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INTRODUCCION

La hemostasia o hemostasis es el conjunto de medidas para prevenir o cohibir hemorragias.
Una hemorragia es la extravasacion de sangre, su gravedad depende de la cantidad de
sangre pérdida asi como del estado general del paciente, en un paciente adulto una sangria
de 500cm3 es bien tolerada; en cambio si se ha perdido 1000cm3 se produce una caida de
la TA. La hemorragia se puede clasificar en distintos tipos puede ser venosa arterial,
capilar, o mixta. Los sangrados imprevistos son uno de los principales problemas durante
el acto quirargico, porque dificulta la visién para el cirujano, y porque constituye una
amenaza para la integridad del paciente que podria poner en peligro su vida si no es
atendida de manera adecuada y pronta. El operador o cirujano que empieza, tal como es el
caso de los alumnos que cursan las materias de exodoncia y cirugia bucal deben de estar
introducidos en el distinto manejo del control de hemorragias que pueden presentarse.

Esto es esencial para poder emprender la profesion quirtrgica con cierta seguridad, lo cual
ahorrara problemas, sorpresas y disgustos. El proposito principal de este trabajo es una
explicacion acerca de las necesidades del conocimiento de la hemostasia y su importancia
en cirugia bucal.

Adn si se tratara de cirugia general practicada por médicos, o de otro tipo de cirugia llevada
a cavo por especialistas, la hemostasia es un tiempo quirirgico que no puede ser sustituido
en aingun caso. Es fundamental para el éxito de cualquier procedimiento quirtrgico realizar
la hemostasia, dificilmente se puede realizar una cirugia de cualquier naturaleza si no se
reconoce el 4rea de trabajo o campo operatorio a través del sentido de la vista, no se puede
operar si no se ve lo que se hace. Se puede plantear como uno de los problemas principales
el tener que detener un sangrado en cirugia bucal. Los cirujanos dentistas tenemos a nuestro
cargo una zona anatomica de la cual somos responsables, la boca, sin embargo no se
encuentra aislada como entidad Gnica, esta rodeada por otros 6rganos, como son musculos,
nervios, venas, huesos; y en este caso, para el proposito de realizar una detencion de
sangrado, arterias.

Pero para tener derecho a atender una de las cavidades mas importantes del cuerpo, si no es
que la mas importante, es nuestra obligacion conocerla, 6 si, porque para tener buena salud
hay que alimentarse bien, para alimentarse bien se debe tener una boca sana y si esta no se
tiene, lo anterior no se logra Para poder hacer una amalgama el cirujano dentista debe
conocer anatomia dental, anestesia, anatomia humana, farmacologia, operatoria, materiales
dentales, etc. En fin debe llevar a cavo un manejo multidisciplinario con el cual obtenga el
conocimiento de lo que esta haciendo. Sin embargo una amalgama no amenaza la vida
siempre y cuando este bien hecha. En cirugia bucal es elemental conocer la anatomia
humana, fisiologia, medicina bucal, patologia, anestesia, exodoncia, farmacologia,
radiologia, etc. Imaginase que al alumno se le pregunta la anatomia y si esta no se sabe, sin
responder una pregunta no pasa nada. En cirugia bucal en vez de pregunta se tiene la
responsabilidad de un paciente en las manos que si no se sabe manejar se puede
comprometer incluso su vida. No se puede decir no se en este momento, aquel que
practique la cirugia bucal alumno o cirujano dentista aun conociendo el area esta propenso
a sufrir accidentes, ain el cirujano mas experimentado esta sujeto a riesgos, aun siguiendo
los procedimientos correctamente se puede complicar una cirugia. La anatomia vascular de
cabeza y cuello es muy amplia y no siempre sera igual en todos los pacientes, se debe



conocer lo normal para conocer lo anormal. Algunos pacientes estaran comprometidos en
la salud general, por infecciones. por medicamentos, por procesos neoplasicos. En mi
pensamiento muy personal seria imposible el conocimiento de todas las patologias
existentes incluso solo de aquellas que incluyen cabeza y cuello. Sin embargo tenemos la
oportunidad de conocer parte de lo normal para partir de ahi en atender lo que pensemos
que es distinto.

Para dar un ejemplo existe un tiempo de sangrado de | a 3 minutos que tiene algunas
variantes en laboratorios que realicen la prueba, si en un paciente se ha hecho una incision
y con el fin de continuar con el procedimiento hay que hacer hemostasia se comprime con
gasa y después de este periodo de tiempo no se detiene el sangrado, incluso aumenta ya
sabemos que no es normal. En este caso podemos aplicar el conocimiento adquirido dentro
de la cirugia bucal auxiliandonos con otros métodos, esto nos puede ocurrir cuando
hacemos una extraccion, el paciente no siempre contesta correctamente la historia clinica v
nos encontramos con este tipo de sorpresas que podemos a veces solucionar sencillamente
si tenemos el conocimiento y la préactica.

En cirugia bucal es recomendable hacer estudios de biometria hematica y tiempo se
sangrado, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, tiempo de coagulacion.
Ademas de explorar el estado general del paciente, su estado sistémico, si no estan

presentes otras patologias que pueden desencadenar en sangrado (como por ejemplo un
hemangioma).

Tenemos a nuestra disposicion ura serie de armas capaces de solucionar los problemas
causados o ya existentes, todo esto nos da la capacidad para poder enfrentar nuestra
practica diaria y llegar a ser buenos cirujanos dentistas. Quiza el éxito lo podemos
alcanzar con la especialidad pero para poder lograrlo debemos tener las bases de todo lo
relacionado con la cirugia bucal, porque como odontdlogos generales el conocimiento es lo
que nos diferencia de los demas.

Todos los materiales e instrumental quirargico tienen una forma de uso correcta, es nuestro
propdsito que las personas que tengan en sus manos este trabajo puedan hacer uso de el
para su practica como cirujanos dentistas, que esta obra les sea de utilidad para alcanzar el
profesionalismo y a través de el logremos un progreso mayor de nuestro México. “E/
verdadero cirujano no es aquel que hace cirugia, si no aquel que cuando tiene una
complicacion la resuelve”




CAPITULO | ANATOMIA VASCULAR DE CABEZA Y CUELLO.
ARTLERIA CAROTIDA COMUIN (CAROTIDA PRIMITIVA)

La arteria cardtida comun derecha se origina de la bifurcacion del tronco braquiocefalico.
en tanto que la izquierda lo hace del tronco adrtico, a un lado del mismo tronco, por lo cual
la carotida derecha carece de esta porcion intra toracica. En el cuello, ambas derecha e
izquierda, se comportan de igual manera; se dirige primero craneo lateralmente, v al
alcanzar la gladndula tiroidea se dirigen, casi en sentido vertical, hasta la altura del borde
superior del cartilago tiroideo. donde se dividen en cardtidas internas y externa. La arteria
cardtida comun es un vaso voluminoso y de casi calibre uniforme; sélo en su extremo
craneal, previo a su bifurcacién, presenta una ligera dilatacion conocida como seno
carotideo. (*1)

RELACIONES

Se analizan primero las relaciones del segmento intra tordcico que es exclusivo para la
car6tida comun izquierda y en seguida el segmento cervical que es comin a los dos lados.
El segmento intra toracico mide aproximadamente 3cm de longitud; se dirige craneal lateral
y ventralmente, a la vez que se va separando del tronco braquiocefalico y forma con el un
angulo en cuyo fondo se encuentra la traquea. En su cara ventral, la carétida comin
izquierda es cruzada por la vena braquiocefilica izquierda y entre ambas pasan los nervios
cardiacos superiores. En sentido medio dorsal, la carétida comin se aplica a la traquea y.
en sentido latero dorsal, a la subclavia, con la cual se apoya en la pleura mediastinica. Entre
las cardtidas y la subclavia desciende el nervio frénico, por la parte posterior y el vago por
la anterior. (*1)

El conducto tordcico, por su parte cruza la cara posterior de la cardtida. En el segmento
cervical la arteria cardtida comun integra la vena yugular interna, la cual se encuentra en
sentido lateral; asi como el vago que desciende en angulo diedro posterior formado por
ambos vasos, el llamado paquete neuro vascular del cuello, contenido en la fascia vascular.
Las relaciones son las mismas para la derecha y la izquierda. La arteria cardtida comun se
relaciona, en el inicio de este segmento con la articulacion esterno clavicular y lo hace
luego en orden ascendente con el intersticio formado por los dos fasciculos en el esterno
cleido mastoideo, la fascia pretraqueal y la cara posterior del 16bulo tiroideo. Por su parte,
las venas tiroideas medias ¢ inferiores cruzan para llegar a la yugular. En su cara medial, la
carotida se relaciona con los conductos aéreo y alimentario (trdquea y laringe). (Fig. 1).

La cara lateral de la cardtida comun es cruzada en su punto central por el omohioideo y se
relaciona con la fascia pretraqueal y el esternocleido mastoideo. En su cara posterior, la
carétida comun se relaciona con el simpético, los procesos transversos de la 7 a la 4°
cervical. Cubiertos por los musculos, y por las fascias prevertebral. A nivel de la 6
cervical la carotida es cruzada por ef arco de la tiroidea inferior. (*1)



RAMAS COLATERALES
En el muy cerrado angulo de la carétida comin se encuentra el glomo carotideo, al cual le
proporciona esta arteria la tnica colateral emitida por ella.

ARTERIA CAROTIDA INTERNA

De su origen en la bifurcacién de la carétida comin, cuya direccidn parece continuar, la
cardtida interna asciende profundamente en el cuello hasta alcanzar la base del craneo para
penetrar y recorrer el conducto carotideo de la porcion petrosa del temporal. Al salir de él,
la carotida interna recorre al interior del seno cavernoso, al abandonarlo, termina frente a
los procesos clinoideos anteriores. (*1)

EL TRAYECTO Y RALACIONES DE LA CAROTIDA

(Fig. 2). El trayecto y relaciones se analizan en cuatro porciones: cervical, petrosa
cavemosa y cerebral. La porcion cervical en su origen es interna y dorsal a la carétida
exterma y a menudo se encuentra un poco dilatada, es decir, a ella pertenece parcialmente
en seno carotideo. En su porcién petroso la cardtida interna pasa por el canal carotideo va
acomnpafada de un plexo venoso y de un plexo simpatico carotideo. Su direccién es la



misma que la del canal 6seo, es decir un primer tramo de alrededor de lcm. Para continuar
con direccion ventromedial. En el segmento anterior se abre el canaliculo timpanico el cual
lo comunica con la cavidad timpanica. El codo queda muy cercano y en direccion caudo
ventral a la cdclea; a su vez el segmento horizontal, cuyo sentido es paralelo al eje de la
porcidn petrosa del temporal, queda muy cerca de la cara superior en el nivel de la
impresién trigeminal.

La porcion cavernosa: la cardtida interna recorre el canal carotideo a los lados de la silla
turca, en el interior del seno cavernoso al que penetro por la extremidad posterior y con las
inflexiones que le dan una forma de S, esta arteria corre en direccion ventro medio craneal
para emerger muy cerca de la extremidad ventral del seno. La carédtida interna se une a las
paredes del seno mediante un tracto fibroso., los cuales le dan precisamente un aspecto
cavernoso y cuyo conjunto les valié el nombre de ligamento carotideo. El nervio abductor
corre en sentido lateral al tabique dependiente de la dura madre, el cual, a su vez, divide el
seno en dos porciones; en el espesor de la pared lateral del seno se encuentran los nervios
oculomotor, troclear y oftalmico. La porcidn cerebral es la mas corta de la carétida interna,
pues al emerger del seno cavernoso la arteria se encorva en direccion craneo dorsal. En ese
momento la cardtida interna emite a la arteria oftdlmica y cruza lateral a angulo del
quiasma y medial al proceso clinoideo anterior. La carétida interna alcanza, en la cara
inferior del cerebro, a la extremidad del surco lateral, en cuyo nivel se dividen en tres
ramas, mismas que han sido consideradas clasicamente como terminales: coroidea anterior,
cerebral anterior y cerebral media. (*1)

(Fig. 2). Vasos del cuello vista posterlor de una seccién frontal de la region. (Fuente,
Corpus)
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RAMAS COLATERALES

En el cstudio de todas las ramas directas e indirectas de la cardtida interna se efectia de
acuerdo a los érganos a los cuales estan destinadas. Son delgadas y de trayecto corto, pues
pronto alcanzan el sitio al que estan destinadas y del cual derivan sus nombres. Por otra
parte cabe aclarar que en la porcion cervical, la carétida interna no suele emitir colaterales.
En la porcién petrosa, la cardtida interna emite las arterias: caroticotimpanica, y la del
canal pterigoideo (conducto vidiano). En la porcioén cavernosa, emite |a arteria hipofisiaria
inferior y numerosos ramos, a saber tentorial basal, tentorial marginal, meningeos, del
ganglio trigeminal, trigéminales y trocleares, asi como el seno cavemoso. En la porcién
cerebral, la cardtida interna origina la arteria hipofisial superior, el ramo de clivus y la
arteria oftalmica. (*1)

ARTERIA CAROTIDA EXTERNA
De su origen en la bifurcacion de la cardtida comun, la cardtida externa asciende hasta

alcanzar y penetrar en la celda parotidea en pleno espesor de la pardtida a la altura del
cuello de la mandibula. Ahi se divide en dos maxilar y temporal superficial. (Fig.3).

oetand
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(Fig. 3). Arterias cardtidas derechas, su distribucion y anastomosis. (Fuente, Corpus)



TRAYECTO Y RELACIONES

Un plano horizontal que pasa por el angulo de la mandibula permite dividir a la carétida
externa en una porcién cervical y otra cefalica. La porcién cervical en su origen, la
cardtida externa es medial respecto a la interna; pero al dirigirse craneo lateralmente, le
cruza en sentido ventral para luego ocupar un plano mas lateral y relacionarse de modo mas
directo con la fascia superficial y el borde anterior del esterno cleido mastoideo. Por lo
demas, la carétida externa comparte las relaciones descritas para la carétida interna. Es
decir, en la cara lateral, la cardtida externa es cruzada por el hipogloso. Cuando se integra
el tronco venoso tiro-linguo-facial, los cuales con la yugular interna forman el triangulo
carotideo (Farabeuf). En sentido medial esta arteria se aplica a la faringe, primero
directamente y luego deja el sitio a la carétida interna. La cara posterior de la cardtida
externa corresponde al dpice de los procesos transversos y, en sentido ventral, como ya se
menciond, a la fascia superficial. (Fig. 4). (*1)

En la porcion cefalica es casi vertical la arteria y antes de penetrar a la pardtida se
relaciona en sentido lateral con el musculo estilo hioideo y vientre posterior del digastrico.
En su cara medial, la carétida externa se relaciona con la pared lateral de la faringe a la
altura del lecho tonsilar y queda asi separada de ella por los musculos estilo faringeo y
estilo gloso. Junto a este ultimo y medial a el, desciende el nervio hipogloso. Al penetrar a
la celda parotidea, la cardtida externa lo hace por su cara profunda cerca de su extremidad
caudal; ya dentro de la glandula la arteria ocupa un sitio profundo, por lo que se relaciona



en sentido lateral con los demas elementos intra parotideo, entre los cuales los mas
importantes es la vena yugular externa y el nervio facial. La arteria carétida externa emite
las colaterales.: Tiroidea superior, faringea ascendentc, lingual, facial, occipital,
auricular posterior y |as terminales, temporal superficial y maxilar. La trayectoria de la
arteria_tiroidea superior nace muy cerca de la bifurcacion de la cardétida comun; se dirige
ventro medial mente aplicada al constrictor inferior de la faringe y cubierta a su cara
superficial por el eterno cleido mastoideo. En este punto cambia de direccion y desciende
apoyada en el cartilago tiroideo y cubierta por su cara superficial, por la fascia pretraqueal y
los musculos infla hioideos. La arteria tiroidea superior llega al dpice del [6bulo lateral
de la glandula tiroides y origina para el un ramo anterior y otro posterior. Con frecuencia el
primero forma una anastomosis con su homoénimo del lado opuesto y sigue el borde
superior del istmo tiroideo.

En su trayecto, la tiroidea superior emite varias colaterales; el ramo infrahioideo es paralelo
al hueso hioideo, después irriga los masculos infrahioideos y, por lo general se anastomosa
con el del lado opuesto. El ramo esterno cleido mastoideo es mas largo y su direccion es
caudo lateral hasta alcanzar la cara profunda del musculo para distribuirse en el. No sin
antes cruzar la cara lateral de la cardtida comun y de la yugular interna.

La arteria faringea superior acompaiia al nervio laringeo superior y, subyacente al muasculo
tiroideo, perfora la membrana del mismo nombre para irrigar a la mucosa y varios
musculos de la laringe.

El ramo cricotiroideo (arteria laringea externa) alcanza el misculo del mismo nombre le da
origen a pequefias ramas y en su borde superior se anastomosa con la del lado opuesto.

La arteria faringea ascendente nace cerca de la tiroidea superior pero de la cara profunda
de la cardtida externa; asciende en sentido vertical, aplicada a la pared de la faringea. En su
trayecto la faringea ascendente origina varios ramos faringeos la arteria timpénica inferior y
la meningea posterior. La primera destinada a la pared inferior de la cavidad timpénica y la
segunda a las meninges después de penetrar por el canal hipogloso. Arteria lingual nace a
la altura del hueso hioideo o un poco caudal a el. Con frecuencia la arteria lingual describe
una concavidad que abraza a su cuerno mayor, para enseguida dirigirse ventralmente
paralela a su borde superior. En este tramo, la arteria lingual se aplica por su cara medial al
constrictor medio de la faringe, y es cubierta por el vientre posterior del di géstrico y el
estilo hioideo y en seguida, por el hipogloso el cual la separa del N. hipogloso. (*1)
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(Fig. 5) Venas y arterias de la lengua vista lateral. (Fuente, Corpus)

. En direccion ventromedial la arteria lingual rebasa al misculo hiogloso y penetra en el
espesor de la lengua entre el geniogloso que le es medial y el lingual inferior que le es
lateral. En este segmento a la arteria se le conoce como lingual profunda (ranina) y termina
cerca de la punta de la lengua donde se anastomosa con la del lado opuesto. Frente al hueso
hioideo la arteria lingual emite el ramo supra hioideo el cual sigue el borde superior del
hueso y se anastomosa con su homoénimo. En esta regién de la arteria lingual nace la arteria
sublingual que es corta, pues pronto aborda a la glandula del mismo nombre. De igual
manera la arteria lingual emite varios ramos dorsales nacidos de la lengua que se dirigen al
dorso y la base de la lengua. (Fig. 5). (*1)

La arteria facial puede nacer junto con la lingual (tronco linguo facial) pero de inmediato
asciende aplicada al constrictor medio, cubierta en su cara lateral por el estilo hioideo y
vientre posterior del di gastrico. La arteria facial alcanza la extremidad posterior de la
glandula submandibular y, en forma variable pero siempre estrecha se relaciona con ella. A
menudo, la arteria facial se labra un tinel o simple canal en tejido glandular, para luego
formar una curva de concavidad craneal. Que abraza el borde inferior de la mandibula,
cerca del angulo antero inferior del masetero. El tramo de la arteria facial que se ha
descrito se denomina porcién cervical, pero a partir de ahi se inicia la porcion facial. En
relacion variable con los masculos de la mimica, esta porcion recorre la cara en direccion
craneo medial, con lo cual describe una curva de concavidad craneo dorsal. Por lo general,
la arteria facial es profunda al muasculo platisma, asi como a los cigomaticos y superficial
respecto a los demas. Esta arteria alcanza el surco nasogeniano y, con el nombre de arteria
angular, termina cerca de la altura de la comisura palpebral medial, donde se anastomosa
con la dorsal, rama de la oftalmica.



En su trayecto la arteria facial emite varias colaterales, a saber: la arteria palatina
ascendente, el ramo tonsilar, y la arteria submental, los ramos glandulares y las arterias
labiales. De manera secundaria la arteria facial puede emitir, ya se de forma directa o
indirecta, las arterias maseterinas inferior, pterigoidea. del ala de la nariz y del subtabique.

