* o
1904

2’:@@@: Hagy i o,
< &7 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE St g

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MANEJO Y CONTROL DE URGENCIA HEMORRAGICA
EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA.

TESINA
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANA DENTISTA

PRESENTA:

MARIA DE LOS ANGELES BAEZ ROMERO

TUTOR: Esp. JUAN CARLOS LOPEZ LASTRA

V°'B°'__7_AQ

MEXICO, Cd. Mx. 2022




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS

Le doy a gracias oo Dioy y o la vida por permiturme Uegar hasta este
momento:

A ml madire Yolanda Romero por ser el mejor ejemplo- o sequin, por todo
el apoyo y sacrificio gue hay hecho por mi, por apoyarme en todo-
momento- paia poder terminar mis estudios, por el amor y cortiio gue
me hay dado a lo- largode Ll vida:. A mi padire Oscar Baez por ser win
apoyo en este largo- camino, por el amor y cariinio gue me hay dado: Loy
amos, este Logro tamblén ey suyo:

A muis hermanay Gabriela y Georgina por ayudarme siempre gue han
podido, por todoy Loy momentos que hemoy compartido las tres, son lasy
mejores hermanas gue puode tener, gracias por ser de wiy prumeras

A ml abuwelifor Sara, oo mi Ha Ana y o mle primo- Sant por ser mdy
pacientes, gracios por siv conflanza y por apoyarme oe esta manero e

Al CMF Juan Corloy Lépez Lastra por aceptor ser md tutor y brindarme
s apoyos, Hempo- y conotimientoy pora la elaboracidn de esta tesina.

A mu mejor amigo- Angel por todoy estoy airoy de amistad, gracias por
estor conumigo- env Loy buenoy y maloy momentos, eres de lay personas mds
valiosasy gue pude conocer en la universidad y realmente te admivoe,
gracios por todo- lo- gue me hay enseirado-

A mi mejor amuga Cyntida, grocios por compairtur tantos momentos
conmigo Y ser una persona fundamentol para mi en esta etopa, esto- no
hubiera sido- Lo mismo- sin H, 38 gue me Wevo- una amistao muy valiosa.




A mi amiga Fernanda por todo- el apoyo gue me ha brindado desode la
prepa, graclas por compartir conmigo todo- este Hempo, estoy feliz de
vernoy crecer dMa o dar y seguin compairtiendo momentoy juntas, gracias
por enseirarme el volor de la amistad.

A Kari, Abdi, Mikel, Dasid, Lo, Memo, Erick e lse por compartir
corumigo el tdtimo- airo- de Lo wninversidad, de cada wno aprendi
muchisimo en todoy Loy aspectos y me Uevo recunerdos muy bonitoy ode
wistedes, gracias por todlo:

A todoy Loy doctores gue formaron parte de mi educacion,
gracias por comportir conmigo tooloy sus conotimientos, siento- wna grown

A todoy miy amigos gue me han brindado s amistad y s carvno todo
este tlempo, fodoy tlenen win lngar especial e mi corazén, grocias o Loy

A todoy miy pacientes por deposifor s conflanza en mi poniendo s
sadlunds e iy moanoy, grocios por permitrme poner en prictico misy

A la Universidad Noacional Awtdnoma de México y o la Facultad de
Odontologla por ser como una segunda casa pora mi, por formarme
a Lo largo- de estosy airoy: me siento- muny orgullosa de pertenecer a estas

A dream W just a diream,
wntl yow decide to- make it reals
-H.s.




