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1 INTRODUCCION.

La hemostasia tiene un objetivo muy importante en cualquier procedimiento
quirargico oral. Una mala practica, la utilizacién de instrumentos incorrectos
o alguna deficiencia en el estado de salud del paciente son algunos de los
factores que pueden llegar a provocar algun accidente y este puede tener
consecuencias, un ejemplo de estas es la hemorragia incontrolada ya que

puede provocar situaciones potencialmente mortales para el paciente.

Es por eso por lo que en el transcurso de los afos se han ido
implementando el uso de agentes hemostaticos que ayudan al operador a
tener un mejor control sobre la hemorragia al momento de realizar algun

procedimiento quirurgico.

Es importante mencionar que el operador debe tener conocimiento previo
de la salud del paciente mediante la elaboracién de una historia clinica,
también debe contar con el conocimiento necesario de la interpretacion de
estudios de laboratorio para poder tener un mejor diagnostico y un control

sobre la salud del paciente al momento de iniciar algun procedimiento.




2 OBJETIVO.

Conocer los diferentes agentes hemostaticos y las caracteristicas de
cada uno para que el operador tenga un mejor control en clinica
sobre la hemorragia al momento de realizar un procedimiento

quirurgico.

3 OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Identificar los factores de coagulacion y la intervencion de cada uno
de ellos para la formacion de un coagulo.

Conocer los diferentes agentes hemostaticos que existen
actualmente.

Identificar las caracteristicas entre cada uno de ellos para poder

tener la capacidad de elegir el que mas convenga.




4 SANGRE

La sangre es un liquido de color rojo y de consistencia viscosa que
pertenece al tejido conjuntivo, pero debido a su constitucion es muy
especializado, su pH es de 7.4, representa cerca del 7% del peso corporal
total y el ser humano posee un volumen de sangre de 5 litros

aproximadamente. '

Desempefia muchas funciones, entre ellas el transporte de gases
respiratorios, moléculas nutritivas, desechos metabdlicos y hormonas. Viaja
por todo el cuerpo en un sistema de vasos que va desde el corazén y

regresa a este ultimo. ?

La sangre consta de elementos formes que estan suspendidos en un
liquido llamado plasma y que son trasportados en el mismo. Los elementos
formes son: eritrocitos, leucocitos y plaquetas. Funcionan respectivamente,

en el transporte de oxigeno, la defensa inmunitaria y la coagulacion de la

sangre. 2
Frotis de sangre
> Muestra de sangre 9
centrifugada
Plasma ——
sanguingo Plaguetas
‘Capa

— =—laucocitica” Leucocilos
Elementos — Eritrocitos
formes

Fig. 1 Constituyentes de la sangre. 2




5 ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE

5.1 Eritrocitos.

Disco biconcavo sin nucleo; contiene hemoglobina; sobrevive 100 a 200
dias. Su funcion es transportar oxigeno y diéxido de carbono. 5

Se producen en la médula 6sea y se liberan al torrente sanguineo después
de aproximadamente 7 dias de maduracion. No tienen nucleo ni organelos,
por lo que tienen un lapso de vida relativamente corto dentro
de la circulacion, logrando mantener un equilibrio entre la produccién y la

destruccion. 2

Fig. 2 Microfotografia electronica de barrido coloreada de eritrocitos. 2

5.2 Leucocitos.

También conocidas como células blancas y su funcion principal es a la
defensa del organismo de agentes agresores, como sustancias, bacterias,
virus, hongos o cuerpos extrafios. °

Se originan en la médula ésea y circulan por los tejidos linfaticos del

organismo y se clasifican en grupos segun la presencia o ausencia de




granulos prominentes en el citoplasma. La sangre contiene cinco tipos de
glébulos blancos maduros: 1) linfocitos, 2) monocitos, 3) neutrdfilos, 4)
eosindfilos y 5) basodfilos. Los monocitos que salen de la circulacion e
ingresan en los tejidos se transforman en macrofagos. Los baséfilos en los
tejidos se denominan mastocitos. % 1

Los que contienen granulos especificos (neutréfilos, eosindfilos, basdfilos)
se denominan granulocitos y los que carecen de granulos (linfocitos y

monocitos) son los agranulocitos. 16

Los glébulos blancos se pueden agrupar de acuerdo con caracteristicas

morfoldgicas y funcionales comunes.

Producen respuestas

LINFOCITOS inmunitarias
especificas contra
invasores externos.

MONOCITOS Fagocitos; luego de la

migracion a los tejidos
se convierten en

macrofagos.

NEUTROFILOS Fagocitos moviles que
ingieren sustancias

extrafias y patégenos.




Producen compuestos

EOSINOFILOS toxicos dirigidos contra
patdgenos invasores.

Los basodfilos tisulares

BASOFILOS se denominan también

mastocitos

Fig. 3 Elaboracién propia.'®

5.3 Plaquetas.

También se llaman trombocitos debido a su importante participacion en la

formacion del trombo c

omo parte del proceso de coagulacion. Son células

fragiles no nucleadas que se adhieren facilmente a otros cuerpos cercanos

(linfocitos o eritrocitos).

5

Fig. 4 Plaquetas sanguineas. '°




Plaqueta
activada

Fig. 5 Las plaquetas activadas (mas grandes) desarrollan una

superficie externa puntiaguda y se adhieren unas a otras. °

6 HEMOSTASIA.

La hemostasia es el cese del sangrado posterior a la ruptura de un vaso
sanguineo. Es un proceso que el organismo desencadena para prevenir la
pérdida de sangre después que una herida ha sido causada en los tejidos.
3

Para lograr esto el cuerpo mantiene un delicado equilibrio entre el riesgo
de trombosis intravascular (formacién de coagulos en el interior del torrente
circulatorio) y el riesgo de hemorragia. Este equilibrio depende el
funcionamiento normal del endotelio vascular, la cascada de coagulacion,
flujo sanguineo, funcionamiento plaquetario, mecanismos anticoagulantes

y el sistema fibrinolitico. 3




Fig. 6 Estructura de un vaso sanguineo. '

Se llega a la hemostasia por varios mecanismos: 1) fase vascular, 2) la
formaciéon de un tapén de plaquetas; 3) la formacién de un coagulo de
sangre como resultado de la coagulacion sanguinea, y 4) la proliferacion
final de tejido fibroso en el coagulo sanguineo para cerrar el agujero en el

vaso de manera permanente. 8

6.1 Factor tisular.

El TF (también conocido como tromboplastina, tromboplastina tisular o
factor de coagulacion 1) es una glicoproteina de membrana integral de tipo
| y un cofactor de proteina no enzimatica que se genera continuamente
(expresidn constitutiva) en la superficie externa de la capa mas externa de
células de la vasculatura (células adventicias) y normalmente no estan en
contacto con la circulacion. La exposicion de la sangre a TF ocurre como
resultado del dafo vascular. EI TF también es un componente principal de
la cicatrizacion de heridas y puede expresarse mediante células

endoteliales y leucocitos activados.’




