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INTRODUCCION

En 1845 Buchanan observé que durante la coagulacién se
formaba una sustancia que luego,extraida del coagulio,causaba
coagulacion de liquidos serosos.La sustancia que descubrio era
la trombina.

En 1859, Denis demostré que en el plasma habia un
material que era el precursor soluble de la fibrina del coagulo.Esta
proteina recibio el nombre de fibrindgeno.

George Gulliver en 1841 y William Addisdn en 1842 descubrieron
y describieron las plaquetas.

En 1871 Russel Ross establecio que los fibroblastos son
derivados hematogénicos,0 se derivan de las células del tejido
conectivo adyacente a la herida.

Algunos estudios mostrarén que los fibroblastos no pueden
derivarse de un precursor hematogénico en la herida,sino que
mas bien deben originarse en otra fuente,vale decir de las celulas
de tejido conectivo adyacente.

En 1872, el hematdlogo Francés Hayem empezo sus
estudios sobre plaguetas, que demostrarén que la celula es una
entidad y su papel en la coagulacion.

1)

El papel de las plaquetas de la coagulacion lo establecid
Bizzozero por primera vez en 1882 quien observd su adherencia
y participacién en la creacion de un trombo en los vasos
mesentericos de conejos y cobayos.

)

En 1906 Wright propuse por primera vez que el
megacariocito, célula gigante bien conocida pero misteriosa de la
médula Ssea, producia las plaquetas de la sangre

(19)



HEMOSTASIA

Significa prevencién de la pérdida de sangre.En todos los
casos en que se secciona o rompe un vaso sanguineo se logra la
hemostasia por una sucesidén de diversos mecanismos que
consiste en.

ESPASMO VASCULAR

FORMACION DEL TAPON PLAQUETARIO

COAGULACION DE LA SANGRE

CRECIMIENTO DE TEJIDO FIBROSO HACIA EL
COAGULO SANGUINEO PARA CERRAR EL ORIFICIO DEL
VASO PERMANENTE

ESPASMO VASCULAR. Después de contraerse o
romperse un vaso sanguineo.el traumatismo de la propia pared
vascular hace que el vaso se contraiga reduciendo la salida de
sangre por la ruptura vascuiar,cuando mas se traumatiza mayor
el grado de espasmo. Un vaso cortado con un instrumento afilado
suele sangrar mucho mas que un vaso roto por trituracion Este
espasmo vascular jocal puede durar de 20 min. a 1 hora.

FORMACION DEL TAPON PLAQUETARIO Es el intento de
las plaquetas de tapar el desgarro vascuiar.Cuando las plaquetas
entran en contacto con una superficie que se puede
humedecer,como las fibras de colagena de la pared vascular se
hinchan de inmediato y se vuelven adherentes de modo que se
pegan a las fibras de colagena
lo mismo que entre si liberan grandes cantidades de ADP y este
actua sobre las plaquetas vecinas para activarlos también,por lo
que se acumuian numerosas plaquetas para formar un tapdn
plaquetario para la inhibicion de ta hemorragia.

[ 8]



COAGULACION DE LA SANGRE. E! coagulo empieza a
desarrollarse en 15 a 20 seg. si ha sido grave el traumatismo de
la pared vascular y en 1 a 2 min si ha sido menor.El proceso de la
coagulacion lo inician sustancias activadoras tanto de la pared
vascular traumatizada como de las plaquetas y proteinas
sanguineas que se adhieren a ia colagena de la pared vascular

traumatizada.
En plazo de 3 a 6 min. después de romperse el vaso todo el

extremo cortado 6 roto del mismo esta lleno con un coagulo.
Después de 20 min. a 1 hora el coagulo se retrae,esto cierra mas

aun el vaso.
CRECIMIENTO DE TEJIDO FIBROSO Formado el

coagulo sanguineo suele quedar invadido por fibroblastos que
acontinuacién forman tejido fibroso por todas partes del
mismo.Esto se inicia en un plazo de pocas horas después de
formarse el coagulo y el cierre fibroso de la rotura del vaso se
completa en un plazo aproximado de 7 a 10 dias.

MECANISMO DE LA COAGULACION SANGUINEA

El mecanismo hemostatico esta disefado para detener la

hemarragia de vasos rotos o cuya integridad se ha deteriorado.
E! proceso es rapido y localizado aunque no afecta la fluidez

de la sangre en la circulacion en la que incluyen..

EL VASO SANGUINEO

LAS PLAQUETAS
CASCADA DE LA COAGULACION para formar

un sello meécanico estable localizado que se elimina después

lentamente.
FIBRINOLISIS (7)



La hemostasia espontanea 6 naturai. Conjunto de procesos
biologicos, cuya finalidad es conseguir que la sangre se
mantenga dentro del sistema vascular, LA HEMOSTASIA
NATURAL ESTATICA. Obturandoe las soluciones de continuidad
que se produzcan en los vasos, HEMOSTASIA NATURAL
CORRECTORA.

Este mecanismo se lleva acabo en tres etapas

FORMACION DE UNA SUSTANCIA LLAMADO
ACTIVADOR DE PROTROMBINA COMO REACCION A LA
ROTURA DEL VASO O AL TRANSTORNO DE LA PROPIA
SANGRE.

ACTIVADOR DE PROTROMBINA CATALIZA LA
CONVERSION DE PROTROMBINA EN TROMBINA

LA TROMBINA ACTUA COMO ENZIMA QUE
CONVIERTE AL FIBRINOGENO EN FILAMENTO DE
FIBRINA QUE ENCIERRAN A LOS ERITROCITOS Y AL
PLASMA PARA FORMAR EL PROPIO COAGULO.

La coagulacidbn sanguinea implica un sistema de
amplificacion biologica , en el cual relativamente pocas sustancias
en uv.a comienzo van activando,por protedlisis,una cascada de
proteinas precursoras circulantes FACTORES DE
COAGULACION que culminan en la generacion de trombina.

Los vasos sanguineos,plaquetas primera linea de defensa contra
la hemorragia en vasos rotos,interactuan para formar un tapoéon
plaquetario temporal HEMOSTASIA PRIMARIA.

HEMOSTASIA PRIMARIA

Las plaquetas circulantes se adhieren al tejido subendotelial
expuesto, especialmente a las fibras de colagena. Esto ocurre
antes que los factores de coagulacion inicien la formacion de un

trombo, y las plaquetas se hinchan y liberan el contenido de los
granulos



El compuesto principal liberado es el adenosin difosfato ADP, un
potente agente agregador de plaquetas. La liberacion de ADP
induce una agregacion adicional de plagquetas, produciéndose un
tapon de estas células que restaura parcialmente la hemostasis
1)
Tapon hemostatico primario secuencia especifica:
ADHERENCIA: Las primeras plaquetas que escapan por la lesion
se adhieren a las fibras de colagena del interior de la pared
vascular (colagena subendotelial) experimentan cambio de forma,
lo cual estimula a otras plaquetas, formandose una barrera
mecanica que detiene el flujo de sangre desde el area danada.

ACTIVACION:Caracteristicas de la plagueta activada son:
Cambio de forma discoide a esferica, dentro de las proyecciones
o pseudopodos.
Se forman microfilamentos por filamentos por polimerizacidon de
moléculas amorfas de actina permitirse adherencia entre si. Las
plaquetas se adhieren a la colagena, se dispersan por toda ia
superficie,llenando los espacios entre seudédpodos al cabo de un
tiempo. De este modo, las plaquetas se ensamblan con un efecto
de “rompecabezas”.
Segunda caracteristica, cambios en las cubiertas superficiales y
la membrana plasmatica, de modo que ias glucoproteinas actuan
como receptores para diversos estimulos conocidos como
inductores & agonistas.