La arteria palatina ascendente, asciende aplicada a la faringe y es medial al estilogloso. Esta
arteria se distribuye después por la faringe y la tonsila, asi como por el velo del paladar. El
ramo tonsilar en ocasiones nace de la precedente y, de cualquier modo, también asciende
aplicado a la pared faringea, para abordar a la tonsila por su cara profunda. La arteria
submental nace cuando la arteria rodea a la glandula submandibular y de inmediato se
aplica a la vertiente profunda del borde inferior de la mandibula, para recorrerlo entre el
milohioideo y el vientre anterior del digastrico, a los cuales vasculariza. Dicha arteria
termina en la regién mental, donde se anastomosa con las ramas mentales de la alveolar
inferior. Los ramos glandulares (submaxilares) los constituyen de dos a cuatro pequefios
ramos cortos y delgados, los cuales penetran de inmediato en la glandula submandibular.
Las arterias labiales se desprenden en frente de la comisura labial y pueden nacer de un
mismo tronco, pero de cualquier manera se dirigen hacia el labio correspondiente entre el
musculo orbicular de la boca y de la mucosa, hasta llegar a la linea media, donde se
anastomosa con la del lado opuesto. (Fig.6). (*1)

fRewicpinms
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' (Fig.6) Arterias de la cabeza, irrigacion de los labios. (Fuente, Corpus)



La arteria occipital nace de la cara posterior de la cardtida externa, a la altura de la lingual
y la facial, cruza a la yugular interna y de inmediato pasa en sentido craneal al hipogloso. A
esta altura, la arteria occipital se aplica a la cara profunda del borde inferior del vientre
posterior del digastrico y a la cara lateral del estilohioideo. A la altura del proceso
transverso del atlas, cambia de direccion, para tornarse horizontal y deslizarse por el canal
que le es propio en el proceso mastoideo. En esta region se encuentra cubierta por el
esternocletdomastoideo y, al rebasarlo, se toma flexuosa. Ahora en direccion medial, la
arteria occipital se apoya en sentido ventral sobre el oblicuo superior y en seguida sobre el
recto posterior mayor de la cabeza. En este tramo, 1a arteria occipital, es cubierta por en
forma superficial por las inserciones del digastrico, esplenio y el trapecio. Después, esta
arteria encuentra al N. occipital inayor y junto con él, ahora en direccidon ascendente,
perfora el trapecio y en su tramo terminal da lugar a Jos ramos occipitales destinados al
cuero cabelludo de la regién. En su trayecto, la arteria occipital emite varias colaterales: el
ramo mastoideo, destinado a las células mastoideas; el ramo auricular para la cara profunda
de la oreja; los ramos esterno cleido mastoideos, los cuales son cortos y van a la porcién
craneal del muasculo; el ramo meningeo, que penetra en el craneo por el agujero yugular y
va a las meninges de esa regidn.; y por dltimo, el ramo descendente, llamado asi por su
trayecto, el cual se desliza entre el esplenio y el semiespinal de la cabeza, para terminar por
anastomosarse con las cervicales transversa y profunda. (*1)

La arteria Auricular posterior Nace también de la cara posterior de la carétida, craneal al
origen de la occipital. Después asciende y penetra en la celda parotidea, a la cual abandona
pronto para contormear el borde anterior del estilohioideo. Esta arteria cruza en seguida al
digastrico y el esterno cleido mastoideo, para después hacerse superficial y alcanzar el
surco auriculo mastoideo, donde se divide en ramos auriculares y occipitales destinados a
la oreja y a la zona occisito mastoidea, respectivamente. La arteria timpanica posterior se
dirige hacia la mucosa de la cavidad timpénica, donde origina pequefios ramos mastoideos
destinados al antro, y el ramo estapedio destinado al hueso del mismo nombre. (*1)

Arteria temporal superficial nace de la bifurcacién del carétida externa a nivel de del
cuello del condilo mandibular en pleno espesor de la parétida. Esta arteria asciende después
de la glandula para cruzar, superficialmente, al arco cigomatico y por delante del meato
acustico externo. De esta forma, la arteria temporal superficial llega a la region temporal y
se divide en un ramo frontal y otro parietal, no sin antes haber emitido varias colaterales

entre las cuales aparecen, en primer lugar, varios ramos pequefios parotideos destinados a la
glandula.

La arteria transversa facial o transversa de la cara se desprende de la arteria temporal
superficial en el seno de la pardtida y en direccion ventral, se hace también superficial o se
divide en dos ramos, superficial y profundo, las cuales se aplican a las caras
correspondientes del masetero. La variedad o la rama superficial de esta arteria se sitla a
igual distancia de y entre el arco cigomatico y el conducto parotideo. La transversa de la
cara irriga muasculos vecinos y la piel de la regidn, entre sus ramos estan los auriculares
anteriores para la cara lateral de la oreja, y terminar por anastomosarse con ramas de la
facial y de la infraorbitaria. La arteria cigomatico-orbital se desliza en sentido craneal al
arco cigomatico, hasta alcanzar el masculo orbicular del ojo. La temporal media profunda
nace cerca del arco cigomatico y en sentido caudal a él, perfora la fascia temporal y se



desliza entre el hueso y el musculo temporal, para distribuirse en la region y después
anastomosarse con las del otro lado. El ramo frontal se considera como rama terminal de la
anterior y va en direccion ventro craneal. En su recorrido hacia los tegumentos de la regién
frontal, este describe varios ramos, donde se anastomosan con arterias vecinas. El ramo
parietal o posterior asciende para irrigar el territorio cutaneo que se presenta dorsal a la
zona donde se distribuye el ramo frontal. (*1)

La arteria maxilar La arteria maxilar interna también se origina en el espesor de la
parétida y detras del cuello de la mandibula. El trayecto de la arteria maxilar es muy
flexuoso y de inmediato toma un sentido ventral. Dicha arteria pasa después por el ojal
retro condileo de Juvara para enseguida contornear el borde posterior del pterigoideo
lateral. Al llegar a este punto, la arteria maxilar se dirige craneoventromedialmente. Pasa
entonces entre el misculo que ha contorneado y el temporal, para llegar a la fosa
infratemporal, donde se apoya e sentido ventral sobre la tuberosidad maxilar. Con
frecuencia en vez de pasar por el pterigoideolateral y el temporal (variedad superficial) la
arteria maxilar pasa entre los dos pterigoideos (Variedad profunda) para después de
atravesar entre las dos porciones del lateral, aplicarse a la tuberosidad maxilar. La arteria
maxilar continda en direccion medial y penetra a la fosa pterigopalatina, lugar donde
termina al dar origen a la arteria esfenopalatina. La arteria maxilar irriga un extenso
territorio mediante 14 colaterales, que son: auricular profunda, timpanica anterior, alveolar
inferior, meningea media, maseterina, temporales profundas, pterigoideas, bucal, alveolar
superior, posterior, infraorbital, del canal pterigoideo, palatina descendente, esfeno palatina
y nasales posteriores, laterales y septales las que brevemente se describiran en orden de su
emergencia.

Arteria auricular profunda, asciende y penetra de inmediato por la fisura timpano escamosa,
para irrigar la porcion profunda del meato acistico externo y la membrana timpénica. La
arteria timpanica anterior, esta nace en ocasiones, junto a la precedente y por el mismo
camino {lega a la cavidad timpénica para irrigar su mucosa.

La arteria alveolar inferior, esta corre en direccion ventro caudal hasta alcanzar y penetrar
en el canal de la mandibula, acompafiada del nervio del mismo nombre. Antes de penetrar
al canal la arteria alveolar origina la arteria milohioidea destinada al mismo masculo. Una
vez dentro del canal la arteria alveolar inferior se dirige hacia los ramos dentarios para
irrigar todas las piezas dentarias inferiores. En este sitio, la arteria alveolar da origen a la
arteria mental, la cual emerge por el agujero del mismo nombre y se distribuye por la
region del mentdn, para anastomosarse con la submental y la labial inferior.



(Fig.7) Distribucion de arteria meningea media. (Fuente, Corpus)

La arteria meningea media, (Fig. 7) esta posee una importancia considerable por ser el
asiento mas frecuente de hemorragias intra craneanas. La arteria meningea media asciende,
casi en sentido vertical, aplicada mediante el ligamento esfeno mandibular. Esta arteria pasa
después a través de un ojal formado por el desdoblamiento de nervio auriculo temporal y
penetra al craneo por el agujero espinoso del ala mayor esfenoidal. Antes de penetrar al
craneo, la arteria meningea media emite el ramo meningeo accesorio (menor), el cual puede
nacer directamente de la maxilar y penetra al craneo por el agujero oval, para distribuirse
después en las meninges de la fosa craneal media.

Ya dentro del craneo la meningea media emite varias colaterales, a saber: el ramo petroso,
que penetra al canal facial y se anastomosa con la estilo mastoidea; la arteria timpanica
superior la cudl proporciona pequefios ramos para la cavidad y el ganglio trigeminal y
penetra por fin a la cavidad timpanica; el ramo frontal que en direccion craneo ventral irriga
la dura madre de la zona anterior, el ramo parietal el cual recorre los surcos labrados en la
cual profunda del parietal y escama temporal, mientras irriga la dura madre
correspondiente; y el ramo orbital que penetra por la fisura orbital superior y se distribuye
en la porcion posterior de la érbita en cuyo recorrido abarca los surcos labrados ex profeso.

Por ultimo la meningea media da un ramo anastomético que puede nacer de la precedente
el cual penetra también a la orbita para anastomosarse con la rama lagrimal de la oftalmica,



La arteria maseterina, en direccion latero caudal pasa por la incisura de la mandibula y
penetra al masetero por su cara profunda. Las arterias temporales profundas son la anterior
y la posterior nacen en la fosa infla- temporal y ascienden mientras divergen para alcanzar
la cara profunda del musculo. En su recorrido las arterias y temporales profundas dejan
entre ambas una zona irrigada por la temporal profunda media la cual es una rama de la
temporal superficial. Ramos pterigoideos son cortos y estan destinados a los dos musculos
de los cuales reciben su nombre.

La arteria bucal, en direccion ventro lateral, alcanza la cara superficial del buccinador y la
piel de la mejilla. La arteria alveolar superior posterior, desciende aplicada a la tuberosidad
de la maxila de ella nacen dos o tres ramos dentales que penetran por los orificios de la
tuberosidad para irrigar los molares premolares, el periodonto, o parodonto y el seno
maxilar.

La arteria infraorbital, nace también cuando la maxilar se apoya en la tuberosidad de la
maxila. En direccion ventral, la arteria infraorbital recorre el canal del mismo nombre;
después acompaiiada del nervio emerge por el orificio infraorbital y termina en el parpado
inferior, las partes blandas de la mejilla y el labio superior. En este ultimo tramo la arteria
infraorbital se anastomosa con ramas vecinas. A su paso por el canal infraorbital, esta
arteria da origen a las arterias alveolares superiores anteriores, de las cuales nacen los
ramos dentales destinados a los caninos, incisivos, y a los alvéolos correspondientes. (*1)

Arteria del canal pterigoideo, a menudo doble (ramo faringeo o arteria pterigopalatina), se
dirige hacia atrds por el canal pterigoideo para ir a la mucosa que tapiza el fornix de la
faringe.Arteria palatina descendente, recorre el conducto palatino mayor. En dicho
conducto, la arteria palatina da origen a las arterias palatinas menores las cuales penetran
por los conductos accesorios para ir al paladar blando y a la palatina mayor. Esta ultima
arteria sales del conducto para recorrer en sentido ventral, fa béveda palatina a la cual irriga
hasta alcanzar el canal incisivo, donde se anastomosa con la esfeno palatina.

Arteria esfeno palatina, descrita clasicamente como rama terminal de la maxilar nace en la
fosa pterigopalatina, atraviesa el agujero esfeno palatino, penetra a las cavidades nasales y
aplicada al septo nasal, lo recorre diagonalmente en direccion caudo ventral. De ahi la
arteria esfeno palatina penetra en el canal incisivo y emerge el la béveda palatina por el
orificio incisivo para anastomosarse con la palatina descendente.

Arterias nasales posteriores laterales y septales, en cavidad variada algunas nacen
directamente de la maxilar y otras de la esfenopalatina. Las arterias nasales laterales estan
destinadas a las conchas y a los meatos, mientras que las posteriores y septales tienen como
destino el septo nasal. (*1)

VENAS

La sangre de retorno de la cabeza y cuello es vertida en ultima instancia a las venas
braquiocefélicas derecha e izquierda, las cuales se originan por la confluencia de la yugular
interna y la subclavia. En las venas braquiocefalicas pueden desembocar en forma directa,
tiroidea inferior, la vertebral y la cervical profunda. La vena vertebral se origina en el plexo
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sub occipital. La vena yugular interna recibe la circulacion venosa de intra craneana y
algunos territorios irrigados por las colaterales de la carétida externa. Parte de esta sangre
es recogida por las venas yugulares anterior y externa, las cuales en forma variable.
desembocan en la yugular interna o en la subclavia. Este apartado comprende el apartado
de las venas subclavia, yugulares interna y externa, tiroidea inferior, plexo sub occipital y
venas vertebral y cervical profunda. (*1)

VENA SUBCLAVIA

La vena subclavia es continuacién directa de la vena axilar y acompana a la arteria del
mismo nombre, a la que es ventral y ligeramente caudal; por otra parte el tendon del
escaleno las separa en su porcion central. La cara anterior de la vena subclavia corresponde
al musculo subclavio y la clavicula. En sentido craneal, esta cara de la vena se relaciona
con las fascias pretraqueales y superficial con el muasculo platisma y con la piel. Por lo
anterior la vena subclavia es considerada como relativamente superficial, de ahi que con
frecuencia es canalizada para infusién venosa central, estudios angio cardio graficos.
control de presidn venosa central. La vena subclavia termina dorsal a la articulacién esterno
clavicular, donde se une a la yugular interna para originar la vena braquiocefélica del lado
correspondiente. (*1)

AFLUENTES

Como afluentes constantes, la vena subclavia recibe las venas pectorales y a la escapular
dorsal, que son satélites de las arterias correspondientes. En ocasiones, la vena subclavia
recibe a la vena toracoacromial, antes descrita como afluente de la axilar, asi como las
yugulares anterior y externas. (*1)

VENA YUGULAR INTERNA

Se origina al nivel del agujero yugular, limitado en la base del craneo entre la porcidn
petrosa del temporal y la masa lateral del occipital. La yugular interna estd considerada
como continuacién directa del seno sigmoideo. Esta vena desciende para formar parte del
conjunto nervioso y vascular del cuello y termina en sentido dorsal a la articulacién esterno
clavicular, donde se une con la subclavia para formar la vena braquiocefalica. (Fig.8).

(Fig. 8) Vena yuéﬁiér interna (Fuente, Corpus)



La vena yugular interna es un vaso grueso de un centimetro de calibre aproximado. En cada
extremo, la yugular interna presenta una dilataciéon conocidos como bulbos superior e
inferior (golfo y seno) En su desembocadura, la yugular interna presenta dos valvulas que
se oponen por lo general, de manera insuficiente al reflujo sanguineo. (*1)

TRAYECTO Y RELACIONES

El bulbo superior de la yugular intema ocupa la fosa yugular en la cara inferior de la
porcion petrosa del temporal, en relacién con las cavidades del oido medio e interno. A
partir de ahi, |la yugular, que es dorso lateral a la carétida interna, sigue una direccién caudo
ventro medial para alcanzar y adosarse a la cara lateral de dicha arteria y se une con el
vago para integrar el paquete neuro vascular del cuello.

Baste mencionar que ahora que la yugular interna desciende frente al extremo libre de los
procesos transversos cervicales lateral a la faringe y medial al esterno cleido mastoideo. En
su porcién craneal, la vena yugular interna se relaciona con los nervios glosofaringeo y
accesorio acompafniada de su ramo descendente. Por otra, la yugular intema también es
cruzada por el omohioideo y cubierta por las fascias pretraqueal y superficial del cuello.

*n

AFLUENTES

La yugular intemma es continuacidn directa del seno sigmoideo, asi como al estudiar los
senos craneales se vio que, de un modo u otro, recoge toda la sangre procedente dei
encéfalo. El seno petroso inferior suele desembocar fuera del craneo en el bulbo superior.
En seguida recibe la venia del canaliculo coclear y algunas meningeas provenientes del
craneo atraviesa el septo fibroso del agujero yugular. Cerca del bulbo fluyen también las
venas faringeas, las cuales son cortas y proceden de la pared de la faringe. Estas venas a su
vez cruzan dorsal o ventralmente a la cardtida interna antes de llegar a la yugular. En su
trayecto cervical. la yugular interna recibe varias satélites de colaterales (directas o
indirectas) nacidas en la carotida externa, como son la lingual, la tiroidea superior, la
esterno cleido mastoidea, la laringea superior la facial y la retro mandibular. (Fig. 9.). (*1)

(Fig. 9). Venas de cabeza y cuello izquierdas. (Fuente, Corpus)



En seguida de la tiroidea superior, la vena yugular interna recibe las tiroideas medias; por
Gltimo rambién desembocan en ella la yugular externa y en ocasiones la yugular anterior y
el conducto torécico. (*1)

Vena lingual La vena lingual es muy corta y se forma por la confluencia de las venas
dorsales de la lengua, por la vena acompafante del hipogloso (ranina), la cual es
continuacion de la sublingual, y por al vena lingual profunda. La vena tiroidea superior es
satélite de la arteria y naturalmente comparte sus relaciones. Antes de llegar a la yugular, la
tiroidea superior cruza a la carétida y, con frecuencia, se une a la vena lingual e incluso a la
facial (tronco tiro linguo facial. La vena tiroidea media son de dos a tres originadas en la
parte media del [6bulo tiroideo; cruzan la cara anterior de la carétida comiun y fluyen
directamente a la yugular. La vena esterno cleido mastoidea es también muy breve y
procede, en forma directa, de la cara profunda del misculo. La vena laringea superior
suele ser satélite de la arteria pero en vez de terminar en la tiroidea superior, lo hace
directamente en la yugular. (*1)

La vena facial se origina en la vena angular a la altura del 4ngulo medial de la comisura
palpebral donde la vena facial se anastomosa con la oftdlmica superior, desciende por el
surco naso geniano y luego por el labio geniano. La vena facial, con direccion caudo dorsal,
sigue un trayecto mas recto que el de la arteria, como si formara la cuerda del arco que
traza aquélla. Al llegar al borde inferior de la mandibula, la vena facial cruza la cara
superficial de la glandula sub mandibular, asi como la arteria facial, para luego desembocar
en la yugular interna, ya en forma directa o por medio tronco linguo facial. El primer
afluente de la vena facial son las venas supra trocleares, cuyo trayecto es subcutaneo. Una
de ellas es la principal, la cual desciende a los lados de la linea media para recoger la
sangre de la frente y de la parte anterior del craneo. En seguida la vena facial recibe como
afluentes algunas venas satélites de colaterales de la arteria oftalmica, a saber: la supra
orbital, las Palpebrales superiores, las nasales externas y las Palpebrales inferiores. En su
porcion propiamente facial, la vena facial recibe a las venas labiales superiores, labiales
inferiores, facial profunda, parétidas, palatina y sub mental. Las venas labiales inferiores se
inician en la region mental por varias ramas pequeiias, las cuales confluyen para formar dos
o un solo tronco que acompaiia la arteria; cruzan en sentido superficial a la arteria facial y
desembocan en la vena. La vena facial profunda, al principio también multiple, se origina
en el plexo pterigoideo aplicada a la maxilar y después atraviesa los musculos para
desembocar en la facial, ya sea multiple o en un solo tronco. (*1)

La vena retro mandibular (temporo maxilar o facial posterior) recoge la sangre vertida
por el segmento intra parotideo de la carétida externa. Esta se origina por la confluencia de
las venas temporales superficiales con la maxilar. Dicha confluencia suele efectuarse dorsal
al cuello de la mandibula; después la vena retro mandibular desciende asta el espesor de la
pardtida cerca de la superficie lateral, la abandona en su extremo inferior y, a la altura del
angulo de la mandibula, desemboca en la cara ventral de la yugular interna, a menudo, la
desembocadura de la vena retro mandibular resulta ser mas caudal, por lo que se une antes
a alguna otra afluente de la yugular. Las venas temporales superficiales son satélites de las
arterias y en ellas afluyen la vena temporal media, y transversa facial concomitantes de las
arterias homdnimas. Las venas maxilares recogen la sangre distribuida por la arteria del
mismo nombre y por algunas colaterales de ambas cardtidas. La longitud de las venas
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maxilares es muy corta, pues estas se originan del plexo pterigoideo situado entre los
pterigoideos y la rama de la mandibula, el que a su vez a sido alimentado por la llegada de
las venas satélites de las arterias homdnimas y estan constituidas por las venas siguientes:
meningeas medias, temporales profundas, del canal pterigoideo, auriculares anteriores.
parotideas, articulares o temporomandibulares, timpanicas y estilo mastoideas. (*1)

VENA YUGULAR EXTERNA

Forma un conducto de derivacién, pues anastomosa la porcién craneal con la cervical del
sistema yugular interno. En ocasiones, la yugular externa se origina directamente de la
confluencia de las temporales superficiales con las maxilares. Con mayor frecuencia, sin
embargo esta vena se desprende de la porcion caudal de la retro mandibular o resulta ser la
continuacion de ella, en cuyo caso sélo envia un delgado ramo a la yugular. (Fig. 10). (*1)
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TRAYECTO Y RELACIONES

De cualquier modo, la vena yugular externa desciende casi vertical y cruza en sentido
oblicuo la cara lateral del esterno cleido mastoideo, alojada en un desdoblamiento de ‘la
hoja superficial de la vaina a la cual perfora. Cerca de la mitad de su trayecto, la yugular
externa se hace francamente subcutanea, donde es cubierta solo por el platisma. En seguida
la vena yugular externa rebasa el borde posterior del esterno cleido mastoideo, cruza el
4ngulo caudo medial del trigono omoclavicular y pronto perfora las fascias superficiales
del cuello pretraqueal. En este punto, la vena cambia en seguida su direccion caudo medio

ventral, para desembocar en el bulbo inferior de la yugular, aunque puede hacerlo en la
subclavia o en el confluente venoso. (*1)

AFLUENTES

En la yugular externa desembocan las venas auricular posterior, yugular anterior,
supraescapular y transversa del cuello. La primera y las dos ultimas son satélites de sus
arterias homonimas. La vena yugular anterior nace de la region suprahioidea, aunque en
forma muy variable. En la mayoria de los casos, dicha yugular se inicia por la confluencia
de varias pequefias venas subcutdneas al prolongar algunas de las venas profundas de la
regidon. La vena yugular anterior desciende a los lados de la linea media; al cruzar el
hioideo, envia una anastomosis transversal a la del lado opuesto y en seguida perfora la
fascia superficial. En este punto, la yugular anterior penetra al hueco supraesternal, en el
cual continta descendiendo un poco mas lejos de la linea media.

