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INTRODUCCION.

Para poder entender la aparicion de fendémenos hemorragicos
generalizados presentes en pacietites con insuficiencia hepatica, es

necesario conocer el funcionamienta normai del higado.

El higado es un grgano que interviene en multiples funciones: el
metabolismo de proteinas, lipidos ¥ vitaminas, la transformacion de
sustancias toxicas en compuestos que puedan ser excretados facilmente,
ademas de sintetizar los factores de la coagulacion, siendo ésta funcion la
mas importante para el cirujano dentista, ya que ante la presencia de un

padecimiento hepatico, el riesgo a tendencias hemorragicas €s mayor.

La insuficiencia hepatica es la consecuencia final de diversas
enfermedades del higado, mismas que pueden ser provocadas por lesion del
hepatocito, necrosis masiva o dafo al parénquima. Cualguiera que sea la
causa, la insuficiencia hepatica se manifiesta por una gran variedad de
complicaciones clinicas que pueden hacer sospechar la presencia del

padecimignto.

£l conocimiento de éstas complicaciones ayudaré al cirujano dentista
a determinar |a necesidad de modificar el tratamiento odontoldgico, asi como
a estar prevenido para la eventual presencia de una hemorragia, y el pader

darle el tratamiento adecuado a la urgencia.




CAPITULO 1

ANATOMIA DEL HiGADO.

Ei higado tiene forma semiovoidea. Su extremidad mas gruesa
esta dirigida hacia la derecha. Esta localizado debajo del diafragma y
Ocupa la mayor parte del hipocondrio derecho y parte del epigastrio
del abdomen.

El higado es ia glandula de mayor peso del cuerpo, tiene un
Peso aproximado de 1500 kilogramos, es de un color rojizo, con
aspecto liso, briliante y jaspeado por diferentes tonalidades. Ei higado
€S un organo de consistencia semidura pero desgarrable con
facilidad, ligeramente elastico y moldeable,

El higado esta recubierto casi completamente por peritoneo y
de forma compieta por una capa de tejido conjuntivo denso irregular
situada por debajo del peritoneo. Esta dividido en dos lébulos
principales- un I6bulo derecho grande y un lébulo izquierdo mas
pequefio- separados por el ligamento falciforme.

Las relaciones del higado varian de acuerdo con el momento
respiratorio; desciende durante la inspiracién y asciende con la
espiracion.

Mismas que también varian de acuerdo a los cambios de postura del

sujeto y el estado de replecion o vacuidad de la visceras vecinas.(?



1.1CONFIGURACION EXTERNA.,

Considerando la forma del higado, su extremidad mas gruesa
esta dirigida hacia la derecha; posee una cara diafragmaética, una
cara visceral, un borde anterior y otro posterior, y una extremidad

derecha y otra izquierda.

CARA DIAFRAGMATICA. Es convexa en toda su extensién,
presenta una depresion Ilamada impresion cardiaca, misma que es

Causada por la presencia del corazén y pericardio.

La porcién anterior de esta cara es la (nica que no se relaciona
con el diafragma, pues esta en contacto directo con la mitad craneal
del epigastrio. La parte derecha de la cara diafragmatica es convexa,
se relaciona con el diafragma, la base del pulmén derecho y con la
parrilla costal. Al adaptarse a la columna vertebral, la parte posterior
posee una concavidad transversal, la cual en su pade central
presenta un amplio surco vertical y profundo en el que se aloja la
vena cava inferior. A la derecha de éste, la porcion posterior de la
cara diafragmatica recibe el nombre de area desnuda por carecer de

revestimiento peritoneal.

CARA VISCERAL. Esta cara es mas o menos plana y se
orienta en sentido dorsocaudal y un poco a la izquierda. Hacia la
unién de sus dos tercios izquierdos presenta la fisura del ligamento

redondo, el cual aloja al ligamento redondo, mismo que cotresponde



a la insercion del ligamento faiciforme en la cara diafragmatica; entre
ambos dividen al higado en Iobulos derecho e izquierdo.

El 16bulo izquierdo presenta en su superficie una ligera
excavacion, la impresion gastrica, ya que en su mayor parte se
relaciona con la cara anterior y fondo del estémago. El I6bulo derecho
esta ocupado por tres depresiones amplias y poco profundas a saber,

impresion célica, impresion renal e impresion suprarrenal. @

BORDE ANTERIOR Es agudo y se dirige oblicuamente de
abajo a arriba y de derecha a izquierda. Presenta dos escotaduras,
una aloja al cordén fibroso de la vena umbilical y la parte anterior del
ligamento suspensor def higado, la otra situada a la derecha de Ia
primera aloja el fondo de ia vesicula biliar.

BORDE POSTERIOR. Muy grueso en su porcién derecha y
delgado hacia la izquierda, esta en relacion con el diafragma por
medio del tejido conjuntivo, colocado entre las hojas superior e
inferior del ligamento coronario.

EXTREMIDAD DERECHA. Es convexa y lisa, ocupa el
hipocondrio derecha y se encuentra en relacién con ei diafragma, al

que se fija por medio del ligamento triangular derecho.

EXTREMIDAD IZQUIERDA. Aplanada de arriba abajo, se une
al diafragma por medio del igamento triangular izquierdo y se”
relaciona por arriba con el diafragma ¥ por abajo con la tuberosidad
mayor del estomago.

o



1.2 CONSTITUCION,

El higado posee sus envolturas Y su tejido propio, en el que se
comprenden los conductos biliares.

ENVOLTURA PERITONEAL. El higado esta revestido por el
peritoneo, que después de cubrir 1a cara superior de los lobulos
derecho e izquierdo, forma un tabique anteroposterior que lo fija a fa
cara inferior del diafragma y a la pared anterior del abdomen, este

constituye al ligamento suspensor.

LIGAMENTO CORONARIOQ. El peritoneo después de cubyir la
Cara superior del higado se dirige hacia atras hasta alcanzar el borde
posterior de la glandula, continuandose hasta tocar el diafragma y ai
pasar por el higado formar el ligamento coronario.

LIGAMENTOS TRIANGULARES. Las hojas peritoneales que
cubren los I6bulos hepaticos alcanzan las extremidades y dan origen

a los ligamentos triangulares, uno derecho y otro izquierdo.

EPIPLON GASTROHEPATICO. Este estd formado por el
repliegue que forma ef peritoneo que cubre al Idbulo cuadrado y ai
l6bulo de Spiege!l, mismo que contiene en su interior a la vena porta,

la arteria hepatica y los conductos biliares.

LIGAMENTO HEPATOCOLICO Y HEPATORRENAL. Del
angulo derecho del colon, se desprende un repliegue peritoneal que

Jlo fija a la cara inferior del higado y origina e ligamento hepatocéiico.



lgualmente, de la cara inferior del higado, emana un repliegue

peritoneal que lo une al rifidén formando el ligamento hepatorrenal.