Es probable que la coldgena estimule la mayor parte de los
procesos iniciales de activacion.
Fosfolipidos de la membrana que, en condiciones normales se
concentran en la mitad anterior de la bicapa lipidica, en especial
fosfatildiserina y en la activacién se redondean en la mitad
exterior permitiendose que las proteinas de la coagulacion se
unan a la superficie plaquetaria.

AGREGACION PRIMARIA: Cuando el calcio citosdlico alcanza fa
concentracion adecuada, las plaquetas entran al area lesionada,
empezanda adherirse a los ya existentes a la unién de plaquetas
entre si.

"



Realizada en dos etapas:

PRIMAR!A: Es el conglomerado plaquetario laxo, que se forma al
principio sin secresion plaquetaria y es reversible.

SECUNDARIA: Es irreversible y se media por la secresiéon
plaquetaria de ADP no metabdlico de los granulos denso y de
tromboxano.

SECRECION Y AGREGACION SECUNDARIA: Las plaquetas
descargan substancias al medio circundante atra vez del sistema
caunicular abierto.

Los productos liberados. Acido araquidonico de la mebrana
y el contenido de granulos, tromboxano, A2, Contenido de
granulos alfa, contenido de los granulos densos y lisosomas.

Las sustancias amplifican la formacion del tapén plaquetario
al traer nuevas plaquetas que se adhieren, secretan y agregan,
formando u n tapon mécanico que sella la lesion e impide la fuga
ulterior de sangre.

tas heridas superficiales en que solo capilares y vasos
pequerios se afectan dejando de sangrar por lo regular en 10
minutos. )

HEMOSTASIA SECUNDARIA

Cuando las proteinas plasmaticas solubles Illamadas
factores de la coagulacién, interactuan en una serie de
reacciones enzimaticas complejas para convertir el fibrindgeno
soluble en fibrina insoluble.

Las reacciones ocurren en una cascada donde los factores
de la coagulacion inertes circulantes,activan en secuencia a
enzimas.

La activacion de la cascada empieza cuando los cimédgenos
se exponen al subendotelio de los vasos.

Debe tenerse en mente que hemostasia primaria y
secundaria son necesarias para la formacién normal del coagulo.




Las deficiencias en la hemostasia primaria producen por lo
comun hemorragias localizadas bajo la piel, llamadas petequias y
sangrado de la mucosa, en tanto que los defectos de la
hemorragia secundaria causan equimosis y hemorragias graves y
profunda en articulaciones y cavidades corporales.

(16)

Son dos maneras en que se activa el factor protrombina.

VIA EXTRINSECA. Iniciandose con traumatismo del vaso
sanguineo y el tejido que esta fuera del mismo.

El activador de protrombina inicia cuando la sangre entra en
contacto con paredes vasculares desgarradas u otros tejidos
traumatizados.

El tejido traumatizado libera factor tisutar {es una enzima
proteolitica © mezcla de enzimas} y fosfolipidos tisulares
reaccionan con diversos factores proteocliticos de la coagulacion
llamados factor V.Vl y X _E! producto de esta reaccion es el
activador de la protrombina.

VIA INTRINSECA. Iniciandose con la alteracion de la propia
sangre y prosigue con reacciones en cascada.

Interviniendo factores proteinicos de la coagulaciéon
encontrandose factor V,VIH X X, Xl y Xil.

La alteracion de la sangre de casi cualquier tipo,como el
contacto de esta con colagena,activa a uno o mas de estos
factores que a su vez activan al siguiente,luego al otro y asi
sucesivamente hasta que por ultimo el producto final de nuevo es
el activador de protrombina iniciandose con el factor Xil.

En las dos etapas de via intrinseca,se requieren iones de
calcio para fomentar todas fas reacciones en ambas vias de la
coagulacién,ya sea que en ausencia de iones calcio no se

producira coagulaciéon sanguinea.
21)
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FACTORES DE COAGULACION

SINONIMOS

FIBRINOGENO
PROTROMBINA
TROMBOPLASTINA TISULAR
FACTOR TISULAR

CALCIO

FACTOR LABIL PROACELERINA ACE
LERADOR DE PROTROMBINA
DESECHADO(EN REALIDAD FACTOR V
ACTIVADO)

FACTOR ESTABLE,PROCONVERTINA,
ACELERADOR DE LA CONVERSION

DE LA PROTROMBINA SERICA (SPCA)

FACTOR ANTIHEMOFILICO (AHF)
GLOBULINA ANTIHEMOFILICA(AHG)

FACTOR ANTIHEMOFILICO B, FACTOR
DE CHRISTMAS COMPONENTE

TROMBOPLASTINICO DEL PLASMA
(PTC).

FACTOR DE STUART PROWER
ANTECEDENTE DE LA TROMBO-
PLASTINA PLASMATICA(PTA),FACTOR
ANTIHEMOFILICO C



xXn FACTOR DE HAGEMAN

Xin FACTOR ESTABILIZADOR DE LA
FIBRINA
PRECALICREINA FACTOR DE FLETCHER
CININOGENO DE FACTOR DE FITZGERALD, FACTOR DE
PESO MOLECULAR FLAUJEAC
ELEVADO.

HISTOLOGIA

PROTEINAS DEL PLASMA. Formacién del coagulo,
degradario después que la herida cura y una mas son inhibidoras
tanto de la formacién como de la degradacién del coagulo.

Las proteinas que contribuyen depositando fibrina sobre el
tapdn plaquetario son participes de la segunda fase llamada
HEMOSTASIA SECUNDARIA

Las proteinas que intervienen en fa disolucién del coagulo
se ocupan de la fase final de !a coagulacion llamada
FIBRINOLISIS

FIBRINOGENO Proteina soluble sintetizada por el higado
interviniendo en la coagulacion.

Se transforma en fibrina insoluble por accion de la enzima
trombina, La fibrina proporciona una malla para atrapar particulas
formas de la sangre y producir el coaguio ayudando a controlar el
sangrado.

El fibrindgeno puede emplearse clinicamente para controlar

el sangrado durante la cirugia.
10

PLAQUETAS Son discos protoplasmaticos pequeiios
incoloros en la sangre circulante tienen 2 a 4 micras é¢ nm. de
diametro, de frente las plaquetas tienen forma redonda u oval, de
perfit tienen forma de husc o cilindrica.



Las plaquetas se originan como partes independientes de
células gigantes preliminares de la meédula osea, los
megacariocitos. Se adhieren a las regiones lesionadas de los
vasos sanguineos, 1o que produce un trombo blanco que cubre la
superficie y tapona la solucion de continuidad en los mismos. Se
supone producen una enzima tromboplastina, que es importante
en el mecanismo de coagulacion.

La tromboplastina ayuda en la transformacién de
protrombina en trombina y la trombina a su vez transforma el
fibrinbgeno en fibrina

La serotonina agente que provoca contraccién del muscuio
liso en los pequefios vasos sanguineos .También existe en las
plagquetas, probablemente localizadas en sus pequefos granulos
citoplasmaticos.

(14)

PLAQUETAS. Intervienen en la coagulacion al acumularse y
adherirse a la superficie de los vasos lesionados, obstruyendo el
paso a la salida de la sangre.
Son extremadamente fragiles y tienen te::dencia a adherirse entre
si y a superficies extrarias.

(10)

La funcion de las plaquetas es la de actuar en hemostasia.
Se contraen inmediatamente al producir un traumatismo & corte
.Posteriormente las plaquetas intentan tapar el orificio en la pared
vascular formando una placa trombédtica.