A 1 0 2 cm. antes de la incisura yugular del esterndn, la yugular externa se dobla en
sentido lateral para perforar la fascia pretraqueal. Una vez ahi, la vena cruza dorsal al
esterno cleido mastoideo, después desemboca en la yugular externa, un poco antes de su
terminacion, y con cierta frecuencia termina en subclavia. Al llegar al punto donde se
acoda, la yugular externa recibe una anastomosis transversal que recibe el nombre de arco
yugular. (*1)

La vena tiroidea inferior se origina por multiples ramas que se desprenden de la parte
inferior de la glandula tiroidea. Estas ramas descienden aplicadas a la traquea, donde se
re(inen para formar un plexo tiroideo impar enriquecido por la laringea inferior. De dicho
plexo parten venas que confluyen para formar un solo tronco, el cual, a la derecha, cruza
ventral a la tronca arterial braquiocefalico, para desembocar en la vena braquiocefélica
izquierda, cerca de la reunion con la derecha. La tiroidea inferior izquierda desciende en
posicion ventro medial a la carétida comin izquierda desemboca también en la vena
braquiocefalica izquierda. El_plexo sub occipital en la regién de la nuca, entre el borde
posterior del agujero magno y arco posterior del atlas, se encuentra un rico plexo venoso
sub occipital. Este plexo venoso se forma por la confluencia de la vena occipital, la cual
recoge la sangre del cuero cabelludo, con el plexo vertebral externo posterior. El plexo
venoso sub occipital ademas es enriquecido por venas emisarias que lo anastomosan con el
seno transverso, por las venas procedentes del plexo venoso vertebral interno, asi como por
venillas que proceden de los musculos de la nuca. (*1)

La vena vertebral se origina en el plexo suboccipital y de inmediato penetra en el agujero
transverso del atlas. A esta altura, dicha vena desciende lateral a la arteria por los agujeros
transversos y espacios Intertransversos, hasta la altura de la 6* cervical. Una vez ahi la vena
vertebral abandona el plano transverso para dirigirse en sentido ventral, cruzar el apice
pleural y al final desembocar en la cara posterior de la vena braquiocefélica del lado
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correspondiente. Sus afluentes a la altura de las tres primeras vértebras, la vena vertebral
tiene una disposicion plexiforme que rodea a la arteria. Después, la vena recibe como
afluente a las venas procedentes de los musculos vecinos, de los plexos vertebrales, asi
como de las venas vertebrales anteriores y accesorias. [.a vena vertebral anterior es un ramo
delgado nacido en el plexo adyacente al primer proceso transverso y que acompana a la
arteria cervical ascendente. La vena vertebral accesoria es inconstante de la porcion
plexiforme de la vertebral y desciende por los orificios transversos para salir de la 7*
cervical y desembocar por separado en la vena braquiocefalica. (*1)

La vena cervical profunda (yugular posterior) se origina también en el plexo sub occipital,
desciende dorsal al oblicuo superior de la cabeza y, a la altura del proceso espinoso del
axis, se anastomosa con la del lado opuesto. En seguida, la cervical profunda desciende con
oblicuidad lateral entre la semiespinal de la cabeza y el transverso espinal, hasta alcanzar el
proceso séptimo transverso. En este punto, la vena se flexiona, y en direccion caudo
ventral, pasa entre el séptimo proceso transverso y el cuello de la primera costilla. Al llegar
a esta altura, la cervical profunda se adosa a la vena vertebral, lateral a ella, para
desembocar el la vena braquiocefalica. En su trayecto, la vena cervical profunda recibe
venas procedentes de los masculos de la nuca y ramos anastométicos de la vertebral.




CAPITULO 2 FISIOLOGIA DE LA COAGULACION.

SANGRE

Los elementos celulares de la sangre, leucocitos eritrocitos y plaquetas se hallan
suspendidos en el plasma. El volumen sanguineo circundante total normal es
aproximadamente de 8% de peso corporal (5,600 ml). En un hombre de aproximadamente
70kg. Y cerca del 55% de este es plasma. Se forman a partir de la médula 6sea. En el feto
también en higado y el bazo, y a esto se le llama hematopoyesis. Esta se lieva a cavo en los
nifios en todos los huesos largos, hacia los 20 afios solo la epifisis del himero y de fémur
producen elementos sanguineos, en las cavidades que ocurre esto se les divide en médula
amarilla (inactiva) y médula roja (activa). (*2)

PLASMA

La porcion liquida de la sangre, el plasma, es una soluciéon notable que contiene un gran
nimero de iones, moléculas inorganicas y organicas en transito para diversas partes del
cuerpo o que ayudan al transporte de otras sustancias, el volumen de plasma es cercano al
5% de peso corporal o aproximadamente de 3,500ml en un hombre de 70kg. El plasma se
coagula en reposo permaneciendo liquido solo si se le agrega un anticoagulante. Si se deja
coagular la sangre y se elimina el coagulo el liquido remanente se le denomina suero este
tiene esencialmente la misma composicion que el plasma excepto que su fibrindégeno y los
factores coagulantes II, V y VIII han sido separados y contienen un nivel mas alto de
serotonina por la desintegracion de plaquetas durante la coagulacion. Las proteinas
plasmaticas son albumina, fibrindgeno y globulina. Estas ejercen una presion osmotica a
través de las paredes capilares (presion oncética) que tiende a jalar agua hacia la sangre.
Algunas de estas proteinas funcionan como transporte de hormonas tiroideas, suprarrenales
y gonadales. Lo que evita que sean filtradas a través del glomérulo y proveen al organismo
de hormonas. Ademas la albimina funciona como transporte de metales, bilirrubina,
enzimas, y medicamentos. La fraccion albumina y las proteinas que intervienen en la
coagulacion fibrindgeno y pro trombina son elaboradas en el higado. En adultos mayores la
concentracion plasmatica de albimina es de 3.5 a 5g/100m y 38 a 45% de esta albiimina
es intra vascular y mucha del resto se encuentra en la piel. Diariamente se degrada de 6 a
10% de la cantidad intercambiable que repone por la sintesis hepatica de 200 a 400mg/Kg.
dia de albumina. Probablemente es transportada a las areas extra vasculares por trasporte
vesicular a través de las paredes de los capilares. La sintesis de la albiimina es regulada con
precision. Disminuye durante el ayuno y aumenta en trastornos tales como la nefrosis, en la
cual hay una excesiva perdida de albimina. Hipoproteinemia las concentraciones de
proteinas plasmaticas son mantenidas durante el ayuno hasta que las reservas del cuerpo
quedan marcadamente disminuidas en el ayuno prolongado y en los sindromes de mala
absorcion debidos a enfermedades intestinales en que las proteinas plasmaticas son bajas
(hipoproteinemia). También son bajas en enfermedad hepatica porque la sintesis protéica
esta deprimida en el higado, asi como el la nefrosis debido a que grandes cantidades de
albimina se pierden en la orina. Rara vez puede haber falta congénita de una proteina
plasmatica, por ejemplo en la agamaglobulinemia, estado en que hay una resistencia
marcadamente baja a infecciones por falta de anticuerpos circundantes y forma congénita
de afibrinogenemia, caracterizada por coagulacion sanguinea disminuida. (*2)



PLAQUETAS

Son pequefios cuerpo granulosos de 2 a4 um de diametro, y hay aproximadamente de 150 a
300,000 por microlitro de sangre circulante y en condiciones normales su vida es de casi 4
dias. Los megacariocitos (células gigantes de médula 6sea) forman plaquetas al
desprenderse fragmentos de citoplasma y expulsarlos hacia la circulacion. La produccion de
plaquetas esta regulada por los factores estimulantes de colonia que controlan la produccion
de megacariocitos. Entre 60 y 75% de las plaquetas expulsadas por la médula dsea, se
encuentra en la sangre circundante y el resto se encuentra en el bazo. El aumento de
plaquetas recibe el nombre de trombositosis (P/ejemplo esplenectomia). Las plaquetas
cuentan con un anillo de microtibulos alrededor de su periferia que contienen actina y
miosina. Cuentan también con glucogeno, lisosomas y dos tipos de granulos: densos, que
contienen sustancia no proteinica que se secretan como reaccion a la activacion plaquetaria,
entre ellas serotonina y granulos alfa, que contienen proteinas secretadas distintas a las
hidrolasa de los lisosomas. Estas proteinas son factores de coagulacion y un factor de
crecimiento derivado de plaquetas (FCDP) que estimula la cicatrizacion de las heridas. Este
también lo producen los macréfagos y las células endoteliales que es una estructura
formada por subunidades de polipéptidos A y B. Las plaquetas tienen una membrana
invaginada ampliamente infiltrada con un sistema de conductillos. Cuando se activan de
manera adecuada se acumulan en el sitio de la lesion (agregacion plaquetaria), cambiara de
forma, emiten seudépodos y secretan su contenido a través de conductillos (liberacidn
plaquetaria). Fibras de colageno ADP y trombina son factores que activan las plaquetas. La
activacion también es fomentada por el factor de activacion plaquetaria (FAP), una citosina
secretada por neutr6filos y monocitos. Cuando se lesionan las paredes de los vasos
sanguineos, los receptores que hay sobre la superficie de las plaquetas entran en interaccion
con el colageno expuesto y se adhieren en el sitio de lesion. Estos receptores pertenecen a
la familia de las moléculas siper adhesivas que se unen a las células entre si. La reaccién
activa de la fosfolipasa y el diacil glicerol estimulan a las plaquetas para que expulsen el
contenido de sus granulos. '

El aumento de Cat++ citoplasmatico y el diacil glicerol activan la fosfolipasa A2 la cual
causa liberacion de acido araquidénico luego se convierte e tromboxano, y hay pruebas que
se usan en paciente que sufren de enfermedad vascular. Ademas, existen algunas pruebas
preliminares de que disminuye la frecuencia de infartos iniciales de miocardio.

Otro factor necesario para la adherencia normal de las plaquetas en el sitio de lesion es el
factor de VonWillenbrand, proteina producida por las células endoteliales y las plaquetas.
Este factor tiene una funcion adicional en la coagulacion de la sangre.

Aunque el tromboxano A2 es un producto principal del metabolismo de 4cido araquidonico
en las plaquetas, las paredes vasculares contienen sintetasa de la prostaciclina en
abundancia, y forman cantidades relativamente grandes de esta prostaglandina. La
prostaciclina inhibe la agregacion plaquetaria y por lo tanto la formacion de trombos. Las
pruebas con que se cuenta en la actualidad indican que la prostaciclina se produce en la
intima, en tanto que la accién del tromboxano A2 se encuentra relativamente sin aposicion
en las capas més profundas de las paredes de los vasos sanguineos. Por lo tanto se produce
una gradiente a través de la pared del vaso sanguineo cortado con predominio de la anti
agregacion en la capa intima y predominio de la agregacion en la adventicia. De esta



manera el coagulo no se extiende hacia el interior del vaso sanguineo, y no se altera el
riego. Posiblemente predomina la agregacion cerca del sitio lesionado, pero algunos de los
endoperdxidos formados a partir de las plaquetas se convierten en prostaciclina en la pared
vascular vecina, con lo que se conserva el tampon plaquetario localizado y se impide la
agregacion excesiva. Cuando baja la cuenta plaquetaria, la retraccion del coagulo es
deficiente y disminuye la constriccion de los vasos rotos. El sindrome clinico resultante
(purpura trombocitopénica) se caracteriza por una gran fragilidad vascular con multiple
hemorragias subcutaneas. También puede suceder con una cuenta plaquetaria normal, y en
algunos de estos casos hay anormalidad de las plaquetas circundantes (plrpura
trombostenica). Personas con trombositosis estan predispuestas a fendomenos trombéticos.

(*2)
ERITROCITOS

Son glébulos rojos que transportan a la hemoglobina en la circulacién. Son discos que
presentan dos concavidades en sus caras laterales y que se elaboran en la médula ésea. En
los mamiferos pierden el nicleo antes de llegar a la circulacion. En los humanos
sobreviven en promedio 120 dias. El promedio normal de cuenta de eritrocitos es de 5.4ul
en los hombre y 4.8 ul millones en las mujeres. Cada eritrocito humano tiene cerca de
7.5um diametro y 2um de espesor. Cada uno contiene 29pg. De hemoglobina asi pues hay

aproximadamente 3 x 10 13y cerca de 900g de hemoglobina en la sangre circulante en un
humano.

HEMOGLOBINA

El pigmento rojo de los eritrocitos que transporta oxigeno en los vertebrados es la
hemoglobina, La hemoglobina es una molécula globular constituida por cuatro sub
unidades. Cada sub unidad contiene una mitad Hem que contiene hierro y la porcion
globina que son los polipéptidos de la hemoglobina, que son dos y son llamadas cadenas
alfa y beta conteniendo 141 y 146 aminoacidos respectivamente. Que también se le conoce
como hemoglobina A. En los pacientes diabéticos el mecanismo de 6xido reduccion se ve
afectada porque en ellos se encuentra una hemoglobina glucosilada por sacarina mal
controlada. La funcion de la hemoglobina es fijar al O2 para formar oxihemoglobina, que
es la union del Fet++ con O2, y esta es afectada en su afinidad por el Ph, la temperatura, la
presion. Cuando se expone la sangre a farmacos puede ser de color mas oscuro por la
fijacién a Fe esta se llama metahemoglobina. Y cuando se encuentra en grandes cantidades
en la circulacion la piel toma una coloracién morena similar a la de la cianosis, esto por la
oxidacion de la metahemoglobina pero es transformada a hemoglobina por un factor
enzimatico que se encuentra en la sangre cuando no existe congénitamente se le denomina a
la enfermedad metahemoglobinemia hereditaria. Esta consta de la afinidad por monéxido
de carbono mas que O2 y se reduce la capacidad transportadora de oxigeno.

(Fig. 13)
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Fig. 13 Representacion esquematica de una molécula de hemoglobina A, que muestra las
cuatro subunidades. Hay dos cadenas peptidicas alfa y dos betas, cada una contiene un
componente Hem. Estos componentes estan representados por discos. (Fuente, Ganong)

LEUCOCITOS

En el hombre regularmente existen de de 4,000 a 11,000 /ul en sangre. De estos, los
granulocitos o polimorfonucleares son, los mas numerosos. Los granulocitos jovenes
tienen forma de herradura que se vuelven multilobulados cuando envejecen. Casi todos
ellos contienen granulos neutréfilos, pero algunos contienen granulos que se tifien con
colorantes acidos (eosinofilos) y otros con colorantes basicos (baséfilos). Los otros dos
tipos de células que se encuentran normalmente en la sangre periférica son los linfocitos de
nucleo grande, redondeado y citoplasma escaso y los monocitos de nicleo arrifionado. En
conjunto estos componentes celulares actiian contra infecciones de tipo viral, bacteriana, y
parasitaria.

CIFRAS NORMALES DE LOS ELEMENTOS CELULARES DE LA
SANGRE

Promedio Limites normales
Total de leucocitos 9,000 4,000 - 11,000
Granulocitos neutrofilos 5,400 3,000 - 6,000
Eosindfilos 275 150 - 300
Basofilos 35 0 - 100
Linfocitos 2,750 1,500 - 4,000
Monocitos 540 300 - 600
Eritrocitos 4.8 millones Mujeres

5.4 millones Hombres
Plaquetas 300,000 150,000 - 300,000.

(*2).
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HEMOSTASIA

Este término se refiere a eventos que ocurren para reducir o minimizar la pérdida de sangre
de los vasos sanguineos cuando hay lesion o ruptura de los mismos. Regularmente se
describen tres etapas que son un estrechamiento delos vasos sanguineos o vasoconstriccion
en el area dafiada, La formacion de un tampon plaquetario que se adhiere a la superficie
dafiada. Y la formacion de un coagulo liquido a semisdlido, y aqui es donde se le llama

coagulacion que es el nombre que reciben las reacciones que culminan en la formacion de
un coagulo. (*22)

Cuando un pequeifio vaso es dafiado o seccionado la lesion inicia una serie de fendmenos
que lleva a la formacion de un coagulo (hemostasia). Esto conduce al sellado del vaso
sanguineo y la prevencion de perdida de sangre. El fenomeno iniciado es la constriccion del
vaso y la formacién de un tapon hemostatico temporal de plaquetas, esto es seguido de la
conversion del tapon en el coagulo definitivo.

La accidn in Vitro del mecanismo de la coagulacion, encargado de esta conversion esta
equilibrada por reacciones limitantes que normalmente impiden que se formen coagulos en
los vasos lesionados, y conservan la sangre en estado liquido. Cave insistir que debe
conservarse un equilibrio entre los sistemas complejos interrelacionados para prevenir la
hemorragia a la vez que se previene la coagulacion intra vascular. Los factores que
participan en el endotelio de los vasos sanguineos y el colageno subyacente, el tono
vascular, las plaquetas los sistemas de la coagulacion y fibrinolitico y las caracteristicas del
flujo de la sangre dentro de los vasos sanguineos. (*2)

Vasoconstriceion local consiste en una constriccion arteriolar o de una pequefia arteria
dafiada puede ser tan marcada que oblitera la luz. La vasoconstriccion probablemente se
deba a la serotonina y otros vasoconstrictores liberados por las plaquetas que se adhieren a
las paredes de los vasos dafiados. Se dice que por un tiempo, después de ser seccionadas
transversalmente arterias tan grandes como la radial, se cierran y detienen la hemorragia;
sin embargo esto no es excusa para retrasar la ligadura de un vaso dafiado. Ademas las
paredes arteriales que son cortadas longitudinal o irregularmente no presentan constriccion
de manera que se ocluya la luz arterial y la hemorragia continta. (*2)

Mecanismo coagulante, el agregado laxo de plaquetas del tapon temporal es juntado y
convertido en coagulo definitivo por la fibrina. El mecanismo de la coagulacion, encargado
de la formacion de fibrina, implica una serie compleja de “cascadas” de reacciones en las
que las enzimas inactivadas se activan y estas a su vez activan a otras. Esta complejidad
tiene la aceptacion de un sistema numérico para casi todos los diferentes factores de
coagulacion. La reaccion fundamental en la coagulacion de la sangre es la conversion de
fibrindgeno, proteina soluble del plasma, en fibrina insoluble. El proceso incluye la
liberacion de dos pares de polipéptidos de cada molécula de fibrindgeno. La porcion
restante el monomero de fibrina, se polimeriza entonces con otras moléculas de mondémero
para formar fibrina. La fibrina es inicialmente una malla laxa de fibras entrelazadas.
Entonces es convertida por la formacion de enlaces cruzados covalentes, en un agregado
denso y apretado. Esta ultima reaccion es catalizada por el factor XIII, el factor
estabilizante de la fibrina y requiere Cat++.
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La conversién de fibrindgeno en fibrina es catalizada por la trombina. La trombina es una
serina de proteasa que se forma a partir de precursora circulante, la pro trombina mediante
la accion del factor X activado. El factor X puede ser activado por reacciones que se llevan
a cabo por cualquiera de las dos vias, (intrinseca y extrinseca). La reaccién inicial del
sistema intrinseco (Fig. 11) es la conversion del factor XII inactivo en factor XII activo
(XlIa). Esta accion es catalizada por cininégeno y calicreina de alto peso molecular y
sucede in Vitro, al poner en contacto la sangre con una superficie himeda con cargas
negativas como lo son las fibras de colagena. La activacion in Vitro probablemente ocurre
cuando la sangre es expuesta a las fibras de colagena subyacente al endotelio de los vasos
sanguineos. El factor XII activo entonces activa el facto XI y este forma un complejo con el
factor VIII que se llama factor activador X. Se requieren fosfolipidos de las plaquetas
agregadas (PL, que son siglas de fosfolipidos) y Ca++ para que se active por completo el
factor X. la liberacion de tromboplastina tisular, mezcla de proteinas y fosfolipidos que
activan el factor VII activa el factor extrinseco. La tromboplastina tisular y el factor VI
activan a los factores IX y X. En presencia de PL, Ca++ y factor V, el factor X activado
cataliza la conversion de pro trombina en trombina. (*2)

i {f VIA EXTRINSECA

FACTOR Vil

, »
PROTROMBINA.