INDICE

INTRODUGCCION .....ooviiieiiitiiete ettt be e 1
(@S | I Y 2
ODbjetiVoS €SPECITICOS ....ccovieeiiiiiie e 2
1. ANTECEDENTES ......oottiititiiiiituiiiuuieeeeeeeneererneenreeeererneererareesssrrenannsannnnnnnnnne 3
1.1 De la época antigua al Siglo XV ... 4
1.2 Periodo PreClASICO ......iii e et 5
G B T o To [0 o3 =T (o o 7
1.4 Periodo de la protrombina............cccceeiiiiiiiiiiiiiiie e 9
1.5 Edad de oro de la coagulacion...............couvuiiiieeeeiieeecee e, 9
S = oo Lo I Toi T | IO 12
2. SANGRE ... .uuututiiiiiiiiiie e —————————————————————————————————————————_ 13
2.1 COMPOSICION ..ot e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e aaaa s 14
2 I T o - PR 15
2.1.2 ElIementos fOMMES .......ooeeiieiiiiee e 15
2 0 R I TH o o 1o | {0 1 16
A A L 11 o o (0 SRR 17
2.1.2.3 PlAQUETAS .......uuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 18
3. HEMOSTASIA ot ssssssssssnnsnnnnnnne 18
N I = T 0T L TP PP PPPPTRR 19
3.1.1 HEMOSIASIA PrIMAIIA ...cee oo 19
3.1.2 Coagulacion plasmatiCa...........cccovvvuuuiiiiiiie e 20
3.1.2.1 Factores de la coagulacion .............ccccoeeeiiiiiiiiiiiiiii e, 20
3.1.2.2 Via €XIIMNSECA ...cccoe oo e e 22
3.1.2.3 Via iNtrNSECA ..ccoee oo 22
3.1.2.4 Via COMUN ..o 22
3L FIBrNGISIS ..., 23
4. HEMORRAGIA ... 24
4.1 ClaSIfiCACION ..o e 24
4.1.1 De acuerdo a SU NAUIaleZa ............vvieeeeeieeeeiiiee e 24
4.1.2 De acuerdo asu gravedad...........ccoouiiiiiiiiiiiii e 25
4.1.3 De acuerdo al tipo del vaso sanguingo...........cccceeeeeeeeeiiiiiiiieeeeeennn, 25
_



4.2 Hemorragia en odontologia..........cceevuuiiiiiiiieiiieecee e 26
4.2.1 CIaSIfICACION ......cceiiiiiiiiieee 26
4.2.1.1 De CauSas l0CAIES ......coove i 27
4.2.1.2 De causas SISTEMICAS .........ccevviiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeee e 28
4.2.2 Localizacion frecuente de las hemorragias.........ccccceeveevvvvviiiineeennn. 28
4.2.3 Importancia CHNICA ...........ueeiiiiiiiiiiiiiee e 28
5. FACTORES DESCENCADENANTES DE LAS HEMORRAGIAS............. 29
5.1 FACIOreS IOCAIES......uuuuiiiiiiiiiiiiiiiiitiiiiii b aennnnnee 29
5.1.1 Complicaciones durante el procedimiento .............cccoeeeeeeeeeeeeeeeen. 30
5.1.1.1 Errores en la técnica qQUIrdrgiCa ............cccevvvevrvuiiieeeeeeeeeeeivinnn, 30
5.1.1.2 ANESIESIA cooee e 30
5.1.1.3 Uso de instrumental o abordaje de la técnica incorrecto........... 30
5.1.2 Aberraciones anatomicas y malformaciones arteriovenosas......... 31
5.1.3 Infeccion o inflamacion en la zona intervenida...............cccoeeeeee. 32
5.1.4 Incumplimiento de los cuidados postoperatorios ...............ceeeeennn. 32
5.2 FaCtOres SISTEIMICOS ........uuuuuuuuiiiiinniiiiiiiiriiiiiiinernneaaeenreeareeaeaeneeaaaeeeanne 33
5.2.1 Enfermedades hemorragiCas...........ccceeeeeeeeeeeeieeiiiicee e, 33
5.2.1.1 Enfermedades trombOPALICAS ..........ccovvriiviiiiiiiiieee e 33
5.2.1.1.1 TrombOCIOPENIAS. ......uiiiiieeeiieeiiie e 34
5.2.1.1.2 Trombopatias...........uceiiiieeeiiieeiie e 34
5.2.1.1.2.1 CONGENITAS ... .uvveeieeeeeeeeeeiiiiiieie e e e e e e 34
5.2.1.1.2.1.1 Sindrome de Bernard-Soulier...............ccccceeeeeeeinnnnnn. 34
5.2.1.1.2.1.2 Trombastenia ........coooeeeeeiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e, 35
5.2.1.1.2.1.3 Enfermedad de von Willebrand..............ccccceeeeeerrnnnnns 35
5.2.1.1.2.2 AAQUINIAAS ....cceeeieiiiiiiee et e e eeeanns 36
5.2.1.2 Enfermedades angiopatiCas...........cccceeeeeeeeiiiiiiiiiii e, 37
5.2.1.2.1 CONQENILAS .....cceieeiiieieeeee e et ee e e e e e e e e eee e e e e e e e e 37
5.2.1.2.2 AAQUITIAS .....coeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 37
5.2.1.2.2.1 PUrpUra @lérgiCal........ccceeeeeeeeeeeiiiiiieeeeeeeeeeeeiie e e e e e e eeeennns 38
5.2.1.2.2.2 ESCOMUDULO .....coeiieiiiiiiei e e e e 38
5.2.1.3 Enfermedades plasmatiCas...........oeeeeeeeeiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeee 38
5.2.1.3.1 CONQENILAS......cceeeiiiiiiiii e e 39
5.2.1.3.1.1 HEMOAIlIA .. ceeeeieeeeecie e 39
_