Cuando los trombocitos entran en contacto con las fibras de
colageno de ia pared vascular, se hinchan varian en tamafno
emitiendo numerosos seuddpodos finos. Al mismo tiempo se
hacen pegajosos, por lo que se unen a las fibras de colagéno de
la pared vascular.

Ademas activan otros trombocitos que se encuentran en las
cercanias, y luego se unen a las plaquetas activadas
originalmente y este proceso autofortificante lleva a la formacion
de la placa trombotica.



En defectos mayores de la pared vascular se activa dando

formacion al coagulo. Tanto de la pared vascular dafada como de
los trombocitos se liberan sustancias activantes que llevan a la
transformacion de la proteina plasmatica protombina en trombina.
La trombina es una enzima que cataliza la trasformacion del
fibrinbgeno plasmatico en fibrina. Esta se polimeriza en segundos
formando un reticulado de largos filamentos de fibrina orientados
en todas direcciones. En esta red se incluyen los elementos
figurados de la sangre con lo que se forma el coagulo.
Los filamentos de fibrina del coagulo se unen a la zona dafada
del vaso sanguineo por lo que el coagulo cierra el efecto y por lo
tanto impide la pérdida de sangre. modificando su forma de igual
manera que la placa trombdtica. Al mismo tiempo aparecen
numerosos filamentos en el citoplasma, que conforman un
material contractil compuesto por un complejo de actina vy
miosina, pocos minutos después de haberse formado el coagulo
este se retraé, lo que obliga al vaso sanguineo a contraerse
contibuyendo a la hemostasia. La retraccion del coagulo requiere
la presencia de plaquetas y fibrina. Al cabo de 30-60 min. exuda
la mayor parte del liquido del coagulo y este liquido se denomina
suero, es diferente del plasma por no contener fibrindgeno y ni la
mayor parte de los factores de la coagulaciéon (15)

PROTROMBINA. Proteina plasmatica, inestable se
desintegra facilmente en compuestos mas pequefios uno de elios
la trombina.

Se forma de manera continua en el higado, y si este deja de
produciria en un plazo de 24 horas su concentracidon plasmatica
se vuelve demasiado baja para producir coagulacion sanguinea
normal.

Eil higado requiere vitamina K para elaborar la protrombina,
por tanto la falta de vitamina k 6 la presencia de hepatopatia que
impide la formacién normal de protrombina disminuira a menudo
la concentracién provocando hemorragias. (12



HISTORIA CLINICA

El interrogatorio cuidadoso y hecho con pericia es escencial
para interpretar en forma adecuada los resultados de los estudios
de laboratorio, indica si el paciente tiene o no una diatesis
hemorragica.

Las preguntas que se hagan deben poner en evidencia si
hay antecedente de contacto con sustancias toxicas o consumo
de anticoagulantes ingeribles u otros farmacos que interfieran con
la hemostasia. Entre estos uiltimos, las mas usuales son el acido
acetilsalicilico e ibuprofeno. El antecedente de antibioticoterapia
de amplio espectro en fecha reciente debe alterar al meédico sobre
la posibilidad de una deficiencia de los factores de coagulacién
dependientes de la vitamina K. Los cancerosos pueden tener
diversas anormalidades, como la coagulacidn intravascular
compensada y aumento de los complejos de fibrina circulantes.
Ademas bhay transtornos hemostaticos compilejos que suelen

acompanar a la insuficiencia renal y hepatica.
(8)

La fenilbutazona, la indometacina y otros inflamatorios no
esteroideos tambien prolongan el tiempo de sangrado, pero su
efecto es mucho mas breve que el del acido acetilsalicilico.

Otros medicamentos que obstaculizan la funcion plaquetaria
incluyen dipiridamol, clofibrato, antihistaminicos beta-lactamicos.
Sin embargo, adn no se ha comprobado ia importancia clinica de
estos farmacos en lo referente a la hemostasia.

Farmacos que obstaculizan la coagulacibn sanguinea,
incluyendo heparina y cumarinas ingeribles. Aunque rara vez se
administra heparina parenteral en el preoperatorio, se
encontraran enfermos que reciben tratamiento anticoagulante por
via bucal y a largo plazo.



Antecedentes de ingestién de alcohol. La intoxicacion
alcohdlica se puede relacionar con disminucidn del nimero de
plaquetas o prolongacién del tiempo de sangrado.

(18)

La aspirina tiene efecto variable sobre la sintesis y en
ocasiones algunos individuos que reciben diariamente dosis

elevadas de aspirina solo muestran antagonismo a la vitamina k
)

INTERROGATORIO

1.- Antecedentes familiares de sangrado. Si los hay ¢jcual es la
forma de trasmisién hereditaria?
2.- ¢Ha habido sangrado o equimosis anormales en forma
espontanea mayores que la palma de la mano son en general
importantes, al igual que el antecedente de hematomas en sitios
de inyecciones o inmunizaciones

Sangrado excesivo en cortaduras pequenas. Deberan
solicitarse detalles especificos sobre el tamanio de la laceracién y
la duracién del sangrado.

Hemorragias después de cirugia. Los pacientes recuerdan
con facilidad las operaciones mayores, a menudo es necesario
insistir para que mencionen los procedimientos menores.

Sangrado después de extracciones dentales. Muchos vasos
sanguineos de pequerio calibre se desgarran durante la
extraccion de un diente permanente, lo que constituye una buena
prueba de hemostasia. El sangrado posextraccion que dura mas
de 24 horas, o el que se presenta después de tres o cuatro dias,
deben hacer sospechar hemostasia anormal. E! antecedente de
extracciones sin sangrado anormal no coincide con ia posibilidad
de una tendencia hemorragica hereditaria.



3.-¢Después de la lesidon hubo sangrado tardio y prolongado que
sugiere alteracion del sistema de la coagulacién, o fue inmediato
y transitorio, lo que indica transtorno plaquetario

4 - Oftras enfermedades, Muestra el paciente signos de
enfermedad adquirida que puede acompafarse de trastornos
hemostaticos, por ejemplo, enfermedades hepaticas, lupus
eritematoso generalizado, uremia o© trastorno hematolégico
maligno?

5.- Medicacién ;Recibe el paciente medicarnentos que podrian
obstaculizar ila hemostasia? (18)

CLASIFICACION DE LAS PATOLOGIAS DE LA
COAGULACION CONGENITAS , HEREDITARIAS o

ADQUIRIDAS

ALTERACIONES DE LA FASE VASCULAR
Fragilidad capilar
Déficit de vitamina C
Medicacion crénica con esteroides
Alteracion del colageno
ALTERACIONES PLAQUETARIAS
Trombocitopenias
Enfermedades hematologicas
Purpura trombocitopénica idiopatica (PTI)
Deéficit de factores de la maduracion
Leucemias
Linfomas
Trombocitopatias
Congeénitas
Enfermedad de Barnard Soulier
Sindrome de pool de depdsito
Tromboastenia de Glasman
Adquiridas
Medicamentosas (AAS)
Insuficiencia renal crénica
Enfermedades hematoldgica
Sindrome mieloproliferatives



ALTERACIONES DE LOS FACTORES DE LA
COAGULACION
Deficits congénitos
Hemofilia A por déficit de factor VI
Hemofilia B por déficit de factor IX
Enfermedad de von Willebrand
Déficits adquiridos (vit K)
Hepatopatias
Medicamentos anticoagulantes orales
Antibidticos
Sindrome coledocianos
Sindrome de mala absorcion
ALTERACIONES POR CONSUMO
Coagulacion intravascular diseminada
Sepsis en quemados
Transfusiones incompatibles
Fibrinolisis primaria
Cancer de prostata
Cancer de mama
Proteolisis inespecifica
ALTERACIONES DE LA FIBRINOLISIS
Déficit factor XMl
Deficit de alfa 2 antiplasmina (18)

CLASIFICACION DE HEMORRAGIAS

El higado es el sitio de formacién de una serie de proteinas
plasmaticas. Se trata de albumina, alfa y beta globulinas,
protrombina y fibrindgeno. Son necesarios para la coagulaciéon de
la funcién hepatico, por lo tanto, Hevar a una hemorragia. (15)



La resistencia a las hemorragias es reducida por el frio, los
traumatismos y todos los estados de empobrecimiento organico
(anemia hipoproteinemia, avitaminosis, intoxicaciones, etc).

