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INTRODUCCION

El presente trabajo es elaborado con el fin de conocer una de las
complicaciones mas comunes en el consultorio dental, que es la
hemorragia, y para prevenirla se debe hacer una minuciosa historia clinica
ya que mediante ésta se pueden encontrar muchas alteraciones o
patologias en los pacientes que vamos a atender, ademas de saber si hay
algun antecedente para sospechar de alguna alteracion en la hemostasia
que nos podria llevar a una excesiva hemorragia; igual que si el paciente
esta tomando algin medicamento que nos pueda alterar la coagulacion; y
finalmente nos determina a que pacientes debemos mandarles a hacer
pruebas de laboratorio para que nos ayuden a confirmar algun trastorno en

la hemostasia.

La hemorragia en la cavidad bucal se produce de forma normal durante
alguna intervencioén dental (principalmente en cirugia, aunque también
puede ser en protesis, periodoncia, y demas areas odontolégicas); sin
embargo, puede complicarse cuando hay algo que altere alguno de los
factores que intervienen en el proceso de coagulacion; es por eso que
debemos conocer dicho proceso y en general todo lo que interviene para

llevar a cabo la hemostasia.

En muchas ocasiones el odontélogo es quien encuentra alguna alteracion
en la coagulacién después de una intervencion dental, por lo cual debemos
tener un buen conocimiento de éstas, al igual que saber entender e
interpretar los estudios de laboratorio para poder llevar a cabo un buen
manejo de la situacion o tener las medidas necesarias para realizar dicho
tratamiento; y llegado el caso enviar al paciente con el especialista, que en
este caso es el hematodlogo, el cual valorara y seguira el tratamiento

adecuado.



ANTECEDENTES HISTORICOS

Desde el tiempo inmemorial se han consignado los mas diversos
conceptos sobre la sangre, alrededor de la cual Hipécrafes relacionaba el
papel de la enfermedad. Enistrato recomendaba las sangrias como base de
las terapéuticas. Galeno fijaba indicaciones para sangrar; afios después
Vesalius describe la circulaciéon pulmonar. Harvey da la mas acertada
resefia sobre la circulacion de la sangre.

Mas tarde, Leuwenhoek refirié importantes caracteristicas de los glébulos
rojos; en el siglo XVIII fueron vistos los globulos blancos al microscopio. En
el siglo XIX Addison descubri6 y describiod los granulocitos y junto a Gulliver
descubrieron y describieron las plaquetas y sefialaron su papel en la
coagulacion.

Hayden en 1872 demostré el papel de la plaqueta y Arthus y Pages en
1890 la funcion del calcio en la coagulacion. Ehrlich diferenci6 las células
de la sangre mediante técnicas de tincion. Sydenham a mediados del siglo
XVIII utilizaba limaduras de hierro para el tratamiento de la anemia. Minot y
Murphy descubrieron el efecto terapéutico de las raciones de higado
durante las comidas para curar la anemia. Castle a principios del siglo XX,
asocia trastornos digestivos con la produccion de anemia y es él quien
promueve el descubrimiento de la vitamina B12 como factor extrinseco y
fomenta el descubrimiento del acido folico como elemento esencial.

En 1845 Buchanan descubri6 la trombina. Denis en 1859 demostro la
existencia del fibrinégeno como precursor de la fibrina, y Schidt
posteriormente postulo la existencia de la protrombina como forma inactiva
de la trombina que aislaba el coagulo, pero no de la sangre liquida.

En 1904 Morawitz ide6 el esquema que actualmente se conoce como
teoria clasica de la coagulacion y que para fines practicos se dividio en tres

etapas: 12. Etapa: formacion de tromboplastina, 22. Etapa: conversion de
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protrombina en trombina y 32. Etapa: transformacion de fibrinégeno en
fibrina. A 80 afos de postularse esta teoria clasica, mas que modificarla se
le han agregado los pasos que siguen al activarse los factores de
coagulacion segun se han descubierto, y que culminan con el conocimiento
de la secuencia de activacion con base en los estudios de McFarilane,
denominandose ahora “cascada de coagulacién”. Se agrega una cuarta

etapa que constituye al mecanismo fibrinolitico.



En esta tesina iniciaremos con algunas definiciones como son
hemostasia, coagulacion, cascada de coagulacién, hemorragia y algunas
alteraciones de ésta para que finalmente mencionemos los hemostaticos

que podemos utilizar en el consultorio dental.

Como lo mencionamos anteriormente iniciamos con la definicion de
hemostasia y todos sus componentes, lo cual compone a este primer

capitulo.

CAPITULO 1. HEMOSTASIA

1.1 Definicion de hemostasia

Es el resultado de una serie de mecanismos fisiolégicos y bioquimicos
que se llevan a cabo para impedir que la sangre salga de un vaso que ha
sido lesionado y se lleva a cabo desde el momento en que se lesiona éste
hasta la formacioén del coagulo o trombo, también tiene como funcién
mantener la sangre en estado liquido y sin coagulos dentro de los vasos
sanguineos.

La hemostasia consta de tres fases que se llevan a cabo en forma
secuencial y en algunas ocasiones de manera simultanea.

Estas fases son: 1) vascular, 2) plaguetaria y 3) plasmatica (cascada de

coagulacion).12345

1.2 Definiciéon de coagulacién

Es el fenébmeno mediante el cual la sangre liquida se transforma en una
masa gelatinosa (paso del estado sol a gel), denominada coagulo. Esto
ocurre mediante la interaccion de una serie de sustancias denominadas

factores de coagulacion, que se encuentran normalmente en el plasma,
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esta reaccion termina con la transformacion de fibrinégeno en fibrina, la

cual al polimerizarse produce el cambio mencionado.167

1.3 Megacariopoyesis

Es la formacion de megacariocitos (mega=grande, karyon=nucleo y
cytos=célula), células con nucleos grandes, precursoras de las plaquetas, a
las que dan origen por medio de la liberacion de fragmentos de citoplasma
que captan los capilares sinusoidales de la médula y asi llegan a la

circulacion en forma de plaquetas.

Los megacariocitos son células gigantes (de 30 a 100 micrémetros de
diametro) que derivan del hemocitoblasto, constituyen menos del 1% de las
células nucleadas de la médula 6sea, también se les puede encontrar en
los tejidos hemopoyéticos (higado, bazo) y en pulmones. Tienen nucleos
gigantes de color azul intenso; numerosos nucleolos; una gran cantidad de
citoplasma que contiene abundantes granulos azuréfilos y una basofilia
regular; y prolongaciones citoplasmaticas que se desprenden en forma de
plaquetas. Tienen una vida corta y suelen observarse etapas de
degeneracion. Después que el citoplasma periférico se desprende en forma

de plaquetas, los megacariocitos se encogen y sus nucleos se fragmentan.
1,8,9.25

1.4 Plaquetas

Son pequeiios discos no nucleados, redondos u ovales, granulares que
tienen de 2 a 4 micrometros de diametro y circulan en nimero de 150 000 a
400 000 por milimetro cubico de sangre. Provienen de los megacariocitos

de la médula ésea y no pueden reproducirse.
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En su citoplasma hay factores activos como:

1) moléculas de actina y de miosina, trombostenina que hace que las
plaquetas se contraigan,

2) restos del reticulo endoplasmico y del aparato de Golgi, que sintetizan
diversas enzimas y almacenan grandes cantidades de iones calcio,

3) mitocondrias y sistemas enzimaticos capaces de formar ADP y ATP,
4) sistemas enzimaticos que sintetizan prostaglandinas, que provocan
muchos tipos de reacciones vasculares y tisulares locales,

5) una proteina llamada factor estabilizador de fibrina,

6) un factor de crecimiento que hace que se multipliquen y crezcan las
células endoteliales vasculares, las células musculares vasculares lisas y
los fibroblastos, provocando la proliferacion vascular para ayudar a reparar

las paredes vasculares lesionadas.