TROMBINA

Fig. 11 Vias de la coagulacion. (Fuente, Sapp)

Mecanismos anticoagulantes

La tendencia de la sangre a coagular esta equilibrada in Vitro por un niimero de reacciones
limitantes que tienden a impedir la coagulacion dentro de los vasos sanguineos y a destruir
cualquier coagulo que se forme. Estas reacciones incluyen la eliminacion de la circulacion
de algunos factores activados en la coagulacion por el higado y reduccion en el suministro
de factores de coagulacion al grado de que solo sean usados en la coagulacion. Otro es la
interaccién entre el efecto de adherencia plaquetaria del tromboxano A2 y el efecto
contrario de la prostaciclina. El cual causa la formacion de codgulos en las paredes de los
vasos sanguineos lesionados pero conserva el lumen de los vasos libres. La anti trombina
[IT es un inhibidor de proteasa circulante que se une a las proteasas de serina en el sistema
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de coagulacion. Esta unién es facilitada por la heparina, un anticoagulante natural. Los
factores de coagulacion que son inhibidos son las formas activadas de los factores X, X,
Xl y XII. Nétese que la anti trombina es un nombre inadecuado; en realidad es una
sustancia diferente, heparina cofactor II, que inhibe la trombina. El endotelio de los vasos
sanguineos también juega un papel activo previniendo la extension de los codgulos hacia
los vasos sanguineos normales. Casi todas las células endoteliales, excepto las de la micro
circulacion cerebral, producen trombo modulina, una proteina fijadora de trombina que
convierte la trombina en activador de la proteina C. Este activa a la proteina C, una proteina
anticoagulante natural que inactiva a los factores V y VIII y también a un inhibidor del
activador de plasmindgeno, lo cual aumenta la formacion de plasmina. La plasmina o
fibrinolisina es el componente activo del sistema fibrinolitico. Esta enzima lisa a la fibrina
y fibrindgeno, con la produccion de productos de degradacion de fibrindgeno, que inhiben a
la trombina. La plasmina es formada de su precursor activo, plasminégeno, por accién de
la trombina, y un activador de plasmindgeno tisular.

ANTICOAGULANTES

Como ya se sefialo, la heparina es un anticoagulante natural que facilita la accion de la
antitrombina IIl. La proteina muy basica llamada protamina forma un complejo
irreversible con la heparina, y se emplea clinicamente para neutralizar esta ultima. (*10)

La heparina e histamina se encuentran en los granulos de los mastocitos, células errantes
que se encuentran en gran nimero en los tejidos conjuntivos. En los roedores, aunque no en
el hombre, estos mastocitos contienen también serotonina. La histamina también se
encuentra en los basofilos circulantes simultineamente con compuestos como la heparina.
Los mastocitos cuentan con receptores IgE en su superficie, y liberan el contenido de sus
granulos cuando se fijan a sus receptores antigenos cubiertos por IgE. Estas células
desencadenan ademas la secrecion de leucotrienos y media algunas de las respuestas
alérgicas e inflamatorias. Ademas pueden ayudar a la defensa de reacciones parasitarias. In
Vitro la concentracion plasmatica de calcio tan bajo como para inferir en la coagulacion
sanguinea, es incompatible con la vida; pero la coagulacion se puede prevenir si se extrae el
Ca++ de la sangre agregando citratos u otros agentes quelantes, que fijan al Ca++ nada
mas. Los derivados de la cumarina, como dicumarol y warfarina, son también
anticoagulantes eficaces. Inhiben la accion de la vitamina K, la cual cataliza la conversion
de residuos. Son tnicas las seis proteinas que participan en la coagulacion. Factor II (pro
trombina), Factores VII, IX, y X con proteina C y proteina S, que facilitan la
inactivacion de los factores Va y VIII, Al activar a la proteina C ya que cada una de ellas
requiere de residuos de 4cido carboxiglutdmico antes de ser liberadas a la circulacion.

De aqui que todos estos factores dependan de la vitamina K. Estas proteinas son los
factores II (pro trombina), VII; IX y X, la proteina C y la S la cual facilita la inactivacion
del factor Va y del VIII a al promover la accion de la proteina C activada. (*2) A
continuacion se da una lista de medicamentos que retardan la coagulacion.

e Antagonistas de tromboplastina: heparina, paritol (sulfato de acido alginico),
mepesulfato (treburdn).
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e Antagonistas de la vitamina K: Dicumarol, tromexan. warfarina (coumadin).
ciclocumarol (cumopiram), difenandiona.

e Antagonistas del calcio idnico in vitro: Citrato de sddio, oxalato de sodio. (*23)

ANORMALIDADES DE LA HEMOSTASIA

La hemostasia se logra mediante la cooperacion entre las plaquetas y los factores de
coagulacion. Durante la fase de la hemostasia, tras pérdida de la pared de un vaso, se
produce adhesion plaquetaria. Este fenomeno de adhesion exige la presencia del factor Von
Willebrand y de proteinas especificas de adhesion de la membrana plasmatica de la
plaqueta. La adhesion plaquetaria al tejido subintimo desencadena cambios bioquimicos en
dichas plaquetas, con liberacion de proteinas que facilitan la agregacion entre plaquetas
vecinas. Estas plaquetas forman entonces un trombo inicial, que impide la hemorragia. Es
por tanto que los individuos con deficiencia en el numero de plaquetas o con trastornos
funcionales de la adhesion plaquetaria presentan episodios hemorragicos. (fig.12) (*10)

Fig. 12 Funcion trombocitica cuando se lesiona una pared vascular. (Fuente, Sapp)

Aparte de las anomalias de la coagulacion secundarias a trastornos plaquetarios.
enfermedades hemorragicas se presentan por deficiencias especificas de los factores de
coagulacion. La hemofilia a es de interés por ser comin. Hemofilia tipo a incidencia 1:
10,000; déficit de factor VIII recesivo ligado al sexo (baja actividad coagulante del factor
(plasmatico pero cantidad normal del antigeno relacionado con el factor: factor Von
Willebrand. Datos de laboratorio: TPT prolongado. TP normal. (*2). El padecimiento ha
sido tratado con preparaciones ricas de factor VIII hechas de plasma; pero
desafortunadamente condujo a transmision de infecciones en los pacientes. Pero hoy en dia
los preparados se han purificado para reducir estos riesgos. Ademas se han obtenidos
preparados de factor VIII que estaran disponibles en poco tiempo a nivel comercial. Aparte
de promover la adhesion plaquetaria. El factor Von Willebrand forma un complejo con el
factor VIII y regulan los niveles plasmaticos.

La deficiencia congénita de factor Von Willebrand produce ademas la enfermedad de Von
Willebrand que es un trastorno -hemorragico. La absorcion de vitamina K junto con otras
proteinas liposolubles, esta disminuida en la ictericia. Obstructiva debido a la falta de bilis



en el intestino. El abatimiento resultante de la sintesis de pro trombina puede causar la
tendencia de una hemorragia importante. La aspirina disminuye la concentracion
plaquetaria inhibiendo la ciclooxigenasa lo que a su vez cataliza la formacion de
prostaglandinas y de tromboxanos, pero rara vez produce hemorragia anormal,
posiblemente porque no inhibe la agregacion en medida importante. La formaciéon de
coagulos dentro de los vasos sanguineos recibe el nombre de trombosis, para distinguirla de
la coagulacién normal de sangre. Las trombosis son un problema médico de gran
importancia. Estas son probables cuando el flujo sanguineo es lento, por ejemplo en las
venas de las piernas después del embarazo, porque el flujo lento permite que los factores de
coagulacion se acumulen en lugar de ser retirados. También se presentan en vasos tales
como las coronarias y coronarias en donde estan en relacion con placas ateroscleroticas y
sobre las areas de lesion en el miocardio. Frecuentemente impiden la vascularidad de los
organos en que se forman y a veces se desprenden trocitos (émbolo) que viajan a sitios
distantes por el torrente sanguineo y dafian otros 6rganos. Por ejemplo la obstruccion de las
ramas distales de los pulmones (trombosis pulmonar). También en el cerebro, o de trombos
provenientes de as piernas.

La ausencia congénita de vitamina C conduce a coagulacion intra vascular incontrolada y,
en general, muerte en la infancia. Si se diagndstica este padecimiento y se da tratamiento
con concentrados de sangre ricos en proteina C, el defecto de coagulacion desaparece.
También se ha encontrado que el  defecto de vitamina C ocurre en el choque inducido por
E. Coli. La correccion de la deficiencia reduce la tasa de mortalidad pero se desconoce el
mecanismo por el cual actia la vitamina C. El escorbuto es una enfermedad causada por el
déficit en la ingesta de vitamina C. Esto altera la resistencia de la pared vascular y de los
mecanismos de reparacion. (*10)



CAPITULO 3 EXAMENES DE LABORATORIO

En varias ocasiones se presenta el problema de saber cuales son las pruebas de laboratorio
aconsejables; no obstante no hay prueba que pueda sustituir una historia clinica bien
realizada. Hay que considerar como pruebas basicas, el recuento de globulos blancos. las
extensiones de sangre y la determinacion de los valores de hemoglobina y hematocrito. Las
plaquetas se observan a través de inmersion La forma en que se realiza los tiempos de
coagulacion y de sangrado en varios hospitales, son realizadas pruebas por personal
adecuado dentro de las méaximas garantias.

OBTENCION DE LAS MUESTRAS DE SANGRE

La sangre debe recogerse lo mas comodamente y eficazmente posible evitando el trauma o
retraso. Se usa una jeringa de 20ml tratada con silicon. Debe sacarse el maximo provecho
de la puncién venosa y antes de empezar la investigacion se separan las siguientes muestras
de sangre:

1.- Muestra tratada con EDTA. Sirve para el estudio hematolégico.

2.- Tubos de coagulacion por el método de Lee y White. Permiten conocer el tiempo de
coagulacion de la sangre completa, y constituyen un estudio preliminar de la retraccion del
coagulo.

3.- Suero se ponen 5Sml de sangre en un tubo de vidrio sin silicon que contenga algunas
perlas de vidrio o porciones de vidrio roto (para asegurar la activacion completa de PTA o
hemofilia C) del factor XII, del factor VII y del factor Cristmas. Esta muestra se emplea
en la prueba de produccion de tromboplastina.

4.-Sangre citrada. Se recogen 9ml de sangre en tubo de centrifuga tratado con silicon que
contenga Iml de citrato de sodio al 3.8%. Esta muestra se usa en: A) la prueba de
produccién de tromboplastina (plasma y plaquetas). B) los tiempos de protrombina en una y
dos etapas.

TIEMPO DE COAGULACION DE LA SANGRE COMPLETA

Esta suministra un indicio aproximado de la eficacia global del mecanismo intrinseco de
coagulacién (sangre). Se encuentran tiempos prolongados en la hemofilia clasica y en la
enfermedad de Cristmas durante la hemorragia (valores hasta de 30 a 40min); sin embargo
cabe encontrar resultados normales (de 4 a 10min.) la prueba carece de valor para las
insuficiencias ligeras de distintos factores, porque basta una cantidad pequefia de trombina
para producir un coagulo de fibrina. Todavia es menos qtil para las anomalias de las
Gltimas etapas de la coagulacion (factor v, factor Stuart o insuficiencia de protrombina)
pues dichas etapas son rapidas en comparacion con las primeras, de produccion de
tromboplastina. En la insuficiencia de fibrindgeno puede encontrarse una prolongacion real
o aparente del tiempo de coagulacion porque: 1) parte de fibrindgeno presente puede tardar
mucho en reaccionar. 2) el coagulo formado es tan pequefio y friable (débil) que puede
pasar inadvertido, y casi todas las muestras conservan su fluidez. La coagulacion requiere
solamente un pequefio nimero de plaquetas normales; por lo tanto el tiempo de coagulacion
es normal en la plrpura trombocitopénica.



Método de lee y White (1913)

Método 1. Se extrae sangre venosa con una jeringa de vidrio limpia y seca utilizando una
aguja gruesa #18 o #19. La uncion venosa debe ser perfecta, pues la contaminacién con
linfa modifica los resultados. Se pone en marcha un crondgrafo en cuanto la sangre penetra
en la jeringa, pues en este momento se inicia la coagulacion sanguinea.

2.- Se retira la aguja y se pone en cuatro tubos de ensayo secos, quimicamente limpios de
10x 1cm. colocados en una gradilla en bafio Maria a 37°C.

3.- Tres minutos después y reduciendo al minimo el que los tubos se encuentran fuera del
agua y se les inclinan uno por uno cada 30seg. Se evita la agitacion que podria prolongar el
tiempo de coagulacion este corresponde al momento en que resulta posible invertir los
tubos sin que se derrame su contenido. Se anota separadamente el tiempo de coagulacion de
cada tubo y la cifra definitiva es el promedio de los cuatro resultados.

Las cifras normales son de 4 a 10min. La prueba es un indice aproximado de la eficacia del
mecanismo intrinseco de la coagulacion de la sangre; Las cifras normales no excluyen
trastornos serios.

Tiempo de coagulacion

Esta prueba tiene una especificidad relativa y su normalidad no excluye que pueda haber
alguna alteracion de la coagulacion en sangre, y debe de acompafiarse de otras pruebas
cuando se sospeche de alguna hemopatia. Se practica una venipuntura y se toman de 5 a
15em3 de sangre. Con el fin de evitar que esta muestra se contamine de tromboplastina
mistica, se realiza la prueba obtenida con la primera muestra de sangre obtenida. Entonces
se toman cantidades de sangre iguales y se sumergen en bafio de agua a 37°C. Cada minuto
se invierte solo el primer tubo; cuando se produce la coagulacion en este tubo, se hace la
misma operacion en el segundo y asi sucesivamente. El Gltimo tubo en el que se produce la
coagulacion es el que se ha agitado menos que todos y el que marcara el punto final de la
coagulacion. Un tiempo estimado de tiempo de coagulacion mencionado por este autor es
de 5 a 8 minutos.

TIEMPO DE SANGRADO

Un tiempo de sangrado normal indica una retraccion normal de los capilares, y la existencia
de un nuimero suficiente de paquetas, con actividad normal. La metamorfosis viscosa
normal depende de un mecanismo de produccién extrinseco de produccion de
tromboplastina; Por lo tanto el tiempo de sangrado se alarga en la insuficiencia del factor
VII. El tiempo de sangrado aumenta en forma caracteristica en la purpura trombocitopénica
y suele ser un poco mayor en la pirpura no trombocitopénica y la trombastemia de
Glanzmann también suele aumentar en la enfermedad de Von Willebrand, en la que ademas
de una disminucion ligera o inconstante de las cifras de AHF (globulina antihemofilica)
parece existir insuficiencia de una fraccion proteinica del plasma que interviene en la
retraccion capilar normal. Puede presentarse una ligera prolongacion del tiempo de
sangrado cuando existan insuficiencias pronunciadas de otros factores.

Método de Duke
En este método; la puncidn se realiza en el 16bulo de la oreja que debe calentarse antes de la
prueba, frotandolo con una torunda de algoddn.
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1. Con una aguja de Hagedorn o una pequefia hoja de bisturi delgada en el borde inferior
del 16bulo de la oreja se realiza una puncion de 3mm de profundidad. Se pone en marcha el
cronémetro. El corte debe ser bastante profundo y no debe abarcar venas ni lesiones
cutaneas.

2. A intervalos de 2 minuto se aplica cuidadosamente sobre la gota de sangre el borde de
un pequefio disco de papel filtro, cuidando de no tocar la piel. Esta maniobra tiene por
objeto impedir que se forme un codgulo en la gota de sangre sobre la herida, pues los
tiempos de sangrando resultarian anormalmente bajos.

3. Usando una nueva zona de papel filtro para cada secado de 2 minuto puede tenerse un
registro conveniente del tiempo total, se toma como punto final el momento en el cual el
papel filtro ya no absorbe sangre. El tiempo de sangrado normal con este método es de 1 a
3 minutos (sin embargo, puede ser a veces hasta de S minutos en sujetos normales).

Tiempo de sangria (modificada por ivy)

Se préctica una incisioén en la cara anterior del brazo con una lanceta de 2mm previo
secado de la piel con acetona. El brazo se mantiene a la misma altura que el corazén y bajo
una presion de 40mmbhg, lo cual se consigue con un mango de presion. Se va eliminando la
sangre procurando no interferir de los bordes de la herida, para lo cual se recoge con un
papel de filtro hasta que cesa la hemorragia. Normalmente la sangre cesa de salir antes de
los 2 a 6 minutos maximo 7 y las manchas que deja en el papel son puntiformes.

RETRACCION DEL COAGULO

1) Mide la cantidad de fibrina formada y su retraccion; 2) Mide el nimero y la funcion de
las plaquetas, pues estas liberan una sustancia “fibrinoplastica “activa. Puesto que el
coagulo de fibrina encierra el elemento organizados de la sangre (in Vitro e in Vivo) el
volumen de globulos rojos (hematocrito) establece el limite inferior de la retraccion de la
fibrina. Por lo tanto siendo normales los demas factores, el coagulo se retrae tanto mas
cuanto menor es el hematocrito. La retraccion del codgulo disminuye en la
fibrinogenopenia y en la trrombocitopenia. Cuando las fibrinolisinas son muy activas, la
fibrina puede disolverse casi tan rapidamente como se forma y la retraccion del coagulo se
modifica en los trastornos de este tipo: SOC, quemaduras, etc.

Prueba cléasica

1. Se pone en un tubo de centrifuga graduado Sml de sangre venosa recientemente obtenida.
Se lleva un alambre al fondo del tubo (de 1Imm de grosor cuyos Gltimos Scm forman una
espiral con unas diez vueltas aproximadamente)

2. Se pone el tubo en bafio de agua a 37°C en donde se deja una hora después de la
formacion del codgulo.

3. Se saca cuidadosamente el alambre, y se deja escurrir dentro del tubo unido al alambre
de 1 a 2 minutos.

4. Se lee el volumen del liquido que quedo en el tubo (también existen algunos gldébulos
pero no es necesario hacer correccion). Este volumen se anota como % del volumen inicial
de sangre completa del tubo



TIEMPO DE PROTROMBINA

Esta prueba ademas de medir la actividad de la protrombina también mide los factores
aceleradores V, VII y X. Cuando se obtiene un tiempo de protrombina normal, se puede
estar seguro de que los factores aceleradores se encuentran en cantidades correctas y que el
fibrindgeno no es bajo. A 0,1 ml de plasma del paciente se le afiade 0,1 tromboplastina
(obtenida del cerebro del conejo. Entonces se le afiade 0.1 de cloruro de calcio y se observa
el tiempo en que ocurre la coagulacion. El tubo se mantiene en un bafio de agua a 37°C.
Los valores normales oscilan entre 12 y 14 segundos. Un tiempo menor del 50% del normal
se considera significativo. Tiempo de protrombina en una etapa: Reactivos sangre. Se
recoge por puncion venosa 4.5ml de sangre que se llevan de inmediato a un tubo que
contiene 0.5mm de cirato de sodio al 3.8%. Se mezcla en contenido del tubo por rotacion
entre las palmas de las manos. La prueba debe realizarse antes de 4 a 6hr desde el momento
de recoger la sangre. No es conveniente el plasma oxalatado. Salvo si el andlisis se realiza
inmediatamente con un control tratado en forma similar. El sitrato de sodio al 3.8% se
conserva a 4°C.