5.2.1.3.1.2 Déficit de fIbrinGgeNO ..........coevvviiiiiiieeiiieeie e, 40

S0 I F2 A o [0 U] o = 1 40
5.2.1.3.2.1 Déficit de vitamina K ..., 40
5.2.1.3.2.2 Hepatopatias............ceeveeeeeieiieiiiiiii e e 40
5.2.1.3.2.3 Coagulacion intravascular diseminada.................cccccee. 41

5.2.2 Uso de farmacos que alteran la hemostasia.............cccccceeeeeeeeen. 41
5.2.2.1 Antiagregantes plaquetarios ..........cccooeeeeeeirieiiiiiii e 41
5.2.2.2 ANtiCOAQUIANTES .....ccevvviiiii e 42

6. TRATAMIENTO DE LAS URGENCIAS POR HEMORRAGIAS EN

ODONTOLOGIA ..ttt sssssssssnnsnsnnnnnes 43
6.1 Pautas ante una urgencia por Nemorragia..............ccceeeeeeeeememennnnnnnnnnns 44
6.2 Tratamiento 0CAl .........ccovriiiiiiiiie e 45

0 B o1 0] 0] (=17 0] o PP 45

B.2.2 SULUIEL ...ttt e et e e e et e e e e eba s 46

6.2.3 USO de VaSOCONSIICIOIES .. ..uuiieeeeeeieeiiiiiiie et e e 46

6.2.4 Ligadura de VASO0S...........cuuuuiiiiieeeeeeeeiiiiie e e e 47

6.2.5 Agentes heMOSLALICOS.........cuuueiiiiiiee et 48
6.2.5.1 AQENLES fISICOS....uueiiiiiieeiiiiiiiieiee e 49

6.2.5.1.1 Cera para hUES0 ........ccooeeeeiiiiiiiiiiec e 49

6.2.5.1.2 Copolimero de 6xido de alquileno..............cccccceeeeeiiiiinineee. 50

6.2.5.1.3 Sulfato de CalCiO.........coviieeiiieeeici e 51

6.2.5.2 AgENLES QUIMICOS. .....ciiiiiiiiiiie e e e e e enaans 51

6.2.5.2.1 Esponja de gelatina reabsorbible...............ccccooviiiiriiiiiiinnnnnn. 52

6.2.5.2.2 CelUIOSA ....uie i 53

6.2.5.2.3 COIAGENO......ci et 54
6.2.5.2.3.1 Colageno microfibrilar ............ccccceeiiiiiiiii 55
6.2.5.2.3.2 Colageno absorbible (Helistat) ............ccccuvveeeeieiiiiiinnnee. 55