Su capa exterior se llama glucocaliz, esta compuesta por glucoproteinas,
que evitan su adherencia al endotelio normal y hacen que se adhieran a las
areas lesionadas de la pared vascular, ademas contienen grandes
cantidades de fosfolipidos, los cuales tienen varias funciones en el proceso

de la coagulacion.
Producen una enzima llamada tromboplastina que ayuda a la
transformacion de la protrombina en trombina y ésta a su vez transforma el

fibrindgeno en fibrina.

También en las plaquetas se han identificado granulos de serotonina 'y

gran numero de particulas de glucégeno.

Estan constituidas por tres zonas, cada una relacionada con un aspecto

especifico de su funcion:

11



12. La periférica, esta en relacion con la adhesion.
22 La zona de sol-gel, que esta en relacion directa con la contraccion.
32. La zona de organitos que lleva acabo las funciones de secrecion de

factores.

1.4.1 Zona periférica

Contiene los elementos para las interacciones quimicas que genera la
respuesta plaquetaria, el sitio fisico para que se adhiera a la célula y
dispare el mecanismo que transfiere el estimulo de fuera de la célula al
interior de la plaqueta.

Incluye 3 elementos: capa externa, membrana y submembrana.

1.4.2 Zona sol-gel

Consiste principalmente de dos elementos: microttibulos y
Microfilamentos, cuya funcién es proporcionar un citoesqueleto y
permitir la contraccion de la plaqueta.
Los microtubulos se componen de una proteina llamada tubulina y
microfilamentos de actina y miosina, la actina es la proteina mas

abundante en las plaquetas.

1.4.3 Zona de organitos

Llamada también granulémero, esta abajo de la capa de microttbulos,
contiene a los granulos alfa, cuerpos densos, granulos lisosémicos,
mitocondrias, granulos de glucoégeno y en algunas plaquetas aparato de
Golgi; ocasionalmente se han identificado ribosomas. Los granulos sirven
como sitios de almacenaje para varias proteinas y otras sustancias

esenciales para la funcion plaquetaria.

12



Los granulos alfa (también llamados A), son los mas numerosos,
contienen tromboglobulina, factor plaquetario 4, fibrinégeno, factor
V, factor de von Willebrand, factor del crecimiento derivado de las
plaquetas.

Los granulos o cuerpos densos contienen ADP, ATP, caicio
ionizado, serotonina, histamina y epinefrina.

Los granulos lisosémicos contienen varias enzimas hidroliticas y
son semejantes a los lisosomas de otras células. 1,2,34,59,10,11,25

Fig. 1 Esquema de una plaqueta

El sistema plaquetario se relaciona con 15 proteinas diferentes:
fibrinégeno, que al parecer es diferente al plasmatico, albimina,
prealbimina, globulinas, plasminégeno, y los factores de coagulacion Il, V,
VI, IX, X, X1, X1l y Xlll. Entre las proteinas especificas de la plaqueta estan
la trombostenina; una glucoproteina especial de membrana sensible a la

13



trombina, y factores de coagulacion de las plaquetas: factor plaquetario1,
idéntico al factor V; factor plaquetario 2 que acelera la conversion de
fibrinégeno a fibrina por accion de la trombina, tiene actividad proteolitica,
también produce acumulacién de plaquetas y neutraliza la antitrombina Ill;
factor plaquetario 3, lipoproteina asociada a los granulos y membrana de la
plaqueta, activa al factor VIl y convierte a la protrombina en trombina; el
factor plaquetario 4 neutraliza la heparina y la actividad antitrombinica de

los productos de desintegracion del fibrinogeno.

Factores plaquetarios (se identifica con nimeros arabigos, en contraste
con los factores de coagulacion del plasma, que se identifican con nimeros
romanos)

Factor plaquetario Sinénimo

Factor V

Sustancia tromboplastica
Fosfolipoproteina (tromboplastina)
Factor antiheparina

Factor coagulante del fibrinégeno

Factor antifibrinolitico

N O s WN =

Cotromboplastina plaquetaria

La principal funcién de las plaquetas se relaciona con su papel mecanico
y quimico en la hemostasia y en la reconstitucién de los vasos,
mecanicamente, puede corregir soluciones de continuidad del endotelio
vascular, y facilita la retraccion del coagulo al interactuar con los filamentos
de fibrina.

Transportan enzimas u otros productos quimicos en el organismo, tienen
funcion fagocitica e incluso pueden desempeiiar algin papel en el rechazo

de organos trasplantados.

14



Tienen una vida media de 8 a 12 dias, al final de la cual acaba su ciclo vital.

Después es eliminada de la circulacién principalmente por el sistema de

macrofagos tisulares.

1.5 Endotelio

La estructura basica de todos los tipos de los vasos sanguineos, es
semejante. La pared interior del vaso se reviste de una capa unica de
células endoteliales aplanadas, éstas forman una capa continua que separa

la sangre de los tejidos adyacentes.

Las células endoteliales regulan varios aspectos de la hemostasia que, a
menudo son opuestos. Por un lado, estas células tienen propiedades
antiplaquetarias, anticoagulantes y fibrinoliticas; por otro lado, al producirse
una lesion o al activarse, pueden ejercer funciones procoagulantes. El
endotelio puede ser activado por agentes infecciosos, mediadores del

plasma y por las citocinas. 3,12

15
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1.6 Fases de la hemostasia

1. Fase
vascular
Hemostasia
y
coagulacion
2. Fase
plaquetaria
3. Fase
bioquimica

(plasmatica)

1.6.1 Fase vascular

Lesion
Extravasacion
Exposicién de ADP y
sustancias
endoteliales

Vasoconstriccion

Trombos y émbolos
Adhesion

Reaccion de
liberacion

Agregacion

Cascada de
coagulacion
Via intrinseca
Via extrinseca

Via comuin

Es la primera fase de la hemostasia, donde intervienen

principalmente los vasos sanguineos. Cuando un tejido se lesiona y se

rompen los vasos hay extravasacion de sangre, lesion histica con

exposicion de ADP y vasoconstriccion.

Con el estimulo de la lesion, los vasos sanguineos se rompen y dejan

salir la sangre hacia el tejido lesionado, aumenta la presion y se obstruyen

vénulas y pequefios vasos lesionados.

16
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Si aumenta la presion de los tejidos hay un retardo en la velocidad de la
circulacion de la sangre, lo cual influye sobre la adhesividad plaquetaria.
Al mismo tiempo que produce extravasacion, se desencadena un estimulo
neurégeno reflejo el cual se acentta con la secrecion de la endotelina, que
es un potente vasoconstrictor derivado del endotelio. Mediante este
mecanismo se produce una vasoconstriccion local en el sitio de la lesién, y

se intenta cerrar el vaso roto.

Esta vasoconstriccion mediada por el arco reflejo dura solo unos minutos
y se extiende algunos centimetros a partir del punto lesionado en ambas
direcciones del vaso. Otro componente del vasoespasmo esta dado por la
contraccion de fibras musculares de los vasos sanguineos lesionados, dura
mas tiempo que la vasoconstriccion neurégena y esta dado por la lesion de
la pared vascular, que supuestamente inicia la transmisiéon de potenciales

de accion a lo largo de la pared del vaso.

En la zona de la lesion, muchas de las células se rompen y dejan salir las
sustancias que se encuentran en su interior. Una de éstas es el ADP,
también es liberado por las plaquetas e interviene en el fenémeno de
agregacion plaquetaria. Otra sustancia que favorece la agregacion y
ademas puede activar el factor de Hageman (XIl) es la colagena

subendotelial. 13,12

1.6.2 Fase plaquetaria

Es la segunda fase de la hemostasia, donde intervienen las plaquetas. El
objetivo es formar un tapon plaquetario que cierre el vaso roto por lo menos
temporalmente, ya que si no se activan el resto de los mecanismos

hemostaticos, el tapén plaquetario se pierde y vuelve la hemorragia. El

17
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resultado final de la interaccion entre factores vasculares, plaquetas y

factores de coagulacién es la formacién de un coagulo o trombo.12

1.6.2.1 Adhesion plaquetaria

Cuando se lesiona un vaso, las plaquetas se agrupan en la lesion y se
adhieren a las fibras de colageno del interior de la pared vascular o incluso
de las células endoteliales. El factor de von Willebrand que se encuentra en
el plasma circulante, en el endotelio y en las propias plaquetas favorece la
adhesividad plaquetaria, ya que actiia como puente entre los receptores de
la superficie plaquetaria (glucoproteina Ib) y el colageno expuesto.