HEMORRAGIAS ARTERIALES. Al cortar una arteria el chorro
oscilante aumenta en la sistole y disminuye en la diastole.

HEMORRAGIA VENOSA. Es siempre igual la fuerza de! chorro,
se forma un charco de sangre obscura.

HEMORRAGIA CAPILAR. La herida se cubre lentamente con
sangre proveniente de multiples puntos microscopicos

HEMORRAGIA MIXTA. Combinacion de arteria y vena se forma
un charco de sangre venosa obscura en medio del cual aparecen
vetas de sangre arterial roja.

(12)

METODOS PARA INHIBIR UNA HEMORRAGIA

La hemorragia quirdrgica suele deberse a hemostasia local
ineficaz, incluso si aqueilla es excesiva, esta se logra al
interrumpir el flujo sanguinec al area afectada o con el cierre
directo del defecto de la pared vascuiar

CLASIFICACION:

METODO MECANICO: Este meétodo consiste en lograr el
cierre de un punto hemorragico o impedir que la sangre entre at
area afectada, es la presion digital a una arteria en un punto
proximal al sitio hemorragico. (15)

También es eficaz la compresion digital directa sobre el sitio
hemorragico, como en una rasgadura, en la vena cava inferior.
Los dedos tienen la ventaja de ser el dispositivo de hemostasia
menos traumatico.



Todas las pinzas incluso las llamadas pinzas vasculares
atraumaticas, originan lesiones de la intima vascular. La
desventaja obvia de la presion digital es que no se puede emplear
de modo permanente.

Pinzas Hemostaticas: Utilizadas en vasos de peqguerios
calibre y no revisten importancia decisiva. Cuando la hemorragia
ocurre en un vaso que se deba preservar hay que emplear pinzas
hemostaticas relativamente atraumaticas para limitar la magnitud
de lesiones de la intima y trombosis consecuente.

Ligaduras: Sustituyen a las pinzas hemostaticas como

método permanente para jograr la hemostasia en un solo vaso.
(12)

Los materiales de sutura son cuerpos extranos, los no
absorbibles como: seda, polietileno y alambre provocan reaccién
histica menos intensa que los absorbibles como el Catgut, Acido
Poliglicolico y Poligalactina. Sin embargo estos udltimos son
preferibles en infeccion franca. La presencia de materiales no
absorbibles en heridas no infectadas pueden originar la extrusion
o formacién de senos.

Se ha estudiado si conviene emplear compresas himedas
calientes o frias, a menos que el calor sea intenso que
desnaturalize las proteinas, en realidad suele intensificar la
hemorragia, el vasocespasmo y aumentar la adhesividad del
endotelio. La hemorragia de huesos seccionados suele
controlarse mediante |la aplicacidn de tapones de cera en el area.
Este material tiene efecto compresor y es relativamente no
irritante para el organismo.

AGENTES TERMICOS: El calor permite la hemorragia a!
desnaturalizar las proteinas los que origina la coagulacién de
grandes areas de tejido. Con el cauterio el calor se transmite
directamente en un instrumento a los tejidos, por conduccién. Con
el electrocauterio el calentamiento ocurre por inducciéon aparte de
una fuente de corriente directa.



La amplitud se debe ajustar en un valor suficientemente alto
para producir coaguiacion rapida pero no al punto de que se cree
un arco voltaico entre los tejidos vy la punta del cauterio.

Hay que colocar un electrodo negativo bajo el paciente
siempre que se emplee el cauterio, a fin de evitar quemaduras en
areas graves. Su desventaja es que |la necrosis es mucho mayor
que con la aplicacién precisa de ligaduras. Ademas ciertos
anestésicos no se pueden emplear con el electrocauterio en
virtud del riesgo de explosion (8)

El termocauterio alimentando con el galvanocauterio posee
una punta metalica que se calienta al rojo por el paso de una
corriente eléctrica. tocando el vaso sangrante produciendo asi la
hemostasia, sirve para vasos finos 6 capilares. B8)

Electrocoagulacion . Es la destruccién mas superficial de
teiido por coagulacidn. En medicina significa destruccién amplia y
profunda de tejido empleando amperaje y volitaje mas alto de lo
que se dispone en los aparatos quirurgicos dentales y forma de
onda muy amortiguadores (generadores de chispas)ormas de
onaa combinada o ambas.

Debe usarse la mas baja cantidad de potencia eficaz, y el
electrodo debe dejarse mucho en contactc con el tejido, suele
resultar efectivo colocar diales en e! lado bajo utilizando
electrodos coagulantes en forma de bola & cilindricos. EI
electrodo debe tocar e! tejido levemente con movimiento de
golpeteo ¢ cepillado. Los toques pueden ser contacto de medio
segunde, retirando el electrodo de un segundo a un segundo y
medio. (23)

Un intervalo de un segundo & mas entre las pasadas,
permitirdA que se disipe el calor. La electrocirugia dispone de
electroseccion, coagulacion, fulguracién y desecacion

En la coagulacion. La destruccion liberada, superficial del
tejido blando habitualmente para obtener hemostasia. Los tejidos
inflamados sangran libremente, sean cortados con acero o con un
instrumento electrénico. (22)



En la electrocoagulacion deshidrata y coagula las proteinas
del tejido, del cual se volvera blanco, por el contrario si el mismo
electrodo no es apilicado firmemente, queda entre el y el tejido un
finisimo espacio de aire, técnicamente denominado dieélctrico,
ello causa fulguracidn y carbonizacion de los tejidos siendo
imposible la coagulacibn en una segunda intencién. Se coloca
debajo del cuerpo del paciente en intimo contacto con la piel, el
electrodo positivo, una placa de estafio o plomo colocarse bajo
una nalga o pantorrilla frmemente para evitar que salgan chispas
a su nivel. (12)

METODOS QUIMICOS. Unos son vasoconstrictores,
otroscoagulantes y algunos mas realmente inertes pero son
higroseot6picos, con lo que aumenta el volumen de estas
sustancias y facilitan el taponamiento de vasos lesionados.

La adrenalina en aplicacién topica produce
vasoconstriccion, si bien su aplicacion extensa resulta en
absorciéon considerable y efectos generales.

Las propiedades necesarios de ios materiales hemaostaticos
locales incluyen facilidad de manejo, absorcion rapida, ausencia
de efecto irritante y accion hemostatica independiente de uso mas
general son la esponja de gelatina absorbible (geifoam) Celulosa
oxidada, celulosa regenerada oxidada y colagena micronizada.
Estos materiales actuan en parte, al transmitir presién a la
superficie de la herida.

AGUA OXIGENADA. En hemorragia capilar que puede
reducirse con el taponamiento, desintegrando rapidamente los
eritrocitos y plaquetas, proveyendo bastante fibrinégeno para la
coagulacién.

SOLUCION FISIOLOGICA TIBIA. Empapando una gasa y
taponamiento compresivo durante algunos minutos para tratar
hemorragias capilares



TROMBINA TOPICA. Producto comercial liquido que
contiene trombina empleando para favorecer la coagulacidon en
hemorragia capilar.. La aplicacion local lleva a una coagulacion
inmediata con excepcion de la afibrinogenemia,la inyeccion de
trombina en un vaso causaria una coagulaciéon
intravascular (THROMBIN, TOPICAL- PARKE DAVIS & CO.)
Frasco 1,000 U NIH 100,000 U NIH & 5,000 U NIH contiene 5 ml.
de diluente.