6.2 Fase vascular.

Comienza inmediatamente después de que se lesiona un vaso sanguineo.
En un reflejo casi instantaneo produce vasoconstriccion que enseguida
disminuye el flujo sanguineo en el sitio y reduce la cantidad de sangre
perdida. Las células danadas secretan difosfato de adenosina y el factor de
von Willebrand (VWF), que promueven la adhesién plaquetaria al tejido

subendotelial, conduciendo a la fase plaquetaria. 3

Lesion

Espasmo

vascular ;
M

Musculo liso Lesion
endotelial

Fig. 7 Espasmo vascular. %/

6.3 Fase plaquetaria.

Segundos después de la lesién vascular, el factor de von Willebrand
liberado del endotelio se une con receptores plaquetarios. Si una lesion
vascular expone al colageno subyacente, las plaquetas se adhieren al tejido
subendotelial expuesto como resultado de una activacion de contacto, para
comenzar a formar el tapon plaquetario. Durante esta fase, las plaquetas

liberan granulos que ayudan a atraer mas plaquetas al sitio de la lesion. Se




activan y liberan difosfato de adenosina (ADP) y TXA2 y atraen mas
plaguetas, lo que conduce a la agregaciéon plaquetaria y ayudar asi a la

estabilizacion del coagulo inmaduro. 327

Subendotelio

Endotelio

Factor de von

v Willebrand (FVW)

Ui —
— Factor

Colageno Agregacion

Musculo liso plaquetaria

Fig. 8 Formacion del tapén plaquetario. 27

6.4 Fase de coagulacidn.

La coagulacion sanguinea es un proceso complejo que implica la activacion
secuencial de varios factores en la sangre. Existen dos vias de coagulacion:
1) la via intrinseca, que comienza en la circulacion y se inicia con la
activacion del factor XIl circulante, y 2) la via extrinseca, que se activa por
una lipoproteina celular llamada factor tisular que se expone cuando se
lesionan los tejidos. Ambas vias conducen a la activacién del factor X, la
conversion de protrombina (Il) en trombina (lla) y la conversion de
fibrindgeno (1) en filamentos insolubles de fibrina (la) que mantienen unido

el coagulo. #7

10




Via intrinseca
‘ Protrombina

Factor X = Xa —>

Via
extrinseca

Fibrina (—i Fibrin6geno
t ! [

Trombina

Colageno

Fig. 9 Coagulacion sanguinea. 2’

6.5 Fase fibrinolitica.

Es el ultimo proceso en el que se da la disolucion del coagulo (lisis),
eliminando la fibrina no necesaria para la hemostasia con la finalidadde la

reparacion del vaso y el restablecimiento del flujo vascular. °

Los depdsitos de fibrina se degradan por accion de la plasmina, una enzima
que surge a partir del plasmindégeno por el activador tisular deplasminégeno
(t-PA) y el activador urocinasa (u-AP) que se difunden desdelas células
endoteliales y convierten el plasmindgeno, absorbido en el coagulo de
fibrina, en plasmina. La plasmina degrada la malla de fibrina en
pequeinos fragmentos conocidos como dimeros-D que son eliminados por
el sistema de limpieza monocito-macréfago. También puede degradar el
fibrindbgeno, formando productos derivados del fibrinbgeno (FDPs). La
plasmina es inhibida por la antiplasmina a2, una proteina que esta unida
por enlaces cruzados a la fibrina por el factor XIll, lo que ayudaa garantizar

que la lisis del coagulo no se produzca con demasiada rapidez.
10

11




Trombina

Proteina C

Activadores
del plasminégeno

Fig.10 Disolucion o lisis del coagulo %7

Coagulacién Fibrindlisis
Trombina Plasminégeno
Activador del
> < plasminégeno
tisular (tPA)
Y

\J | Polimero VPIas-mina Fragmentos
de fibrina de fibrina

Fibrinégeno

Fig. 11 Conversion de fibrindgeno en fibrina, y fibrindlisis subsiguiente.
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Fig. 12 Los glébulos rojos son atrapados en la red de fibrina de un coagulo. 1°

7 CASCADA DE COAGULACION.

En la década de los afios sesenta, se describidé la cascada de la
coagulacion como una secuencia de eventos enzimaticos iniciada por
dos vias, la intrinseca y la extrinseca, las cuales convergian en una via
comun para generar una enzima multifuncional, denominada trombina.
La principal funcion de esta enzima consistia en transformar el
fibrindgeno, en fibrina, una proteina que se polimeriza espontaneamente
para formar la base estructural del coagulo. Posteriormente, se propuso
el Modelo Celular segun el cual la coagulacidon no es la consecuencia de
vias de activacion enzimaticas secuenciales, sino de una red de
interacciones entre proteinas plasmaticas y transmembranas, asi como,
varios tipos celulares, que permiten la formacion de complejos
enzimaticos altamente eficientes con la finalidad de generar trombina.2°
La cascada de la coagulacion, tal como se la conoce hoy en dia, consta
de mas de diez factores de coagulacion diferentes organizados en via

extrinseca, intrinseca y comun. ’

13




NUumero Nombre (s)

\l

VIl

Xl

Xl

Xl

Fibrinbgeno
Protrombina
Factor tisular
(tromboplastina)

lones de calcio (Ca*™)

Proacelerina, factor labil o
globulina aceleradora
(AcG)

Acelerador de la
conversioén de
protrombina sérica
(SPCA); factor estable de
proconvertina

Factor antihemolitico A o
globulina antihemolitica
(GAH)

Factor Christmas,
componente
tromboplasmatico del
plasma (CTP), o factor
antihemofilico B

Factor Stuart-Power o
trombocinasa
Antecedente
tromboplastinico del
plasma (ATP) o factor
antihemofilico C

Factor Hageman o factor
antihemofilico D

Factor estabilizador de la
fibrina (FEF)

Origen

Higado

Higado

Tejidos danados
y plaquetas
activadas

Dieta, huesos y
plaguetas
Higado y
plaquetas

Higado

Higado

Higado

Higado

Higado

Higado

Higadoy
plaquetas

Via (s) de
activacion
Comun
Comun
Extrinseca

Todas

Extrinseca e
intrinseca

Extrinseca

Intrinseca

Intrinseca

Extrinseca e

intrinseca
Intrinseca

Intrinseca

Comun

Fig. 13 Factores de la coagulacion plasmaticos. '°
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7.1 Viaextrinseca.

Para iniciar la formacién del activador de la protrombina empieza con un

traumatismo de la pared vascular o de los tejidos extravasculares que

entran en contacto con la sangre. Esto nos guia por los siguientes pasos:

1.