Con esta adhesion las plaquetas cambian de forma, es decir empiezan a
hincharse y adoptan formas irregulares con numerosos pseudépodos, se
vuelven muy pegajosas lo que hace que se puedan pegar a las fibras de

colageno. Aqui inicia el siguiente paso que es la secrecion.

1.6.2.2 Secrecion o proceso de liberacion
Es la expulsion del contenido de los granulos plaquetarios, inducido por
trombina, adrenalina y ADP. Se produce después de la adhesion.
La reaccion requiere energia, que proviene de la glucdlisis y de la
fosforilacion oxidativa realizadas en las mitocondrias de las plaquetas. El

vaciamiento de los granulos es muy rapido.

Las sustancias que se liberan son: ADP, calcio, ATP, serotonina,
enzimas hidroliticas, activador del plasminégeno, factor hiperplasminégeno,
factor bacteriostatico, factor plaquetario 3 y factor hiperpermeabilizante.

La liberacién del contenido de los cuerpos densos es especialmente
importante porque para la cascada de coagulacién se necesita calcio, y

porque el ADP es un potente mediador de la agregacion plaquetaria.

18



Es importante la liberacion de ADP, pues se trata del mas potente

inductor de la agregacioén plaquetaria que se conoce.

1.6.2.3 Agregacion plaquetaria
Es el siguiente paso a la adhesion y la secrecion y es cuando las
plaquetas se unen unas con otras, también se le llama cohesion

plaquetaria.

La agregacion plaquetaria parece depender del incremento en el calcio
citoplasmico, favorecido por dos mecanismos:
1. Liberacién del contenido de los granulos citoplasmicos, particularmente
ADP (también interviene el ADP procedente de otras células y expuesto a
las plaquetas por accién del traumatismo).
2. Sintesis del tromboxano A2, que es un potente vasoconstrictor que

activa la agregacion plaquetaria.

Una vez adheridas las plaquetas, aumentan su permeabilidad al calcio,
que a su vez induce la contraccién de las plaquetas liberandose ADP.

ElI ADP y el tromboxano A2 acttan sobre las plaquetas cercanas para
activarlas y asi se van uniendo entre ellas mismas formando un tap6n
plaquetario, éste es un tapon bastante suelto, pero evita la pérdida de
sangre, después se requieren las hebras de fibrina para formar el tapon

hemostatico secundario que es mas grande y es el definitivo.

El fibrinégeno es también un cofactor importante en la agregacion
plaquetaria; las plaquetas activadas por el ADP se unen al fibrinégeno, y
éste a su vez se une a otras plaquetas mediante los receptores de
glucoproteinas (Gplib-llla), formandose asi grandes agregados de

plaquetas.
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Hasta aqui se lleva a cabo la hemostasia primaria, en donde se forma un
tapon plaquetario temporal el cual es muy fragil y necesita una red de
fibrina que lo estabilice y para que se forme ésta se necesita de la
hemostasia secundaria la cual se lleva a cabo con la interaccion de los

factores de la coagulacion.12

Una vez que se ha formado el coagulo sanguineo pueden suceder dos
cosas: 1) pueden invadirlo los fibroblastos que posteriormente formaran
tejido conectivo por todo el coagulo, 6 2) pueden disolverse. Generalmente

lo que sucede es que lo invaden los fibroblastos.

La hemostasia secundaria tiene como objetivo formar un tapén
plaguetario permanente llamado coagulo, el cual se compone de una red
de fibras de fibrina que van en todas direcciones y atrapan células

sanguineas, plaquetas y plasma.12

Las fibras de fibrina se adhieren también a las superficies lesionadas de
los vasos sanguineos, por lo tanto el coagulo se adhiere a la abertura

vascular y asi evita la pérdida de sangre.
Pocos minutos después de formarse el coagulo empieza a contraerse y

suele exprimir la mayor parte del liquido de su interior, este liquido

exprimido se llama suero.1,3.4,5.10,12
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Fig. 2 Fases de la hemostasia

1.6.3 Fase bioquimica o plasmatica

Se lleva a cabo en la tercera fase de la hemostasia y requiere de los
factores de coagulacion.

En la sangre y en los tejidos se han encontrado mas de 50 sustancias
importantes que afectan a la coagulacién sanguinea, algunas favorecen la
coagulacion llamadas procoagulantes; y otras que la inhiben llamadas
anticoagulantes. El que la sangre se coagule o no depende del equilibrio
entre estos dos grupos de sustancias. Normalmente predominan los
anticoagulantes y la sangre no se coagula, pero cuando se rompe un vaso,
los procoagulantes en el area de lesion se activan y anulan a los
anticoagulantes, con lo que aparece el coagulo. En respuesta a la ruptura
del vaso o una lesion de la propia sangre se produce una compleja cascada
de reacciones quimicas en la sangre que afectan a los factores de
coagulacion, se le llama “cascada” porque una vez que se activo el factor
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que inicia la cascada, éste activa al segundo factor y asi sucesivamente

hasta la activacion del ultimo factor que interviene en este proceso.2

1.6.3.1. Factores de la coagulacion

Los factores de la coagulacion se designan con un nimero romano.
Cada factor tiene uno o mas nombres comunes o sinénimos. Todos a
excepcion del VIl se sintetizan en el parénquima hepatico.
El factor VIIl es un complejo macromolecular, compuesto de dos proteinas
distintas: una porcion pequefa con actividad procoagulante (VIII:C) y una
porcién mas grande, que sirve para unir las plaquetas al colageno (factor
de von Willbrand, VIIINWK). Al parecer, las células de Kupfer en el higado
son el sitio de sintesis del factor VIII/C. se cree que el factor VIIINVWS lo

sintetizan las células endoteliales de todo el cuerpo y los megacariocitos. 12

Estos factores pueden dividirse en tres grupos segun sus propiedades
bioquimicas y fisiologicas: grupo de la protrombina, grupo del fibrindgeno y

grupo de contacto.

El grupo de la protrombina incluye factores Il, VI, IX y X; requieren de la
vitamina K para su sintesis por lo que se conocen como factores

dependientes de vitamina K.

El grupo del fibrinégeno incluye los factores 1, V, Vill y Xlll. Se les llama
también grupo de factores consumibles porque se utilizan durante la

formacién de fibrina.
El grupo de contacto incluye a los factores Xl y Xll y también a las

proteinas plasmaticas, precalicreina y a cininégenos de elevado peso

molecular (HMWK). Estos factores se ocupan de la activacion inicial de la
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cascada de coagulacion y requieren el contacto con una superficie de

carga negativa para su activacion.12

Factor de Sinénimo

la coagulacion

Factor | Fibrinogeno
Factor Il Protrombina
Factor lll Tromboplastina tisular, activador

extrinseco de protrombina
Factor IV Calcio
Factor V Proacelerina, factor labil, globulina

aceleradora, cofactor de tromboplastina,

globulina-Ac
Factor VI Ya no se emplea
Factor VII Acelerador sérico de la conversion de la

protrombina (SPCA), proconvertina,
factor estable, cotromboplastina

Factor VI Factor antihemofilico (AHF), globulina
antihemofilica (AHG), factor A
antihemofilico, cofactor | de plaquetas,
tromboplastinégeno A

Factor IX Componente plasmatico de tromboplastina
(PTC), factor Christmas, autoprotrombina

I, factor antihemofilico B, tromboplastina

beta
Factor X Factor Stuart, factor Stuart-Prower
Factor XI Antecedente plasmatico de tromboplastina
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(PTA), factor Rosenthal, factor
antihemofilico C
Factor Xl Factor Hageman, factor de contacto
Factor XIlI Factor estabilizador de fibrina, factor Laki-

Lorand, profibrinoligasa

Factor XIV Proteina C
Factor Fletcher Precalicreina
Factor Fitzgerald Cininégeno de peso molecular elevado,

factor Williams, factor Fleaujac, factor

Fujiwara 2,4,10,12

1.6.3.2 Cascada de la coagulacién

Puede dividirse en tres vias que se entrelazan: intrinseca, extrinseca y

comun.