6.2.5.2.4 TromMDINA....coooeiiiie e 56
6.2.5.2.4.1 Trombina con gelatina.............cccoeeveiiiiiii i 56

6.2.5.2.5 SUIfato fEITICO ....eevveeeiiii e 57

6.2.5.2.6 ACIHO traN@XAMICO. ........c.eiveierieeieeeieeeeeeeeeeeeeeeeee e eee e 58

6.2.5.2.7 Agentes a base de qQUItOSAN..............cccoeviviiiiiiiee e, 59

6.2.5.2.8 Selladores ......ccoovvviieiiiii e 59

_



6.2.5.2.8.1 Selladores de fibrina .......cooeeeeeeeeee e 60

6.2.5.2.9 CianoCrilatos ..........oooeeeeiiiieeeeeee 61
6.2.5.2.10 Otros MELOAOS......ccoeeeeieeeeeeeeeeeeeee e 61
6.2.5.2.10.1 ElectrocauterizacCion ............cccceeeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 62
6.2.5.2.10.2 USO A€ IASEr ...ccoiiiee oo 62
6.3 Tratamiento SISLEMICO .......uuuuururirieiiiiiiiiiiienrirrerarererar e aannanaaae 63
7. COMPLICACION DE LA HEMORRAGIA .....coooveveeieeeeeeeeeeeeeee e, 63
7.1 SNOCK NEMOITAQICO ... e e 64
7.1.1 Fases del SNOCK ........ccooveiiiiiiiee e 65
7.1.2 Mecanismos COMPENSALONIOS........ccccuuuruiiieeeeeeeeeeiiiee e e e e 66
8. PREVENCION DE HEMORRAGIAS ........ooveieieeeeeeeeeeeeeeeeee e, 67
8.1 EVOluCiON del PACIENLE ......coooiiiiiiieeeee e 67
8.1.1 Historia CliNICA.......ccoeee e 68
8.1.2 Estudios de [aboratorio ..., 69
8.1.2.1 Recuento plagqUetario..........coooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 69
8.1.2.2 Tiempo de sangrado (SB) .........ccuuuiiiiiiieiiiieeeeee e, 69
8.1.2.3 Tiempo de coagulacion ................uvieiiiiieeiiiieeee e, 70
8.1.2.4 Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa).................. 70
8.1.2.5 Tiempo de protrombina (TP) .........uiiiiiiieiiiecee e, 70
8.1.2.6 indice normalizado internacional (INR) ..........cccccoevveverieeceeeene. 70
8.1.2.7 Nivel de fIbriNOGeN0 .......cooviiiiiiiiiiiiee e 71
8.1.3 Estudios radiografiCoS........cccoeeeeiiiiiiiiiiiic e 71
9. CONCLUSIONES .....cuuuuuitiiiiiiniintiiiiiiieneaeeaeeeeeaeenesesnaeeaseeeeannnsseenenannsannennnes 72
10. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS .......oooieoeeeeeeeeeeeeeeee e, 74
ANEXOS ... 78
Algoritmo de atencién ante hemorragias en la consulta odontolégica ...... 78
Algoritmo de atencion para el manejo multidisciplinario de hemorragia
AQUAA INIFAOTAL ... e e 79
_

4



INTRODUCCION

Una de las complicaciones mas frecuentes que se presentan en la practica
odontologica son las hemorragias, las cuales pueden ocurrir en el momento
de la intervencion o después de esta y pueden llegar a representar una
urgencia o emergencia que ponga en riesgo la vida del paciente si no es

controlada adecuadamente.

Cuando se realiza un procedimiento se debe contar con diferentes elementos
que nos ayuden a llegar a un diagnostico asertivo para la correcta elaboracion
de un plan de tratamiento en el cual nunca se debe dejar el lado el
conocimiento acerca de las complicaciones que se pueden presentar para
saber actuar en el momento. Existen diferentes factores por los cuales se
puede llevar a desencadenar una hemorragia, pueden ser factores locales o
sistémicos, es importante tomarlos en cuenta ya que nos daran elementos
para saber en qué ocasiones los pacientes no pueden ser atendidos en la

practica ambulatoria ya que representan un riesgo muy alto al sangrado.

Al tener diferentes origenes, las hemorragias se van a manifestar de forma
leves, moderas, severas o hasta mortales, cuando una hemorragia se vuelve
aguda/grave se acompafa de diferentes signos y sintomas referenciados por
el paciente que nos van a indicar que estamos ante un estado de shock.

En presencia de hemorragias graves que no ceden ante las técnicas aplicadas
en la consulta dental en un tiempo corto el cirujano dentista debera conocer el
protocolo de atencion a seguir activando el Servicio Médico de Urgencias para
el traslado del paciente al hospital mas cercano para su atencion

multidisciplinaria.