PRUEBA DEL TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL

Esta prueba fue introducida por Langdell y col. Consiste en recalcificar el plasma en
presencia de un lipido que suple a los factores plaquetarios se ha demostrado que es
excelente para poner de manifiesto los factores intrinsecos de la coagulacion (factores VIII,
[X, X1 y XII) denunciando en varios casos deficiencias. El plasma pobre en plaquetas se
obtiene por la centrifugacion por venipuntura. A este plasma se afiade 0,2 ml de reactivo
formado por caolin-tromboplastina. Y cloruro célcico que da comienzo a la reaccion. La
lectura comienza cuando aparece el primer precipitado de caolin, que va seguido
rapidamente de la formacion del coagulo. El tiempo de coagulacion para esta prueba suele
ser de 50 segundos segiin este autor.

RECUENTO DE PLAQUETAS

Recuento directo

Liquido de dilucion oxalato de amonio al 1% (un gramo de oxalato de amonio disuelto en
100ml de agua destilada) se filtra y se guarda en el refrigerador a 4°C. Se filtra
frecuentemente y se desecha en cuanto se vuelve turbio.

Meétodo: 1) en una pipeta para globulos blancos (Thoma) se aspira liquido de dilucién hasta
la sefial 0.5. Con sangre capilar de una puncién amplia, o sangre venosa recogida en
Sequestrene, se aspira sangre hasta la sefial 1. Finalmente, se aspira liquido de dilucion
hasta la sefial 11. La sangre recogida por puncion venosa limpia sobre Sequestrene (EDTA)
resulta preferible a la sangre capilar, pues en el Gltimo caso es inevitable que se pierdan
algunas plaquetas que se adhieren & los labios de la herida, pueden obtenerse cifras bajas.

2. Se mezcla inmediatamente durante 20 a 30 segundos a mano y se pone sobre el agitador
mecanico durante 2 a 3 minutos mas. Luego, se llenan los dos lados de una camara de
recuento de Neuvauer y se deja sedimentar durante 20 minutos. En una caja de petri cuyo
fondo esta ocupado por un disco himedo de papel filtro. La preparacion no se debe dejar
mucho tiempo en la pipeta antes de llevarse a la camara de recuento.
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3. Se cuentan la misma superficie que para los globulos rojos y se toma el promedio de
ambas cuadriculas. Las plaquetas se presentan como pequeiios cuerpos de gran indice de
refraccion objetivo por 42 y ocular por 10x. También pueden encontrarse los globulos
blancos pues el liquido de dilucién no la afecta. El célculo es igual para la cuanta de
gldbulos rojos pero el factor de dilucion es 20 (no 200). Por lo tanto el nimero de plaquetas
contado se multiplica por 1000 para dar la cifra por mm3.

Cifras normales de 150 a 500xmm3 las cifras media van de 200,000 a 300,000xmm3. (*9)



CAPITULO 4  TRASTORNOS HEMORRAGICOS Y
TROMBOTICOS

TRASTORNOS HEMORRAGICOS

Puede producirse hemorragia por anomalias de: (1) las plaquetas, (2) las paredes de los
vasos sanguineos, y (3) la coagulacion. Es caracteristico que los trastornos plaquetarios
produzcan lesiones cutdneas petequiales y purpUricas asi como hemorragias en las
superficies mucosas. Los defectos de la coagulaciéon producen equimosis, hematomas y

hemorragias mucosas y, en algunos trastornos y hemorragias articulares recidivantes
(hemartrosis).

TRASTORNOS PLAQUETARIOS

Trombocitopénia: el recuento plaquetario normal es de 150 a 350,000. Se define como
trombocitopénia el recuento menor a 100,000 plaquetas. El tiempo de hemorragia una
determinacion de la funcion plaquetaria, esta aumentado si el recuento es menor de
100,000; una lesion o intervencion quirtrgica puede causar un trastorno hemorragico. Las
hemorragias espontaneas son rearas salvo que el recuento plaquetario sea menor a 20,000;
los recuentos plaquetarios menores de 10,000 son acompariados de hemorragias graves. El
examen de la médula 6sea muestra el aumento de megacariocitos en aquellos pacientes que
muestran una destruccion acelerada de plaquetas. Las manifestaciones orales se pueden
presentar pequefios focos multiples de hemorragia vascular superficial producidos por
traumas leves (Fig.14) (*10); en los trastornos de destruccion de plaquetas el nimero de
megacariocitos esta disminuido. Las causas 1) defectos de produccion tales como lesion de
la médula ésea (farmacos, irradiacion) fracaso medular (anemia aplésica), invasion de la
médula dsea (carcinoma, leucemia, fibrosis); 2) secuestro debido a esplenomegalia, y 3)
destruccion acelerada, entre cuyas causas figuran:

Fig. 14 Petequias paitinas (oyco'sw'multlples de hemorragia vcular.) (Fuente, Sapp)

e Farmacos: quimioterapicos, etanol, estrogenos, sulfas, quinina, metildopa. Se
observa trombocitopénia inducida por heparina en el 5% de los pacientes



tratados mas de 5 dias; se debe a agregacion plaquetaria /n Vitro. Pueden
producirse trombosis arteriales y e ocasiones venosas.

e Destruccién auto inmunitaria por anticuerpos; puede ser idiomatica o asociarse
a linfoma, virus de inmunodeficiencia humana. La purpura trombocitopénica
idiomatica se presenta en dos formas: una aguda, infantil, que cura
espontaneamente y no requiere tratamiento, y una cronica de la edad adulta
(especialmente en mujeres de 20 a 40 afios). Esta enfermedad puede deberse a
anticuerpos contra la glucoproteina Id-1X.

e Coagulacién intravascular diseminada: consumo de plaquetas con deplecion de
los factores de coagulacion (alargamiento del TP y del TPT) y estimulacion de
la fibrinolisis (degradacion de la fibrina). Las causas: infecciones (especialmente
meningeocdccicas y bacteremias por gram-negativos), quemaduras extensas,
traumatismos o trombosis; hemangioma gigante, golpe de calor, feto muerto
retenido, transfusion de sangre incompatible, carcinoma metastatico, y leucemia
promielocitica aguda.

e Pirpura trombdtica trombocitopénica: raro trastorno caracterizado por anemia
hemolitica, fiebre, trombocitopénia, disfuncion renal (y/o hematuria) vy
disfuncién neuroldgica.

e Hemorragia en pacientes receptores de maltiples transfusiones.

La evaluacion de la calidad de la hemostasia en un paciente que va a ser intervenido debe
realizarse en forma clinica, incluyendo el analisis de las funciones vascular y plaquetaria.
Hay que saber la etiologia de la trombocitopénia. El riesgo hemorragico puede presentarse
en una cuenta plaquetaria de 20 a 50,000 plaqueta/mm3. Si tenemos una cuenta por encima
de 100,000/mm3 es dificil que tengamos una hemorragia en cirugia bucal. (*21)

Pseudo trombocitopénia
Formacion de agregados plaquetarios secundaria a la recogida de la sangre. El examen por
frotis sanguineo establecé@/ diagnostico.

Trombocitosis

Es un recuento plaquetario mayor a 350,000. Puede ser primaria, secundaria (reactiva). Esta
ultima secundaria a hemorragia grave, ferropenia, cirugia, pos esplecnectomia (transitoria).
tumores malignos (en especial la enfermedad de linfoma de Hodkin), enfermedades
inflamatorias crénicas, por ejemplo enfermedad inflamatoria intestinal), recuperacion de
infeccion aguda, déficit de vitamina B12, farmacos (por ejemplo adrenalina). Puede
producirse trombositosis de rebote en la recuperacion de la médula dsea lesionada por
citotoxicos o alcohol. La trombocitosis primaria puede verse complicada por hemorragia.
trombosis o ambas; la secundaria rara vez ocasiona problemas de hemostasia. (*3).



TRASTORNOS DE LA FUNCION PLAQUETARIA

Se sospecha por hallazgo de un tiempo de hemorragia prolongado con un recuento
plaquetario normal. El defecto radica en la adhesion, la agregacion o la liberacion de los
granulos. Las causas |) farmacos: aspirina, otros aines, dipiridamol, heparina, penicilinas
especialmente carbenicilina, dicarcilina. 2) uremia. 3) cirrosis; 4) disproteinemias; 5)
trastornos mieloproliferativos; 6) enfermedad de Von Willebrand, 7) circulacion
extracorporea.

TRASTORNOS HEMOSTATICOS DEBIDOS A DEFECTOS DE LA PARED
VASCULAR

Las causas: 1) Envejecimiento, 2) Farmacos: por ejemplo glucocorticoides (tratamiento
cronico), penicilinas, sulfamidas; 3) Déficit de vitamina C, 4) Puarpura trombocitopénica
(PTT); 5) Sindrome hemolitico urémico; 6) Parpura de Henoch-Shonlein;
7)Paraproteinémias, y 8) Telangiectasias hemorragica hereditaria (Enfermedad de Osler-
Rendu-Weber).

TRASTORNOS DE LA COAGULACION SANGUINEA

Trastornos congénitos: hemofilia A: incidencia 1: 10,000. Déficit de factor VIII recesivo
ligado al sexo (baja actividad coagulante del factor VIII plasmatico pero cantidad normal
del antigeno relacionado con el factor 8: factor Von Willebrand. Datos de laboratorio TTP
prolongado TP normal.(Fig.15) 2) Hemofilia B (Enfermedad de Cristmas): incidencia 1:
100,000 recesiva ligada al sexo, debida a déficit de factor IX los datos clinicos y analiticos
son similares a los de la hemofilia A. 3) Enfermedad de Von Willebrand: trastorno
hereditario de la coagulacion mas frecuente (1:800,000) por lo general autondémica
dominante; el defecto primario es una reduccion de la sintesis o una anomalia del antigeno
relacionado con el factor VIII, producido por las plaquetas y el endotelio lo que ocasiona
disfuncion plaquetaria.

Fig. 15 Equimosis (hemorragias causadas por coaguloatlas hereditarias en este caso
hemofilia. (Fuente, Sapp)



TRASTORNOS ADQUIRIDOS

I.- Déficit de vitamina K; altera la produccion de factor II (pro trombina), VII, X y X; la
vitamina K es un cofactor de la carboxilacion de los residuos de glutamato de las proteinas
del complejo protrombinico, la principal fuente de vitamina K son especialmente las
verduras, con una produccién de menor importancia a cargo de bacterias intestinales. Se
puede evaluar con TP y TPT.

2.- Hepatopatia da lugar a todos los factores de coagulacion excepto factor VIII. Datos de
laboratorio TP elevado y TPT normal o elevado.

3.- Otros trastornos, déficit de fibrindgeno., mordeduras de serpiente de cascabel,
anticoagulantes circulantes, transfusiones masivas.

HEMOFILIA

Obedece a una deficiencia especifica de uno de los factores que actiian en los primeros
estadios de la coagulacion. Actualmente se considera que existen tres factores VIII, [X y XI
cuyas deficiencias darian lugar a tres formas de hemofilia.

La deficiencia de factor VIII, llamado antihemofilico (FHA), globulina antihemofilica y
tromboplastindgeno, se identifica con la hemofilia clasica. Durante mucho tiempo se ha
considerado como una anomalia hereditaria. Esta enfermedad tiene caracter mendeliano
recesivo ligado al sexo. Aparece en los hombres y la transmiten las mujeres. No obstante,
se han descrito casos de hemofilia en mujeres. En el 25% de los pacientes con hemofilia
clasica no tienen antecedentes hereditarios. Los pacientes con hemofilia se pueden
clasificar segin el titulo de factor antihemofilico que posean. Cuando el nivel de los
factores es de un 5% o mayor, la hemofilia pude considerarse ligera. Los pacientes con
hemofilias graves llegan a tener titulos de 1% o menores. En estos casos, es facil
encontrarse con antecedentes de hemorragias espontaneas, muchas veces en articulaciones,
epistaxis graves, hemorragias renales. Esta comprobado que la administracién de plasma
fresco, con intervalos de 4 horas durante el dia de la intervencion, proporciona un control
de la hemorragia que impide su presentacion de forma que la transfusion puede
suspenderse después de las primeras 24 horas. Si no se presentan hemorragias posteriores,
las transfusiones. Existe un pequefio porcentaje de hemofilicos que son resistentes a estos
factores antihemofilicos. De esta forma se valora la gravedad de los pacientes hemofilicos
antes de realizar intervenciones. De cualquier forma en el consultorio dental es
recomendable que el manejo quirdrgico del paciente hemofilico se evite. (*6).

DEFICIENCIAS DEL FACTOR IX

Esta alteracion, llamada también deficiencia de tromboplastina plasmatica o hemofilia B y
enfermedad de Christmas, se suele presentar en un 15% del total de las hemofilias. Las
deficiencias de este factor antihemofilico proceden de una forma mendeliana recesiva
ligada al sexo. Clinicamente los pacientes con deficiencia del factor IX no pueden
distinguirse de los portadores de la hemofilia clasica.

El factor IX no se consume en el proceso de transformacion y se encuentra tanto en el
plasma como en el suero y su déficit se asegura que puede ser tratado con éxito mediante la
administracion de sangre conservada o de plasma. Nuestra experiencia en cuanto el empleo
de plasma conservado para estos pacientes ha sido desafortunado. Da mejor resultado el
empleo de plasma congelado. Recientemente Lewis y Tour-Eldin han encontrado que el
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plasma conservado a 4°C en recipientes de cristal muestra un gradual deterioro en la
actividad del facto IX; al cabo de 14 dias solo se encontraba de un 10 a 15% de su actividad
orinal.

Ademas de la forma hereditaria del déficit de factor 1X, hay que sefialar que, en los
pacientes con enfermedades hepaticas en estado avanzado aparece a menudo una
disminucion del titulo de tromboplastina plasmatica junto con un descenso de pro trombina.
Factor estable VII y de factores V y X. basados en la experiencia propia y en recientes
hallazgos de laboratorio se recomienda como tratamiento de los pacientes hemofilicos con
deficiencia del factor X, el plasma fresco congelado. El régimen seiialado para los casos de
hemofilia clasica nos servira lo mismo para los pacientes con enfermedad de Christmas.

DEFICIENCIA DEL FACTOR XI

Clinicamente la deficiencia del factor antecedente de la tromboplastina plasmatica (ATP)
constituye un defecto relativo para la coagulacion. La prueba del tiempo de coagulacion
queda dentro de los limites normales y se necesitan pruebas de mayor sensibilidad para
detectar la deficiencia de este factor. El antecedente del factor de la tromboplastina
plasmatica lo identificaron Rosenthal y col. En 1953. Se cree que existe tanto en el plasma
como en el suero y no se consume en el proceso de coagulacion.

A diferencia de otros tipos de hemofilia, la deficiencia del factor IX se considera hereditaria
con herencia mendeliana dominante y aparece tanto en hombres como en mujeres.
Rapaport y col. Han demostrado incluso que esta deficiencia se hereda como un rasgo
autonomico recesivo. Los pacientes con déficit grave, titulo entre 10 a 20% son
homocigdticos, mientras que aquellos cuyos titulos son mayores del 30% son
heterocigdticos y tienen progenitores normales. En la deficiencia del factor IX o deficiencia
del ATP no suele presentarse hemartrosis y es raras la aparicion de hemorragias
espontaneas aunque no son tan infrecuentes las hemorragias anormalmente prologadas
después de intervenciones quirtrgicas y de traumatismos tales como Is extracciones
dentales y las tonsilectomias.

Puesto que este desorden es de mediana intensidad y no acostumbra a ver alteraciones de
las articulaciones, aparato urinario ni tracto gastrointestinal, estos pacientes pueden pasar
desapercibidos dando como primer signo de alarma la hemorragia que se presenta después
de una extraccion. Para tratar estos casos se requiere de transfusion preoperatorio de plasma
fresco o conservado. No se ha encontrado necesaria la practica de transfusiones pos
operatorias, a no ser que se haya presentado una hemorragia. Se aconseja un cuidado
especial del alveolo después de la extraccion aplicando Gelfoam, trombina tdpica y suturas
de acercamiento.

DEFICIT DE OTROS FACTORES DE LA COAGULACION

Deficiencia del factor V.

El significado clinico de las siguentes enfermedades deficitarias es de menor importancia
para el cirujano dental. La deficiencia de factor V, (proacelerina, factor labil, prohemofilia,
factor de Owren) es hereditaria y aparece tanto en hombres como en mujeres. El paciente
homocigédtico presenta hemorragias mientras que el heterocigotico con progenitores
normales no tiene hemorragias. Los lugares que sangren con mas frecuencia después de un
traumatismo son las mucosas y la piel. La deficiencia del factor V se traduce en un tiempo



de protrombina prolongado asi como el tiempo de coagulacion. El factor V como factor
antihemofilico no es estable cuando la sangre esta conservada. El tiempo de supervivencia
en circulacion es de unas 24 horas.

DEFICIENCIA DE FACTOR VII.

La deficiencia de factor VII (proconvertina, protrombina del suero, acelerador de la
convencion, factor estable), es hereditaria con caracter dominante, aunque rara. Estos
enfermos sangran facilmente con el cepillado, presentan hemartrosis hematuria,
hemorragias cutaneas e incluso hemorragias intra craneales. El tiempo de pro trombina
puede estar prolongado. Los pacientes, que estan sometidos a tratamientos anticoagulantes
de larga duracioén, presentan a menudo una deficiencia de factor VII.

DEFICIENCIA DEL FACTOR X

La deficiencia del factor X (Stuart-Prower) da lugar a una prolongacion del tiempo de pro
trombina y a una produccion anormal de tromboplastina. Este factor se conserva con el
almecenacmiento y con el calor y no se consume durante la coagulacion. El déficit es
hereditario con caracter autonomico recesivo la deficiencia del factor X aparece también en
las enfermedades hepaticas graves y durante las terapéuticas anticoagulantes

DEFICIENCIA DEL FACTOR XII
Los pacientes con deficiencia del factor XII factor Hageman, aunque presentan un tiempo
de coagulacion prolongado no tienen otros sintomas . El tiempo de pro trombina es normal.

DEFICIENCIA DEL FACTOR FIBRINOGENO

La forma congénita de esta enfermedad es muy rara. La afibrinogenemia puede aparecer en
ambos sexos con caracter recesivo. El tiempo de coagulacion se prolonga indefinidamente.
Rara vez aparece una afibrinogenemia adquirida en casos de trauma quirtrgico y
obstétricos. A pesar de este grave defecto congénito, son raras las hemartrosis
probablemente por la ausencia de formacion de fibrina.

PURPURAS

Trombocitopénica idiomatica.

Esta en su forma cronica puede presentar un serio problema para el cirujano oral. Esta
enfermedad producida por una disminucién del nimero de plaquetas suele producirse por la
presencia de anticuerpos antiplaquetas en la circulacion. Se obtienen remisiones temporales
mediante el tratamiento con corticoesteroides. La mayoria de estos pacientes mejoran
después de la esplenectomia. Siempre que sea posible la actuacion del cirujano se retrasara
hasta que la cantidad de plaquetas pueda aumentarse don una terapéutica esteroidea. Las
hemorragias que se presentan después de las intervenciones, pueden requerir la transfusion
de sangre completa o de plaquetas.

PURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS

Existe un namero de desordenes hematologicos que se acompafian de tiempos de
hemorragia prolongados y de tiempos de coagulacion normales. Estas enfermedades se
clasifican como purpuras trombocitopénicas. El problema no es de niimero de plaquetas, si
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no que mas bien se trata de una alteracion cualitativa de las mismas y del lecho vascular.
(*3)

ENFERMEDAD DE VON WILLWBRAND

Esta enfermedad es la mas frecuente dentro de las purpuras. El hallazgo de esta enfermedad
se realiza por al aumento de tiempo de sangrado y la disminucion de la adherencia
plaquetaria y descenso de titulo de factores antihemofilicos. El titulo de factores
antihemofiicos normalmente demuestra ser de un 40 a 50% del normal, lo cual es
insuficiente para explicar la prolongacion de la alteracion de la coagulacion. Los estudios
mas recientes demuestran que el defecto esta en una adherencia plaquetaria, es decir la
alteracion enzimatico vuelve a las paquetas insuficientes en su funcion de taponar las
heridas de los vasos sanguineos.