Via intrinseca

Comienza con el traumatismo de la propia sangre con la exposicion de

sangre al coldgeno en un vaso sanguineo lesionado, y después contintia a

través de la serie de reacciones en cascada.

1. El traumatismo de la sangre o la exposicion de la sangre al colageno de

la pared vascular, altera dos importantes factores de la coagulacion en la
sangre: el factor Xll y las plaquetas. Cuando el factor Xll se altera, como

ocurre al entrar en contacto con el colageno o con una superficie mojable
como el vidrio, adquiere una nueva configuracion que le convierte en una

enzima proteolitica, llamada “factor Xll activado”.
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2. El factor Xl activado acttia por via enzimatica sobre el factor Xl para
activarlo, que es el segundo paso de la via intrinseca. Esta reaccién
también depende del cinindgeno y es acelerada por la precalicreina. El

factor XI puede ser activado por la tripsina.

3. El factor Xl activado acttia entonces de forma enzimatica sobre el factor

IX para activarlo también.

4. El factor IX activado, actuando junto al factor VIl activado y a los

fosfolipidos y el factor 3 de las plaguetas lesionadas, activa al factor X.

5. El factor Xa se combina con el factor V y las plaquetas o los
fosfolipidos tisulares para formar el complejo llamado activador de la

protrombina.

La protrombina formara trombina que ésta finalmente convertira al

fibrinogeno en fibrina.

Via extrinseca

Comienza con un traumatismo de la pared vascular o tejidos

extravasculares. Se llevan a cabo los siguientes pasos:

1. El tejido lesionado libera un complejo de varios factores llamado factor

tisular o tromboplastina tisular.

2. Se activa el factor X por medio del factor VIl y del factor tisular en

presencia de calcio.
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3. El factor X activado se combina inmediatamente con los fosfolipidos
tisulares que forman parte del factor tisular, o con fosfolipidos adicionados
liberados de las plaquetas, asi como con el factor V para formar el complejo

llamado activador de la protrombina.

La protrombina formara trombina que ésta finalmente convertira al

fibrinégeno en fibrina.

Via comun

Es en donde se unen la via intrinseca y extrinseca. Incluye 4 pasos:
1. Inicia con la activacioén del factor X la cual puede ser llevada a cabo por
cualquiera de las dos vias; la intrinseca por medio del factor Vllla, IXa,
fosfolipidos plaquetarios, factor plaquetario 3 y Calcio; y la extrinseca por
medio del factor Vlla, factor tisular y calcio.

2. Formacién del activador de protrombina.

3. Conversion de protrombina en trombina, por medio del factor Xa, V'y

calcio.

4. Degradacion del fibrinégeno a fibrina por medio de la trombina.

El factor XliI se activa con la trombina y el caicio y le da estabilidad al

codgulo de fibrina ya formado.
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Conversion de protrombina en trombina

Después de formarse el activador de la protrombina debido a la ruptura
del vaso sanguineo a la alteracion de la sangre por sustancias activadores
especiales, el activador de la protrombina, en presencia de cantidades
suficientes de Ca++ idnico provoca la conversion de protrombina en

trombina.

La protrombina es una globulina formada en el higado y que circula de
forma activa en la sangre, su interaccién con la tromboplastina la convierte
en forma activa o trombina.

La trombina produce la polimerizaciéon de las moléculas de fibrinégeno en

fibras de fibrina en unos 15 segundos.

Conversioén del fibrindégeno en fibrina: formacion del coagulo

El fibrinégeno es una globulina formada en el higado y pasa a su forma
activa gracias a la trombina, siempre esta presente en el plasma.
Las hepatopatias reducen en ocasiones la concentracion de fibrinégeno

circulante.

La trombina es una enzima proteica con capacidad proteolitica. Actia
sobre el fibrinégeno para eliminar cuatro péptidos de cada molécula de
fibrinégeno, formando una molécula de monémero de fibrina, que tiene la
capacidad de polimerizar automaticamente con otras moléculas de fibrina,
por lo tanto en segundos ya hay largas fibras de fibrina la cual va a formar

el reticulo del coagulo.

El coagulo se compone de una red de fibras de fibrina que van en todas

direcciones y atrapan células sanguineas, plaquetas y plasma.
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Al solidificarse, el coagulo se contrae, y exprime el suero que contiene. El
color rojo del coagulo es causado por los eritrocitos que quedaron
atrapados en la red de fibrina y que nada tienen que ver con el proceso de
la coagulacion. 2,3.4,5,10,12,26

TP
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Fig. 3 Cascada de coagulacion
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1.7 FIBRINOLISIS

Es parte del sistema de coagulacion, es fundamental para la hemostasia

ya que regula la formacién y degradacion de la fibrina, por lo tanto previene

una obstruccién en el flujo sanguineo. En este proceso el plasminégeno,

una proteina inactiva pasa a su forma activa, la plasmina, por accién de los

activadores del plasminégeno. La plasmina es capaz de digerir la fibrina o

el fibrinégeno, y también otros factores de la coagulacion, como factor V'y

VIIL.

. Pre-calicreina
Plasminégeno S
T -~ Calicreina
£-X11 -
W ey i
sct-PA scu-PA
| tct-PA u-PA
PAL _\ / PAM,
TPAL2 + U paALe:
Plasmina ITPALS
Fibrina ——— PDf

Fig. 4 Fibrindlisis
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CAPITULO 2. TRASTORNOS HEMORRAGICOS

2.1 Hemorragia

La palabra hemorragia viene del griego haima: que significa sangre, y
regnynar: reventar. Es la salida de la sangre fuera del sistema vascular,
puede ser de forma espontanea o provocada. Puede provenir de los tejidos
duros o de los tejidos blandos, hay veces que se puede identificar el vaso
de donde proviene dicha sangre.11,13,22

La hemorragia depende del tipo de vaso lesionado: arterias, venas o
capilares.

La hemorragia arterial se distingue por ser pulsatil y por su color rojo
brillante, ademas de tener una fuerza en su flujo.

La hemorragia venosa tiene un flujo lento y la sangre es de color rojo
oscuro.

La hemorragia capilar tiene un flujo lento, no es pulsatil y su color es un

rojo intermedio es decir, esta entre el rojo brillante y el rojo oscuro. 7,14

Hay 2 tipos de hemorragias:

° Primaria. Se produce como parte normal de una cirugia o por
algun traumatismo.

® Secundana. Se produce durante el postoperatorio o de forma

inesperada.

Las hemorragias pueden tener causas locales o generales:

Las hemorragias de causas locales son las debidas a heridas en los
tejidos, ya sean traumaticas o quirtrgicas, sobre tejidos blandos o hueso, y
cuyo tratamiento, en términos generales es el de la propia herida.

Las hemorragias de causas generales se deben a la alteracion de alguna

fase de la hemostasia, pueden estar producidas por:
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° Alteracion de la fase vascular de la hemostasia
. Trombopatias

° Fallo de algun factor plasmatico

2.2 Alteraciones de la fase vascular de la hemostasia
Entre las enfermedades que cursan con problemas en esta fase de la
hemostasia se incluyen:
1. Enfermedades hereditarias
a) Angiomatosis hereditaria de Rendu-Osler
b) Sindrome de Ehler-Danlos
c) Displasia ectodérmica anhidroética
2. Enfermedades adquiridas
a) Escorbuto
b) Enfermedades infecciosas, como la viruela, el tifus, etc.

c) Alteraciones vasculares que aparecen en enfermos de edad avanzada.