ENVOLTURA FIBROSA Uamada también Capsula de
Glisson, es una membrana delgada, pero resistente que envuelve
primeramente al higado y luego envia al interior de la glandula una
serie de prolongaciones tubulares intimamente unidas al parénquima
cada una de ellas contiene un conducto biliar, una arteriola hepatica y
una ramificacién de la vena porta, sumergidas en tejido conjuntivo

laxo bastante abundante.

TEJNDO PROPIO DEL HIGADO. Es un compuesto de
elementos glandulares simples {lobuliflo hepatico) , es un ovoide con
carillas de 0.8 a 2 milimetros de longitud, una de cuyas extremidades
0 base, es libre, y la otra, el vértice, el cual deja escapar un vaso

venoso que recorre el lobulillo en toda su extension,

1.3 IRRIGACION,

El higado recibe sangre para su nutricién por medio de la
arteria hepatica, rama del tronco celiaco. Penetra al higado en las
vainas que forman la capsula de Glisson y emite en su trayecto

intrahepdtico numerosas ramas destinadas a los conductos biliares.

El higado recibe ademas, para su circulacion funcional, sangre
de la vena porta, la cual se divide en dos ramas, derecha e izquierda.
Estas penetran a la glandula, para terminar en los espacios de

Kiemnan, donde forman las venas interiobulillares.



El higade recibe sangre secundariamente, mediante lo que
podrian flamarse arterias hepaticas accesorias y venas porta
accesorias. Las primera proceden de varias arterias vecinas:
géstricas izquierda y derecha, toracica interna, frénicas inferiores. Las
porta accesorias se han clasificado topograficamente en cinco

grupos, a saber: frénico, cistico, omental, paraumbilical y vasculares,

La circulacién linfatica del higado, se divide en general en
superficial y profunda. La primera forma redecillas muy finas en el
tejido subperitoneal y drena en los linfonodos que acompanan al
tronco celiaco. La linfa procedente de [os lobillos profundos
acompafa, a la porta 0 a las venas hepaticas; desemboca en los

linfénodos toracicos internos y en los omentales.

1.4 INERVACION,

Los nervios que recibe el higado provienen del neumogastrico
izquierdo y del plexo celiaco. El plexo hepatico anterior sube hasta el
€piplon menor, por delante de la vena porta, a la izquierda de las vias
biliares, el cual emite los nervios pildricos, proporciona filetes a la

vesicula y a las vias biliares.

El plexc posterior esta formado por tres o cuatro troncos
procedentes del plexo celiaco. Cruza la cara posterior de la vena
porta y por la cara posterior de las vias biliares y emite un ramo

'importante, el nervio posterior del colédoco.

Las fibras aferentes son portadores de impulsos vasomotores.
impulsos dolorosos con punto de partida en la capsula hepatica se

integran al simpatico, y por los ramos comunicantes ilegan



N

probablemente a la base de la columna posterior de los segmentos

toracicos bajos de la médula espinal.#




CAPITULO 2
FISIOLOGIA DEL HIGADO.

El higado es-el principal organo de la homeostas‘,ia bioguimica.
Entre las funciones especializadas del hepatocito se cuentan la
formacion de bilis, secrecidn externa del higado; la transformacion de
diversos alimentos que provienen del intestino en otras substancias,
susceptibles de ser utilizadas por el organismo. La regulacion del
nivel sanguineo de un gran numero de sustancias, como glucosa,
acidos aminados, vitaminas |y proteinas plasmaticas; Y la
transformacion, mediante diversos mecanismos, de substancias
toxicas y extranas en compuestos que pueden ser excretados por el

organismo.

2.1 METABOLISMO.

CARBOHIDRATOS. Una de las principales  funciones
metabolicas del higado es la conservacion de una concentracion
sanguinea normal de glucosa. Puesto que de ésta depende el gasto
de energia. En el caso de una persona que ingiere dos o tres comidas
al dia, la concentracion de aztcar puede subir en los periodos de
absorcion maxima hasta 130 a 150 mg/100ml de sangre, lo que
produce una hiperglucemia transitoria, lo que aumenta a densidad y
la presion osmética de la sangre. Lo primero exigiria mas trabajo del
corazdn, lo segundo significaria gran pérdida de agua por los tejidos.
Es entonces cuando el higado extrae el exceso de glucosa de la




sangre y la almacena como glucogeno. Este fenomeno es conecido
como glucogénesis. De hecho, el higado puede transformar muchos
productos finales diferentes de la digestién (acidos aminados, acidos
grasos) en glucogeno, por un fenomeno conocido como
gluconeocgénesis.

Cuando los tejidos utilizan rapidamente glucosa, 0 en ayuno
prolongado, la glucosa sanguinea desciende. En estas condiciones,
el glucogeno almacenado en el higado se transforma otra vez en
glucosa, que se libera a la sangre. Se conoce esta reaccidn como
glucogendlisis.

El contenido de glucogeno del higado depende no solamente de ia
cantidad de alimento, sino también de su variedad. Ademas, ésie
contenido esta sometido a una regulacion endocrina que modifica 1as

velocidades de ciertas reacciones metabdlicas en el higado.

PROTEINAS. El metabolismo de las proteinas es fundamentai
para la conservacién de la vida, consta de reacciones tanto
catabdlicas como anabélicas. Algunas de estas reacciones existen en
otras células, pero son mucho mas lentas que en el hepatocito.

En el higado los aminoacidos pueden unirse para sintetizar
proteinas estructurales, enzimaticas © circulantes, pueden ser
metabolizadas para producir energia mediante transformacién en
intermediario carbohidratado. Este metabolismo suministra también el
nitrogeno y las cadenas de carbono necesarias para producir otros
compuestos en el higado. Con excepcién de las inmunoglobulinas,
todas las proteinas del plasma son producidas por las células
hepaticas (tales como alfa y betaglobulinas, albamina, protrombina y

fibrinégeno).




E! higado desempefia un papel fundamental en ia regulacién
cualitativa y cuantitativa del acervo de aminoacidos del organismo.
Representa un mecanismo de regulacion entre la ingestion con los
alimentos y las necesidades de aminoacidos en el organismo para la

sintesis de proteinas.

LIPIDOS. El higado interviene en forma destacada en el
metabolismo de lipidos. Resulta fundamental para la sintesis ¥
desdoblamiente de &cidos grasos; también interviene en el
metabolismo del colesterol y los fosfolipidos. Almacena algunos
triglicéridos(grasas neutras), degrada a los acidos grasos en acetil
coenzima A, un proceso denominado beta-oxidacién, y convierte el
exceso de acetil coenzima A en cuerpos ceténicos (cetogénesis).
Sintetiza lipoproteinas, que transportan acidos grasos, triglicericos y

colesterol hasta y desde las células.