Esta enfermedad afecta tanto a los hombres como a las mujeres; una tercera parte de los
enfermos tienen antecedentes familiares de hemorragias prolongadas. Las hemorragias se
manifiestan en las membranas mucosas como equimosis cutaneas o en forma de
menorragias de un embarazo. Las transfusiones de plasma fresco ayudan a corregir el
defecto en algunos de los casos la administracion de adrenocorticoides proporciona una
mejoria significativa, aunque ternporal. Cuando se presiente de la presencia de la
enfermedad, se debe realizar una prueba rutinaria de tiempo de sangrado antes de la
intervencion. (*3)
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CAPiT[’JLO 5 IMPORTANCIA DE LA HIDRATACION EN
CIRUGIA BUCAL

Es importante considerar las necesidades del agua y de los electrolitos en aquellos pacientes
que tienen posibilidad de ingerir alimentos y bebidas antes y después de las intervenciones.
Si la terapéutica parenteral no excede en una semana, la nutricion adecuada en el sentido
de administrar grasas, acidos grasos y aminas esenciales, no adquiere demasiada
importancia. No se estudia aqui preparaciones para administracion parenteral. (*6)

PROBLEMAS QUE PLANTEAN LOS FLUIDOS Y ELECTROLITOS.
Antes de la intervencion

El manejo adecuado del balance de fluidos y electrolitos debe comenzar en el periodo
preoperatorio. Es fundamental en la exploracion preoperatorio de cualquier paciente
determinar, cuando existe desequilibrio de agua y sales por desequilibrios acido basico.
Para realizar esta valoracion el factor mas importante es la obtencion de una perfecta y
cuidadosa historia clinica junto con un examen fisico correcto. Cuando se sospecha de
deficiencias en los fluidos corporales, nos ayudaremos a través de pruebas de laboratorio.
Entre las pruebas clinicas y de laboratorio de mayor utilidad encontramos.

.- Volumen

Deshidratacion (Deplecion de sodio y agua): (Gastrointestinal) vomito, diarrea, pérdida de
peso. (Piel y pulmones) sudoracion, fiebre calor, aumento de movimientos respiratorios.
(Rifiones) enfermedad renal, insuficiencia renal.

Examen fisico: 1 (Deficiencia en piel) frete, esternon, elasticidad, textura. Globos oculares.
2 (hipotension) puede presentarse de acuerdo a la postura, parado o sentado. 3 (Mental)
apatia, debilidad muscular.

Laboratorio: 1 (Na++ plasmatico) normal o alterado.2 (Proteinas plasmaticas y
hematocrito) alterado en los valores. 3 (BUN creatinina sérica) aumentada. 4 (Orina)
volumen bajo, alto o bajo enfermedad renal.

2.- Deplecion de potasio

Historia: 1 ingesta pobre en alimentos.2 pérdidas gastrointestinales, diarrea, vomito. 3
rifiones, enfermedad de Adison, Cushing, enfermedad tubular.

Examen fisico: 1 neuromuscular: debilidad muscular, reflejos disminuidos. 2
gastrointestinales, disminucién de movimientos gastrointestinales.

Laboratorio: K potasio plasmatico, normal o alterado (disminuido o aumentado).
Electrocardiograma (solo en casos necesarios) ondas T bajas, ondas U prominentes.3
(orina) volumen aumentado, Ph de 6 o inferior.

3.- Acidosis metabdlica

Historia: 1 perdidas (gastrointestinales) diarrea, succiones intestinales. 2 (rifiones)
enfermedad renal aguda. 3 (metabolismo) diabetes.

Examen fisico: | (respiracion) profunda Y/o frecuente. 2 (piel) congestionada.

Laboratorio: Co2, plasmatico disminuido. (*¥6)
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Los principales problemas que presenta el periodo preoperatorio son la pérdida de Na vy
agua con la pérdida de K y la acidosis. De todos ello la perdida de volumen es el mas
frecuente y el que se interpreta peor. Es de gran importancia la pérdida de volumen guante
el acto quirargico y puede presentarse a pesar de pocos signos fisicos incluso en presencia
de Na normal. Si las pruebas de laboratorio y el examen fisico resultan dudosos,
acudiremos a la historia clinica.

Los desordenes de los fluidos corporales que no han sido corregidos pueden llevarnos a
catastrofes verdaderas, como arritmias cardiacas, o en caso grave choque. Siempre que sea
posible se demorara el procedimiento quirlirgico hasta que sean corregidos estos problemas
que se pueden solucionar con la administracion de solucion salina.

Durante la intervencion

Si se presenta un paciente a la cirugia en un estado adecuado en cuanto a la proporcion de
agua y electrolitos y no esta afectado ningiin proceso ni enfermedad que requiera cuidados
especiales, no existe razon alguna que nos haga temer de la presentacion de complicaciones
durante la operacion. No obstante hay pérdida de agua y sales por medidas de prevencion
inadecuadas. En estos casos, la posible pérdida de un cantidad de sales que no hubiese
tenido importancia en otras ocasiones, se manifestara como hipotension, y que podria
llevarnos a un estado de choque resultado de falta moderada de sodio. Una solucion salina
puede ser una forma de cura. O una acidosis nos puede llevar a una arritmia. Por eso
debemos hidratar a nuestro paciente siempre antes de una cirugia, para que entonces el
cirujano pueda dedicarse exclusivamente al procedimiento. (*6)

Después de la intervencion

La terapéutica en aquellos pacientes que antes de la intervencion no han sufrido pérdidas y
en aquellos en que el déficit ha sido adecuadamente restablecido, en el periodo pos
operatorio se dedica a mantener las necesidades basicas diarias y a remplazar las pérdidas
que se hubieran producido. Cuando esta no han sido excesivas las necesidades minimas de
agua y sales suelen ser las siguientes: de ordinario un adulto pierde alrededor de 1000cm3
de agua diariamente y de una forma insensible a través de la transpiracion y de la
respiracion. Ademas una cantidad variable de agua se pierde por la orina, la cual depende
de la cantidad de solutos que deben ser excretados. Inmediatamente después de la
intervencion se ha podido comprobar la presentacién de un estimulo antidiurético. Cuando
la actividad antidiurética es maxima se puede excretar una cantidad normal de solutos en
unos 40 a 500 cm3 de orina al dia. Sin embargo la excrecion de solutos puede estar
aumentada en el pos operatorio sin que los rifiones aumenten la concentracion de la orina
excretada. Por lo que es buena costumbre administrar un litro de agua para cubrir pérdidas
urinarias. De todas formas debe insistirse en que la administracion de agua no produzca un
proporcional aumento en el volumen de orina. La dilucién de la orina se compensa por el
aumento de la actividad antidiurética y por la disminucion de la filtracion glomerular, cosa
bastante frecuente en el pos operatorio. La administracion de cantidades grandes por via
intravenosa no “inunda” los rifiones, si no que lo que produce es sencillamente una dilucion
del plasma. El exceso de administracion de agua, mas que la pérdida de sodio es un factor
importante en la aparicion de una hiponatremia bastante frecuente en el posoperatorio. Los
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procesos metabolicos diarios producen alrededor de 300 cm3 de agua, cantidad que deberé
ser sustraida de las aparentes necesidades del liquido.

La retencion salina no es absoluta; y si no se administra sal después de la intervencion se
puede observar que transcurren varios dias hasta que la eliminacion de sodio por la orina
empieza a ser apreciable, de forma que se pueden producir pequefios déficit de sodio
incluso en ausencia de pérdidas salinas extrarenales. Si se produce una repentina e
inesperada pérdida extrarenal o si la accion condensadora renal y adenocortical es lenta o
imperfecta, puede sobrevenir una reduccion volumétrica de interés.

La retencion de potasio, normalmente, no suele ser completa durante los primeros 10 a 14
dias e incluso es mas lenta durante el periodo pos operatorio, quiza debido al aumento de la
actividad suprarrenal y la consiguiente excrecion de potasio.

Es de desear la administracion de 150 a 200g de glucosa durante el periodo de dieta pos
operatorio, con ello se suministrara de 600 a 800 calorias y, al mismo tiempo se daran los
hidratos de carbono necesarios para el buen funcionamiento del metabolismo celular. La
cetosis de vida a la combustion de las grasas y la formacion de urea por el catabolismo de
las proteinas quedara también minimizada.

En resumen las necesidades diarias minimas para el paciente en el estado pos operatorio
son 500 a 1000cm3 de agua para reparar las pérdidas insensibles, alrededor de 1000cm3 de
agua para la orina. Y de 150 a 200g de glucosa. (*6)

INTERPRETACION DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO

La facilidad con que se puede realizar la determinacion de los electrolitos plasmaticos en
los hospitales modernos ha conducido en ocasiones a una supervaloracion injustificable de
estas pruebas y a una tendencia deplorable y peligrosa de “tratar a los electrolitos” mas que
al propio paciente. Gran parte de estas malas interpretaciones se deben a la poca
preparacion clinica para reconocer dos hechos: 1) los electrolitos del plasma dan una
informacion directa solamente de los fluidos extracelulares, mientras que muchos
electrolitos, como el K, se hallan concentrados en el interior de las células, y 2) que las
pruebas de laboratorio expresan la concentracién de electrolitos por unidad del plasma,
mientras que lo que el clinico suele necesitar es la cantidad total del paciente.

Un paciente con u contenido de sodio corporal total normal, puede ser hiponatrémico por u
exceso de ingestion de agua. A la inversa un paciente que ha tenido importantes vomitos y
diarrea antes de una intervencion puede haber perdido sales de sodio y agua en mayor o
menor proporcion. La concentracion de sodio plasmético serd normal a pesar de que el
paciente pueda haber perdido varios litros de fluido extracelular. Las manifestaciones de la
deshidratacion obedecen a la disminucion del volumen extracelular. Y la medicion
mediante métodos de laboratorio es demasiado complicada para emplearla de forma
habitual. Por otra parte, el médico debe basarse en el examen clinico mas que en el de
laboratorio. Cuando la deshidratacion es muy marcada la concentracion de sodio en el
suero es bastante baja, el hematocrito puede estar elevado y la urea en sangre y la creatinina
en suero esta normalmente elevadas. Depleciones menores de agua y sales aunque no por
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ello menos importantes se pueden reconocer clinicamente siempre que se tenga la
posibilidad de su existencia y se haya realizado una buena historia clinica.

La interpretacion de las pruebas de laboratorio que reflejan el equilibrio dcido-base es muy
compleja. Aunque la determinacion de CO2 plasmatico total se obtiene con facilidad y
rapidez, consideramos que los cambios en el equilibrio acido-base dependen en mayor
grado del Ph, especialmente en el interior de las células. Un bajo contenido de Co2 puede
reflejar una acidosis metabdlica tanto como una alcalosis respiratoria. Y un alto contenido
de CO2 puede ser exponente de una alcalosis metabdlica o acidosis respiratoria, lo cual nos
indica la necesidad de una cuidadosa interpretacion clinica en la significacion de sus
pruebas de laboratorio.



CAPITULO 6 INSTRUMENTAL QU,IRURGICO DE USO EN
HEMOSTASIA DURANTE LA CIRUGIA BUCAL.

Los instrumentos para los procedimientos quirurgicos en la boca son muchos y diversos.
Como regla general, si se usa el menor niumero de instrumentos que se requieren para un
procedimiento quirtirgico, sera mas eficiente la intervencion. Toda vez que se use un
instrumento debe hacerse todo el trabajo para el cual esta destinado. Los movimientos
indtiles indican desorganizacion y falta de confianza y conocimiento acerca de como
proceder. Antes de que los instrumentos puedan utilizarse de manera correcta se debe tener
conocimientos basicos sobre ellos y las indicaciones basicas para su uso. (*8)

EL BISTURI

Para cirugia bucal existen 3 hojas y un mango (asa) de bisturi en general. Las hojas son 11,
12, y 15, y el mango es de nimero 3. La hoja numero 11 se usa esencialmente para el
drenaje y la incision, cuando se prefiere una incisiéon puntiforme y cuando se requiere
cortar a ciegas tejidos profundos. La hoja nimero 12 se adapta para seguir perfectamente
los bordes cervicales de los dientes. Y la hoja numero 15 es de uso general y la mas
frecuentemente usada. Es excelente para la mayor parte de las incisiones en la mucosa y
piel. Las preferencias personales determinan la eleccion de un mango (asa) de bisturi
diferente al nimero 3.

La forma de uso es tomando el bisturi como si fuera una pluma, las puntas del 4° y 5° dedo
se apoyan en la palma del asa del bisturi , el tejido debe mantenerse mientras que la parte
curva de la hoja se coloca sobre la superficie tisular. A continuacion se hace una presion
firme hacia abajo y se hace un movimiento en una sola intencién segun el trazo de incision.
Se ejerce por supuesto presion sobre la hoja y cuando se termina la incisién le levanta con
la punta de la hoja. Cuando se incide mucoperiostio la incision debe realizarse en una sola
intencion hasta el hueso. El detenerse a mitad de una incision, no es necesario aunque haya
sangrado.
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Fig.18 Forma de toma de bisturi (Fuente propia)

La hoja niimero 11 es la mas atil para incidir abscesos. Se coloca la punta de la hoja en el
sitio inflamado, generalmente cerca de su borde inferior y se dirige hacia el centro con el
borde cortante hacia arriba. En este caso también se realiza un solo corte y la incision debe
extenderse hasta el centro del absceso, si es necesario, pueden colocarse en el sitio del
drenaje unas pinzas hemostaticas para favorecer el drenaje. A menudo la incision y el
drenaje pueden hacerse congelando la zona con hielo o con cloruro de etilo en spray, para
no manipular el area con agujas anestésicas. Aunque el bisturi es un instrumento
cortante, en ocasiones para hacer la ligadura de un vaso, se debe hacer diseccion de
algunos tejidos es por eso la mencion de este instrumento. (*8)

ELEVADORES DE PERIOSTIO

Las legras son esenciales en cirugia bucal para levantar mucoperiostio. La facilidad para
levantar un colgajo varia de manera considerable. Cuando se levanten colgajos de
mucoperiostio se debe de usar la porciéon mas ancha de instrumento con su convexidad
hacia el colgajo de esta manera ocurrirdA menor dafio al colgajo y por lo consecuente
desgarre. Para levantar un colgajo se usan basicamente tres movimientos, empujar, el
movimiento de levantar y retraer. En todo caso el instrumento se mantiene en un angulo de
45° con respecto a la superficie. Aqui también se toma el instrumento como un lapiz de la
misma forma que se hace con el bisturi. La punta del instrumento se introduce bajo el tejido
a levantar y se comienzan los movimientos antes descritos. Cuando se realice un colgajo de
mucoperiostio no se debe extender Masaya de el area de trabajo siempre se corre el riesgo
de lesion estructuras nerviosas o vasculares. (*8)

Fig. 19 Elevador de periostio (uente propia)
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RETRACTOR

Para cohibir una hemorragia debemos ver de donde emana es recomendable tener en el
instrumental de trabajo retractores (tiles en cirugia bucal. Existen el Minnesota y el
retractor de Farabeu de extremos curvos. Los retractores se usan para observar el campo de
trabajo retrayendo tejidos. Estos se usan con la mano que no es de trabajo en el cirujano y
la diestra en el ayudante para tener libre la mano contraria para poder succionar con el
eyector quirrgico. Su principal objetivo es retraer los tejidos de manera suave con
firmeza teniendo en cuenta no provocar nausea, ni estorbar al cirujano en la vision. Se debe
tener conciencia que el retraer los tejidos constantemente disminuye el flujo de sangre a
los mismos, por lo que cuando no sea necesaria la retraccion debe retirar el instrumento.

El manejar incorrectamente el retractor puede significar trauma mayor a los tejidos. (*8)

Fig. 20 Retractor Minnesota (Fuente propia) Fig. 21 Forma de tomar el retractor (Fuente
propia)

PINZAS PARA TEJIDOS
Son instrumentos versétiles y el operador debe habituarse a sostener las pinzas en la mano
durante todo el tiempo que se realiza la sutura. Las pinzas para los tejidos se usan para
inmovilizar los tejidos cuando la aguja se hace pasar a través del mismo y para poder hacer
diseccion. Unas buenas pinzas para tejidos pueden ser con dientes o sin dientes, se
recomiendan las Addson. (*7)

Fig. 22 Pinzas de Addson (Fuente propia)
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TIJERAS

El cirujano tiene a la mano una gran cantidad de tijeras. Sin embargo, dos tipos principales
son de uso general, denominadas tijeras para sutura y para tejidos. Las tijeras de mayo de
15cm de dos puntas afiladas sirven tanto para disecar como para cortar bordes de la herida.
Cuando se cortan los bordes de las heridas es conveniente inmovilizar el tejido con unas
pinzas de diseccion para realizar un corte preciso y exacto. Cuando se diseca los bordes de
las tijeras se meten cerradas y se abren dentro, el propésito de esta técnica es hacer
diseccion roma sin hacer corte de las estructuras y con la hemorragia minima. El socavado
se hace con frecuencia para permitir que le tejido invada un nuevo sitio y con el fin de
disminuir la tension cuando se sutura el colgajo con una nueva posicion. Aunque las tijeras
también pueden utilizarse para el corte de suturas, en muchos casos las tijeras de sutura son
unas tijeras de mayo de 15cm, con una hoja roma y la otra en punta, lo que permite al
ayudante a deslizar la hoja de la tijera a lo largo del hilo de sutura hasta topar con el nudo a
nivel del cual debe cortarse la sutura. Esto es particularmente importante en suturas que van
a permanecer en la profundidad de la herida sin cabos largos. (*8)

Fig. 23 Forma de tomar las tijeras (Fuente propia)

SUTURA, AGUJA Y PORTAAGUJA

Sutura y aguja: para suturar mucosa bucal se usa un hilo de sutura de 3/0. En gran medida
se usa seda, este material esta tratado a prueba de soluciones y trenzado para evitar que se
enrede. El material de sutura no absorbible tiene resistencia a la tension uniforme, ya sea
seco o humedo, lo que lo hace adecuado para la técnica de hacer nudos con instrumentos
ahorrando tiempo. Siendo la seda negra la de mayor visibilidad para poder retirarla cuando
el paciente regrese. Una de las razones por la que se utilice material no absorbible es
obligar a que el paciente regrese al control pos operatorio. Para ligar vasos sangrantes o
cerrar musculos o fascias se usa material absorbible. Hoy en dia las suturas ya vienen
unidas con la aguja que posee distintas caracteristicas, para el uso en boca se maneja una
aguja con bordes cortantes (traumatica) o circular (no cortantes). (*7)
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Fig. 24 Sutura nylon monofilamento 3/0 (Fuente propia) Fig. 25 Sutura seda trenzada3/0
(Fuente propia)

Portaagujas: Es recomendable usar un porta agujas de mayo de 15cm de largo, las agujas
se deben sujetar con el portaagujas por debajo de la unién de esta con el hilo de lo
contrario se puede fracturar el instrumento. (*8)

Fig. 26 Portaagul fne propi) .

El portaagujas se toma siempre de la misma manera, con uno de los anillos en el pulgar y
el otro en el curto dedo., mientras que el dedo indice se apuntala contra el tallo del
instrumento a nivel de su parte media. Los otros dedos se mantienen cerca del instrumento
en la porcion natural proporcionando asi una toma segura del instrumento pero que permite
dejar caer el portaagujas inmediatamente cuando todos los dedos se extiendan (de la misma
manera se toman las pinzas hemostaticas). (*12)

Fig. 27 Forma de tomar el portaaguja (Fuente propia)
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TECNICA PARA LA SUTURA DE MUCOSA BUCAL

El tejido se fija mediante unas pinzas para tejidos y se hace pasar con angulo recto respecto
a la superficie a 1/2cm de los bordes de la incision. Ya que la aguja es curva, el
movimiento es circular. Los puntos deben disponerse de forma tal que crucen en angulo
recto la linea de cierre. Cuando se esta aprendiendo a suturar es mejor pasar cada lado de
la incision con movimientos separados.