Para establecer el diagnéstico de las alteraciones de esta fase de la
hemostasia se utilizan las pruebas de fragilidad capilar de Rumpel-Leede o

de Parrot. 9

2.3 Alteraciones de la fase plaquetaria de la hemostasia
Las alteraciones de las plaquetas pueden ser por trastornos de su
numero (plaguetopenias o trombocitopenias) o de su funcién

(trombastenias).
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2.3.1 Trombocitopenia o plaquetopenia
Por definicién, plaquetopenia o trombocitopenia corresponde a una cifra
de plaquetas inferior a 100 000/mm3. Es la causa mas frecuente de

hemorragia en el paciente quirtrgico.

Etiologia:

1. Disminucién de la produccion de plaquetas. Se debe a una falla en la
médula 6sea, esta falla puede ser congénita como el Sindrome de Fanconi,
o debido a los efectos téxicos de radiaciones o de farmacos como los
citostaticos. La médula 6sea puede ser sustituida por otro tejido neoplasico

o fibrético.

2. Alteracion en la maduracién plaquetaria. Puede estar causada por una

anemia megalobastica.

3. Distribuciéon anormal de las plaquetas. Se ve en casos de
esplenomegalia. El bazo contiene mas del 30% nomal de las plaquetas

circulantes.

4. Incremento de la destruccion de las plaquetas. Puede deberse a varias
causas: a) enfermedades autoinmunes (purpura idiopatica
trombocitopénica); b) reaccion de hipersensibilidad a farmacos (quinidina o
sulfamidas); ¢) coagulacién intravascular diseminada, y d) hemorragia; por

pérdida de elementos durante dicha hemorragia. s
2.3.2 Alteraciones en la funcién plaquetaria (tromboastenias)

Son alteraciones en la funcion de las plaquetas; el recuento de plaquetas

es normal, pero presentan trastornos en las pruebas de coagulacion.
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Etiologia

1. Enfermedad de von Willebrand.

2. Uremia: la insuficiencia renal, tanto cronica como aguda altera la funcion
plaquetaria, con alargamiento del tiempo de sangria.

3. Farmacos: El AAS y otros antinflamatorios no esteroideos inhiben la
agregacion plaquetaria bloqueando la sintesis de endoperéxidos PGG2 y
PGH2; y el tromboxano A2. Los pacientes que han de ser intervenidos
deberan interrumpir el AAS una semana antes de la cirugia. La penicilina
G, la carbenicilina y la ticarcilina también pueden alterar la funcion

plaquetaria. 8

2.4 Trastornos de la coagulacion

1. Alteraciones en la fase | (formacién de tromboplastina):

o  Déficit del factor VIII: Hemofilia A y enfermedad de von Willebrand
e  Déficit del factor IX: Hemofilia B o enfermedad de Christmas

e  Déficit del factor XI: Hemofilia C

° Déficit de factor Xl (factor de Hageman)

2. Alteraciones en la fase Il (conversion de protrombina en trombina):
. Déficit de protrombina
a) Congénito; estas deficiencias hereditarias son raras.

b) Adquirido (hepatopatias, malabsorcion intestinal, déficit de vitamina K).

En los trastornos hepaticos se observa una disminucion de todos los
factores que se sintetizan en el higado (todos los factores de la coagulacion
se sintetizan en el higado, excepto una fraccion del Vill); en la lesion
hepética coinciden ademas otras alteraciones de la hemostasia, entre ellas
la disminucion de fibrindgeno. Las deficiencias de vitamina K tienen como

etiologia mas frecuente, ademas de la hepatopatia, la insuficiencia biliar,
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malabsorcion de la vitamina, destruccion de la flora intestinal por
antibiéticos de amplio espectro que generalmente se han tomado a dosis
importantes y/o de forma cronica; en dicha deficiencia hay disminucién de
los factores que dependen de ella para su activacion (factor Il, VII, IX, X) y

se manifiesta con un alargamiento del tiempo de protrombina.

c) Inducida por farmacos (tratamiento con cumarinicos o con heparina). La
heparina actta inhibiendo la accién de todos los factores activados sobre
todo del factor X y de la trombina, a través del cofactor plasmatico
antitrombina |ll, que es uno de los inhibidores fisioldgicos mas importantes

de la coagulacion.

° Déficit de otros factores (V, VI, X) de la coagulacion. Estas

deficiencias son muy raras.

3. Defectos en la fase lll (conversion del fibrinbgeno en fibrina):
e  Déficit de fibrinégeno, fibrinégenos anormales
e  Déficit del factor Xlil

Se debe realizar una muy buena historia clinica, la cual debe hacerse
meticulosamente; donde se le debe preguntar al paciente acerca de
antecedentes familiares de hemorragias anormales, ya que muchas
alteraciones de la hemostasia son de origen hereditario; antecedentes
personales de sangrado abundante después de una cirugia menor,
exodoncias o pequenos traumas; si estd tomando algin medicamento que
pueda afectar en la produccién o en la funcion de las plaquetas, ya sea por

prescripcion médica o por automedicacion.
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Se debe poner también un importante cuidado en la exploracién clinica ya
que aqui podemos encontrar varios signos que nos puedan conducir hacia
una alteracion en la hemostasia, ya sea primaria o secundaria; estos signos
pueden ser gingivorragias, epistaxis, facilidad para la formacién de

hematomas, etc.

Por lo general, en las alteraciones en la hemostasia primaria, el sangrado
es inmediato a la lesion, y los sitios de sangrado son la piel (petequias),
membranas mucosas, tracto digestivo y genitourinario.

En los trastornos de la hemostasia secundaria las hemorragias ocurren en
las articulaciones (hemartrosis) o hematomas en érganos internos (higado,

bazo, etc.) o musculos.

Si después de la historia clinica esta la sospecha de la presencia de
alguna alteracion en la hemostasia, se deben mandar hacer los analisis de

laboratorio los cuales nos van a confirmar la existencia del problema.

2.5 Pruebas de laboratorio
Se deben solicitar estas pruebas de laboratorio cuando mediante la

historia clinica exista la sospecha de alguna alteraciéon en la hemostasia.

Este estudio incluye:

- Tiempo de sangria: Consiste en medir el tiempo necesario para el
cese de la hemorragia después de la lesion de un capilar. Las técnicas mas
utilizadas son:

a) Técnica de Duke. Se lleva a cabo mediante un corte horizontal en el
I6bulo de la oreja de 5 mm. Si la hemorragia se detiene en menos de 4 min,

la prueba se considera normal.
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b) Técnica de lvy. Es mas precisa que la anterior y por ello de mayor
utilizacién. Se realiza colocando el esfigmomanémetro a 40 mm Hg y bajo
esta presion se realiza un corte en el antebrazo de 2 mm de longitud por 2
mm de profundidad. El tiempo normal es de 6 min.

- Recuento de plaquetas: El nimero normal es de 150 000 a 400
000/mm3.

- Retraccion del coagulo: La retraccion del coagulo suele iniciar a los
15-20 min y se completa transcurrida 1 hora. La retraccion es defectuosa
en las trombocitopenias y en la trombastenia de Glanzmann.

- Tiempo de coagulacion: Esta prueba estudia todos los factores de la
activacion intrinseca, por lo tanto se llama prueba global. El valor normal
segun la prueba de Lee-White es inferior a 11 min.

- Tiempo de protrombina (TP): Es una prueba global de la via
extrinseca. Se realiza anadiendo al plasma tromboplastina tisular y calcio,
con lo que éste coagula en un tiempo de 12 a 15 seg. Mide la protrombina y
los factores V, Vil y IX, siempre que el fibrinégeno sea normal.

- Tasa de protrombina: 80-100 % (se trata del porcentaje de referido al
valor del TP testigo que se tomaria como 100).