2 2 COAGULACION DE LA SANGRE.

Dos de las proteinas mas importantes para este fendmeno son
el fibrinogeno y la protrombina, y ambas son producidas
exclusivamente por el higado. Este organo también sintetiza los
factores V y VIl (proacelerina y proconvertina), asi como IX'y X Se
requiere vitamina K para que el higado pueda sintetizar varios de
estos factores, indispensables en la coagulacion sanguinea. El
higado también interviene en la eliminacidon de estos compuestos,
pues las células de Kupffer son uno de los lugares donde se
destruyen. El higado se encarga asi de mantener niveles circulantes
optimos de dichos precursores proteinicos de la coagulacidon

sanguinea.




2.3 ALMACENAMIENTO.,

VITAMINAS. Son especialmente altas las concetraciones
hepdticas de vitaminas A, riboflavina, piridoxal, B12, acido félico y
acido pantoténico, es fundamental una buena funcion hepatica, pues
se necesita bilis para la absorcion intestinal de vitamina D, también
hay almacenamiento del vitamina K, importante factor de la
coagulacion sanguinea.

MINERALES. El almacenamiento de hierro bajo forma de
ferritina, es una etapa fundamental en el metabolismo de este
elemento. El exceso de hierro se acumula en el higado bajo forma de
hemosiderina, componente normal de casi todos los tejidos. Puesto
que el exceso de hiero no puede excretarse, una ingestion
innecesaria y prolongada de hierro puede significar acumulacion en et
higado de hemosiderina en cantidad suficiente para producir lesién.

SANGRE. £l sistema porta del higado puede actuar como
féserva sanguinea, pues al disminuir la circulacion por la vena porta,
queda disponibie volumen sanguineo relativamente importante para
otras regiones de! organismo.

2.4 DESTOXIFICACION.

Se aplica el nombre de destoxificacion a una serie de
reacciones especificas, que tienen lugar predominantemente en el
higado. Se encuentran en ésta serie, no solamente substancias
extraias al organismo, sino también muchos metabolitos

intermediarios normales, pero gue serian toxicos si se fuesen
acumulando.



£l higado puede destoxificar o excretar en la bilis farmacos
tales como la penicilina, la eritromicina y 1as sulfonamidas. También
puede aiterar quimicamente o excretar las hormonas tiroideas o

esteroideas, tales como los estrogenos y 1a aldosterona.

2.5 SALES Y PIGMENTOS BILIARES.

SALES BILIARES. La formacion de acidos biliares y sus
secrecion como sales biliares son funciones importantisimas del
higado. En el hombre, éstos acidos se conjugan con los aminoacidos
glicina y taurina, y se secretan como sales de acido glucolico y acido
taurocélico. Esta combinacion es un fendmeno enzimatico que
requiere energia, se realiza en dos etapas y tiene lugar en las células
hepaticas. Se necesitan sales biliares para la absorcion de lipidos y

vitaminas liposolubles a partir del tubo digestivo.‘“’

BIL'IRRUBiNA. La bilirrubina- es el producto final de la
descomposicion del hem. Casi toda la produccion diaria se deriva del
desdoblamiento de eritrocitos senectos y €l resto proviene sobre todo
del recambio de hemoproteinas hepaticas y de la destruccion
prematura de los eritrocitos recién formados en la médula Osea.
Cualquiera que sea su origen, la oxigenasa de hem oxida el hem a
biliverdina, que a continuacion se reduce a bilirrubina por accion de 1a

reductasa de biliverdina.®




CAPITULO 3
INSUFICIENCIA HEPATICA.

Los trastornos hepaticos tienen repercusion bastante amplia ya
que otros Organos dependen de manera decisiva de la funcidn
metabélica del higado. £l higado es vulnerable a gran variedad de
agresiones metabdlicas, tdxicas, microbianas, circulatorias ¥
neopiasicas. En algunos casos el proceso patologico es primario en el
higado., En otros la afeccion hepatica es consecuencia de alguna de
las enfermedades humanas mas comunes, cOmo descompensacion
cardiaca, cancer diseminado, alcoholismo e infecciones
extrahepaticas. La reserva funcional del higado enmascara en cierto
grado el impacto clinico del dafio hepatico temprano. Pero el avance
de 1a enfermedad difusa o la alteracion compensatoria del flujo biliar,

asi como las consecuencias de los trastornos funcionales ponen en
riesgo la vida.?”

3.1 DEFINICION.

Es la incapacidad del higado para desarroliar sus funciones
normales. Esta incapacidad se manifiesta habitualmente, por un
sindrome clinico caracterizado por un conjunto de sintomas, signos y
alteraciones metabélicas muy diversas.®

Dos caracteristicas de la insuficiencia hepatica son
importantes, la primera es que el sindrome es siempre el resultado de
una lesion estructural de la celdilla hepatica; es decir, no se conocen
alteraciones puramente funcionales. La otra caracteristica es que

cuando su magnitud es tal que se manifiesta clinicamente, abarca en




grado variable, buena parte si no la totalidad de las funciones del

higado.

3.2 ETIOLOGIA.

Desde el punto de vista morfologico el higado es un organo
intrinsecamente simple con una gama limitada de respuestas a
agentes nocivos. Cualquiera que sea la causa, s€ pueden cbservar
cinco respuestas generales a dichas agresiones: en primer lugar se
encuentra la inflamacién, que esta dada por la lesion a los
hepatocitos acompanada de flujo internc agudo © cronico de células
inflamatorias. Otra causa de dafio hepatico es el ataque a células
hepaticas viables que expresan antigenos por células T
sensibilizadas. La inflamacion puede estar limitada al sitio de entrada

de los leucocitos o dispersarse por el parénguima.

En la degeneracién, el dafio por agresion toxica o inmunolégica
ocasiona que los hepatocitos adopten un aspecto hinchado,
edematoso (globosa), ademas el material biliar retenido confiere al
hepatocitc un aspecto difuso, espumoso (degeneracion espumosa).
La acumulacion de grasa dentro del hepatocito se conoce COmMoO
esteatosis.

Casi cualquier agresion significativa al higado puede causar
necrosis de hepatocitos, si la necrosis fue causada por isquemia se
habla de una necrosis coagulativa, en cambio en la necrosis mediada
por tdxicos o factores inmunotogicos, los hepatocitos aparecen
arrugados, picnéticos y muy eosinofilos, se dice que esta necrosis fue
consecuencia de apoptosis. Cuando la necrosis se da a consecuencia
de las fuerzas osmoticas que llegan a hinchar y romper los

hepatocitos se llama necrosis litica.




La fibrosis se forma en respuesta a inflamacion © agresion
t6xica directa al higado. Ei depésito de cotagena tiene consecuencias
sobre los patrones hepaticos de flujos y riego sanguineo de los
hepatocitos. Esta es por lo general una consecuencia irreversible del
dafo hepatico.