Liberacion del factor tisular: Este factor se compone por lo general
de fosfolipidos procedentes de las membranas del tejido mas
complejo lipoproteico que funciona principalmente como una enzima

proteolitica. 8

Activador del factor X: participacion del factor VIl y del factor
tisular. Este complejo lipoproteico del factor tisular forma complejos
con el factor VIl y, en presencia de los iones calcio, ejerce una accion

enzimatica sobre el factor X para formar el factor X activado (Xa). 8

Efecto Xa sobre la formacién del activador de la protrombina:
participacion del factor V. El factor X activado se combina
inmediatamente con los fosfolipidos tisulares que son parte de los
factores tisulares o con fosfolipidos adicionales liberados por las
plaguetas y también con el factor V para formar el complejo llamado
activador de la protrombina. En unos pocos segundos, en presencia
de iones calcio (Ca++), esto divide la protrombina para formar la

trombina. 8

15




(1) Traumatismo tisular

Y
Factor tisular
(2) Wi —/> Vlla-\
X T Y \i X activado (Xa)
ca++
-ty Ca*
(3) Activador (_ie la
Fosfollpidos Proirombina
de las plaquetas l
Protrombina = Trombina

Ca+

Fig. 14 Via extrinseca para la iniciacion de la coagulacién sanguinea.®

7.2 Viaintrinseca.

El segundo mecanismo para iniciar la formacion del activador de la
protrombina, y por lo tanto para iniciar la coagulacion, empieza con el
traumatismo de la sangre o la exposicion de la sangre al colageno a partir
de una pared vascular sanguinea traumatizada. Después el proceso

contintia con la serie de reacciones en cascada. 8

1. El traumatismo sanguineo produce 1) la activacion del factor XII
y 2) la liberacion de los fosfolipidos plaquetarios. El traumatismo
sanguineo o la exposicidn de la sangre al colageno de la pared
vascular altera dos factores de la coagulacién importantes en la
sangre: el factor Xll y las plaquetas. Cuando se altera el factor XII,

por entrar al contacto con el colageno o con una superficie

16




humedecible como un cristal, adquiere una configuracion molecular
nueva que lo convierte en una enzima proteolitica llamada “factor XI|

activado”. 8

. Activacion del factor Xl. El factor Xll activado actiia sobre el factor

XlI activandolo, lo que constituye el segundo paso de la via
intrinseca. Esta reaccion requiere también cinindgeno de alto peso

molecular y se acelera con presencia de calicreina. 8

. Activacion del factor IX mediante el factor Xl activado. El factor

Xl activado actiia después sobre el factor IX para activarlo. 8

. Activacion del factor X: funcion del factor VIIl. El factor IX

activado actuando junto al factor VI, los fosfolipidos plaquetarios y

el factor 3 de las plaquetas traumatizadas activa al factor X. 8

. Accion del factor X activado para formar el activador de la
protrombina: funcién del factor V. Este paso en la via intrinseca
es el mismo que en el ultimo paso en la via extrinseca. Es decir, el
factor X activado se combina con el factor V y la plaqueta o los
fosfolipidos del tejido para formar el complejo llamado activador de
protrombina. El activador de la protrombina inicia a su vez enalgunos
segundos la divisién de la protrombina para formar latrombina,
poniendo de ese modo en funcionamiento el proceso finalde la

coagulacion. &

17




Traumatismo de la sangre
o contacto con el colageno

(1)

@)

@)

)

®)

X|| s X activado (Xlla)

~—= (Cininégeno de APM, precalicreina)

X| sy X activado (Xla)

s

IX s |X activado (1Xa)
|

Vil
Trombina e

Villa Cat**

X . X @CtiVaC0 (X3) =

Fosfolipidos
de las placuetas

Trombina | < Ca*

V—
L 4
Activador de la
protrombina
Fosfolipidos
de las plaquetas

Protrombing s Trombina

Ca**

Fig.15 Via intrinseca para la iniciaciéon de la coagulacion sanguinea. @

7.3 Via comun.

Es la via que siguen tanto la via intrinseca y la extrinseca después de

activarse. En la via comun al activarse el factor X en accién conjunta con el

factor V, Ca++ y PL, convierten el factor Il protrombina en trombina.

Posteriormente la accidn proteolitica de la trombina produce la

transformacion del fibrinégeno en fibrina. El polimero fibrina establece

enlaces cruzados con el factor XllI (factor estabilizador de la fibrina),

originando un coagulo insoluble y resistente hemostaticamente. La

retroalimentacion de la trombina activa los factores XI, V y XIII. 28
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Fig. 16 Via comun. 1%

8 MODELO CELULAR DE LA COAGULACION.

8.1 Antecedentes.

La interpretacion del proceso de la cascada de la coagulacién publicada
por MacFarlane en 1964 ha sido de gran utilidad durante muchos afos para
empezar a entender el complejo problema de la formacion del trombo. 26

Segun MacFarlane, habria dos vias, la extrinseca formada por el factor
tisular y el factor VIl y la intrinseca, en la que participan los factores XII, Xl,
IX, VIIl y V. Ambas vias convergen para activar el factor X y continuar
conjuntamente el proceso de transformacion de la protrombina en trombina
y, a través de la trombina del fibrinbgeno, en fibrina. Por otra parte, el papel
de la plaqueta para terminar en agregacion se consideraba un proceso

independiente.?8

Ese modelo explica la activacion in vitro de la coagulacion, a través del

tiempo de protrombina (TP) y del tiempo de tromboplastina parcial activado
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(TTPA) que corresponde a las vias extrinseca e intrinseca
respectivamente. Sin embargo, con el tiempo ese modelo de cascada de la
coagulacion ha resultado ser insuficiente en hacer comprender como es

que ocurre la formacion del trombo rojo. 3!

Actualmente se sabe que ambas vias no operan de forma independiente;
el complejo FT/FVII no s6lo activa el FX sino también el FIX; la hemostasia
no es posible sin plaquetas y otras células que también expresan FT y otras
sustancias procoagulantes y anticoagulantes, es decir, el componente

celular es de suma importancia en el proceso de coagulacién. 28

Durante las tres décadas siguientes han tenido Ilugar multiples
investigaciones, que se resumen en 1994 en las publicaciones casi
simultaneas de investigadores de Houston y de Carolina del Norte. Ambos
grupos coinciden para presentar una “nueva cascada”, que ha sido

aceptada internacionalmente. 6

Debido a la complejidad del proceso de la hemostasia y a que todos sus
elementos intervienen en las diferentes etapas y procesos es que se disefid
el modelo celular de la coagulacion en el que se presenta la formacion de
fibrina como resultado de dos procesos: la coagulacion (representada por
la trombina) y la actividad plaquetaria, las cuales se complementan
mutuamente y en que las dos vias de la coagulacion (intrinseca y
extrinseca) van unidas casi desde el inicio del proceso. Dicho proceso de

divide en tres fases: iniciacién, amplificacion y propagacion.

8.2 Fase de iniciacion.

Posterior a la lesion de la pared vascular y la subsecuente exposicion del
TF y su unién al FVII, el complejo TF-FVlla cataliza la activacion del FX y
del FIX transformando pequefas cantidades de protrombina en trombina.

El FXa se une al factor Va en la superficie celular. La cantidad de trombina
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generada en esta fase es insuficiente para completar el proceso de

formacion de fibrina, para lo cual requiere un proceso de amplificacion. 28

Dano
VII
vascular D

g Y AV
Vlla Xa
FTm + AVa ——> Protrombina

Célula endotelial

FT

U
F5 N
J U
IX

IXa Iniciacion

Fig. 17 Expresion de FT en las superficies celulares. Activacion de los

factores VII, X y V para la conversioén de protrombina en trombina.?®

8.3 Fase de amplificacion.

La trombina acumulada, activa las plaquetas adheridas al colageno
subendotelial por un receptor especifico (la glicoproteina la /lla) y el factor
de Von Willebrand, que forma uniones entre las fibras de colageno y las
plaquetas para activarlas.