- Radio de protrombina: 0,8-1,2 (resultado del cociente entre el TP
problema dividido por el TP testigo).

- indice de trombotest: 5-20% es el porcentaje de mantenimiento,
detecta ademas de los factores Il, Vil y X de la coagulacion (como el TP), el
factor XI (que también se altera por los anticoagulantes orales) y las PIVK
(proteinas inducidas por ausencia o por los antagonistas de la vitamina K)

- Tiempo de tromboplastina parcial (tempo de cefalina) (TTP): 25-35
seg., el tiempo que se considera normal puede variar segun el laboratorio
que efectud la prueba por lo que es indispensable que también se ofrezca

el valor testigo. Explora las vias de coagulacion intrinseca y comun.
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- Tiempo de tromboplastina parcial activado (al anadir caolin) (TTPA):

25-35 seg., se valora segun el tiempo testigo pero generalmente se
considera patolégico si excede de 35 segundos.

- Tiempo de trombina (TT): 9-13 seg., se considera anormal por
encima de 16-18 seg. Es indicador de un aumento de la fibrinolisis.

- Fibrinégeno: 250-450 mg/100 ml.

- Prueba del torniquete (prueba de Rumpel-Leede o prueba de ta
fragilidad capilar). Mide la respuesta de la unién arteriola-vénula a las
tensiones internas. Se realiza colocando el esfigmomanémetro en el
antebrazo a una tensién media comprendida entre la sistolica y la diastoélica
durante 5 minutos. Se inspecciona el brazo para descubrir petequias,
habiéndose asegurado de antemano que el paciente no tenia ninguna. La
produccion de mas de 15 petequias en un area de 1cm2 constituye un

resultado positivo. 9,14,15,16
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CAPITULO 3. HEMOSTATICOS

3.1 Definicion de hemostaticos

Son todas aquellas sustancias que tienen por misién estimular el proceso
hemostatico, actuando en alguna de sus fases, se emplean en los
problemas hemorragicos deteniendo el flujo de sangre produciendo una
rapida coagulacion.

El tratamiento local es el mas importante y el mas frecuente en la
consulta odontolégica. La compresion de la herida o del alvéolo durante 15

a 20 minutos es el medio principal. Se puede facilitar con una sutura.
13,17,18,19

3.2 Hemostaticos de utilidad local

También se les llama procoagulantes tépicos, son de origen vegetal o
animal.

Deben de cumplir con varios requisitos, ya que permanecen un tiempo
considerable en el interior de los tejidos del organismo antes de que sean

absorbidos; estos requisitos son que:

° No contengan elementos nocivos.

° No sean citotoxicos.

° No sean pirégenos.

° Sean biocompatibles.

o Tengan un minimo efecto antigénico.

. Produzcan una reaccion tisular minima.

e Se absorban y biodegraden rapida y totalmente.

° Sean facilmente adaptables en el interior del alvéolo.
° Sean expansibles en contacto con la sangre.
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. Sean lo suficientemente consistentes para ocluir los pequefios

vasos sanguineos.

Un agente hemostatico local debe estimular la formacion del coagulo
provocando una reaccién minima de rechazo por algun cuerpo extrano.

El uso de estos materiales esta contraindicado en presencia de infeccion
local ya que impiden el drenaje del exudado purulento.

Su mecanismo de accioén en relaciéon con la hemostasia todavia no es
bien conocido, sin embargo, en términos generales actian aglutinando las
plaquetas, estabilizando los filamentos de fibrina que formaran el coagulo,

y ocluyendo fisicamente los pequefios vasos nutricios alveolares.1s

Se disponen de cinco tipos de materiales:

e Gelatina

Es una esponja estéril de naturaleza porosa, preparada a partir de una
solucién purificada de gelatina, capaz de captar volimenes de sangre
varias veces superiores al suyo. Actiia como 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 por completo 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, rectal o vaginal, sufre licuefaccion completa en
dos a cinco dias. Puede aplicarse en seco o embeberse en solucion
fisiolégica estéril o en solucion de trombina (100 unidades/ml).
Indicaciones. Aucxiliar hemostatico en cirugia para controlar hemorragias

capilares.
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Conftraindicaciones. Contraindicada en cirugia auditiva y oftalmica porque
entra en contacto con liquidos corporales, y para la sutura de las incisiones
de la piel. No se recomienda su empleo en presencia de infecciones
Reacciones adversas. Poco frecuentes: favorece la infeccion y la formacion
de abscesos.

Via de administracion y dosis. Adultos: Local. Cortar al tamario deseado y
aplicarla seca o humedecida con solucion salina fisiolégica. Cuando se
aplique en seco, comprimase la pieza antes de su aplicacion a la superficie
sangrante, y después ejercer presion moderada durante 10 a

15 s. una vez controlada la hemorragia, se deja la pieza en su sitio y se
cierra la herida. Cuando se utilice solucién, debera sumergirse en ésta,
luego se comprime entre los dedos para eliminar el aire y el exceso de
solucion que se encuentre en la esponja, y se aplica con presion firme en el
area deseada. Cuando se pone sobre la piel o mucosas, la esponja
permanece en su sitio hasta su licuefaccion.

Presentaciones. Gelfoam. Sobre con una esponja. Dimensiones:
80x125x10 mm. 20

e Celulosa

Es de procedencia vegetal, se presenta de dos formas: celulosa oxidada
y celulosa oxidada y regenerada.

La celulosa oxidada (Oxycel) tiene el inconveniente con respecto a la
celulosa oxidada y regenerada de que se adhiere mas a los guantes de
latex, ademas que induce mas interferencias con la reepitelizacion.

La celulosa oxidada y regenerada (Surgicel), se presenta en forma de
redes o mallas, es de uso mas frecuente. Su mecanismo de accién no esta
muy bien definido pero parece que al saturarse de sangre se convierte en

una masa gelatinosa que favorece fisicamente la formacion del coagulo;
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ademas existe una afinidad con la hemoglobina para formar un coagulo
artificial.

Ambos tipos de celulosa en contacto con el suero salino que proviene de
la irrigaciéon del campo operatorio, proporcionan un medio acido que
inactivara la trombina; por lo tanto, si se quiere anadir trombina topica,
debera utilizarse una soluciéon de bicarbonato sédico para modificar el pH.
También puede impregnarse con polvo de colageno, para el tratamiento
postexodoncia de los pacientes con hemofilia A.

La celulosa oxidada produce una reaccion inflamatoria mas intensa que la
esponja de gelatina y su absorcion espontanea es muy lenta. Ademas,
retarda la reparacion 6sea y la cicatrizacion epitelial, probablemente por el
descenso de pH que provoca. El efecto negativo sobre la cicatrizacion
epitelial puede disminuirse si s6lo se empaqueta la region del tercio apical
del alveolo, entonces la zona de fibrina que queda por encima de la
celulosa oxidada es una zona ideal para la expansion de los fibroblastos y

para la proliferacion en la superficie del epitelio. 15

e Colageno

Generalmente, es de procedencia bovina. Se presenta en diferentes
formas: polvo, gel, fibras, esponjas, apositos, etc., aunque en cirugia bucal
son preferibles las formas de apositos texturados blandos y flexibles que
pueden fijarse mediante sutura y pueden retirarse con cierta facilidad.

- Polvo (Avitene). Son microcristales que para fines hemostaticos
presentan el inconveniente de su facil dispersion con la consiguiente
pérdida, y una considerable pegajosidad a las superficies himedas.

- Esponjas (Hemocollagene, Hémarcol, Cilindros de colageno Pierre
Rolland, Hemostop). Permite el atrapamiento de las plaquetas gracias a

que tienen forma de malla.
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- Apositos (Lyostyp, Novacol, Hematex, Collatape). Una de sus ventajas
es que permite ser retirado gracias a que ha creado una interfase de gel
que impide la reiniciacion de la hemorragia.

Su efecto hemostatico se debe a que las fibras de colageno forman una
red que atrapa, concentra y facilita la agregacion de las plaquetas, asi se
inicia la cascada de coagulacion.