Por otro lado, el avance de ta fibrosis y Ia lesion
parenquimatosa ocasionan que el higado se subdivida en nodulos de
hepatocitos en etapa de regeneracion rodeados por tejido cicatrizal, lo
que se denomina Cirosis.

El higado tiene una reserva funcional enorme y en casi todas
las enfermedades hepaticas ocurre regeneracion salvo en las mas
fulminantes. Por ello, la extirpacion quirurgica del 75% del higado
produce insuficiencia hepatica minima y la regeneracion restablece la

masa hepatica en unas pocas semanas.

El avance y retroceso de la lesién pueden ser imperceptibles
para el paciente y sélo se detectan mediante pruebas de laboratorio.

La consecuencia clinica mas grave de la enfermedad hepatica
es la insuficiencia hepética. La cual puede ser consecuencia de la
destruccion hepatica subita y masiva, y es por lo tanto, |a etapa final
de dafio al higado. Ya sea por destruccion insidiosa de hepatocitos 0
por rafagas discretas repetitivas de dafio al parénquima, es necesario
que se pierda 80 a 90% de la capacidad funcional del higado antes
de que aparezca la insuficiencia hepatica.

Las alteraciones morfologicas que causan insuficiencia

hepatica pueden agruparse en 3 categorias:
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a)

b)

c)

Necrosis hepatica masiva. Es la mas frecuente y se
debe a hepatitis viral fulminante. Farmacos vy
sustancias quimicas que también pueden inducir
necrosis masiva, e incluyen acetaminofenc, halotano,
farmacos antituberculosos, antidepresivos inhibidores
de la moncaminooxidasa, sustancias quimicas
industriales como el tetraclorwro de carbono vy
envenenamiento con hongos. El mecanismo mas
comun es la combinacion de toxicidad e inflamacion
con destruccidn del hepatocito, que puede producirse
inmunologicamente, y también puede darse por dafio
téxico directo al hepatocito.

Enfermedad hepatica cronica. Es la via mas comun a
la insuficiencia y es el punto final de dafio hepatico
cronico continuo, encontrandose en esta categoria a
la cirrosis.

Disfuncién hepatica sin  necrosis declarada. El
hepatocito puede ser viable pero incapaz de realizar
su funcién metabdlica normal, como en el Sindrome
de Reye, loxicidad a tetraciclinas e higado graso

agudo del embarazo.®”

3.3 FISIOPATOLOGIA.

Todas las funciones metabdlicas dei higado se alteran, si bien

hipoglucemia,

en proporcion variable cuando existe insuficiencia hepatica: La

alteraciéon en la homeostasis de la glucosa sanguinea da lugar a

aunque se presenta so6lo en caso de daio

hepatocelular extenso y acentuado. La disminucién en [a sintesis de
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albimina trae como resultado hipoalbuminemia con atrofia muscular
y. en niiios retraso del crecimiento. La didtesis hemorragica es el
resutado de la disminucion en la sintesis de las proteinas
plasmaticas. Los trastornos det metabolismo de los lipidos se refieja
en ia disminucion de los ésteres del colesterol en el suero. Los
farmacos que deben ser sometidos a conjugacion, desaminacion y
solubilizacion en el higado, tienen una accidn farmacolégica
prolongada al alargarse su vida media; en ocasiones son
transformados en compuestos téxicos o desencadenantes de
respuestas inmunes. Al perturbarse fa conjugacion de la bilirrubina
libre, se elevan los niveles de ésta en el suero y aparece ictericia.
Con disminucién de la capacidad del higado para convertir el
amoniaco en urea, surge uno de los factores mas importantes en la

produccion de las aiteraciones neuropsiquiatricas que caracterizan a
la insuficiencia hepatica grave.

Dada la pérdida de la capacidad hepatica de almacenar
vitaminas, puede haber osteomalacia, ceguera nocturna y
alteraciones de la coagulacién, que se deben a deficiencia de
vitaminas D, A y K respectivamente.®

3.4 HEMOSTASIS TRASTORNADA EN LA ENFERMEDAD
HEPATICA.

La aparicion de fenémenos hemorragicos generalizados
constiluye una manifestacion caracteristica y problematica de los
diversos trastornos del higado, en los cuales el plasma puede ser
deficitario en los factores de coagulacion, las plaquetas pueden

hallarse cualitativa o cuantitativamente defectuosas, puede




o e

observarse la presencia de sustancias anticoagulantes endégenas,
los sistemas fribinoliticos del plasma pueden comportarse de forma
normal y al mismo tiempo las pruebas de coagulacion intravascular

pueden resultar positivas.®®

FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIA.

El término hemostasia significa prevencion de ia pérdida de
sangre. La cual sucede siempre que se lesiona o se fompe un vaso, y
se consigue mediante diversos mecanismos: a) espasmo vascular, 2)
formacion de un tapon de plaquetas; 3) la formacion de un coagulo
debido a la coagulacion de la sangre, y 4) la proliferacion final de
tejido fibroso dentro del codgulo para cerrar de forma permanente el

agujero del vaso.

CONSTRICCION VASCULAR.

inmedialamente después de que se rompe el vaso, el
traumatismo de su pared provoca su contraccion y se reduce también
el flujo de sangre procedente del vaso roto. La contraccion es el
resultado de reflejos nerviosos, €s un espasmo miogeno local y de
factores humorales locales de los tejidos traumatizados y de las
plaquetas sanguineas. Cuanto mayor es el traumatismo de un vaso,
mayor es su grado de espasmo; ésto significa que un vaso sanguineo
con un corte nitido suele sangrar mucho mas que un vaso roto por
aplastamiento. Esle espasmo vascular local dura muchos minutos o
incluso horas; durante éste periodo tienen lugar lo procesos de

taponamiento plaquetario y coagulacion de la sangre.




FORMACION DEL TAPON PLAQUETARIO.

Cuando las plaguetas entran en contacto con un pared
vascular dafiada, modifican sus caracteristicas: empiezan a
hincharse, adoptan formas irregulares con numerosos pseudopodos
radiantes que sobresalen de sus superficies; sus proteinas
contractiles se contraen y liberan lo granulos con miltiples factores
activos, se tornan muy pegajosas y se adhieren al colageno de los
tejidos y a una proteina denominada factor de von Willebrand que se
propaga por todo el plasma; secretan grandes cantidades de ADP y
sus enzimas forman tromboxano A, estos actuan a su vez, sobre las
plaquetas cercanas para activarlas, y la adhesividad de estas nuevas
plaquetas facilita la adherencia de las plaquetas a las plaquetas

activadas originalmente, formando asi el tapdn plaquetario.