Trombina 1,000 U (UPJOHN CO. EN FRASCO de 30 ml.)

GELATINA ABSORBIBLE (Spongostan) trozos de gelatina

esterilizada que se moldea al cabo de un tiempo, el organismo la
absorbe.

Se elabora a partir de gelatina animal desnaturalizada. No
tiene accidén intrinseca, si bien puede emplearse con aplicacion
tépica de trombina, para la que sirve como un portador
absorbible. Guarda relacién con el contacto de la sangre con el
area de la superficie de la espuma, asi como la presion que
ejercen el peso de la daitima y la sangre absorbida. La espuma de
gelatina se ha de aumentar con solucidn salina de trombina antes

de su aplicacion, ademas de extraer todo el

aire de sus
intersticios.

GELFOAM (UPJOHN) Actua como armazdn para los anillos
de fibrina y favorece la desintegracién de plaquetas (gelatina
purificada). Se puede usar para el llenado de alveclos dentales po
cavidades lesionadas.

Se absorbe en un periodo de 4 a 6 semanas.

Tiempo de hemostasia no especificado en el empaque, no
propiedades bactericidas.

CELULOSA OXIDADA (Oxicel) gasas dobladas de tiras de
esponjas

Reaccionan quimicamente con la espuma y producen una
masa adherente que funciona como coagulo artificial, Estas

sustancias relativamente inertes desaparecen por licuefaccion en
una semana a un mes.
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Deben estar secas al aplicarlas, Al igual que la espuma de
gelatina |, se trata de productos no toxicos y poco irritante, aungque
tiene efectos nocivos en la cicatrizacidn de heridas y su
eliminacidn requiere fagocitosis.
a1

SURGICEL Celulosa oxidada regenerada, se hace en tiras
de gasa reabsorbible,comprende un tiempo de hemostasia de 2-8
min. Se disuleve en parte y tiende a coagular a las proteinas del
plasma y la hemoglobina,produciendo coagulo pegajoso negro en
un PH algo bajo, se disuelve en las lesiones de las extracciones
por el septimo dia, se vende en tubos estériles de vidrio como
tiras rejidas de gasa de media pulgada de ancho y 2" de largo.

Tiempo de absorcion 1-2 semanas,propiedades bactericidas

OXICEL Ouxicelulosa estéril, en forma de gasa es
hemostatico y absorbible, el efecto hemostatico depende de una
reaccion entre el acido celuldsico y la hemoglobina.

La trombina es inactivada por la acidez del oxycel,la tira de
gasa de 4 pliegues, de 2” de ancho y 18" de largo. Se adquiere en
paquetes esteriles y se almacena en un recipiente estéril (PARKE
DAVIS & CO.) Tiempo de hemostasia 2-8 min, no propiedades
bactericidas, tiempo de absorcion 3-4 semanas.

NITRATO DE PLATA puede cohibirse pequefios vasos y
capilares tocando el punto sangrante .
12)
COLAGENO HEMOSTATICO. Microfibrilar

AVITENE (AVICON INC) Como una sal insoluble en agua
fibrosa estéril y seca de col+ageno bovino purificado, atrae
plaquetas en superficie sangrante.

Tiempo de hemostasia depende de {a concentracion y suele
ser menor de 1 min., no propiedades bactericidas

Se absorbe después de unas semanas (no parece retrasar
1a cicatrizacion de las heridas seas).

Se usa sdlo topicamente y no puede volverse a
ésterilizar.Debe manejarse en seco,con instrumentos secos. (25)



HELISTAT (AMERICAN BIOMATERIALS CORP.)

COLASTAT (JOHNSON & JONHSON PRODUCTS.INC)

Esponja hemostatica de colagena absorbibie ,material:
colagena de tendones flexores profundos de bovinos (tendédn de
aquiles)

Tiempo de hemostasia. 2-4 min.

Tiempo de absorcidn: 8 semanas ¢ mas.

Caracteristicas de manejo: material esponjoso que se
adhiere a los instrumentos © guantes humedos, no posee
propiedades bactericidas. (25)

ANTICOAGULANTES ORALES

Los farmacos mas utilizados son los antagonistas de la
vitamina K y la heparina, el uso de estos medicamentos es para
prevenir la trombosis.

Algunos transtornos de la hemostasia mas importantes que
afectan segun sus acciones son:

ANTICOAGULANTES
INHIBIDORES PLAQUETARIOS
AGENTES TROMBOLITICOS

Afectando las reacciones clave en la hemostasis primaria,
coagulacion de la sangre y trombolisis, lo cual implica una
completa integracion de reacciones sobre la superficie celular y
en la fase liquida de la sangre. por ejemplo: la generacion de
trombina usualmente se produce en la superficie de las plaquetas
activadas, mientras que la conversién de fibrinogeno a fibrina se
produce en la fase liquida.

El endotelio vascular también participa como superficie para
la fijacion de las proteinas de la coagulacion y como fuente de
diversas moléculas reguladoras, por la prostaciclina.

8]
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Agentes coagulantes previenen la progresién de la
coagulacién por interferencia con uno ¢ mas factores que
interfieren en ella & de sus proteinas reguladoras.

Inhibidores de las plaquetas Interfieren con su adhesion y
agregacion y con la liberacion de los mediadores vasoactivos
derivados de las plaquetas incluyen:

Compuestos antiinflamatorios no esteroideos (aspirina e
indometacina) la cual bloquean la ciclooxigenasa plaquetaria y
previenen la conversion del acido araquidonico en tromboxano
A2, (potente agregador de las plaquetas).

Otros dipiridamol vy sulfinpirazona accion sobre las
plaquetas y pared de vasos, que modulan la activacion de las
primeras o prolongan su sobrevida en la circulacion (5)

Agentes Tromboliticos Activadores de plasmina |a
estreptoquinasa, alteracién no enzimatica de la conformacion del
plasmindgenc que genera plasmina, uroquinasa y el activador del
plasmindgeno tisutar activas plasmina por el mecanismo
enzimatico.

La lisis de la fibrina por la plastina da como resultado Ia
disolucion del coagulo y el restablecimiento de! flujo

El factor fisiolodgico mas importante para |a coagulacion es ia
interaccién del factor Vil coen el factor tisular asociado a la
membrana celular (tromboplastina) y con el calcioc sobre una
superficie que contiene fosfolipidos activando el factor X y
continua la formacién de trombina.

MECARNISMOS DE ACCION

Cumarina. interfieren con la sintesis de factores 11,VH,IX y X
dependientes de la vit. K pueden utilizarse simultaneamente con
heparinas para obtener asi una inhibicion continuada de la
coagulacion.
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Warfina. Absorbiéndose en el tracto gastrointestinal,
Empleandose con embolia puimonar y trombosis venosa profunda
y en pacientes con valvulas cardiacas artificiales y aquellos
pacientes inmovilizados por un periodo prolongado.

Deben administrarse factores por transfusion de plasma
fresco 6 sangre entera, administracion de vit K Facilita la sintesis
de nuevos factores. Cuando hay una reversion rapida del efecto
anticoagulante se administra una forma soluble de agua de vit. K,
fitonadiona (vit. K,) Solo usandose en caso de hemorragia severo.

La heparina se usa en pacientes con trombosis aguda para
evitar la extension o en ia profilaxia.

La warfina se usa en la anticoagulacién a largo piazo,
incluyendo prolongacion de tiempo de protrombina y parcial de
tromboplastina e incluyendo reduccién de los niveles de
protrombina y factores VIl IX y X.