La trombina generada en la fase de iniciacion, en conjunto con el calcio y
los fosfolipidos provenientes de la plaqueta, tienen una participacion en el
proceso de retroalimentacion para la activacion de los factores Xl, IX, Vil y
V, en particular para acelerar la activacion plaquetaria. 28 26

Los factores mencionados van a la superficie plaquetaria, en donde se

presentan procesos de activacion. %8
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Fig. 18 Activacion plaquetaria por acumulacion de trombina, expresando
en su superficie factores de coagulacién activados y moléculas de

adhesion. 2°

8.4 Fase de propagacion.

La amplificacion del proceso por mecanismos de retroalimentacion entre
trombina y plaqueta, y la activaciéon de todos los factores que permiten
activar grandes cantidades de FX para convertir protrombina en trombina,
este es el proceso final en donde ocurre la formacién tanto de trombina

masiva como de un coagulo estable. 2826

IX +Ca Xa/V

v =

IXa/Villa

=
||
<>Xl||a

Fibrinégeno

TAE =" ﬂ

Fibrina

Propagacion J

Fig. 19 En la superficie plaquetaria, el aumento en la conversion de

Xla Plaqueta activada

trombina activa el factor Xlll para la formacién y estabilidad del

coagulo; y a su inhibidor TAFI que limitara la lisis. 2°
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9 HEMORRAGIA.

La palabra hemorragia viene del griego haima (sangre), y regnynar
(reventar).

Hemorragia es toda pérdida sanguinea o salida de sangre del torrente o
sistema vascular. 2

La hemorragia en cavidad oral se produce como parte normal del acto
quirurgico, por laceraciones originadas en traumatismos, o0
espontaneamente a causa de enfermedades que alteran los diversos
factores que intervienen en el proceso normal de coagulacion.'?

Debe tenerse un conocimiento adecuado del proceso biolégico de
coagulacion y de los procedimientos técnicos que se utilizan para el control

de la hemorragia o hemostasia. 12

10 CLASIFICACION DE LAS HEMORRAGIAS.

10.1 Localizacion.

Se refiere esta clasificacion al lugar donde se acumula la sangre vertida
desde el vaso danado. En general, caben dos posibilidades: que
permanezca dentro de nuestro organismo (internas) o que se vierta al
exterior (externas). 3

A su vez, en las hemorragias internas la sangre puede ir a parar a una
viscera comunicada con el exterior (exteriorizables) o acumularse de
manera definitiva dentro de nuestro cuerpo (no exteriorizables) en el seno
de los tejidos (intersticiales) o en una cavidad natural (cavitarias). Las
hemorragias externas suponen la rotura de piel o mucosas; es decir,

heridas.3
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10.2 Etiopatogenia.

La hemorragia puede deberse a procesos traumatico-inflamatorios que

llevan a la rotura del vaso (resis), bien por seccién de este (diéresis) o por

debilitamiento progresivo de su pared (diabrosis)."®

10.3 Origen.

Se refiere al tipo de vaso donde se origina la hemorragia, lo que condiciona

el aspecto y le modo de fluir de la sangre. '3

Hemorragia arterial:
Proviene de las arterias, la sangre esta bien oxigenada, y presenta
un color rojo brillante; rutilante. Ademas, fluye con fuerza debido a la

presidn, y de manera intermitente (reflejando el pulso sanguineo). '3

Fig. 20 Hemorragia Arterial. 3°

Hemorragia venosa:
Se origina de las venas, es de color rojo mas oscuro debido a la

escasa saturacion de oxigeno y abundante cantidad de dioxido de
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carbono, la sangre se caracteriza por emerger en forma de

escurrimiento o en capas y su flujo es continuo pero lento. '3

Fig. 21 Hemorragia venosa. %

e Hemorragia capilar:
Proviene de las arteriolas y arterias pequenas, llamada también
superficial en sabana, la sangre es de color rojo brillante, se produce
en poca cantidad, es de circulacion lenta y sin fuerza, no pulsatil y
se puede cohibir con facilidad. Se considera agresiva en la region
bucal y maxilofacial como resultado del fuerte pulso arterial de un
lado de los capilares y el acceso abierto directo y no valvular al

sistema yugular del lado venoso. '3

N

Fig.22 Hemorragia capilar. 3°

25




10.4 Causa.

La hemorragia es una de las complicaciones mas importantes y frecuentes
en la praxis diaria del odontdlogo debido, en la mayoria de los casos, a

problemas mecanicos durante la extraccién dentaria como pueden ser:

- Desgarros gingivales
- Fracturas alveolares

- Lesiones de la mucosa bucal

No obstante, existen otros casos en que la hemorragia es consecuencia de

una alteracion de la hemostasia. 12

El sangrado de tejidos blandos puede deberse a una extraccion traumatica,
lo que lleva a la laceracion de los vasos sanguineos (arteriales, venosos o
capilares). El sangrado 6seo puede provenir de los canales de nutrientes o
de los vasos centrales. La inflamacion en el sitio de la extraccién, la
presencia de infeccion, la extraccién traumatica y el incumplimiento por
parte del paciente de las instrucciones posteriores a la extraccion también
se han asociado con el sangrado posterior a la extraccion. Los factores
sistémicos incluyen problemas de plaquetas, trastornos de la coagulacion
o fibrindlisis excesiva y problemas hereditarios o adquiridos (inducidos por

medicamentos).!”

10.5 Cronologia.

Se dividen en hemorragias primarias y secundarias siendo las primarias
toda aquellas que se originan durante la intervencion quirurgica, provocada
por la rotura de los vasos sanguineos que se disponen alrededor del lecho
quirurgico, también pueden deberse a un procedimiento traumatico que
produce laceracion de los vasos sanguineos o lesiones en el hueso, es de
facil control y remite dentro de los 30 a 60 minutos posteriores al acto

quirurgico.
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La hemorragia secundaria, aparece durante las 24 horas después del
procedimiento quirurgico, es de rara aparicién y tiene una apariencia de
coagulos hepaticos (sangre coagulada que recuerda al higado fresco) en
boca los cuales deben extraerse, puede ser causada por el
desprendimiento del coagulo debido a enjuagues bucales violentos, a la

succion la cual provoca presion negativa, traumatismos o infecciones. 33

Informar a los pacientes que es normal que un sitio de intervencién reciente
sangre ligeramente durante las primeras 24 horas tras el procedimiento y
advertir que una pequeia cantidad de sangre mezclada con un gran

volumen de saliva podria parecer mucha sangre, evitara muchas dudas. '3

10.6 Gravedad.

La gravedad de una hemorragia puede distinguirse por la presencia de los
siguientes signos y sintomas:
1. Cantidad de sangre perdida
2. Sintomas neuropsiquicos como la sensacién de mareo, vértigo, de
gran cansancio, sed, malestar, entre otros.
Signos cardiovasculares tales como taquicardia e hipotension.
Signos cutaneos, palidez de la piel, mucosas y enfriamiento de las

extremidades. 2

11 PREVENCION DE LA HEMORRAGIA.

Vamos a profundizar en su estudio dada la necesidad de prevenir las
complicaciones hemorragicas fundamentalmente en tres tipos de
pacientes:

- Agquél con enfermedad hemorragica conocida que esta ya controlada

por el hematdlogo.