Al principio, se trata de un tap6n suelto, que bloquea la pérdida
de sangre. Después, durante el proceso de coagulacion de la sangre,
se forman hebras de fibrina que se unen estrechamente a las
plaquetas, formando asi un tapon firme (%"

COAGULACION DE LA SANGRE.

El mecanismo de coagulacion consiste en la formacién de un
coagulo, mismo que empieza a formarse en 15 a 20 segundos ante
un traumatismo intenso de la pared vascular y en 1 a 2 minutos ante
uno leve. Las sustancias activadoras de la pared vascular
traumatizada, de las plaquetas y de las proteinas sanguineas que se
adhieren a la pared vascular inician el proceso de coagulacidn. Entre

3 y 6 minutos después de la ruptura de un vaso, si la abertura no es
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demasiado grande, toda ella o el extremo roto del vaso se llena con el
coagulo. Después de 20 a 60 minutos, el coagulo se retrae, con lo

que se cierra ain mas el vaso.”

FACTORES DE LAS COAGULACION Y SUS SINONIMOS.

FACTOR DE LA SINGNIMO
COAGULACION
| Factor | ‘ Fibrinégeno
I Factor Il l Protrombina
| Factor IIl trombopiastina tisular l Factor tisular
l Factor IV r Calcio
[ Factor V Proacelerina, factor labil; giobulina-
| Ac(Ac-G)
Factor VI Acelerador sérico de la conversién
dela

protrombina(SPCA).proconvertina

Factar VIH Factor antihemofilico; globulina
antihemofilica(AHG)

Factor IX Componente tromboplastinico del

plasma; factor de Christmas

Factor X Factor de Stuart; Factor de Stuart-
Prower

‘ Factor XI Antecedente tromboplastinico del

‘ plasma; antihemofilico C

[ Factor XII Factor de Hageman
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" Factor XIit _.,'_- l-:ac-torés_tabilizador de la fibrina

Factor de Fletcher ’ Precalicreina |
Factor de Fitzgerald; HMKW Cinindgeno de elevado peso ’
molecular l

MECANISMO DE COAGULACION DE LA SANGRE.

La coagulacion sanguinea tiene lugar en tres etapas
esenciales: a) tras |a ruptura del vaso o una lesion propia de la
sangre, se desencadena una cascada compleja de reacciones
quimicas en las que intervienen mas de una docena de factores de la
coagulacién. El resultado es la formacién de un complejo de
sustancias activadas denominadas en conjunto activador de la
protombina, b) El activador de la protrombina cataliza la conversién
de protrombina en trombina y ¢} la trombina actda como una enzima y
convierte el fibrinégeno en fibras de fibrina, que atrapan en su red

plaquetas, células sanguineas y plasma para formar el coagulo.

INICIO DE LA COAGULACION: FORMACION DEL
ACTIVADOR DE LA PROTROMBINA.

Se considera que el activador de la protrombina se forma por
dos vias, aunque, en realidad , las dos vias interactoan
constantemente: 1) la via extrinseca, que comienza con el
traumatismo de la pared vascular y de los tejidos adyacentes, y 2} la
via intrinseca, que se inicia en la propia sangre,
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£n ambas vias inierviene en esencia una seiie de pioleinas

plasmaticas diferentes denominadas factores de a coaguiacién, son

en mayor parte enzimas proteoliticas inactivas. Cuando se activan

provocan las sucesivas reacciones en cascada de! proceso de

coagulacion.

VIA EXTRINSECA DE LA COAGULACION.

Esta inicia la formacion del activador de la protrombina y

comienza tras el traumatismo de la pared vascular, estableciéndose

los siguientes mecanismos:

Liberacion del factor tisular. El tejido lesionado libera
un complejo de factores llamado factor tisular ©
tromboplastina tisular, que se compone de fosfolipidos
de las membranas ftisulares y de un complejo
lipoproteico que actlia como enzima proteolitica.

Activacién del factor X. El complejo lipoproteico de!
factor tisular se une con el factor VIl de la coagulacion
y. en presencia " de iones calcio, actia
enzimaticamentes sobre el factor X para dar el factor

X (Xa).

Efecto del factor Xa para formar el activador de la
protrombina. El factor X activado se combina con los
fosfolipidos- tisulares que integran el factor tisular, o
con los fosfolipidos adicionales liberados de las
plaquetas, asi como con el factor V para dar el
complejo llamado activador de la protrombina. A los

poco segundos, en presencia de iones calcio, éste




escinde la protrombina para formar trombina y el

proceso de coagulacidon puede continuar.

Al principio, el factor V del complejo activador de la
protrombina estd inactivo, pero es activado por la

accion proteolitica de la trombina.

VIA INTRINSECA DE LA COAGULACION.

£l segundo proceso para iniciar la formacion del activador de la

protrombina comienza con ef traumatismo de la propia sangre o con

la exposicion de la sangre al colageno procedente de la pared del

vaso lesionado; el proceso se lleva acabo en los siguientes pasos!

A}

B)

El traumatismo sanguineo produce: 1) fa activacion
del factor X!, y 2} la liberacion de fosfolipidos
plaguetarios. Cuando se altera el factor XIl, como
ocurre al entrar en contacto con el colageno,
adquiere una nueva configuracion molecular que lo
convierte en una enzima proteolitica ilamada -factor
X!l activado-. Al mismo tiempo, el traumatismo
sanguineo  lesiona  las plaguetas  como
consecuencia de su adhesién; de ésta forma se
liberan fosfolipidos plaquetarios que contienen la

lipoproteina llamada factor plaquetario 3.

Activacion el factor X). El factor Xl activado actua
enzimaticamente sobre el factor X| para activarlo.
Esta reaccion precisa de cininageno HMW y se

acelera por la calicreina.



C)

D}

E)

Activacién del factor IX por el factor X! activado. El
factor X! activado actua entonces sobre el factor IX
de forma enzimatica para activarlo.

Activacion del factor X. E| factor IX activado, junto
con el factor VIl activado y los fosfolipidos
plaquetario y el factor 3 de las plaquetas lesionadas,
activan el factor X.

Accién del factor X activado para formar el
activador de la protrombina. Este paso de la via
intrinseca coincide con el ultmo de la via
extrinseca. Es decir, el factor X activado se combina
con et factor V y los fosfolipidos plaquetarios
tisulares para formar el complejo llamado activador
de la protrombina.

CONVERSION DE LA PROTROMBINA EN TROMBINA.

La protrombina es una proteina plasmatica con un peso

molecular de 88 700 , esta presente en el plasma normal en una
concentracién de unos 15 mg/dL. Se trata de una proteina inestable
que puede fragmentarse facilmente en componentes mas pequefios,

uno de los cuales es la trombina, que tiene un peso molecular de 33

La protrombina se sintetiza continuamente en el higado, y se

utiliza de forma constante para la coagulacion de la sangre. El higado
precisa de la vitamina K para la formacién normai de protrombina, por
io que la ausencia de ésta o la presencia de una enfermedad hepatica

que evite la sintesis normat de protrombina pueden reducir la

2




concentracion de protrombina en un grado tal, que se origine la
tendencia al sangrado.