Cuando se tiene mas experiencia, se pueden atravesar ambos lados en un solo movimiento.
Después que la aguja penetra del tejido debe emerger de tal manera que las puntas del
portaagujas puedan tomarla por detras de la punta. La delicada punta de la aguja se rompe o
se dobla facilmente debido a un manejo brusco. La aguja se lleva al tejido mediante un
movimiento circular. Este mismo procedimiento se repite con el otro lado de la herida una
vez que se ha fijado, entonces se realiza una ligadura mediante un nudo de cirujano. (*8)

PINZAS HEMOSTATICAS

Aunque hay una gran variedad de pinzas hemostaticas disponibles para los procedimientos
quirtrgicos generales en el quiréfano de hospital, las pinzas de mosquito y de Nelly son las
mas usadas en boca. Estas se fabrican tanto rectas como curvas. Las pinzas de Allis son
buenas para fijar bordes titulares durante a diseccién y en algunos casos para retraer la
porcién de tejido que va a eliminarse. Cuando se utilizan pinzas hemostaticas para detener
el sangrado, primero se comprime la zona con una gasa y cuando el ayudante la retira del
sitio de sangrado, se colocan las pinzas rapidamente mientras el tejido se encuentra ain
isquémico, presionando el lugar que parece ser el sitio de sangrado. El vaso sangrante
puede, a continuacion, ser ligado por debajo de las pinzas hemostaticas. O muchas veces
pueden dejarse ahi durante el procedimiento quirargico y la hemorragia puede ser cohibida
en los tejidos al realizar la sutura de los mismos. Las pinzas hemostéticas se utilizan
también para extraer fragmentos de dientes y apices radiculares, asi como para sujetar
tejidos tales como foliculos, membranas o quistes. N

Fig. 28 Pinzas de MOSCO curvas yrecs (Fuente proia)
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ASPIRADOR

Un elemento necesario del equipo utilizado en cirugia bucal es el aspirador o eyector. Este

debe ser metalico y se debe sujetar con la mano izquierda dejando la mano diestra del
cirujano para maniobrar cuando sea necesario. La funcion del aspirador consiste en
mantener el sitio de la cirugia libre de sangre y otros fluidos en todo momento. Debe
sostenerse firme sin causar nausea y sin estorbar la vista al cirujano, debido a que en
ocasiones, se necesita ver un area de donde proviene un sangrado. El cual se debe estar listo
para pasarlo al cirujano cuando este lo requiera. (*8)

Fig. 29 Aspirador o eyector quirtrgico. (Fuente propia)

El aspirador quirtrgico permite extraer la sangre del campo operatorio sin recurrir al secado
con gasa. Ademas permite evacuar rapidamente colecciones de pus. (*16)

ELECTROCAUTERIO

El desarrollo de técnicas de anestesia con compuestos no explosivos, ha resucitado el uso
del cauterio que ahora es un electrocauterio o electrofulgurador. Consta de un aparato de
corriente eléctrica de alta frecuencia (Bovie, 1938) que tiene un electrodo inactivo que se
coloca en contacto con una superficie extensa de la piel, y el otro polo que se llama
electrodo activo es un lapiz esteril que cierra el circuito en el punto desea por el cirujano,

produciendo cal?( “suficiente para coagular y destruir los tejidos. Se llama también
diatermia. Fig.

{-

Fig. 30 Electrocauterio (Fuente propia) Fig. 31 Puntas de electrocauterio (-F‘&énte propia)
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Otro electrofulgurador tiene un asa que con corriente eléctrica se calienta al rojo vivo , y su
efecto hemostatico es el efecto de la carbonizacion, como el antiguo cauterio. Estos
métodos se pueden utilizar como instrumentos de corte y solo se deben emplear en planos

lejanos a la piel cuando no se utilizan agentes inflamables o explosivos dentro del
quirdfano. (*12)

HEMOSTASIA POR FRIO

Se puede hacer hemostasia por el método de criocirugia, que se logran con instrumentos

que producen congelacién local de tejidos. El frio profundo, produce hemostasia, sobre
todo en areas ricas en vascularidad. El nitrégeno liquido es el refrigerante mas utilizado que
llega al campo operatorio por un tubo aislado, excepto en su extremo, el nitrogeno, al
gasificarse absorbe calor y congela los tejidos que pronto se necrosan. Aunque esta técnica
tiene aplicacion mayor en otras areas como la oftalmoldgica, etc. (*12)

LASER

Un método aparecido recientemente y de utilidad en aumento, es el uso de un laser que
produce un rayo de luz intenso y concentrado en una sola longitud de onda que proviene de
una fuente monocromatica. En los drganos accesibles a su uso, se pueden controlar
hemorragias. Cono por ejemplo se puede usar a través de un endoscopio flexible. La
hemostasia se consigue una vez mas por el calor que produce la coagulacion de las
proteinas y es tan intenso que vaporiza el tejido que convierte el tejido en gases. (*12)
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CAPITULO7 MATERIALES HEMOSTATICOS

AGENTES HEMOSTATICOS.

Los agentes via topica son muy utilizados en gran variedad de procedimientos quirtirgicos
Controlan eficazmente el sangrado de varias regiones de tejido dseo trabecular. Con
frecuencia se usan para detener el sangrado de anastomosis vasculares antes de suturar. En
los que se incluyen la cera para hueso de abeja Ethicon, pasta de fibrina y colagena
estabilizada, celulosa oxidada Oxyce, celulosa oxidada regenerada Jhonson, espuma de
gelatina absorbible Gelfoam, colageno microfibrilar y trombina de bovino. La OC es
celulosa oxidada absorbible cuya presentacion puede ser de torundas de algoddn, apésito de
gasa o vendas. La ORC es celulosa regenerada preparada por oxidacion controlada para
formar un tejido absorbible de tipo maya. ABF esta echa de solucion de gelatina purificada
sometida a tratamiento especial para convertirla en espuma flexible, no antigena capaz de
absorber sangre igual a su peso. La MC es un agente absorbible preparado como
clorhidrato, parcialmente acido, seco y fibroso de colageno purificado de bovino. La BT se
produce por una reaccion de conversion que activa la protrombina por medio de
tromboplastina tisular, en presencia de cloruro de calcio. De inmediato se normaliza la
potencia de por dilucion, la solucion de trombina se esteriliza por medio de filtracion, se
envasa en frasco al vacio. Se seca a partir del estado de congelacion y se sella en
condiciones asépticas. Casi todos los hemostaticos absorbibles dafian las defensas a los

tejidos y favorecen el desarrollo de infecciones. (Jenkisy cols). Fig. 32. (*12)
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En especial el Gelfoam presenta un gran medio de cultivo para infecciones (Cipolla y
Narat) en especial de S. aureus y no se controla ain utilizando penicilina topica. Pero si se
neutraliza la infeccion usando penicilina por via intramuscular.

Durante la consulta odontoldgica diaria, se realizan procedimientos quirirgicos que van
desde una simple extraccion, cirugias periodontales, atencion de pacientes imprevistos,
incluso cirugia bucal.

Todas estas situaciones implican un riesgo que es latente debido a las heridas que se
provocan u otras que son fortuitas como hechos aislados, por poner algin ejemplo podemos
mencionar el desgarre ocasionado por un elevador en una extraccion, o una incision
demasiado larga con la posible seccion de algiin baso superficial o peor atin de una arteria o
vena principal como lo puede ser las raninas en una frenilectomia lingual; aiin el mejor de
los cirujanos con toda su destreza corre ciertos riesgos en la cirugia. Es por eso que en este
capitulo se mencionan algunos de los materiales hemostaticos locales que en conjunto con
el instrumental hemostético, se usan para atender cualquier hemorragia presentada en el
consultorio dental por algiin procedimiento llevado a cavo.

Cabe mencionar que la mejor medida para evitar percances es la valoracion preoperatorio
junto con la aplicacion correcta de nuestros procedimientos y el debido entrenamiento. Ya
que no es recomendable el realizar un acto quirtirgico que sobrepase nuestras capacidades.
A continuacion se describen una serie de materiales hemostéticos que debemos tener a la
mano siempre que un procedimiento quirtrgico se lleve a cabo. La seccion de vasos origina
hemorragias de distinta importancia, acuerdo a su calibre y también referida a los tejidos a
los que pertenece. Los vasos heridos pueden pertenecer a la vena o arteria dependiente de
esa area. Cualquiera que sea el vaso seccionado es preciso cohibir la hemorragia que se
provoca en el curso de la intervencion. Las hemorragias de las pequeiias arterias o venas se
cohiben con facilidad por compresion, adosando nuevamente el colgajo, o bien presionando
la zona sangrante con una gasa, seca o impregnada con hemostatico. (*¥20)

CERA PARA HUESO

En el hueso no es posible hacer ligaduras, en ocasiones si ha sido seccionado un vaso en su
totalidad se retrae dentro del canal que posee en tejido dseo. El método més empleado
consiste en obliterar su tejido esponjoso sangrante, con cera de abeja que se unta en la
superficie 0sea y detiene el sangrado. Es un material bien tolerado pero en ocasiones es
necesario retirarlo. (*12). La cera de abeja Se utiliza exclusivamente para superficies de
hueso seccionadas de hueso trabecular. Esta aplicacion fue descrita por primera vez en
1882 por Hosley. La accién hemostatica de la cera es fisica, puesto que ocluye por
taponamiento los bordes sangrantes del hueso cortado. La cera actiia como cuerpo extrafio
no absorbible impermeable a los elementos del tejido. Actuando en esta forma la cera
inhibe en cierta forma la capacidad del organismo para actuar contra infecciones. (*12)

En cirugia bucal se retiran terceros molares, por mencionar un ejemplo o dientes retenidos
como caninos y en ocasiones ocurren sangrados no previstos que se dan en tejidos duros
que no pueden ser ligados y que no se detienen con compresion. Estos sangrados son
indicativos para poder efectuar hemostasia con un material como la era para hueso.
Podemos usar cera Ethycon de Jhonson & Jhonson. En presentacion de un empaque
metélico se abre se corta una porcion de tamaifio del defecto 6seo se reblandece con los
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dedos y se lleva a presion sobre el defecto sangrante y a continuacion deja de sangrar
pudiendo colocar los tejidos en su lugar reposicionandolos con sutura. Este material no es
absorbible por lo que se requiere de su remocion. Ademas de presentar posibilidad para la
colonizacion de infecciones, de 48 a 72hr el coagulo tiene formacion suficiente para poder
ser retirada la cera sin riesgo de sangrado. Siempre es importante tomar en cuanta todos los
factores que pudieron desencadenar la hemorragia incluyendo los sistémicos. (Fig. 33

Fig. 33 Supositorio que podemos usar como sustituto de cera para hueso. (Fuente propia)

Si no tenemos cera y tenemos presente una hemorragia en hueso, siempre es recomendable
tener a la mano supositorios de algin analgésico ya que el principio de hemostasia por
medios fisicos es el mismo demds de tener la ventaja de que este se reabsorbe y no es
necesario retirarlo. Cuado se coloca una cera para hueso esta ocupa el lugar que
originalmente debe llenarse de sangre para su cicatrizacion y su remodelacion dato que
debe tomarse en cuenta para su uso.

GELATINA ESPONIJA.

Es una esponja de naturaleza porosa, preparada a base de una solucion de gelatina estéril.
capaz de captar volimenes de sangre varias veces mayor al suyo. Actia matriz dentro de la
cual se produce la coagulacion toda la masa se adhiere a la superficie herida. Por ello,
controla la hemorragia capilar y la hemorragia franca, en particular de areas muy
vascularizadas que son dificiles de suturar. Cuando se implanta en tejidos, se absorbe en 4
a 6 semanas sin inducir formacion excesiva de tejido cicatrizal. Cuando se aplica en areas
de sangrado de la piel o de la mucosa nasal, sufre licuefaccion de 4 a 5 dias. Puede
aplicarse en seco o humedecida en solucion fisioldgica.

Esta indicada como hemostatico en cirugia para controlar las hemorragias. Y se
contraindica en presencia de infecciones. Se puede presentar un absceso en el area donde se
aplico en cuyo caso hay que retirarla. Apliquese holgadamente en lugares donde hay
cavidades para evitar la compresion de estructuras vecinas. Las reacciones adversas son
poco frecuentes. La via de administracion es local se corta un tamafio de acuerdo al area y
se aplica seca o himeda y se comprime antes de su aplicacion en el area sangrante, v
después ejercer presion moderada de 10 a 15 segundos. Una vez controlada la hemorragia
se deja la pieza en su sitio y se cierra la herida cuando se utilice su solucion, debera
sumergiste en esta, luego se comprime en los dedos para eliminar el aire y el exceso de
solucion que se encuentra en la esponja y se aplica con presion firme en el area deseada.
Cuando se pone sobre piel o0 mucosas la esponja permanece en su sitio hasta la licuefaccion.



Una presentacion es Spongostan Standard caja con dos y veinte esponjas 70x50x10mm
para las intervenciones quirtrgicas mas frecuentes. Laboratorio INFAN. (1.3

ACIDO TRANEXAMICO

Uso de 4cido tranexamico en enjuague bucal se puede usar para prevenir el sangrado
posoperatorio en pacientes de cirugia oral medicados con anticoagulantes. Los agentes
anticoagulantes derivan de la 4- hidroxicumarina (warfarina, dicumarol) actda a medida que
la vitamina K como antagonista y reduce la concentracion en el plasma de los factores de
coagulacion. Esta medicacion es cada vez mas usada en pacientes con trombosis en vena,
embolia pulmonar, regurgitacion de la valvula mitral o fibrilacion atrial, enfermedad
reumatica del corazdn, prétesis mecanica del corazon, oclusion cerebro vascular o infarto al
miocardio. Cuando el paciente toma anticoagulantes es comin a considerar la
descontinuacion del medicamento antes de la cirugia para disminuir el riesgo de sangrado
pos operatorio. Esta practica es riesgosa pues en el paciente puede causar trombo embolia o
efecto de rebote. De cualquier modo el funcionamiento de la cirugia sin descontinuar la
medicacién de anticoagulante expone al paciente a riesgo de sangrado prolongado en el
sitio de operacion.

Recientemente fue demostrado que el sangrado posoperatorio y la necesidad de transfusion

después de la cirugia en pacientes hemofilicos donde se redujeron significativamente
donde se uso tratamiento con 4cido tranexamico administrado a medida de enjuague bucal
combinado con antifibrinoliticos sistémicos. El acido tranexamico unido a lisina uniendo
sitios sobre el plasminogeno y plasmita, este mecanismo en bloque se encuentra uniendo
plasmina a fibrina. Asi actla como un potente inhibidor de fibrindlisis. El tratamiento
sistémico con antifibrinoliticos es prohibido en pacientes que usan anticoagulantes porque
ellos tienen gran tendencia a desarrollar trombo embolismo.

El tratamiento local con acido tranexamico es preferido para esos pacientes, la eficacia del

tratamiento con antifibrinoliticos locales pueden ser probadas por observaciones que
mostraron que la concentracion de acido tranexamico en enjuagues en restos de saliva es
suficientemente fuerte para prevenir fibrindlisis por varias horas después de su
administracion, mientras solo insignificantes niveles son detectados en plasma al mismo
tiempo. Dos recientes estudios demostraron que los enjuagues con 4cido tranexamico son
también efectivos en la prevencion del sangrado en la prevencion de pacientes de cirugia
menor que toman anticoagulantes orales.

El propésito de un estudio realizado fue la comparacién de incidencia de sangrado después

de la extraccion dental en pacientes que continuaron su uso con anticoagulantes orales y en
donde el tratamiento con enjuague con acido tranexamico se uso. Este estudio incluyo 47
pacientes quienes tomaron anticoagulantes en un nivel terapéutico, quienes fueron
programados para realizarles cirugia oral. El grupo de control consisti6 de 15 pacientes que
descontinuaron el tratamiento con anticoagulantes tres dias antes de la cirugia. Estos
fueron incluidos con su consentimiento y en consulta con un hematélogo quien selecciono
los pacientes de acuerdo a su estado clinico.

El uso de aspirina y otras drogas antinflamatorias fue detenido por minimo dos semanas
antes de la cirugia, el grupo de prueba fue instruido para continuar la habitual dosis de
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drogas antinflamatorias después de la cirugia. Pruebas de sangre de tiempo de sangrado
fueron tomadas de todos los pacientes antes de la operacion. El tratamiento profilactico
antimicrobiano fue seguido preoperatorio para todos los pacientes con una vélvula cardiaca.
protesis y regurgitacion de las valvulas. El régimen elegido siguio las recomendaciones de
la Asociacion Americana del corazon. Todos los pacientes recibieron anestésico local con
3% de Mepivacaina. Las extracciones sin complicaciones fueron realizadas sin el
levantamiento de colgajo, las extracciones con complicaciones incluyen el levantamiento
de colgajo muco periostio. Si solo un diente fue extraido sin levantamiento de colgajo o
alveolo plastia el procedimiento fue considerado cirugia simple. Si varios dientes fueron
extraidos sin levantamiento de colgajo pero si una pequeiia alveolo plastia se considera
cirugia moderada. Si el procedimiento quirurgico considero un levantamiento de colgajo y
alveolo plastia fue considerado una cirugia compuesta. Los sitios de cirugia fueron
irrigados después de la extraccion en ambos grupos con 10ml de acido tranexamico al 5%
oxido de celulosa (surgicel, ethicon) y cerrado con sutura reabsorbible. El acido
tranexamico en solucion fue preparado usando marca comercial, ampolletas de acido
tranexamico al 10% que fueron diluidas con Sml de solucion fisioldgica, la mezcla de acido
tranexanico al 5% fue usada para irrigacién local y para enjuague. El uso de acido
tranexamico puede se una medida de precaucién para pacientes que necesitan ser sometidos
a cirugia bucal. Es un medicamento que se debe usar solo antes de realizar dicha cirugia por
lo que es una limitante. Ademds que se recomienda para pacientes que toman
anticoagulantes orales que no deben ser suspendidos sus tratamientos. (*14)

SATIN 100 Y 99 (S-100, Y S-99)

Hay materiales que tienen una aplicacion tan sencilla y que su efecto es tan benéfico en
causar hemostasia que es recomendable el tenerlos cuando llevemos a cavo un
procedimiento en cirugia bucal. El desarrollo de materiales nuevos nos ha traido un satin
con caracteristicas hemostaticas y de reabsorcién.

El S-99 es una gasa, material que acelera la hemostasia en lesiones, indicada para detener y
controlar el sangrado de cualquier tipo de pacientes; incluso “hemofilicos” esto segun el
fabricante ademas de otros pacientes con algin déficit en detencion de su hemorragia. No
provoca rechazo, y se puede usar ademas en cavidades como la nasal, oral, anal, mucosas,
tejidos, tejido exterior, cirugia dental, etc. Segun el fabricante no tiene contraindicaciones.
baja en toxicidad, no provoca necrosis, reacciones adversas, inflamacion, infecciones; esta
Gltima se recomienda no colocar en presencia de infeccion pero es importante valorar el
riesgo-beneficio, aunque no sustituye el uso de sutura. Sus mecanismos de accion son:
fisicamente al entrar en contacto con la sangre, incluyendo el liquido tisular, activa los
factores de coagulacion, absorbe y se expande rapidamente, comprimiendo los vasos
capilares. Fisiologicamente tiene un PH de 6.5 a 7.0, y su contenido de sodio es menor al
1% que se asemeja a la célula humana., quimicamente produce aniones que al entrar en
contacto con la sangre acelera los factores de coagulacion Il (fosfolipoproteinas) y el
factor VII lo que activa la via extrinseca, cataliza el fibrindgeno en fibrina, favoreciendo la
coagulacion.

Mecéanicamente al hacer contacto con la herida, absorbe la sangre aumentando su volumen
hasta cinco veces. Su tiempo de accion es de 20 segundos a 5 minutos maximo en el 96%



de los casos. Su eliminacion es por degradacion constante de carbohidratos de bajo peso
molecular que se elimina por via renal de seis a ocho semanas. El modo de aplicacion es
superficial: se aplica por contacto de primera intencion y se presiona por periodos de 1 a 5
minutos en el area que sangra.