CONTRAINDICACIONES. En terapia con warfina

Episodios reciente de pérdida de sangre severa

Enfermedad hemorragica conocida

Patosis gastrointestinai acrecentando riesgo de hemorragia

Anemia 6 perdida de sangre gastrointestinal no justificada

Trauma o cirugia de sistema nervioso central

Hipertensidon maligna

Embarazo

Algunos antibicticos afectan la flora normal del intestino y
en consecuencia la produccidon enddgena de vit. K

Administrandose todos los dias, la dosis debe ajustarse a
cada paciente. El sangrado anormai es la principal de la dosis
excesiva, la que puede deberse a error, accidente 6 intento de
suicidio.

El tratamiento consiste en administrar vitamina K y
transfusién de plasma ¢ un concentrado del complejo de la
protrombina (que contiene factores I, VILIX y X) si fa hemorragia
es profusa. (18)
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La warfina un derivado de la cumarina, es el de mayor
empleo. Se absorbe bien a nivel del intestino. Después de
administrarse la warfina los factores Vil desciende
considerablemente en un lapso de 24 horas.

ESTREPTOCINASA , UROCINASA

Empleando para aumentar la actividad fibrolitica del plasma
en un intento por disolver los trombos. Es necesarioc un control

cuidadoso para evitar una hemorragia intensa como complicacion
(6)

HEPARINA

Se encuentra en sangre en cantidades pequefias, es un
polisacarido conjugado.

Impide la coagulacion de la sangre casi por completo ai
combinarse con cofactor antitrombina y heparina, en presencia de
exceso de heparina es casi instantanea la eiiminacion de la
trombina de la sangre circulante.

La formacién suficiente de hceparina puede prevenir el
crecimiento ulterior al coagulo 21)

Administrarse por inyeccion. Es inactivada por el higado y
excretada por la orina.

La heparina potencia de manera sorprendente la formacion
de complejos entre la antitrombina Il y los factores activados
serin proteasas de la coagulacidon, que son la trombina y los
factores Xlla,Xla,Xa,iXa, y Vila.

La terapia se vigila manteniendo el tiempo de coagulacion
de sangre completa .lo doble de lo normal 6 el tiempo de
trombopiastina parcial activada

La protamina es capaz de inactivar la heparina
inmediatamente y, en casos de sangrado intenso, una dosis de
1mg/100 unidades de heparina logra neutralizacién efectiva. Sin
embargo la protamina por si misma puede actuar como
anticoagulante. (16)
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E) tiempo de protrombina es la prueba mas sensible, ya que
se prolonga notablemente atn con 0.01 unidades por mi. de
heparina. Utilizandose par valorar el estado anticoagulante oral
sin interrumpir la anticoagulacion oral de heparina.

Coagulacion intrinseca y tiempo de tromboplastina parcial
(TTP) &6 el Tiempo de recalcificacion son las pruebas con gran
sensibilidad. (7)

AGENTES PLAQUETARIOS

La hiperactividad de las plaquetas ha sido asociada con el
habito de fumar, catecolaminas plasmaticas elevadas,
hipertension, enfermedad cardiaca aterosclerdtica y superficies
activas como el reemplazo de valvulas cardiacas.

ASPIRINA E INDOMETACINA

inhibe la funcién de las plaquetas por bloqueo de la
formacién de troboxano A2, inhiben de manera irreversible la
ciclooxigenasa, el efecto de la aspirina es acumulativo e incluso
pequefias dosis de 1 mg. inhibe la activacién de plaquetas.

FACTORES POTENCIALES

Farmacos que desplazan al anticoagulantes de la albumina
a la que se fija el plasma, por ejemplo.: ASPIRINA,
FENILBUTAZONA, SULFINPIRAZONA(éstas también tiene una
accién antiplaquetaria).
cloropromacina
Inhibicion de la degradacion microsomal del anticoaguiante,
ejemplo: alcohol, nortriptilina

menor sintesis de 1§, VIILIX, X

EJEMPLO:ENFERMEDAD HEPATICA FENITOINA,

SALICILATOS.
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menor absorcion de vitamina K

EJEMPLO ABSORCION DEFICIENTE ANTIBIOTICOS,
LAXANTES.

FACTORES iNHIBIDORES

Drogas que inducen la degradacion
anticoagulante, ejemplo.

BARBITURATOS, DICLORALFENAZONA GLUTETIMIDA
Resistencia hereditaria a los anticoagulantes orales
Enfermedad maligna

Anticonceptivos orales, embarazo, diuréticos tiacidas.

microsomal del

(16)

ACIDO EPSILON- AMINOCAPRONICO:(AMICAR LEDERLE,
TABLETAS, SUSPENCION)

Actua por la inhibicién competitiva de la inhibicipon del
plasminégeno por estreptoquinasa y uroquinasa, y tiende a
impedir la disoiucién prematura de los coagulos ya formados.

Se usa en la hemofilia y otros estados,como un método de
terapia adjunta. (25)

ACIDO TRAVEXAMICO (AMIKAPRON-LEDERLE) Utilizacion en
hemofilia y enfermedad de christmas.

VITAMINA K Necesaria para la sintesis de la protrombina en el
higado. En presencia de desdrdenes de absorcidn de grasa.

La diferencia puede resultar con una hipoprotrombinemia
con tendencia al sangrado.Esto puede obtenerse artificialmente
con anticoagulantes. (MACUMAR,SINTHROM, TROMEXAN) EI
cual despiaza la vitamina k, e inhibe la sintesis de protrombina.
atravez de la vitamina k se puede invertir el efecto anticoagulante
en un periodo de unas horas.

Con una inyeccion intravencsa de vit. k puede ocurrir
reacciones parecidas a un sock. Este tipo de administracion se
permite solamente en emergencias graves con un sangrado



mortal. En un caso asi la inyeccién intravenosa de 10 a 20 mg.
de konatkion lentamente (Smg./ min.) e interrumpir si se
desarrolla un sintoma de sock.

COMPLICACIONES PRE Y POSTOPERATORIAS
La causa mdas comuun de sangrado es el traumatismo y la

ciruglfa
El sangrado asociado a cirugia bucal puede dividirse en tres

tipos:
1.-Sangrado que ocurre durante la operacidén
2.-Sangrado postoperatoric (qQue ocurre durante las 24 horas
siguientes a la operacion) . (9)
3.- Sangrado retardado (Ocurre 24 horas después de la

operacién).
E! paciente hipertenso puede presentar problemas de

sangrado durante la operacién, no a causa de deficiencias en el
mecanismo de coagulacidén de la sangre, sino debido a su alta

presion.
Otros signos preoperatorios de alarma acerca de posibles

problemas de sangrado son:
1.-Coloracién rojo brillante a azulada de la mucosa bucal en

el area quirurgica indicando inflamacién y vascularidad

aumentada 6 congestion vascular.
2.-Evidencia radiografia de canales nutrientes amplios en

hueso interdental.
3.-Area de pérdida o6sea periapical, que frecuentemente

indica una masa de tejido de granulacién.
4.-Gran area radiolucida, no asociada a ralices dentales, que

podrfan indicar lesidn vascular.
TRATAMIENTO PREVIO A PACIENTES CON SANGRADO:
_ Si el paciente esta en tratamiento anticoagulante, no dejar

de tomar la droga, pero el tiempo de protrombina debe ajustarse a
una y media o 2 veces superior al nivel de control.