Después de formarse el activador de la protrombina tras la
ruptura del vaso, el activador de la protrombina, en presencia de
cantidades suficientes de Ca++ idnico, provoca la conversion. La
trombina produce, a su vez, la polimerizacion de las moléculas de
fibrinogeno en fibras de fibrina de 10 a 15 segundos. Las plaquetas
desempenan un papel importante en la conversién de la protrombina,
pues una gran parte de ésta se une primero a ios receptores de
protrombina de las plaquetas que ya se han adherido al tejido
danado. Unién que acelera la formacion de la-cantidad de trombina a
partir de protrombina, esta vez en el tejfido especifico donde se

necesita el coagulo.
CONVERSION DEL FIBRINOGENO EN FIBRINA.

El fibrindgeno es una proteina de peso molecular elevado (340
000) que se encuentra en el plasma en cantidades de 100 a 700

mg/dL, y al igual que la protorombina se sintetiza en el higado.

La trombina es una enzima proteica con una débil capacidad
proteolitica. Actua sobre el fibrinégeno y elimina cuatro péptidos de
bajo peso molecular de cada molécula de éste, creando una molécula
de monomero de fibrina, con capacidad para polimerizar con otras

moléculas de mondémero de fibrina, formandose asi la fibrina

En los primeros estadios de esta polimerizacion, las moléculas
de monomero de fibrina se unen mediante enlaces de hidrégenc no

covalentes débiles y las fibras recién formadas no se entrecruzan ¢on




otras, lo que hace débil al coagulo. Sin embargo, tiene lugar otro
proceso por el que el reticulo del coagulo de fortalece. En él
interviene el factor estabilizador de la fibrina, mismo que debe
activarse para ejercer su efecto, la misma trombina que causa la
formacion de fibrina acliva también su factor estabilizador. Una vez
activado, opera come una enzima produciendo eniaces covalentes
entre las moléculas de monémero de fibrina, asi como multiples
entrecruzamientos de las fibras adyacentes, con lo que contribuye a

la fuerza de la red de fibrina.

Pocos minutos después de formarse el coagulo, empieza a
contraerse y suele exprimir la mayor parte de liquido de su interior en
20 a 60 minutos. E! liquido exprimido se llama suero porgue se ha
eliminado todo su fibrinégeno y la mayor parte de los otros factores
de coagulaciéon. A medida que se retrae el coagulo, se juntan los
bordes del vaso sanguineo roto, contribuyendo adn mas al estadio

final de la hemostasia."'”

3.5 CUADRO CLINICO.

Desde el punto de vista clinico la insuficiencia hepatica
metabslica puede clasificarse en dos variedades: la insuficiencia
hepatica aguda que a su vez se subdivide en benigna y grave , y 1a

insuficiencia hepética cronica.
INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA.
Se presenta en las enfermedades difusas del organo, de

evolucion aguda y magnitud suficiente para dar lugar a

perturbaciones fisiologicas de tal modo que lleguen a causar
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sintomas clinicos. Las mas frecuentes son las hepatitis agudas de
origen infeccioso, generalmente virales, con menor frecuencia otras
hepatitis infecciosas, téxicas y alteraciones vasculares como la

oclusion de la arteria hepatica y la trombosis de la vena porta.

La insuficiencia hepética aguda benigna se caracteriza por 10s
siguientes datos clinicos:

- Astenia y fatiga

- Anorexia, nausea y vomitos

- Disminucion del apetito y de la potencia sexual

- lctericia

Es la presentacion de éstos signos en conjunto, y sobre todo
la presencia de ictericia como componente del sindrome, lo que

imprime identidad al sindrome de insuficiencia hepatica.

La insuficiencia hepédtica aguda grave se caracteriza por los
siguientes datos clinicos:

- La intensificacion de los datos de insuficiencia hepatica
aguda benigna: astenia y cansancio, se hacen tan notables
que el paciente permanece voluntariamente en repasoc y
realiza con dificultad las actividades fisicas y mentales mas
sencillas; su anorexia se vuelve invencible y se acompana
de nauseas y vomitos que comprometen su equilibrio
electrolitico y nutricional, con la adicion de los siguientes
signos y sintomas:

. Hemorragias: sangrados espontanecs O
consecutivos a  traumatismos ~ minimos.
petequias y equimosis.

» Edema, ascitis y oliguria




. Hedor hepatico

. Alteraciones neuropsiquiatricas

. Fiebre

. Disminucion del tamafio del higado.

INSUFICIENCIA HEPATICA CRONICA.

Se presenta en pacientes que tienen padecimientos cronicos

difusos del parénguima del higado, tales como: hepatitis cronicas

activas y, sobre todo, cirrosis portal. Este sindrome se caracteriza por

los siguientes datos clinicos:

Anorexia, nauseas y vomito

Astenia y fatiga

Pérdida de peso

Atrofia muscular, la cual se hace evidente en los musculos
de las extremidades, en los musculos intrinsecos de las
manos (eminencias tenar e hipotenar), de las regiones
temporales, lo que causa que los pacientes cirrdticos
adquieran la llamada “facies de zopilote”

Alteraciones circulatorias, particularmente notables en
enfermos cirrdticos: hay circulacion hiperdinamica que se
manifiesta por pulso amplio, pulsatilidad capilar,
enrojecimiento  de las extremidades, latido cardiaco
enérgico y aumento de! gasto cardiaco. La presion arterial
desciende y ello puede repercutir de manera desfavorable
sobre la circulacion hepatica, contribuyendo asi a la génesis

de la insuficiencia hepatica.
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Los dedos en “palilio de tambor” se observan en algunos
pacientes con insuficiencia hepatica cronica y se han
atribuido a hipoxia distal secundaria a la formacion de
fistulas arteriovenosas a ese nivel.

Alteraciones cutaneas que consisten en telangiectasias,
que son pequenas dilataciones arteriolares de las cuales
iradian ramificaciones que semejan las patas de una
araha; se presentan en el area de la vena cava superior,
mismas que desaparecen si se aplica presion contra ellas,
eritema paimar que es otro dato caracteristico sin ser
especifico y se alribuye a exceso de estrégenos, y
leucoquinia, que es la coloracion blanca de las ufas por
opacidad del techo ungueal.

Alteraciones endocrinas, se manifiestan clinicamente por
disminucién de la libido y la potencia sexuales, atrofia
testicutar, caida del vello axilar y pubiano. En la mujer
premenopausica hay amenorrea y atrofia mamaria; a veces
el hombre presenta ginecomastia,

Fiebre o hipotermia, los pacientes con insuficiencia hepatica

suelen ser hipersensibles al frio y su temperatura corporal
es subnormal.