El presente trabajo tiene como finalidad servir de apoyo bibliografico para
estudiantes de la carrera de cirujano dentista, cirujanos dentistas y aquellos
que asi lo requieran sobre el manejo de las hemorragias, partiendo desde
saber identificar los diferentes tipos que existen, cuales son las intervenciones
quirdrgicas y no quirdrgicas que se pueden emplear en su manejo dentro del
consultorio dental y que elementos nos pueden llegar a reducir el riego de que

la hemorragia se llegue a presentar.

OBJETIVO

Reconocer y describir mediante una revision bibliogréfica las diferentes
técnicas para el control y manejo de las hemorragias que se pueden llegar a
presentar durante la consulta odontoldgica, asi como el algoritmo de atencién

a seguir en caso de requerir tratamiento de urgencia.

Objetivos especificos
= Comprender el proceso fisioldgico de la hemostasia ante la perdida

sanguinea.

» |dentificar los factores predisponentes, asi como los eventos
desencadenantes a desarrollar una hemorragia durante la consulta

odontoldgica.

= Conocer los beneficios que se obtiene con las diferentes técnicas para el

control de la hemorragia.

= Reconocer los sintomas principales que nos indican la presencia de un

shock hemorragico como una complicacion de una hemorragia grave.




1. ANTECEDENTES

En la antigiiedad los primeros intentos por controlar las hemorragias fueron
realizados por los griegos mediante el uso de ligaduras, pero fue hasta la edad
media cuando se observo un avance significativo en la hemostasia mediante
el uso de la cauterizacion y el aceite en ebullicion desarrollado por la medicina
arabe (1).

Después de varios siglos los médicos abandonaron las practicas que ya se
tenian establecidas por los arabes y regresaron a los métodos empleados por
los griegos en la antigliedad. Salicettu de Bologna, su estudiante Lanfranchiy
el francés Henri de Mondeville fueron de los médicos que descartaron el uso
del cauterio y recomendaban el uso de las pinzas hemostaticas, la compresiéon

digital y la ligadura de los vasos para el control de las hemorragias (1).

Gracias a los estudios anatomicos de Leonardo da Vinci y Vesalio se tuvieron
grandes progresos en la practica de la cirugia y control de la hemorragia;
Ambrosio Paré fue de los primeros en usar estos nuevos conocimientos y al
emplear la ligadura como método para controlar la hemorragia observo que la
evolucion clinica era mucho mejor que usando los métodos ordinarios por lo
cual recomend6 el abandono definitivo del aceite en ebullicion. Tiempo
después Wilhelm Fabry de Hilden fue el que invento el primer torniquete, el

cual fue una sencilla ligadura improvisada ajustada a un trozo de madera (1).

A lo largo de la historia de la humanidad la sangre ha representado un papel
muy destacado, reconociendo su importancia para la vida y la supervivencia.
La primera preocupacion se centrO en describir cual era su origen y

posteriormente fue el explicar su flujo y movimiento (2)




1.1 De laépoca antigua al siglo XVIII

Desde la época mas antigua el tema de la coagulacion de la sangre generé
una de las mayores curiosidades y misterios. Varios investigadores cientificos
de esa época plantearon diversas explicaciones en las que trataban de
explicar como era que en instantes la sangre liquida pasaba a un estado sélido,
estas doctrinas se plasmaron en cuatro teorias (2) (3), las cuales fueron un
punto de partida para posteriores discusiones en los avances a cerca de la

coagulacion.

» Teoria del enfriamiento y del contacto con el aire: Se decia que la
coagulacion de la sangre ocurria por medio de una solidificacién por
enfriamiento. Galeno fue el que sustentaba esta teoria, explicado que la
sangre que se encuentra en el corazon va perdiendo lentamente el calor
innato y se torna mas espesa, y se coagula debido al enfriamiento. En 1627
William Harvey aun respaldaba este conocimiento aristotélico agregando
que esta coagulacion por enfriamiento se daba a partir de una mucosidad
fibrosa que estaba presente en la sangre. Thomas Sydenham en Inglaterra
y Friederich Hoffman en Alemania sostuvieron aun esta teoria durante el
siglo XVIII. William Hewson refuto estas afirmaciones y argumento que la
sangre no se coagulaba por el frio sino por efectos del calor (2) (3).