_Anestesia inducirse mediante un anestésico local que

contenga 1:100 000 de adrenalina 6 equivalente.
_Debe aplicarse presion digital continua durante la operacion

y después de ella hacer que el paciente muerda un apésito de

gasa.
_Compresas de gelatina absorbibles en cada alvéolo para

ayudar a la coagulacion. (4)

Ocurren en pacientes patolégicos cuando por estudio
insuficiente del caso no se ha instituido adecuado preoperatorio.

En los pacientes normales, las hemorragias ocurren durante
el acto operatorio horas después y aun dias después.

Si el sangrado ocurre mas de 24 horas después de
operacion se asocia con mayor frecuencia a infeccion.

El tratamiento consiste en quitar el tejido de granulacién v
corregir el factor precipitante.

Aungue la cantidad de casos de defecto en la coagulacion
de la sangre en un momento dado, en la poblacion en general es
bajo, esos defectos y representan un serio problema cuando es
necesaria
La cirugia bucal y por lo tanto, la valoracion y planeacion
cuidadosa, preoperatoria, asi como la hospitalizacion, reduciran la
complejidad y los factores imprevisibles de estos problemas.

Durante el acto preoperatorio © inmediatamente después. Si
fuera capilar 6 en napa se intentara primeramente la compresion
manual o bajo presiéon masticatoria mediante gasa embebida en
suero fisioldgico tibio, manteniendolo por encima del tiempo
normal de coagulacion.

El! taponamiento cavitario compresivo, utilizando gasa
iodoformada a la que pueden agregarse vasoconstrictores &
sustancias tromboplasticas. (6)

Esta gasa permanecera en el alvéolo y se retirara
paulatinamente a partir de ias 48 horas.

Puede también recurrirse a la sutura de los bordes mucosos
del alvéolo Iluego la reduccion, aplastando asi el vaso

favoreciendo la coagulacion.
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En caso que el vaso sangrante pertenezca a los tejidos
blandos se puede acudir a las pinzas hemostaticas, la ligadura
vascular 6 |la electrocoagulacién. (11)

Horas después: Se producen por movilizacion del coagulo.

El paciente acude con un coagulo enorme, que desborda el
alvéolo y aun cuelga fuera de &l El examen demuestra gue la
hemorragia persiste.

El interrogatorio demuestra que e! enfermo ha realizado
enjuagatorios violentos, especialmente con agua oxigenada,
comidas demasiado abundantes, esfuerzos fisicos, traumatismos
del coagulo mediante presién con sus dedos.

A veces el enfermo niega haber cometido desatino alguno.

Pareceria que en estas condiciones el coagulo, que se
observa se comportara como un tapon dislocado, obturando
incorrectamente el alvéolo, El tratamiento consiste,
eventualmente con una gasa embebida en agua oxigenada y en
algunas oportunidades con cureta.

inmediatamente se formara un nuevo coagulo gque cohibira
definitivamente ia hemorragia.

Dias después pueden ser debidas a movilizaciéon del
coaaulo y correspondera realizar el tratamiento ya indicado.

Se instituira en el alvéolo el contenido de una capsula o
pulverizando un comprimido para prevenir la infeccidn vy
controlando ia formacién del nuevo coagulo. @)

Las complicaciones del sangrado puede ser resultado de las
siguientes alteraciones:

1.-Falta de disponibilidad de cualgquiera de las
sustancias precursoras

necesarias para la coagulacion.

2.-Ausencia de cualquiera de los factores de la
coagulaciéon.

3.-Interferencia con cualesquiera de los sistemas
normales de hemostasia,coagulacion y lisis.

30



4.-Interacciéon de farmacos con alguno de los
mecanismos de la coagulacién

Las medidas profilacticas preoperatorias indispensables,
incluyen historia clinica completa del paciente, examenes y
pruebas de laboratorio.

Las medidas preventivas deben incluir radiografias
preoperatorias del area de cirugia, ya que éstas indicaran la
presencia de vasos sanguineos normales o anormales o arterias
nutricias anormalmente dilatadas.

Los medicamentos que toma el paciente también son
importantes en relacién con las hemorragias, por ejemplo,
salicilatos y anticoagulantes. (5)

Los agentes topicos como la adrenalina son efectivos, ésta
se aplica en concentraciones de 1:1000 en un trozo de gasa, o se
inyecta localmente en concentraciéon de 1.50,000,No utilizar en
caso de enfermedad cardiovascular, enfermedad isquémica del
corazdén, angina de pecho, infarto del miocardio, hipertension
severa.

Otros hemostaticos tdpicos y agentes vasoconstrictores incluyen
Surgicel, Gelfoam, solucion de Monsei (subsulfato férrico)una
bolsa de te (acido tanico) o aplicacion de hielo.

La cera o6sea y el punzon Jsea son otras medidas
mecanicas para hacer frente al sangrado en los huesos. (3)

Las suturas deben emplearse generocsamente y atarse bajo
tension suficiente para causar ligera palidez en bordes del colgajo
en el momento de suturar.

No enjuagarse la boca, ni beber liquidos calientes durante
las 48 horas siguientes a la operaciéon.

El paciente debe estar a dieta blanda durante 48 a 72 horas
después de la operacion.

En ocasiones sangrado grave dentro de las 24 horas
siguiente a la operacion. El sangrado puede tener su origen en
restos del tejido de granulacidn o producirse por el movimiento de
segmentos de hueso alveolar fracturado o por rotura del coagulo
a causa de enjuagarse, escupir o masticar vigorosamente

31



También es posible que el edema pueda distender los
tejidos y romper vasos sanguineos pequefios que hayan sido
lesionado durante la operacién

Si la estimacion del volumen de sangre con coagulos es
grande y el paciente esta palido, sudoroso , aprensivo, con pulso
deébil y presidn arterial baja, entonces debe localizarse el sitio de
sangrado rapidamente ,aplicarse presiéon haciendo que el
paciente muerda compresas y empezar la perfusién intravenosa.

Si el sangrado ha tenido su origen en hueso, puede ser
necesario quemar el agujero de un canal nutriente o quitar un
fragmento de hueso fracturado con adhesién periostica minima 6
ajustar las suturas del tejido blando para asegurar que hay suave
presion sobre la superficie Osea proporcionada por el tejido
blando mediante la colocacion cuidadosa de las suturas.

Si el sangrado ha venido de fragmentos de tejido de granulacidn

residual en el alvéolo & adherido al colgajo, este tejido debe

quitarse.
8i el sangrado se origina en los bordes de tejido blando,

puede ser necesario colocar puntos de sutura adicionales vendra
de los vasos dentales inferiores, si fueran afectados. (5)
Se encuentran en el mercado muchas sustancias
herostaticas, pero rara vez se les necesita en pacientes que no
tengan wun a coagulacién deficiente. Son substitutos poco
recomendables de la cirugia habil y son factores predisponentes

a infecciones postoperatorias y curacion retardada(alvéolos

secos)
PRUEBAS DE COAGULACION

La mayor parte de pruebas del mecanismo de coagulacion
dependen de la aparicién de un coagulo de fibrina en e! tubo de
ensayo, la mas sencilla es el tiempo de coagulacion de la sangre
completa, una medida aproximada del sistema intrinseco.
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La adicién de diversos reactivos al plasma recalcificado
brinda considerablemente informacién de un substituto para el
fosfolipido de las plaquetas (una tromboplastina parcial) abrevia
el tiempo hasta aproximadamente 60 a 90 segundos que refieja el
estado del sistema intrinseco.

La adicion de trombina (tiempo de trombina) es una medida
directa de la capacidad de formar un coagulo de fibrina en el
plasma de prueba, normalmente produce un coagulo tan
rapidamente (unos seis segundos) que es necesario diluir la
trombina para prolongar el tiempo, por lo tanto, obtener resuitados
mas precisos y de mayor significacion.