Ietericia

Alteraciones hematologicas

Alteraciones neuroldgicas y psiquiatricas

Ascitis y edemas, la retencion de liquidos se debe a la
hipoproteinemia, sin embargo en los pacientes con
insuficiencia hepatica cronica es marcada la tendencia a
acumular liquidos en la cavidad abdominal, es decir, a
formar ascitis, lo que se explica por la existencia del
sindrome de hipertensién portal ®®

29



3.6 DIAGNOSTICO.

El diagnostico del sindrome de insuficiencia hepatica es
generalmente facil. Se establece de manera clinica en la insuficiencia
hepatica aguda por la combinaci6n del conjuntos de sintomas propios
de la insuficiencia, y en la crénica por .esos mismos datos a lo que se
anaden los propios a la insuficiencia crénica, y en algunas ocasiones,
los que corresponden al sindrome de hipertension portal.

En ocasiones el diagnostico puede ser dificil; en la insuficiencia
hepatica aguda benigna, y atn en la cronica en ausencia de ictericia,
los sintomas, puesto que no son inespecificos, pueden atribuirse a
otras causas. En ia insuficiencia hepatica aguda grave el colapso total
y rapidisimo de la funcién hepatica puede determinar la muerte aun
antes de que aparezca la ictericia y se establezca la sospecha

diagnéstica.

En todo caso la interpretacién juiciosa de los datos de
laboratorio deben permitir el establecimiento del diagnéstico correcto

en todos los casos. -

3.7 TRATAMIENTO.

El tratamiento puede dividirse en especifico e inespecifico. El
primero se refiere al tratamiento de las enfermedades que dan origen

a la insuficiencia, el inespecifico incluye las siguientes medidas:
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Reposo funcional, reduccién de las demanda
metabdlicas al higado medianle el reposo, la
supresion maxima posible de farmacos.

Restriccion de sodio en la alimentacién, asi como el
empleo juicioso de diuréticos en caso de retencion de
fluidos y electrdlitos. La simple restriccion del sodio
combinada con el reposos en cama puede ser
suficiente para inducir una satisfactoria diuresis y una
franca mejoria en el volumen del liquido ascitico.
Administracién de plasma fresco congelado, sangre
fresca y plaquetas para la correccion de defectos en la
coagulacion.

Medidas de soporte al higado. En pacientes con
insuficiencia hepatica grave se han propuesto algunas
medidas encaminadas a aliviar a! higado en sus
funciones, para dejar pasar la etapa critica de la
enfermedad y que se inicie la fase de recuperacion.
Esas medidas son:  exanguinotransfusiones,
circulacién cruzada con un donador sano o un mandril,
perfusién extracorpérea de un higado de cerdo,
bovino o cadaver humano.

Sistema de hemodialisis

Transplante de higado.®



CAPITULO 4
MANEJO DENTAL.

Las alteraciones del higado tienen importancia en la practica
dental, pues pueden obligar a hacer modificaciones importantes en
las prescripciones de medicamentos, ademas de considerar fas
alteraciones hemostaticas que producen tas enfermedades hepaticas,

cuando se planean acciones dentales que produzcan dano tisular.

Los pacientes que muestran deficiencia cronica hepética, por
hepatitis viral o provocada por otra causa, se convierten en pacientes
de dificil manejo. Siempre estara presente el riesgo hemorragico, asi
como el de poder adquirir hepatitis viral. Son susceptibles a la
irritacion  farmacologica, y metabdlicamente su desempefio es
deficiente en cuanto al metabolismo y eliminacion de farmacos, lo
cual obliga a la modificacion de las dosis terapeticas empleadas o al
uso de farmacos alternativos. Los p’rocedimientos quirtrgicos deben
evaluarse en forma adecuada junto con el médico antes de su

realizacion.

4.1 CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS

En pacientes con disfuncion hepatica de cualquier
origen deben tenerse en cuenta una serie de precauciones para la

prescripcion de medicamentos ya que:
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a) Existen drogas que danan al hepatocito ¢ alteran la
formacion y secrecion biliar o ambos.

b)  El metabolismo hepético de productos ¥y subproductos
farmacologicos puede verse alterado, obligando a modificar o buscar
sustituciones.

c) La albumina, que es un transportador sérico de
sustancias cambia generalmente de concentracion, y con ello la
dosificacion tipica de un farmaco.

d) El tubo digestivo del paciente esta afectado. Por un lado,
tiene propension hemorragica varicosa, debiéndose evitar farmacos
iritantes a la mucosa gastrica. Por el otro, puede presentar
anomalias absortivas si 1a secrecion biliar se ha afectado; en tal caso
se deben elegir vias distintas de administracion en particular cuando
se trata de un farmaco o producto lipoide, como es el ¢aso de la

vitamina K.

Productos de prescripcion odontolégica que pueden estar

relacionados con algunos de los puntos antes mencionados son.

Acetaminofén. Puede producir necrosis hepatica masiva a
dosis mayores de 10 gramos diarios.

Salicilatos. Dafa cuando excede concentraciones sanguineas
mayores a 25 microgramos pos mililitro en el suero. Debe
considerarse ademas el efecto antiagregador plaquetario de estos
farmacos, por razones hemostaticas.

Tetraciclinas. Produce esteatosis (degeneracion grasa del

hepatocito).

Existen otros factores que afectan la prescripcion de farmacos

en odontologia, como puede ser la retencion de liquidos que

Ly
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modifican su accién, debido a la distribucién alterada de volumenes.
La ingesta de alcohol en cualquier paciente y en el alcohdlico en
pariicular, que puede hacer impredecible la accion  de

benzodiacepinas y barbitricos.

Es impropia la prescripcion de cualguier farmaco que altere el
numero o funcion de las plaquetas, o los factores de la coagulacion.
La penicilina, sulfonamidas, fenilbutazona y benzodiacepinas son
farmacos empleados en la clinica dental que deben prescribirse con
cautela pues pueden producir daiio hepatico. Los anestésicos locales
de! tipo de la lidocaina y la mepivacaina, tiene poco efecto sobre el

higado, a pesar de ser metabaolizados por este organo.

Los enjuagues bucales que contengan cualquier cantidad de
alcohol, deben evitarse en alcoholicos en recuperacion, pues pueden

ser inductores de recidivas de la adiccion.

TRABAJO INTERDISCIPLINARIO.