» Teoria de la detencion del flujo sanguineo: Se decia que el movimiento y
la dinamica eran la clave que mantenia en estado liquido a la sangre, por
lo cual la formacion del coagulo se debia al detenimiento del movimiento
vital (2). Marcelo Malpighi en 1666 publicé una obra en la que explicaba
gue en la sangre habia una sustancia que era mas abundante para poder
formar la costra, descubri6 la fibrina y la describia como una red de
filamentos que es la que lograba darle la firmeza al coagulo y gracias a esto
se dio fundamento a la teoria circulatoria que fue propuesta en 1629, donde
se creia que la sangre se podia mantener en un estado liquido gracias al

movimiento vital circulatorio. Malpighi creia que cuando el movimiento de




la sangre cesaba, sucedia la separacion y agregacion de sus partes y que
esto daba como resultado la coagulacion, esta logica fue seguida y
aceptada por Hermann Boerhave y Gerhard van Switen por varios afios
mas (2) (3). Describié empiricamente lo que se conoce hoy en dia como

fibrindgeno y albumina (2).

= Teoria de la pérdida celular: Harvey especulaba que la sangre tenia una
fuerza vital la cual era la encargada de mantenerla en estado liquido, y al
extraerla de los vasos esa fuerza se perdia. Jan Baptista van Helmont junto
con Franz de le Boe deducian que la sangre iba perdiendo su fuerza a
consecuencia de la formacion de acido; durante el siglo XVII se debatia
sobre si solo con la muerte se presentaba la coagulacién o también podia
desarrollarse durante la vida en el interior de los vasos para asi efectuar
alguna funcion. Hasta el afio de 1731 Jean Louis Petit describié los
coagulos presentes en las arterias lesionadas en individuos vivos, y gracias
a esto se llegd a la conclusién de que los coagulos participan en la
detencién de una hemorragia y no solo se presentan a causa del
enfriamiento que se desencadena después de la muerte (2) (3). John
Hunter pensaba que la sangre estaba animada y que la formacion del
coagulo era su fase final de animaciéon (3); pero no fue hasta finales del
siglo XVIII que Hewson atribuyé la coagulacion a una linfa coagulable que
estaba presente en la sangre, que fue descubierto un siglo después bajo el

nombre de fibrinégeno (2) (3).

1.2 Periodo preclasico

Para el siglo XIX ya se tenia conocimiento sobre la existencia de la fibrina y
esto fortalecia la doctrina de Hewson, pero en el afio de 1832 fue atacada la
teoria de la fuerza vital por Johannes Miiller; él decia que la sangre no estaba
animada ya que sus células carecian de movilidad propia. Descarté a los

glébulos sanguineos como una fuente de fibrina y reafirmo que se encontraba




disuelta en el plasma, pero aun no se tenia una explicacion del como aparecia

(2) (3).

Para el afio de 1836 Alexander Buchanan objet6 la propuesta de Miller,
informando acerca de que el liquido mucinoso de los hidroceles no se
coagulaba de manera espontanea, sino que este proceso se observaba al
agregarle suero y tejidos; tras esta aportacion aparecio el concepto en el que
se dice que la coagulaciébn era un proceso en el que intervenian varias
sustancias, que procedian de los tejidos (2) (3). Cada vez se tenia mayor
certeza de que habia un precursor de la fibrina, pero no se habia comprobado

s

aun.

Rudolph Virchow pensaba que el oxigeno era un elemento que tenia un efecto
dentro del proceso de la coagulacion y para el afio de 1856 proporciono datos
para poder explicar este fenédmeno, afirmo que la fibrina no esta presente en
el estado liquido de los fluidos y que procedia de un precursor, propuso el

nombre de fibrinbgeno sin haberlo demostrado (2) (3).

Alexander Schmidt en 1861 concluyé que la coagulacion necesita de dos
sustancias, una antecesora de fibrina o proplastica y una fibrinoplastica que
ayudara a promover la conversion (2) (3). Aisloé una sustancia que era capaz
de coagular en sustancias de plasma, nombré a esta sustancia como un
procoagulante fermento de la fibrina y tiempo después la llamo trombina;
posteriormente Cornelius Pekelhearing la llamo protrombina. Se describié que

esta sustancia provenia de los granulos de los leucocitos (3).