Los pacientes con transtornos vasculares pueden sufrir
hemorragias anormailes

TIEMPO DE SANGRADQ. Determina la formacién del tapdén
plaquetario
METODO 1IVY: Aplicacion de presidon de 40 mmhg en el antebrazo
con un manguito de esfigmomandmetro, se hacen 2 incisiones de
1 mm. de profundidad y 1 cm de large de la piel de la superficie
del antebrazo El sangrado normalmentc se detiene a los 3-8
minutos.

TIEMPO DE PROTROMBINA (PT) Mide el sistema
extrinseco (factor VI)Asi como factores comunes a ambos
sistemas (factores X,V, protrombina y fibrindgeno)

El tiempo normal de coagulacion es de 10 a 14 segundos

(16)

Se prolonga con cantidades aun dimunutas de heparina. La
presencia de ésta, por su accion antitrombinica, prolonga el
tiempo de coagulacion de la mezcla artificialmente.

La medicion del tiempo de protrombina no es posible en
pacientes que reciben heparina hasta que esta ha desaparecido
del ptasma, lo que ocurre por lo menos en 5 horas después de la
altima dosificacion

El empleo de procoagulantes histicos en esta prueba
elimina las funciones de los factores VIILIX X1 y XlI Asi como de
fas plaquetas.



El tiempo de protrombina de una etapa es el método mas
preferido de control de la anticoagulacidn con derivados de la
cumarina y la indandiona.

(8)

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA
(TTPA)

Determina factores del sistema intrinseco VILIX, XI y Xt
Ademas de los factores comunes a ambos sistemas. tres
substancias:fosfolipidos, un activador de superficie y calcio se
anaden al plasma. (16)

Es una prueba diagndstica del mecanismo intrinseco de la
coagulacion.

Si el tiempo se prolonga y el de trombina de una etapa es
normal puede haber deficiencia de los factores VIHLIX, X! & XIHl.
Por otra parte, en el caso supuesto de que sea normal y el de
protrombina de una etapa se prolongue, son posibles una o mas
deficiencias de los factores 11,V VI, X ¢ fibrindgeno.

también es anormal en presencia de anticoaguiantes en la
circulacién 6 durante la adrministracién de heparina.

Se prolonga al empiear esta ultima para conservar la
permeabilidad del catéter {V. La sensibilidad de la prueba es tal
que soio se pasan por alto los casos muy leves de deficiencia de
los factores VII 6 1X. (11)

TIEMPO DE TROMBINA:

Es de utilidad en deteccidon de anormalidades cualitativas
del fibrinégeno, asi como en la de anticoagulantes circulantes e
inhibidores de la polimerizacidén de la fibrina.

El tiempo de coagulacién del plasma se mide después de
agregar, una cantidad estandar de trombina aun volumen
también fijo de plasma.
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La falta de formacidn del coagulo en ausencia de
inhibidores circulantes, como la heparina, o de productos de la
degradacién de la fibrina y fibrindégeno. (8)

TIEMPO DE COAGULACION.

Obtencion de sangre en un tubo de ensayo y dar vueltas
aproximadamente cada 30 segundos hasta que haya coagulado

la sangre. El tiempo normal de coagulacién varia entre 5y 8
21)

minutos.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

TIEMPO DE SANGRIA (IVY) ... . VN HASTA 5 MIN.

RECUENTO DE PLAQUETAS........... VN 150.000 A 400.000/MM3

VN 70 A 100 %
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GLOSARIO

ACIDO ARAQUINODICO. Graso poliinsaturado, importante
precursor de prostaglandinas y abundante en fosfolipidos
animales.

AFIBRINOGENEMIA Ausencia total de fibrindgeno en el plasma
sanguineo,produciendo un sindrome hemorragico no puede
coagularse debido a la total ausencia fibrindgeno,aun cuando
exista normalmente todos los demas factores de hemostasis.
BASOFILOS Estas celulas forman heparina, sustancia
anticoagulante.

CITOPILASMA. Protoplasma de la célula con exclusidn del nucleo
COAGULO SANGUINEQ: Compuesto por redecillas de filamentos
de fibrina que corren en todas direcciones y atrapan a eritrocitos
Jplaquetas y plasma.

Los filamentos de fibrina se adhieren a las superficies
dafnadas de los vasos sanguineos, por lo tanto el coaguloc de
sangre impide que se pierdan.

COAGULACION. Cascada de reacciones de enzimas, cofactores
y susiratos dentro de un medio ambiente especifico.

DIATESIS HEMORRAGICA. Predisposicién a una hemostasia
anormal

FAGOCITOSIS. Ingestion de microorganismos o particulas,
proceso por el cual células especializadas ingieren y procesan
material extracetular.

FIBRINOLISIS. Disclucion enzimatica de la fibrina debida a la
conversién de plasminégenc en plasmina, inciuyendo Ia
calicreina, urocinasa y estreptocinasa, estas dos ultimas
utilizadas para la disoluciéon de coagulos in vivo.

FOSFOLIPIDOS. Lipido que contiene fosforo compuesto
fosfatil(lecitina

FIBRINA. Proteina insoluble que forma una barrera insoluble que
forma una barrera mecanica al flujo sanguineo y ademas
proporciona la superficie sobre la cual puede producirse la
coagulacion y activacion de plaquetas adiciona
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HIGROSCOPICO. Que absorbe y retiene agua del
cualquier otro medio

HIPOPROTROMBINEMIA: Coagulacidn sanguinea esta muy
retardada y existe el peligro de hemorragia .Puede ser congenita
o adquirida (defecto de sintesis de la protrombina en el curso de
las enfermedades del higado, avitaminosis k,absorcidén de
derivados del dicumaro)
LISOSOMAS. Organela citoplasmatica que consiste en un saco

de enzimas liticas limitado por membranas, el material es digerido
o fagocitado.

LICUEFACCION. Conversion de una sustancia a una forma
liguida
MEGACARIOCITO. Ceélula poliploide gigante que se encuentra

aire o de

sélo en la meédula o6sea teniendo de 30-100m. produce
generalmente 1.000-3.000 plaquetas.
PLASMINA. Enzima fibrinoliticas que estimula ia lisis Yy

eliminacion de coagulo
PROTAMINA. Proteina basica clasica de bajo peso molecular.
Estas proteinas no coagulan con el calor y producen grandes
cantidades de adiaminoacidos en la hidrslisis.

POLISACARIDO. Hidrato de carbono que contiene un namero
relativamente grande de unidades de monosacarido por molécula.
PLASMA. Componente claro amarillo ocupa el 55% del volumen
sanguineo total, formado 92% de agua, 7% proteinas y menos de
1% de sales inorganicas. En ocasiones se mide el volumen
plasmatico para calcular el volumen sanguineo

SEROTONINA. Poderoso vasoconstrictor metabolito del I-
triptéfano encontrandose en suero y tejidos del organismo como
plaquetas, almacenada y librada por plaquetas en .los procesos
de agregacion plaquetaria en la coagulacién de sangre, activada
neurotransmisora y estimula prolactina y hormona de crecimiento.
SUERO. Falta de la proteina coagulable fibrinogeno
TROMBOXANO, Prostaglandina inestable. Es un vasoconstrictor
poderoso y un agente agregador de plaquetas.
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<TA TESIS HE CfBE
g§m BE LA BIBLIOTECK

TROMBOSIS. Formacién, desarrolio o presencia de una masa
sélido(trombeo) en un vaso sanguineoc compuesto por fibrina,
plaquetas (en la mayoria de casos) eritrocitos.

TROMBOCITOS: Pequerio elemento forme de la sangre que se
presenta con aspecto de bastoncillo fusiforme y después
rapidamente de disco de 2 a 3 micras.
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