- El sometido a tratamiento con anticoagulantes.

- El paciente que sufre una discrasia hematica, hasta entonces

desconocida, que vamos a detectar en el preoperatorio.
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Es este ultimo grupo particularmente interesante para nosotros, porque
algunas de estas afecciones cursan de manera asintomatica y se ponen
de manifiesto tras manipulaciones quirurgicas. Es pues primordial
conocer y tener presente la existencia de estas enfermedades, y es muy

importante saber valorar los resultados de una analitica preoperatoria.
22

e El primer requisito para controlar durante la anamnesis es una
capacidad normal de coagulacion: en efecto deben ser excluidas las
coagulopatias congénitas o adquiridas (como, por ejemplo, las que
son consecuencia de medicamentos antiagregantes plaquetarios) e

insuficiencias hepatico-renales graves, etc.

e El segundo requisito es representado por un conocimiento
adecuado de la anatomia local. Esto permite evitar incisiones en
zonas de “bajo riesgo” o ejecutar elevacion de los colgajos en planos

anatomicos poco apropiados. 4

e EIl tercer requisito esta representado por una proteccién y/o
identificacibn adecuada de los vasos durante las maniobras
ejecutadas con instrumentos rotatorios, como la osteotomia o la

odontotomia. 4

12 EXAMENES ESPECIFICOS DE COAGULACION.

Los estudios preoperatorios para evaluar la coagulacion estan indicados en
pacientes con antecedentes personales o familiares de hemorragia, con
enfermedad hepatica, renal, hematoldgica o mala absorcion; individuos que
toman anticoagulantes y aquellos que seran sometidos a cirugias de alto

riesgo de sangrado (cardiovascular). °
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Estas son las pruebas que consideramos que deberian hacerse y sus

valores normales:

12.1 Recuento de plaquetas.

Para evaluar la funcion plaquetaria es indispensable tener la cuenta
plaquetaria que se obtiene con la realizacion de la biometria hematica. Una
cuenta normal es de 150 a 450,000/mL. La disminucién de las plaquetas
puede ser consecuencia de wun anticuerpo sensible a acido
etilendiaminotetracético que propicia la aglutinacién de las plaquetas,
conocida como pseudotrombocitopenia. La trombocitopenia real puede ser
secundaria a aumento de su destruccién en sangre periférica, que con
frecuencia se asocia a un volumen plaquetario medio incrementado,
mientras que la falta de su produccion en la médula 6sea se asocia a uno
disminuido. La causa mas frecuente de elevacion en el numero de

plaguetas circulantes es la deficiencia de hierro, seguida de algunas otras

. . . 25
causas reactivas como una infeccion.

12.2 Tiempo de coagulacion de Lee-White.

Consiste en la medicién de la duracién de la hemorragia producida por la
puncion hecha en el I6bulo de la oreja con una lanceta; normalmente dura
de tres a siete minutos. En una forma muy general permite evaluar la
retraccion del capilar, la cantidad y calidad de las plaquetas; con cifras
menores de plaquetas el tiempo de sangrado se prolonga, pero su mayor
utilidad es para evaluar la funcion de las plaquetas cuando la cifra es normal

como sucede en enfermedad de von Willebrand, uremia, uso de aspirina.
20
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12.3 Tiempo de protrombina.

Evalua las vias extrinseca y comun del sistema de coagulacion. La prueba
consiste en medir el tiempo de coagulacién de un plasma citratado en
presencia de tromboplastina (mezcla de factor tisular con fosfolipidos) y
iones calcio. EI TP refleja cambios en los niveles de tres factores vitamina
K-dependientes (FIl, FVII, FX) y del FV. Los niveles de fibrindgeno que son

capaces de alterar el TP son aquellos por debajo de 80 mg/dl, y por debajo

de 50 mg/dl de fibrindgeno la alteracién del TP es considerable: 2!

12.4 Tiempo de sangrado.

El tiempo de sangrado determina la interaccion de las plaquetas con la
pared vascular, es decir, mide la capacidad de los pequefos vasos de
contraerse logrando un tapén de fibrina. Si bien esta prueba puede

proporcionar cierta informacion, tiene limitaciones muy importantes.22

El método mas utilizado es el de lvy, para esta técnica se realiza un corte
con lanceta en la superficie palmar del antebrazo y se coloca el manguito
del baumanémetro del corte cutaneo inflado a 40 mmHg alrededor de la
parte superior del brazo, cada 30 segundos se absorbe la gota de sangre,
hasta que este cese. 23

De acuerdo con la técnica de Duke, consiste en la medicion de la duracion
de la hemorragia producida por la puncion hecha en el I6bulo de la oreja

. . 20
con una lanceta; normalmente dura de tres a siete minutos.

El tiempo de sangrado normal es de tres a nueve minutos. Con una cuenta

plaquetaria por debajo de 100 000 uL este comienza a prolongarse. 2

Se encuentra prolongado en defectos de la funcién plaquetaria tanto

- . : 22
adquiridos (farmacos, uremia) como congénitos.
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12.5 Tiempo de tromboplastina parcial activado.

El tiempo de tromboplastina parcial activado evalua la via intrinseca de la
coagulacion. El aPTT mide la actividad de los factores I, Il, V, VIII, IX, XII,
asi como precalicreina y cinindgeno de alto peso molecular. La deficiencia
del FXIl, precalicreiina o cininbgeno de alto peso molecular puede

prolongar de manera importante el aPTT, pero sin presentar

manifestaciones hemorragicas. 2

La causa mas frecuente de alteracion del tiempo de tromboplastina parcial
activado es la deficiencia de alguno de los factores de la via intrinseca,
aunque este debe estar con una actividad <40% para modificarlo; la mayor
incidencia de déficit es la de factor VIl que corresponde a hemofilia A; los
anticoagulantes del tipo de la heparina no fraccionada lo alargan; en

pacientes que reciben dosis muy altas de heparina se puede llegar a

prolongar también el tiempo de protrombina. 20

12.6 Tiempo de trombina.

ElI TT mide el tiempo que tarda la conversion de fibrinbgeno en fibrina
inducida por la trombina. Este procedimiento realiza por medio de la adicion
de trombina bovina al plasma citrado del paciente y midiendo el tiempo de
coagulacion. El valor normal va de 15 a 19 segundos y se prolonga cuando
hay fibrinbgeno anormal, disminuido o cuando hay elevacién de los

productos de fragmentacion de fibrina. 22 23

12.7 Coeficiente Internacional Normalizado.

El coeficiente internacional normalizado (INR por sus siglas en inglés)
constituye la principal herramienta de evaluacion de los pacientes

sometidos a terapia anticoagulante oral. 2*
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Valora la via extrinseca y comun de la coagulacion, es un meétodo
estandarizado para reportar los estados del ensayo del tiempo de
protrombina (TP), consiste en mezclar el TP del paciente y un Tp control

elevado a la potencia del indice de Sensibilidad Internacional ISI. 24

INR= (PT paciente/ PT COﬂtl’O') indice de sensibilidad internacional

El rango normal para una persona sana es desde 0,9 hasta 1,3; enpersonas

con tratamiento a base de warfarina seria de 2,0 a 3,0. 24
Un nivel de INR elevado, ejemplo INR = 5, indica que existe una alta
posibilidad de sangrado, si el INR es muy bajo entonces hay una alta

probabilidad de tener un coagulo.?*

Recuento de plaquetas 150 000-450 000/mL
Tiempo de sangrado (Duke) 3-7 minutos
Tiempo de coagulacidn 5-10 minutos
(Lee-White)