El manejo de pacientes con trastornos de sangrado debe
hacerse en equipo. El médico internista o el hematdlogo es quien
informara sobre el diagndstico preciso del padecimiento, la terapia
que esta recibiendo el paciente, los riesgos que se tiene en el manejo
quirirgico y se aconsejara sobre el momento oportuno para realizar
el tratamiento. E| odontélogo por su parte debe informar sobre el plan
de tratamiento que pretende efectuar, y de ser necesario, podra
requerir la administracion de plaquetas cuando se tengan menos de
40 000 por mm3 de sangre. Debe consultar para decidir el mangjo

ambulatorio o bajo hospitalizacion de un paciente determinado y debe




conocer el tipo de terapia que el médico va a emplear durante el
tratamiento odontolégico. La comunicacion estrecha permitira un
manejo adecuado, con el menor numero de citas. Con el médico se
debe establecer [a magnitud del dafio hepatico y tomar decisiones
sobre el uso de sustancias preventivas como vitamina K, 0 la

aplicacion de factores de coagulacion.

EXAMENES DE LABORATORIO.

£n todo paciente con historia positiva de sangrado no
explicable y en especial cuando se encuentren en el momento del
examen fisico lesiones petequiales o purpuricas, el odontélogo debe
solicitar pruebas de laboratorio iniciales o de entrada, que le permitan
diferenciar cual fase del proceso de hemostasia esta alterada. Estas
pruebas son:

-Recuento plaquetario (RP)

-Tiempo de sangrado (TS)

-Tiempo de protrombina (TP}

-Tiempo de tromboplastina parcial (TTP)

Los pacientes que tienen trastornos de la coagulacion
primarios o secundarios muestran alteracion en e! TP; TTP o ambos.
E! tiempo de protrombina mide la integridad de los factores de la via
extrinseca y los de la via comun, mientras que el de tromboplastina
parcial mide et funcionamiento de la via intrinseca y también de la via
comin.

Valores normales:

° Tiempo de sangrado 2 a 6 minutos

° Tiempo de protrombina 12 a 14 segundos
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* Tiempo de tromboplastina parcial 45 segundos‘'"

4.2 MANEJO DE UNA URGENCIA.

La hemorragia en la cavidad bucal se produce como parte
normal del acto quirdrgico, por laceraciones originadas por
traumatismos o espontaneamente a causa de enfermedades que
alteren los diversos factores que intervienen en el proceso normal de

la coagulacién.

Es necesario tener un conocimiento adecuado del proceso
bioldgico de la coagulacion y de los procedimientos técnicos que se

utilizan para el control de la hemorragia.

Cuando se va a intervenir quirdrgicamente, el paciente debe
tener una historia clinica minuciosa que descarte antecedentes de
trastornos de la coagulacién sanguinea o de enfermedades que
puedan influir sobre los factores vasculares. En caso de existir algin
antecedente, el paciente debe ser estudiado y preparado por el

especialista para la intervencion.

Si la hemorragia scbrepasa ciertos limites y no es controlada
se compromete el estado general del paciente produciendo
hipovolemia e hipoperfusion de los tejidos que puede conducir al

estado de shock, la mas seria complicacion de la hemorragia.
La hemarragia en odontologia, como en cualguier otro campo

quirdrgico, requiere de un control riguroso con el fin de obtener un

campo  quirirgico seco, también para prevenir la formacidn de
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hematomas que pueden infectarse o involucrar areas vitales para el
paciente.

€1 control de ta hemorragia se obtiene con diversas maniobras
y elementos; la presion es la primera maniobra que se realiza y debe
ser directamente en el sitio sangrante o en puntos donde se localice

el vaso principal que conduce a |a zona donde esta la hemorragia.

Si no se logra controlar con presién se procede a ubicar el
vaso sangrante para ocluirlo directamente por medio de pinzas
hemostaticas y aplicacion de ligaduras, las cuales pueden realizarse
con seda quirirgica tres o cuatro ceros cuando son vasos de
pequefio calibre o con catgut o suturas a base de acido poliglicélico
tres o cuatro ceros para vasos de menor calibre.

Otros elementos para el control de la hemorragia son la
electrocoagulacion y la crioterapia, lo cuales producen la ociusion del
vaso sanguineo. Cuando la hemorragia proviene del tejido 6seo un
buen recurso as el uso de la cera 6sea, a base de acido salicilico y
cera de abejas, también puede usarse la presion con gasas
impregnadas en suero fisioldgico o solucién de adrenalina, cerrando
la baca firmemente por espacio de media hora. Se pueden utilizar
materiales como la celulosa oxidasa para la formacién de un coagulo,
colocandola sobre el punto sangrante y ejerciendo presion.

Medidas recomendadas para la atencién de una hemorragia:

- La presion es la primer maniobra que debe realizar

ejerciendo presidn en el punto sangrante

. En caso de no lograr el control, debe ubicarse el vaso

sangrante para ocluirlo por medio de pinzas hemostaticas y

aplicacion de ligaduras
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. El uso de vasoconstrictores como la adrenalina, debe
limitarse en pacientes con trastornos cardiovasculares

- Aclivar el sistema de urgencias médicas

. Cuando se tiene un evento hemorragico debe valorarse la
condicion del paciente, calcular la cantidad de sangre que
ha perdido, y en caso necesario, restablecer rapidamente el
volumen circulatorio

- Trasladar al paciente lo antes posible a un hospital, para

que le sea administrada sangre.

Se insiste, por lo tanto, en la trascendencia de los
antecedentes tanto familiares como individuales y ante la evidencia
de datos que orientan hacia los problemas de coagulacion, incluidas
las pruebas de laboratorio que demuestran prolongacion de los
tiempo de tromboplastina , protrombina y trombina, debe aplazarse el
procedimiento quirirgico en forma prudente, hasta lograr en conjunto
con el especialista tener al paciente en condiciones de menor

riesgo’'?.
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CONCLUSIONES.

El cirujano dentista no debe considerar ia cavidad bucal como
un érgano independiente, sino como parte integral de un ser humano
que merece una atencion dental de calidad.

Ya que no todos los organismo son iguales, debemos
considerar individualmente a cada paciente, no sélo en sus
necesidades de tratamiento odontolégico, sino tambien el estado
general de salud en el que se encuentra. ya que éste puede

determinar modificaciones en el tratamiento odontoidgico.

En el caso del paciente con insuficiencia hepatica, ademas de
considerar ciertas restricciones en cuanto a la prescripcion de
medicamentos, la importancia de las alteraciones hemostaticas es

vital, pues ello pone en riesgo la vida del paciente.

Debemos estar preparados para !a atencion de una urgencia
de éste tipo, mas aln, debemos ser capaces de prevenirla, ya que la

vida del paciente se encuentra en nuestras manos.

Esperando que este trabajo sea de utilidad para quienes en un
futuro se dedicaran a esta profesién, se recuerda que lo esencial es
prevenir mediante la elaboracion de una adecuada historia clinica

para detectar los diferentes padecimientos a los que nos podemos
encontrar dentro de la practica de ésta profesion.

ESTA TESIS NO SALKE
DE LA BIBLIOTECA
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