La adhesioén a las superficies del campo supera a la de los preparados de
celulosa y a la de las esponjas de gelatina, por lo tanto en las hemorragias
Oseas su eficacia es 6ptima.

Tiene buena reabsorcion, la respuesta inflamatoria por cuerpo extrafno es
de poca importancia, el retraso de la osificacién que ocasiona tiene poca
trascendencia clinica. Sin embargo, debera colocarse en profundidad para

que no interfiera con la cicatrizacion epitelial. 15

e Cera de hueso

La cera de hueso (Bone Wax W 180 Ethicon). Esta indicada como
material hemostatico cuando la hemorragia es de origen 6seo.
Basicamente esta compuesta de cera de abeja y otros componentes que
varian segun las formas comerciales (aceite de almendra, acido salicilico,
etc), actua de forma puramente mecanica sin ningtn efecto sobre el
mecanismo de coagulacion.

Inhibe la osteogénesis, se reabsorbe dificilmente, puede producir
reacciones inflamatorias por cuerpo extrafo y reacciones por
hipersensibilidad.

Para evitar estos efectos se estan probando nuevas pastas como el
Absele, que estad compuesta por fibrina estabilizada y colageno soluble (no
contiene cera), con buenos resultados en cuanto a su poder hemostatico y

que origina una reaccion tisular minima. 1s
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e Compresas de alginato sodico
En nuestro pais no se han comercializado las compresas de alginato
sédico (Kaltostat, Artroplast). Se trata de una compresa no tejida cuyo
principal constituyente es el alginato calcico, sus fibras liberan iones calcio
que estimulan la coagulacién, pero ademas se intercambian con los iones
sodio del plasma para formar un gel.
Tiene buen precio y tiene la ventaja de que no reinicia la hemorragia

cuando se quiere retirar. 15

e Adrenalina

También conocida como epinefrina (en el Reino Unido). Sus
propiedades vasoconstrictoras la hacen muy util para la hemostasia local;
se encuentra disponible en solucion a 1:1 000.

El efecto de la adrenalina es temporal, a menos que se haya formado el
coagulo. Su uso se encuentra limitado a la hemorragia capilar, dado que su
efecto principal es sobre los pequefios vasos sanguineos. Si el coagulo no
se ha formado, la vasoconstriccion inicial puede ir seguida por
vasodilatacion, produciendo una hemorragia mas abundante.

Ya que la adrenalina estimula al corazén y puede absorberse a partir de
los sitios de aplicacion topica, no se debe utilizar en pacientes con
problemas cardiacos. Su absorcion se lieva a cabo, ya sea cuando se

aplica en solucién o cuando se impregna en un hilo retractor. 15,18
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3.3 Hemostaticos de administracion sistémica

e Farmacos que actian sobre la hemostasia primaria
No tienen ninguna aplicacion terapéutica ni profilactica en cualquier

hemorragia bucodental.

- Aminaftona (Capilarema): protector de la pared capilar con cierto efecto
vasoconstrictor.

- Carbazocrom (Cromoxin): disminuye la fragilidad capilar.

Etamsilato (Dicinone, Hemo 141): Facilita la adhesion capilar. 15

e Farmacos que actuan sobre la coagulacion

Hemocoagulasa (Reptilase): se trata de estimuladores naturales de la
coagulacioén que tienen una accion solo por via parenteral aunque no se ha
demostrado ninguna utilidad para hemorragias bucales.

- Vitamina K: tarda como minimo 24 horas en normalizar el TP (tiempo de
protrombina: 12-15 seg.), por lo tanto en caso de urgencia hay que recurrir
a otras soluciones (plasma fresco, preparados comerciales que contengan
complejo protrombinico o factores dependientes de vitamina K). Las dos
formas que se encuentran disponibles son la vitamina K1 o fitomenadiona
(konakion) y la vitamina K3 o menadiona (Kaergon). 13,17

- Protamina: Es el antagonista de la heparina pero de uso estrictamente
hospitalario.

- Desmopresina: Es un derivado de la arginina-vasopresina, aumenta el
nivel del factor VIII por lo que esta especialmente indicada en los déficit del
factor VIII. Su uso es hospitalario por via intravenosa aunque ultimamente

se ha empleado también mediante spray por via nasal. 15
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e Farmacos que actuan sobre la fibrindlisis

Son los farmacos antifibrinoliticos:
- Acido epsilon alfa aminocaproico (EACA). Puede administrarse por via
intravenosa (Amicar) o por via oral. Debe darse en dosis grandes y en
intervalos frecuentes ya que tiene una potencia muy baja. Tiene buena
absorcion oral, consiguiendo niveles plasmaticos maximos a las dos horas,
tiene una vida media de 90 -120’. Para su uso por via sistémica se
aconsejan 12-24 gramos diarios en caso de hemorragias severas, también
se ha empleado como profilaxis de hemorragias en intervenciones
quirargicas menores (adenoides, amigdalas) con una dosis de 0,5-1 g cada
8-12 hrs. 15,17
- Acido tranexamico (AMCHA). Es mas potente que el anterior por lo tanto
se requieren dosis mas bajas y esto le proporciona mayor seguridad. Tiene
una vida media de 80’. Tiene buena absorcién oral, consiguiendo niveles
plasmaticos maximos a las dos horas. Para las hemorragias graves se

recomienda una dosis de 3-6 gr. 15

3.4 Administracion de factores de coagulacion

Es importante conocer que existe un cierto riesgo de transmitir
enfermedades viricas (hepatitis, VIH) con productos biolégicos
(crioprecipitados, factor VIII, transfusiones de plasma fresco, etc.).
Ademas de estos productos, que solo deben ser administrados por el
servicio de Hematologia correspondientes y que se administran por via
parenteral, existen otros que son de aplicacion tépica y que el cirujano

bucal puede utilizar si lo cree conveniente.
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Fibrina

Se trata de esponjas a base de fibrina de origen de bovino (Hemofibrine).

La fibrina humana desecada, presentada en forma de pelicula para
cortarla segun el tamano de la herida, sumaria a su accion mecanica de
taponamiento la de constituir una buena matriz para la formacién del

coagulo. 15

e Trombina

Se obtiene a partir del plasma bovino o humano, se encuentra disponible
en forma de polvo o liquida. Sélo es activa en areas hemorragicas libres
de sangre coagulada. Se inactiva en un pH acido.

Cuando se utiliza como polvo, se espolvorea directamente sobre el sitio
de la hemorragia o en una gasa. Es util en pacientes que presenten déficit
de factores de la coagulacion como el tratado con dicumarinicos.

No se debe inyectar, ya que esto puede causar una trombosis masiva y la

muerte.

o Sistema adhesivo de fibrina

También se le llama cola de fibrina, (Tissucol, Beriplast). Se basa en la
transformacion de fibrinégeno en fibrina bajo la accion de la trombina.

Esta constituido por:
- El “pegamento”: fibrinégeno, factor Xlll (estabilizador del coagulo de
fibrina), fibronectina y aprotinina que es un inhibidor de la fibrindlisis.
- El“catalizador”: trombina de origen bovino y una solucién de cloruro
célcico.

Ambos componentes se mezclan mediante un dispositivo especial y a

una temperatura superior a la ambiental, con esto se obtiene una red de

fibrina que se forma directamente sobre la superficie donde se aplica.
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Si se usa una concentracion alta de trombina se logra un rapido
endurecimiento (10 seg.) y un mejor efecto hemostatico; si la concentracion
es baja, el fraguado se obtiene a los 30-60 seg consiguiendo una mejor

adaptacion.

Es un método que raramente ocasiona problemas a nivel local,
tolerandose muy bien ya que de hecho se obtiene un coagulo
practicamente fisiolégico, su reabsorcion es completa y permite una buena
cicatrizacion al acelerar la vascularizacion y la formacion de tejido de

granulacion.