Tiempo de protrombina 10-14 segundos >60%
INR 0.8-1.2
Tiempo de tromboplastina par- 25-45 segundos

cial activado

Tiempo de trombina 9-35 segundos

Fig.23 Valores normales de las pruebas de coagulacion. 23

13 CONTROL DE LA HEMORRAGIA.

La hemorragia en odontologia, asi como en cualquier otro campo
quirurgico, requiere un control riguroso con el fin de prevenir la formacion
de hematomas que pueden infectarse o involucrar areas vitales para el

paciente, por ejemplo, la via aérea. El control de la hemorragia se obtiene
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con diversas maniobras y elementos cuando el paciente no tiene
alteraciones de la coagulacion. 2

El control primario de la hemorragia durante una cirugia simple depende de
que se controlen todos los factores que pueden prolongar dicha
hemorragia. La cirugia debe ser lo mas atraumatica posible, con incisiones
limpias y un manejo suave de los tejidos blandos. Hay que procurar no
aplastar los tejidos blandos, porque de lo contrario tienden a sangrar

durante periodos mas prolongados.3?

13.1 Compresion local.

Es la primera maniobra que se realiza y debe aplicarse directamente en el
sitio sangrante o en puntos donde se localice el vaso principal que conduce

a la zona donde esta la hemorragia.'?

Fig. 24 Se utiliza una gasa grande, la presion se ejerce sobre los

dientes y no sobre la encia y el alveolo. 33

El paciente debe morder con firmeza la gasa durante al menos 30 minutos.
El cirujano no debe dar de alta al paciente hasta que se haya logrado la
hemostasia. 33

Si la hemorragia persiste, pero una inspecciéon cuidadosa del alveolo revela
que su origen no es arterial, el cirujano debe tomar medidas adicionales

para lograr la hemostasia.3?
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13.2 Ligadura del vaso.

La herida se debe inspeccionar con cuidado en busca de alguna
hemorragia arterial especifica. 32

Si se observa la hemorragia de una arteria en el tejido blando se debe
controlar mediante presion directa o, si esto falla, pinzando la arteria con

una pinza de hemostasia y ligandola con sutura no reabsorbible.3?

Incorrecto

- rd C [ —=]

Correcto

Fig. 25 Formas de ligar un vaso seccionado.3?

Las espiculas 6seas afiladas deben pulirse o extraerse. El tejido de
granulacion se debe legrar de regidon periapical del alveolo y de la zona
circundante a los cuellos de los dientes adyacentes y a los colgajos de
tejidos blandos; sin embargo, esto deberia retrasarse cuando existan

restricciones anatémicas, como el seno o el conducto alveolar inferior. 32

El cirujano también debe comprobar la presencia de una hemorragia 6sea.
En ocasiones, un vaso pequefio y aislado sangra por un orificio éseo. En
este caso, se comprime el orificio con el extremo cerrado de una pinza de
hemostasia y asi se ocluye el vaso sangrante. Una vez realizadas estas
medidas, el alveolo hemorragico se cubre con una torunda de gasa humeda
que se pliega para que se adapte directamente en el area donde se ha
extraido el diente. El paciente debe morder con firmeza la gasa durante al
menos 30 minutos. El cirujano no debe dar de alta al paciente hasta que se

haya logrado la hemostasia. 32
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Fig- 26 Compresidn de un vaso alveolar. 32

13.3 Electrocoagulacién.

Ante una hemorragia de partes blandas el electrobisturi se empleara

primordialmente con corriente parcialmente rectificada (no provoca corte).

La hemorragia se podra controlar directamente a través del contacto con el
electrodo activo (debe ser un electrodo grueso de bola), o indirectamente
mediante el paso de corriente a través de una pinza hemostatica tipo

mosquito con la cual pinzaremos el vaso sangrante.3?

Fig.27 Electrobisturi.
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Es importante mencionar que no debe aplicarse nunca en la proximidad del

hueso o del periostio ya que podria producir necrosis 6seas.3?

Fig. 28 Uso del bisturi eléctrico.3?

Jiiyl!

Fig. 29 Tipos de electrodos. 4

13.4 Laser.

El laser de CO:2 proporcionara una coagulacion estrictamente superficial,
provocando un frenado momentaneo del sangrado.

La mayoria de los autores coincide en afirmar que el laser duro cauteriza
bien los vasos superficiales de pequefio calibre (diametro inferior a 1 mm),
sellando su luz. Ahora bien, a medida que los vasos sanguineos van
aumentan su calibre este efecto es menor, lo que hace aconsejable la

utilizacion de otros métodos para obtener una hemostasia eficaz. 32
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13.5 Vasoconstrictor.

La mayoria de los anestésicos locales contiene un agente vasoconstrictor
para mejorar el efecto de la anestesia. Los vasoconstrictores han sido
ampliamente recomendados como agentes topicos para el control de la
hemorragia. 38

El aumento de la vasoconstriccion local disminuira el flujo de sangre a la
zona quirurgica, y también la disminucién de la velocidad a la que el
anestésico pierde el efecto. De estos, la epinefrina ha demostrado ser el
mas eficaz y el mas recomendado.®

Es altamente efectivo en concentraciones de 1:1000 a 1:1, 000,000
logrando hemostasia 2,5 minutos mas rapido que la trombina. Pero cuando
los efectos de la epinefrina desaparecen puede producirse una hemorragia

de rebote, con un molesto sangrado recurrente. 32

14 AGENTES HEMOSTATICOS.

También se les ha llamado procoagulantes tépicos. Su procedencia en
principio es animal o vegetal, y no forman parte por si mismos de los
elementos que actuan, de forma fisiologica y habitual, en la hemorragia del

ser humano.

Al permanecer durante un tiempo considerable hasta ser completamente
reabsorbidos en el interior de los tejidos del organismo, deben superar una

serie de requisitos como que:

¢ No contengan elementos nocivos.
¢ No sean citotoxicos.

¢ No sean pirogeénicos.

e Sean biocompatibles.

e Se reabsorban y biodegraden rapida y totalmente.

37




e Se adhieran bien a las paredes del alveolo.
e Sean expansibles en contacto con la sangre.

e Sean lo suficientemente consistentes para ocluir los pequefnos vasos

sanguineos.

Un agente hemostatico debe estimular la formacién del coagulo
provocando una reaccion minima de rechazo por cuerpo extrano.
El uso de estos agentes esta contraindicado ante la presencia de infeccidn

local puesto que impedirian el drenaje del exudado purulento. 32

Su mecanismo de accion en términos generales es la aglutinacion de
plaguetas. Estabilizando los filamentos de fibrina que construiran el coagulo

y ocluyendo fisicamente los pequefios vasos nutricios alveolares. 32

14.1 Agentes fisicos.

Se caracterizan por sellar, mediante una accion fisica, la superficie
sangrante.