El S-100 es un satin hemostatico que contiene y detiene el sangrado en heridas traumaticas.
Este material evita que la pérdida de sangre sea mayor. Es totalmente inocuo. De facil
absorcion en el organismo, su accion hemostatica inicia a los 20 segundos de su aplicacion
hasta la formacion del coagulo lo que es similar al S-99. Al entrar en contacto con la sangre
o liquido tisular se activa modificando su estructura, forma un coloide de alta viscosidad
activando el factor VII, iniciando la via extrinseca de la coagulacion, también activa el
factor III de la coagulacion favoreciendo la agregacion plaquetaria. En cirugia se usa
durante el transoperatorio, en sitios de hemorragia en capa o en lugares de dificil control o
acceso. Se puede aplicar directamente en tejido 6seo, en mucosas o cavidades, en el campo
quirdrgico es ampliamente recomendada para cirugia general, neurocirugia, en cirugia
estética, oncologia traumatologia, etc. (Fig. 34)

Fig. 34 Satin hemostatico. (Fuente propia)

Como promotor de la cicatrizacion se recomienda: en quemaduras, ulceras, en urgencias
odontoldgicas, en primeros auxilios. Su eliminacion se da por degradacion, y por via renal.
No tiene actividad sistémica. El Lides S-100 tiene acciones fisicas y fisiologicas de alta
capacidad hemostatica, las moléculas al contacto con las plaquetas aumentan su agregacion.
Como promotor de la cicatrizacion permite la accion continua y prolongada de las proteinas
de la cicatrizacion y un mejor desempeifio de los fibroblastos.

Los beneficios que ofrece son multiples: desde la disminucion del tiempo de sangrado, la
disminucion de la necesidad de una intravenosa con solucién, mayor comodidad y rapidez
en el procedimiento al mantener el campo operatorio seco. Segun el fabricante no tienen
fecha de caducidad. Tiene una presentacion en sobres individuales de 500mg, estos se
esterilizan por rayos gamma. Y tienen registro de salubridad.

GASAS

La evacuacion de sangre durante el acto quirurgico tiene como finalidad no obstruir el
campo operatorio una de las formas de hacerlo quiza la méas comun es el secado con gasas
de tamafio proporcional a la zona. Las maniobras de secado las realiza principalmente el
ayudante; o en ocasiones lo hara solo si se le ordena, y en varias ocasiones lo hara el propio
cirujano. Otras veces cuando hay que pinzar muchos vasos secan el cirujano y el ayudante.

La gasa puede ser de tejido elastico o inextensible. Su trama varia segin el numero de
hebras por centimetro. La gasa nueva es suave, pero poco ddcil por eso conviene lavarla
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con solucion antes de usarla, los bordes deben estar cosidos hacia dentro para que no se
desdoblen para proteccion de las heridas. Hay diversas formas de gasa. segun su finalidad:
Gasas comunes grandes y chicas de 40 y 20cm para uso en heridas chicas y grandes estas
son las mas usadas para cirugia bucal. Hay gasas que tienen un hilo negro para no
olvidarlas dentro de la herida. Es util porque una gasa llena de sangre se puede confundir
con los tejidos.

Para secar se elegird una gasa de tamafio adecuado a la herida: para el secado en masa gasa
chica o grande segun convenga. El movimiento de secado debe ser rapido para no ocasionar
pérdida de tiempo ni lesionar tejidos. La sangre se debe secar con la punta activa de la gasa,
debe ser lisa, sin rebordes que deban deshilacharse. La sangre debe secarse de varias
maneras enjuagando, frotando, o comprimiéndolo cual depende del tejido que se trate. Los
tejidos delicados y friables se secan enjuagando. Los tejidos fuertes se secan
comprimiéndolos. Por ejemplo los vasos y nervios se secan comprimiéndolos con mucho
cuidado, las maniobras de secado deben ser de manera suave especialmente en tejidos que
se operan bajo anestesia local para reducir al minimo el traumatismo.

El secado manual se hace empufiando las gasas comunes cuando se trabaja en heridas
profundas en este caso la gasa se tomara con toda la mano, es incorrecto envolverla con los
dedos. El secado instrumental se maneja especialmente con pinzas. (¥16)

APOYO FARMACOLOGICO INTRAOPERATORIO

Las hemorragias intraoperatorias pueden dificultar la intervencion, porque disminuyen la
visibilidad en el campo de operacion. Son particularmente molestas en operaciones
delicadas como una apicectomia o la extraccion de u resto radicular. Ademas de las medias
quirargicas conocidas, en muchos casos se requiere usar medidas medicamentosas,
especialmente en hemorragias misticas por inflamacion de la mucosa. Entre los distintos
farmacos disponibles se distinguen preparados de accion vasoconstrictora local y
coagulante de aplicacion local. Por ejemplo:

Suprarenin solucién al 1:1000. La solucién se introduce en la herida durante un tiempo, con
ayuda de una gasa con no mas de 5 gotas igual a 0,25mg al 1:1000. Sin embargo el efecto
es poco duradero y la hiperhemia que se produce a continuacion puede agravar la
hemorragia o incluso causar una hemorragia secundaria. También puede obtenerse un
efecto vasoconstrictor mediante la inyeccion de un anestésico local que contenga
suprarrenina. La administracion local de mafazolina (privin) con la ayuda de una tira o
torunda de algodon es otra posibilidad para detener temporalmente la hemorragia. En este
caso se trata de un simparticomimético con propiedades antiinflamatorias en la mucosa.

La administracion local de coagulantes tiene la ventaja de que el efecto hemostatico se
mantiene por mas tiempo y, sobretodo, que se evitan los riesgos de una sobredosis de
suprarrenin y sus efectos secundarios. Ademas de los preparados de fibrina como las
espumas de fibrina o colageno (tachotop) que se aplica en la herida o sobre esta mediante
placas que se mantienen en su lugar durante algunos minutos, ejerciendo una ligera presion
con la ayuda de una gasa también son muy apropiados los preparados de trombina. Si se
emplea una sustancia seca, se recomienda aplicar el farmaco sobre la herida ejerciendo una



presion suave con una gasa, pues de lo contrario podria ser arrastrado. Mas sencilla resulta
el uso de un preparado en forma de tiras o una torunda impregnada con una solucion de
trombina especialmente cuando la zona que hay que tratar es el maxilar superior. '

Preparado de trombina:

Topostasin, (sutancia seca, polvo, tiras, torindas).
Akrithrombin: (solucién con 1.000 UI)
Thrombo-Tuffon: (polvo)

Thrombinum

Purum bhringwerke (ampolletas con 100U de NIH.)

Los aglutinantes de fibrina se usan para la hemostasia intraoperatoria y para cerrar heridas
producidas por una extraccion dentaria u operacion, fundamentalmente en pacientes con
diatesis hemorragicas (también en tratamientos anticoagulantes; combinados con espuma
de fibrina o colageno son aptos también para el relleno de cavidades dseas grandes. Los
preparados de venta en el mercado presentan los diversos componentes del aglutinante de
fibrina contenidos en un” set” de aplicacion. Una solucion de aprotinina-Cloruro calcico-
trombina sirve ademds, para transformar el aglutinante de fibrina en fibrina.

Aglutinantes de fibrina:

Beriplast, HS Fivrinklber-Set Behring.

Tissucol aglutinante de fibrina ultracongelado + serie de aplicacion.
Tissucol- kit. (*19)

VASOCONSTRICTORES

La asociacion de un vaso constrictor a una solucion anestésica obedece a varias razones:

1. con la asociacién de un vasoconstrictor se reduce la absorcion de un anestésico
local. Asi puede aumentarse el efecto anestésico basicamente en relacion con la
duracion de accion pero también en cuanto la intensidad del bloqueo; esta accion se
produce tanto a nivel pulpar como en los tejidos blandos.

2. otro efecto benéfico es el aumento de seguridad ya que al necesitarse dosis menores
de anestésico local disminuye su toxicidad en el mismo sentido, al ser la absorcion
lenta y gradual, la concentracion hematica del anestésico local no llegara a tener
niveles tan altos como para que surjan efectos sistémicos. Se he reportado un
porcentaje de reduccion de los picos hematicos de un 70% para la lidocaina)
obtenidos con una misma dosis de anestésico local 400mg segiin se incorpore un
vasoconstrictor que en este caso fue la adrenalina al 1:200,000.

3. Hay otras ventajas como el echo de obtener una zona isquémica lo que es de gran
importancia para tratamientos odontoldgico, y muy especialmente en los
quirdrgicos, puesto que favorece nuestra tarea, a esto se debe sumar una facilidad de
la hemostasia, aunque también se ha descrito la existencia adversa de un fendmeno
de rebote. La incorporacion de estos farmacos entrafia un beneficio no despreciable
ero también un cierto riesgo ya que como es logico pueden producir una serie de
efectos sistémicos no deseados; estos basicamente se veran excitacion a nivel
cardiaco, del sistema nervioso central y de la musculatura lisa periférica. (*18)
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En nuestro campo de accion el efecto mas importante se lleva a término sobre los
receptores alpha que predominan a nivel de periodonto, mucosa, submucosa, y ocasionando
la constriccion de la musculatura de las arteriolas y vénulas de la microcirculacion local.

Adrenalina: Es una catecolamina natural producida en la médula suprarrenal, siendo desde
ahi secretada al sistema circulatorio. Los efectos cardiovasculares de esta surgen por la
estimulacion de receptores alpha beta 1 y 2. El hecho de que la adrenalina, dependiendo de
la dosis administrada ejerza diferentes acciones en los parametros circulatorios es
importante desde el punto de vista clinico. A dosis bajas, dominan los componentes
Betamiméticos, resultando en una disminucion de la presion arterial sistémica y en un
aumento del gasto cardiaco. A dosis altas, dominan los efectos alpha miméticos.

Las acciones sistémicas graves de la adrenalina se derivan de la administracion de dosis
elevadas las cuales incrementan la TA el volumen y el gasto cardiaco, y aumentan
simultaneamente el consumo de oxigeno por el corazén. Las principales complicaciones de
los componentes de adrenalina son un aumento de la TA. arritmias, crisis de angina de
pecho y sintomas subjetivos como miedo sudoracion y ansiedad. La taquicardia es un
efecto particularmente peligroso causado por la administracion de adrenalina excesiva en
pacientes cardiacos. Es peligroso ya que puede desencadenar en un infarto al miocardio.
(*17)

NORADRENALINA

Es el neurotransmisor de los nervios simpaticos post-ganglionares. Ademas la
noradrenalina se encuentra como neurotransmisor de el SNC esta catecolamina se une sobre
todo a los receptores Beta | Su principal accion es un aumento de la resistencia vascular
con una constriccion alfamimética de las arteriolas dosis-dependiente. Las venas asi mismo,
estin sometidas a una acciéon vasoconstrictora. En el corazon el aumento de la
contractilidad y de la conduccién del estimulo, se corresponden basicamente con el de la
adrenalina. Sin embargo dichos efectos podrian ser enmascarados por la accion de
mecanismos reguladores opuestos. El aumento de la presion arterial puede estimular a los
baroreceptores causando una bradicardia.

La vasoconstriccion periférica causada por la noradrenalina tiene un efecto negativo en el
efecto del gasto cardiaco por lo que la aplicacion de esta catecolamina puede incluso
disminuir el gasto cardiaco. Ademdas la vasoconstriccion extrema producida por la
noradrenalina conduce a un aumento de la toxicidad del anestésico local aplicado. Debido a
que se reduce el volumen de distribucion de compuesto absorbible. Las complicaciones
sistémicas de la noradrenalina son un aumento sistémico de la presion arterial, crisis de
angina de pecho y cefaleas intensas y prolongadas. Otro efecto colateral es la hemorragia
intracerebral que es resultado del aumento de la TA excesivo. Se recomienda una dosis
maxima de 0.34mg de noradrenalina por tratamiento. (*17)

FELIPRESINA

Es un derivado sintético de la vasopresina sin accion antidiurética. En oposicion a las
catecolaminas las acciones de esta sustancia se basan en una estimulacion directa de las
musculatura lisa de los vasos. La vasoconstriccion es mas pronunciada en la circulacion
venosz que en la arterial. Por lo tanto durante la cirugia dental solo se puede obtener un
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Las suturas sintéticas absorbibles se elaboran con polimeros de peso molecular elevado,
moldeados a presion como suturas de monofilamento, o como filamentos mas delgados que
se trenzan para formar una sutura multifilamento. El filamento dnico se prepara
polimerizando el monémero paradixionona en presencia del catalizador adecuado para el
polimero, la polidixionona. Las suturas multifilamento tienen una composicion notable
similar. Las suturas de acido poliglucolico son polimeros de acido glucélico. En este
material se debe hacer distincion entre la velocidad de absorcion y pérdida de la resistencia
a la tension. Ambos términos no son sinénimos. Aunque la velocidad de absorcion tiene
mayor importancia a las complicaciones tardias de la sutura, como las cavidades que se
forman en el trayecto suturado y los granulomas, la velocidad de pérdida de la resistencia a
la tension es mucho mas importante para el cirujano, teniendo en cuenta la finsion primaria
de las suturas: conservar unidos los tejidos. (*11)

Herrmann valoré la resistencia a la tension y la seguridad de los nodos a las suturas
absorbibles implantadas en tejido subcutdneo en conejos. Después de la implantacion de
suturas de 4cido poliglucélico mostraron resistencia y seguridad en los nudos, casi igual a
las suturas de poliéster. Las suturas de acido poliglucolico conservaron su mayor
resistencia respecto a nudos de gatgut cromico, el calibre comparable, en os primeros 20
dias después de la implantacion. El gatgut cromico y las suturas de acido poliglucolico
conservan su resistencia a la tension por un periodo aproximadamente de 25 dias. De todas
las suturas absorbibles el gatgut sencillo muestra la resistencia menor a ruptura de un nudo
antes de la implantacion; Después de 14 dias de implantacion la resistencia practicamente
habia desaparecido. Aunque la seguridad de los nudos de gatgut seco fue excelente, aun los
hilos de tres nudos fueron inseguros al ponerlos en medio liquido de la boca. (11%)

Los resultados de estudios clinicos y de laboratorio han demostrado que las suturas
sintéticas conservan su resistencia y tension aunque exista infeccion. Esto contrasta con la
conducta del gatgut, que se desintegra y pierde su resistencia en tejidos infectados Los
resultados de dos investigaciones revelaron que el crecimiento de bacterias se inhibe
donde fue absorbida la sutura de &cido poliglucélico. El acido poliglucélico y sus productos
de derivacion no son bactericidas, pero se supone que el PH en el sitio de absorcion de la
sutura es de tal magnitud que retarda el crecimiento de bacterias. Las suturas no
absorbibles se clasifican segun su origen.

Suturas naturales no absorbibles de monofilamento son: Algodén, seda y lino. Las
suturas metalicas no absorbibles se elaboran con acero inoxidable. La quimica moderna ha
desarrollado fibras derivadas de poliaminas (nylon), poliéster (dacron) y poliolefinas
(polietileno y polipropileno que se usan como suturas no absorbibles. Recientemente se han
desarrollado técnicas para impregnar y recubrir las suturas de poliéster con materiales
inertes para modificar sus caracteristicas y facilitar su manejo. Todas as suturas dafian las
defensas locales contra la infeccion, y se ha involucrado a varios mecanismos.

e El traumatismo de insertar una aguja es suficiente para producir respuesta
inflamatoria.

e La técnica del cirujano para suturar es de vital importancia. Las suturas demasiado
apretadas impiden el riego sanguineo adecuado y necrosan los tejidos.
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Las hemorragias siempre estaran como riesgo latente en cualquier procedimiento
quirargico, no todos los pacientes a los que se les hace extraccion son remitidos para toma
de muestra de sangre y examen de su estado a través de sus valores normales. nosotros,
basados en su historial clinico, diremos cuales si y ;por qué?

El cirujano dentista puede saber las cifras normales de un examen de sangre, esto puede
estudiarlo para un examen o se confia en que dichos valores estaran escritos al lado de los
resultados, sin embargo facilmente se olvidan; ésto no es valido. Si en el consultorio dental
se hace cirugia bucal, podemos repasar dichos valores, estudiar la anatomia vascular de
vital importancia en el area. tener latentes los tiempos quirdrgicos.

Si un alumno o Cirujano Dentista le ocurre un error, un imprevisto en el procedimiento hay
que tener mas de una forma de resolver el problema. Por un tiempo de sangrado normal
sabemos que si un vaso de un calibre menor es perforado o seccionado, también vamos a
saber que se detendra el sangrado solo con hacer compresion; pero, si el vaso era de calibre
mediano o si se trataba de una arteria que posee pulso, en el consultorio aquel que practique
la cirugia bucal tiene pinzas hemostaticas, sutura y conociendo los procedimientos basicos
puede detener un sangrado de esta naturaleza. Si se ha extraido un diente retenido, y se
presenta un sangrado abundante que proviene de tejidos duros, podremos colocar una cera
de abeja, una gasa hemostatica, gelatina de fibrina, etc.

Debemos conocer los materiales y el instrumental hemostatico ademas como se usan. Lo
tnico que debemos hacer es leer nuestros libros, acercarnos ha nuestra facultad. nuestros
profesores; no es suficiente conocer solo un método porque si este no funciona no sabremos
que hacer. Cada error en una cirugia cuesta, tiene consecuencias, que representan un
peligro para la vida del paciente y que a nosotros como responsables nos perjudicarian, a
nadie le gustaria que a su consultorio se vea llegar una ambulancia, todo esto se puede
evitar y la forma es muy sencilla. “Es importante saber como identificar, solucionar y
prevenir los problemas”




CONCLUSIONES

La hemostasia es un tiempo quirlirgico que no se puede pasar por alto, como en toda
profesion u oficio hay cosas que no se pueden sustituir y es aqui donde se debe enfatizar
para que el aprendizaje de los estudiantes de la carrera de Cirujano Dentista sea verdadero,
para poder actuar con seguridad ante una situacion que ocurra en el consultorio
odontoldgico o en el lugar donde se desempefie como profesional de la salud. En este
trabajo se menciono que aln para poder ser un especialista de la cirugia se debe conocer a
la perfeccidn los tiempos quiriirgicos que se manejan en esta area, por la importancia, la
responsabilidad de tener un paciente, un ser humano ante nuestras manos. En todas areas de
la Odontologia es de gran responsabilidad ejercer la profesion, hoy en dia existe una
instancia llamada CONAMED que se encarga de asesorar a los pacientes y a los doctores
en caso de tener algiun desacuerdo de una de las partes, y que dard una recomendacion a
favor de quien tenga la razdén, y mantendra su postura ante algin representante de la ley.

Desde el punto de vista que me dieron los afios que perteneci a la facultad de odontologia,
en la carrera de Cirujano Dentista desafortunadamente parece que se le da una mayor
importancia al segundo nombre. En la préctica profesional ejercida por el odontdlogo
general existiran muchas situaciones que no dependen solo de la restauracion de un diente
en su estructura, o de llevar un control de placa o cepillado a nuestro paciente seria un
absurdo de nuestra parte el cerrarnos una posibilidad de trabajo. El desconocimiento de un
procedimiento es considerado un punto legal que podria perjudicarnos, muchos pacientes
que llegan a consulta lo hacen por presentar un dolor intenso, de una pieza que muestra
destruccion importante, o que tiene un foco de infeccion como lo puede ser un absceso que
necesita drenaje, o que decir de los traumatismos dentales o de zonas anatomicas que nos
corresponde atender, siempre y cuando seamos dignos de hacerlo. Como tener ese honor de
atender a un paciente, con conocimiento, aquel que incluso nos hard determinar que
pacientes debemos remitir para su adecuada atencion.

No debemos ceder un paciente al cual podemos atender y resolver su problema, por lo
menos no sin un motivo verdadero que requiera de ayuda de aquellos que tanto nos critican
delegandonos solo a la atencion de los dientes, ha sido culpa en gran medida de nosotros lo
que ha ocurrido. Si, debemos reconocer cuando necesitemos ayuda de otro profesional de la
salud, pero esto sélo se logra a través de un criterio que sera obtenido junto con el
cocimiento. Es obligacion nuestra estar en constante aprendizaje. leer es muy importante,
actualizarse, nunca dejar de aprender ni estar negado a esa posibilidad. No solo el
especialista es el mejor cirujano dentista, el mejor es aquel que esta en constante lucha por
no quedarse con el conocimiento adquirido como estudiante, el aprender de nuestros
pacientes, de los procedimientos realizados, y muy importante de nuestros errores.

El tener nocion de la cirugia es conocer cada uno de sus pasos y siempre encontraremos
limitantes. El tener presente que cada paciente atendido es distinto, que puede reaccionar de
forma diferente a cualquier otro, el saber hacer diagnoéstico, es aquello que nos realizara
como mejores profesionales de la salud.
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