Los resultados obtenidos son buenos en pacientes con defectos de la
funcién plaquetaria, pero sobre todo para los que siguen una terapia

anticoagulante ya que asi no deben suspender su medicacion habitual.

3.5 Veneno de serpientes

Muchos venenos de serpientes poseen actividad coagulante; de los
estudiados, el mas potente es el de la vibora de Russell. El mecanismo de
accion por el cual promueven la coagulacion no esta bien definido, sin
embargo, se usa como agente hemostatico local y sistémico; pero como no
hay unidades estandar, la dosificacion se hace de acuerdo con el

preparado que se va a utilizar. 421
El veneno de la vibora de cascabel de Malaya tiene gran interés, ya que
puede convertir el fibrinogeno en fibrina directamente, sin activacién de

ningun factor de coagulacién de los iniciales. 4

Otros métodos para controlar una hemorragia son electrocoagulacion, laser

de COZ2, crioterapia y ligadura de vasos.

47



3.6 Astringentes

Los astringentes son sustancias que condensan la superficie del tejido
edematoso. Una forma concentrada del astringente, llamada estiptico,
ayuda al sellado de las areas hemorragicas causadas por la rotura de
capilares. -

Sus usos principales en odontologia son disminuir o detener la
hemorragia capilar, reducir la inflamacion de las membranas mucosas y
desplazar los tejidos gingivales para la toma de impresiones. Son efectivos
en la reduccioén o en la detencion de la hemorragia por precipitacion de las
proteinas, formando asi un coagulo.

Cuando se aplican a la membrana mucosa moderadamente inflamada y
edematosa, reduce la permeabilidad de las membranas de las células de
los capilares. Asi se inhibe el movimiento de proteinas plasmaticas a través
del capilar y se reduce el edema local, la inflamacion y el exudado.

Pueden usarse soluciones diluidas de astringentes minerales para reducir
temporalmente el tejido gingival para la toma de impresiones.

La accion de los astringentes esta limitada a la superficie del tejido con el
que contactan en forma directa; no penetran en las células y su accién

astringente es transitoria. 17.23.24,

Hay dos tipos de astringentes:
e Soluciones acuosas de sales de metales pesados: cloruro de aluminio,

sulfato férrico, cloruro de zinc, sales de plata.

e Soluciones acuosas de sustancias naturales como el acido tanico.
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Astringentes minerales
Los compuestos hidrosolubles del aluminio son a la vez hemostaticos y
astringentes. La accion astringente ofrece la principal indicacion de su uso

en odontologia.

Los compuestos de aluminio son astringentes debido a su capacidad de
precipitar las proteinas. El acetato es de accion mas suave que el sulfato,
como sucede habitualmente con las sales metalicas. El alumbre desecado
es mas potente que el producto hidratado, no solo debido a que contiene
una mayor cantidad de alumbre, sino también porque absorbe agua de los
tejidos. Los compuestos de aluminio pueden ejercer una accion irritante y
aun caustica cuando se les emplea en soluciones concentradas o en forma

de aluminio desecado (quemado).

Son ligeramente antisépticos y las soluciones son a menudo fuertemente
acidas. Frecuentemente es necesario exponer los margenes gingivales
cuando se toman impresiones. Se han descrito varios métodos de
retraccién gingival, un método conservador y ampliamente utilizado emplea
un hilo de algodén que se coloca en el surco gingival. El hilo puede ser
impregnado de un material para desplazar los tejidos y se deja durante un

tiempo variable.

Algunas propiedades de los astringentes, minerales, como el cloruro de
aluminio, han indicado su uso en la retraccion gingival. Las soluciones de
concentraciones bajas de cloruro son seguras y efectivas para provocar la
retraccion gingival. Sin embargo, el uso de altas concentraciones puede
producir destruccion local de los tejidos. Los efectos cardiovasculares,
como los que se ven con la adrenalina, no se producen con los

astringentes minerales.
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Cloruro de aluminio

El cloruro de aluminio se presenta como un polvo cristalino blanco; es
inodoro pero tiene un sabor dulce; es muy soluble en agua, libremente
soluble en alcohol y soluble en glicerina.

Su uso en odontologia esta limitado principalmente a concentraciones del
5 al 10%, ya que a estas concentraciones son seguras y efectivas para la
retraccion gingival, ademas de que producen cierto grado de hemostasia;
concentraciones mas elevadas causan destruccion tisular, por lo que no se
recomiendan.

Algunos nombres comerciales son: Gingi-Aid. Cordon para retraccion

gingival; Gingi-Aid Solucion; Hemodent Cordén para retraccion gingival.

Sales de hierro

En tratamientos odontologicos se han empleado sales de hierro como
agentes astringentes. Las sales férricas, en especial, pueden ser irritantes y
alin corrosivas. Las soluciones de compuestos tanto férricos como ferrosos
que tienen una alta acidez pueden ser daninas para el esmalte. El hierro,
introducido en la cavidad bucal de esta manera, puede depositarse sobre
los dientes en forma de manchas externas fijadas por una pelicula
mucinosa o coloidal. Por estas razones, deben seleccionarse otros
astringentes. La efectividad de las sales de hierro como coagulantes es

cuestionable.

Solucién de sulfato férrico, NF (solucion de Monsel)

Esta solucion es una forma mas concentrada de astringente, se aplica
con torundas de algodon. El valor de las soluciones que contienen hierro es
cuestionable en términos de sus propiedades como hemostaticos locales.
Es mas eficaz si se aplica bajo presion, se puede dejar sobre el area

durante 24 horas.
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Acido tanico, NF

Esta sustancia se aplica generalmente como solucién de 0.5 a 1% en una
gasa, directamente sobre el sitio de la hemorragia con cierta presion.
Puede precipitar las proteinas, incluyendo la trombina. Ya que las bolsas de
té contienen acido tanico, como remedio casero el paciente puede morder
una de ellas para controlar la hemorragia. Esto es particularmente (til si el

paciente no puede ir al consultorio y se presenta un problema
postoperatorio.
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CONCLUSIONES

Una hemorragia se produce de forma normal en la cavidad bucal después
de alguna intervencién odontolégica; sin embargo, como ya se menciond,
puede complicarse debido a muchas enfermedades que producen alguna
alteracion en alguno de los pasos que intervienen la hemostasia, aunque
para ello se cuenta con elementos que pueden detener dicha hemorragia,
los cuales son los hemostaticos y nosotros utilizamos generalmente de

forma local.

Es necesario que antes de atender a cualquier paciente hagamos una
detallada historia clinica para descartar algin antecedente de trastorno en
la coagulacién sanguinea o alguna enfermedad que pueda alterar los
factores que intervienen en la hemostasia y si se localiza alguna alteracion
enviarlo con el hematologo para que haga el diagnéstico y lleve a cabo el
tratamiento adecuado, y una vez controlado podamos realizar el

tratamiento odontolégico que necesite.

Cuando el paciente no tiene ninguna alteracion en la coagulacion se
puede tener un control adecuado de la hemorragia mediante presion, la
cual es la primera maniobra que se realiza y ésta es directamente en el sitio
sangrante o bien, en puntos donde se localice el vaso principal que
conduce a la zona donde esta la hemorragia; si ésta no cede se puede
hacer una ligadura de los vasos o si no se pueden colocar algunos
materiales que van a ayudar a que se forme un coagulo, entre estos estan:

Gelatina, celulosa, colageno, cera de hueso, alginato sédico, etc.
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Hay otros de administracién sistémica como son la aminaftona, vitamina

K, acido epsilon alfa aminocaproico, entre otros; los cuales solo se
administran teniendo un muy buen conocimiento de ellos, por tal motivo son

administrados generalmente a nivel hospitalario y por un especialista.

También existen otras sustancias que nos pueden ayudar a la
hemostasia; los cuales son los astringentes, pero éstos solo nos ayudan en
pequenas hemorragias y no en hemorragias de importancia, por lo cual su
uso en odontologia se restringe a reducir la inflamacién de las membranas

mucosas y desplazar los tejidos gingivales para la toma de impresiones.
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