La matriz estimula la activacion plaquetaria y la via extrinseca, a la vez que
proporciona un soporte fisico donde se concentran los factores de la

coagulacion. 3

14.1.1 Cera para hueso.

Se usa comunmente para el sangrado 6seo. Una mezcla de cera de abejas,
parafina y agentes suavizantes, la cera 6sea es econdmicay tiene una larga
historia de uso quirurgico para el sangrado éseo medular. Sin embargo,
esta sustancia no es absorbible y puede afectar la cicatrizacion 6sea. 3°

Si se usa, se debe usar la cantidad minima para lograr la hemostasia con

la eliminacidn de las cantidades en exceso. 3°
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Fig. 30 Cera para hueso. (Braun®). 3

14.1.2 Copolimero de 6xido de alquileno.

Producto con manejo fisico y propiedades oclusivas similares a la cera
O0sea. Se trata de un hemostatico hidrofilico destinado al sellado de
superficies Oseas sangrantes. Es biocompatible, absorbible y ofrece
hemostasia inmediata sin afectar ni a la osteogénesis ni a la cicatrizacion.
No se debe usar en campos quirurgicos con infecciones activas o latentes.
En comparacién con las ceras Oseas, se asocia a una menor tasa de

infecciones y presenta un mejor perfil de seguridad. 2

J B\

Fig. 31 Copolimero de 6xido de alquileno. (Ostene®). *
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14.2 Agentes bioldgicos.

Los hemostaticos de este tipo generalmente tienen capacidad de adherirse
fuertemente a las estructuras tisulares, absorbiéndose rapidamente y
proporcionando una hemostasia adecuada, incluso en aquellos pacientes

con problemas de coagulacion.

14.2.1 Trombina.

La trombina topica se deriva de plasma bovino, plasma humano o
recombinante.

Originalmente, la trombina comercial se derivaba de la fuente bovina, sin
embargo, hubo algunas complicaciones por la reaccion cruzada con la
respuesta inmune humana. Mas tarde, se utilizd la trombina de plasma
humano combinado, sin embargo, existia una preocupacion con respecto a
la transmision de enfermedades infecciosas. Por esta razon, la trombina
humana recombinante (Recothrom®) se introdujo y uso recientemente. La
trombina se puede aplicar como un polvo seco, una pasta, un aerosol o una
combinacion con agentes de tipo andamio como la gelatina o el

colageno.3%%7

14.2.2 Trombina con gelatina.

Se trata de un producto formado por granulos de gelatina de origen bovino
y por trombina humana, que trabajan en combinacién para favorecer la
coagulacion en procesos hemorragicos. Los granulos de gelatina se
reticulan en la matriz y se hinchan, dando lugar a un efecto de

taponamiento. 3°

Floseal

Hemostatic Matrix

Fig.32 Floseal®. 3°
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FloSeal® es un sellador de tejidos que combina una matriz fluida de
gelatina de colageno bovino con trombina plasmatica humana y cloruro de
calcio, pero sin fibrindgeno. Por lo tanto, se requiere la sangre del paciente
como fuente de fibrindbgeno para que se pueda formar el coagulo de fibrina.
Cuando la sangre entra en contacto con FloSeal®, la matriz de gelatina se
hincha y promueve un efecto de tipo taponamiento. Esta cualidad ayuda a
controlar el sangrado arterial moderado con mayor eficacia que otros

selladores. 38

14.3 Agentes mecanicos.

Los agentes hemostéaticos pasivos o mecanicos intervienen en la
hemostasia primaria, ayudando a la formacién del coagulo de plaquetas.
Crean una matriz tridimensional donde las plaquetas se agregan para
formar el coagulo. Son altamente higroscopicos, pudiendo absorber varias
veces su peso. Son efectivos en el control de hemorragias menores, y son

los hemostaticos de menor coste. 4°

14.3.1 Esponjas a base de gelatina.

Son esponjas gelatinosas que son insolubles en agua y biolégicamente
reabsorbibles. Estan hechas de piel animal purificada y se vuelven blandas
en contacto con la sangre. Se cree que actuan intrinsecamente mediante
la promocién de la desintegracién de las plaquetas, con la posterior
liberacién de tromboplastina y plastina. Esto a su vez, estimula la formacién
de trombina y soporta las hebras de fibrina de los intersticios de la esponja.
38

Eficaces en el control de sangrados de pequefios vasos y pueden ser utiles
en hemorragias 0seas, debe evitarse su utilizacion en zonas con posibilidad
de compresidn nerviosa, asi como en compartimentos

intravasculares. 3°
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Fig.33 Spongostan®. 4°

14.3.2 Gasa de celulosa oxidada.

Se trata de agentes quimicos absorbibles a base de celulosa oxidada
regenerada, impiden el paso sanguineo y su acciéon hemostatica se debe a
un bajo pH, que provoca una desnaturalizacion proteica, formandose un gel
que favorece la coagulacion. Asimismo, esta condicion acida le confiere
una accién bactericida.®®

No estimula la cascada de la coagulacion mediante la adhesion ni la accion

de las plaquetas. 3

Fig. 34 Curacel®.
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14.3.3 Colageno hemostatico.

El colageno hemostatico o colageno microfibrilar se obtiene del colageno
de la piel bovina. No es téxico ni pirégeno. Sirve como una matriz que forma
el coagulo y proporciona su fuerza. Ademas, mejora la agregacion
plaquetaria, la desgranulacién y la liberacién de factores de coagulacion
como el tromboxano A2. El colageno microfibrilar esta disponible en polvo
0 en laminas (Avitene®), en forma de enchufes (CollaPlug®), y en hojas
(CollaTape®). Al exponer el colageno microfibrilar a los fluidos, no se
hinchan. Los colagenos se pueden reabsorber por completo en un plazo de
14 a 56 dias. Se pueden usar en sitios de extraccion y sitios de injertos, o
en otros procedimientos quirurgicos orales. Muchos estudios encontraron
que los colagenos son agentes hemostaticos locales efectivos para

controlar el sangrado después de cirugias orales menores. 3’

=

Fig. 35 Avitene®. %’
14.4 Agente quimico.

14.4.1 Sulfato férrico.

Es un agente necrosante con un pH extremadamente bajo que va entre 0,8
a 1,6. Su modo de accion es el resultado de una reaccion quimica de la
sangre con los iones de hierro y sulfato para formar una aglutinacién de
proteinas de la sangre. El coagulo que se forma se conecta a las aberturas

capilares para crear la hemostasia resultante. 38
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Se aplica directamente a la superficie del hueso y la hemostasia se logra
casi inmediatamente. Sin embargo, estd demostrado que es citotoxico, y si
no se elimina por completo de la superficie del hueso al final del
procedimiento dara lugar a una inflamacién severa y el posterior retraso en
la cicatrizacion. 38

El efecto necrosante, ademas de la dificultad en el control de su distribucién
y completa eliminacién, se oponen fuertemente a su seleccién en areas de
interés neurovascular, como son el nervio dentario inferior, el foramen
mental, el seno maxilar y el piso nasal. 38

La solucion de sulfato férrico parece ser un agente hemostatico seguro,
siempre y cuando se utilice en cantidades limitadas, y se tenga el cuidado

de eliminarlo completamente de la cripta 6sea antes de la sutura. 38

6 Ferric Sulfate

Fig. 36 Quick-StatTM FS, sulfato férrico en gel al 15.5. 38

14.5 Selladores de fibrina.

Son hemostaticos adhesivos resultantes de mezclas de trombina humana
y fibrindgeno que desencadenan la coagulacion tras su aplicacion. 3°

El sellador de fibrina aumenta las concentraciones de trombina y
fibrindbgeno en el area sangrante. Esto induce la formacién de coagulos y
proporciona hemostasia en el sitio. Los selladores de fibrina vienen en un
sistema de administracién de jeringa doble con una jeringa separada que
contiene trombina y el otro que contiene fibrindgeno. En la aplicacién, las

dos jeringas se mezclan y luego se forman los coagulos de fibrina. 37
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El sellador de fibrina se ha aplicado después de la extraccién dental como
agente hemostatico local en pacientes con trastornos hemorragicos
durante mas de 20 afios.3®

Varios estudios demostraron que después de la extraccion dental, la
aplicacién de sellador de fibrina en los alveolos cureteados puede ayudar a
controlar el sangrado en pacientes con trastornos hemorragicos sin la

modificacion preventiva de la terapia hematoldgica. 37

Fig. 37 Tisseel®. 4!

14.6 Adhesivos tisulares.

Los adhesivos tisulares proporcionan un método alternativo para el cierre y

la aproximacion de tejidos. 37

14.6.1 Cianoacrilatos.

Los cianoacrilatos son mondmeros liquidos que dan lugar a polimeros en
presencia de agua, uniendo seguidamente y de manera inmediata las
superficies de contacto. Tienen la capacidad de fijar los tejidos en su lugar
adecuado y durante el tiempo necesario para que se produzca una correcta

cicatrizacion, aunque también favorece las condiciones hemostaticas. 3%3°
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Cuando el cianocrilato es colocado profundamente en alveolos
postextraccion o bajo colgajos puede provocar reacciones de cuerpo
extrafo.3®

Tradicionalmente, el mayor inconveniente derivado de su uso ha sido la
citotoxicidad. 3°

Para evitar la toxicidad, en odontologia se han desarrollado diferentes
formas de cianocrilato como metil, etil, isobutil, isohexil y octil, siendo el
adhesivo mas conveniente en cirugia oral es n-butil-2-cianocrilato. 3°
Tradicionalmente, el mayor inconveniente derivado de su uso ha sido la

citotoxicidad.

14.7 Procoagulantes naturales.

Causan la produccion de fibrina por efecto de las vias de la coagulacion.

14.71 Agentes a base de chitosan.

El chitosan es un biopolimero complejo que se deriva del exoesqueleto de
los crustaceos y se ha demostrado que no es toxico y es biodegradable es
un biomaterial muy compatible y eficaz.

HemCon® el apdsito dental es un agente hemostatico a base de quitosano
y que puede disolverse en fluidos orales después de la operacion.
Encontraron que, en cirugia oral menor, puede acortar el tiempo de
sangrado para todos los pacientes, incluso en pacientes bajo terapia de
anticoagulacion oral. Ademas, demostré ser un sustituto viable y seguro en
el manejo de los sitios posteriores a la extraccion en pacientes bajo un
régimen antiplaquetario de un solo farmaco cuando no hay laceraciones en
la herida quirdrgica. También puede reducir las puntuaciones de dolor y
mejorar la cicatrizacién de heridas. Por lo tanto, el quitosano es un material
viable para diversas aplicaciones biomédicas, especificamente como

aposito hemostatico. 36
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14.8 Astringentes.
14.8.1 Subsalicilato de bismuto.

Es un poderoso astringente utilizado ampliamente como agente
hemostatico en las adenoamigdalectomias, ha demostrado inhibir la
hemorragia trans y posoperatoria, es eficaz y seguro en el auxilio y control
de la hemorragia ya que actua directamente en el factor Xl (Hageman) de
la coagulacion iniciando la cascada intrinseca de la misma y acelerando la
formacion del coagulo en menor tiempo. 43

La utilizacion del subsalicilato de bismuto es factible, econémica y no causa
dafios o reacciones adversas al paciente. 43

Se utiliza empapando una gasa con aproximadamente 5 ml de subsalicilato

de bismuto y colocandola directamente sobre la zona sangrante. 43

Fig. 39 Hemostasia a base de presion y subsalicilato de bismuto.*4

14.9 Antifibrinoliticos.

Evitan que el plasmindégeno se convierta en plasmina al conectarse a los
lugares de unién de lisina de la plasmina. Como resultado, estos agentes
previenen la lisis del coagulo de fibrina y aumentan la estabilidad del
coagulo sanguineo. Por ejemplo, EACA (el acido épsilon-aminocaproico) y
TXA (el acido tranexamico) se pueden usar de forma sistémica o tdpica

para controlar el sangrado.3”
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14.9.1 Acido tranexamico.

Se concluyo que el uso de solucion de TXA al 4,8 % como enjuague bucal
postoperatorio es eficaz para controlar el sangrado después de la cirugia
oral en pacientes que toman medicamentos anticoagulantes. La aplicacion
tépica de una gasa empapada en ATX es una de las medidas eficaces para
la hemostasia local tras cirugias bucales menores, porque sirve como una

opcidén de apoyo viable para detener las hemorragias leves. 3’

INYECTABLE V-
0 RECETA

VENTABAJ adjunto
posologis: “W

TRANEXAL 1000
Acido Tranexamico

i

Fig. 38 Tranexal 1000. 42

En la mayoria de los casos, los métodos de hemostasia convencionales,
como la presion directa, el electrocauterio o la ligadura de vasos, pueden
controlar eficazmente el sangrado en la region oral y maxilofacial. Sin
embargo, en algunas situaciones, la aplicaciéon de agentes hemostaticos

topicos puede ser necesaria como complemento util. 37
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CONCLUSIONES.

La hemorragia es una de las complicaciones mas comunes que ocurren
durante la practica quirdrgica, esto es debido a diferentes factores,
principalmente coagulopatias, administracion de farmacos y enfermedades
sistémicas, mismos que se deben considerar antes de realizar algun

procedimiento quirurgico.

La anamnesis es el principal factor para tomar en cuenta porque es ahi
donde se podran conocer las diferentes coagulopatias o enfermedades que
llegara a tener un paciente y que puedan desencadenar una hemorragia.
Esta debe ser complementada con estudios de laboratorio especificos de
coagulacion, esto con el fin de tener una atencidn personalizada, asi como
un mejor manejo clinico.

La técnica quirurgica del operador y el uso correcto de los instrumentos van
a ser parte de un buen control durante el procedimiento quirurgico. Es por
eso por lo que se menciona que se debe ser cuidadoso con los tejidos
blandos y que el uso de anestésico con vasoconstrictor sera importante

para un mejor manejo en el sangrado.

Cuando se llega a presentar una hemorragia y no se obtiene una
hemostasia adecuada por medio de compresidon sera el momento indicado

de elegir y utilizar alguno de los agentes hemostaticos que existen.
El odontélogo debe estar familiarizado con los diferentes hemostaticos que

hay y el uso de cada uno de ellos para poder detener el sangrado y asi

evitar una serie de complicaciones.
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