Entre los afos de 1877 y 1879 Olav Hammerstein pudo observar la velocidad
que tenia la coagulacion, asi como que la cantidad de fibrina que se genera
varia con la concentracion del calcio, a este lo clasific6 como una sustancia

fibrinoplastica y logré por primera vez aislar el fibrindgeno (2) (3),




En 1890 Maurice Arthus declar6 que para la coagulacién de la sangre es
necesaria la presencia del calcio y para 1899 Hammerstein observo que el
fibrinbgeno puro no es el que coagula cuando se agrega el calcio, sino que lo
hace cuando el calcio se mezcla con la trombina, esto pudo concluir que el
calcio es necesario para la aparicion de la trombina y no para la produccion de
la fibrina (2) (3).

1.3 Periodo clasico

En el siglo XX aun existia un gran desconcierto respecto a la coagulacion de
la sangre, durante esta época ya se habian descrito de forma asilada varios
de los hechos de este proceso, los cuales fueron examinados de una forma
minuciosa por Paul Morawitz, logrando integrar una teoria unitaria que a partir
de su difusion en 1905 se volvio una teoria clasica. Entre 1903 y 1906 publicé
una serie de varios trabajos acerca de la coagulacién que fueron el resultado
de la amplia revision de los descubrimientos ya existentes hasta ese entonces.
En la nueva teoria que propuso y dio a conocer en 1905 reuni6 los cuatro
factores que ya se habian descubierto: fibrinégeno, protrombina, calcio y factor
de los tejidos. Plante6 que la coagulacion ocurria mediante dos etapas, en la
primera se daba la conversion de la protrombina en trombina a través de la
accion del factor tisular en presencia del calcio, y la segunda etapa era la
conversion del fibrinégeno en fibrina por medio de la accién de la trombina (2)

3).

Otro aporte que hizo Morawitz fue que introdujo el termino de trombokinasa
para referirse a una sustancia activa que se encontraba activa en los jugos
tisulares y prefirié llamar trombogéno a la protrombina como el precursor de la
trombina; consolido el concepto enzimatico de la coagulaciéon. Esta nueva
teoria no fue muy aceptada y produjo varios desacuerdos entre todos los

investigadores y a su vez origind una gran diversidad de teorias (3).




En 1908 Pierre Nolf postulé que la coagulacion del plasma se debia a tres
sustancias: el fibrindgeno, el trombogéno y la trombozima, decia que solo
existian adyuvantes para coagular y plante6 juntar a todos bajo el nombre de

sustancias tromboplasticas o agentes coagulantes de tercer orden (2) (3).

Jules Bordet sustentaba que el factor tisular procedia de las células, razén por
la cual le otorgd el nombre de citozima (2) (3). Todos estos conceptos
permanecieron vigentes durante un largo periodo de tiempo. En su libro de
fisiologia Maurice Arthus los mencionaba en 1912 al igual que Roger Douris

en 1908 en su guia de fisiologia (3).

Afos después se estudio el factor tisular y recibié el nombre de tromboplastina
y para el afio de 1916 Jan MacLean descubrié un principio anticoagulante y
Howell lo llamo heparina, en consecuencia, a este descubrimiento Howell tuvo
que modificar el concepto que tenia sobre la coagulacion y en 1919 lo publico
en su tratado de fisiologia. En este tratado sustentaba que la heparina viajaba
a través del plasma e iba unida a la protrombina impidiendo la coagulacién y
que a su vez la tromboplastina se aislaba de esta union liberando a la
protrombina y esta a su vez a través de la accion del calcio se pudiera convertir
en trombina (2) (3).

Esta teoria de Howell se imput6 mediante diversos escritos y libros a lo largo
de varios afios, las técnicas de laboratorio que se empleaban para el estudio
de la coagulacion de la sangre se basaban en esta teoria (2). Lo que
represento un cese en el progreso de nuevos conceptos a cerca de la

coagulacion (2).




1.4 Periodo de la protrombina

A principios del afio de 1930 Henrik Dam, logré aislar y describir a la
filoquinona, a la que se le conocié como una vitamina de la coagulacion, tiempo
después llamada vitamina k. Este descubrimiento significo un gran avance
respecto a la coagulacion y su uso en la clinica dio paso a grandes resultados

en la hemorragia colémica y la enfermedad hemorragica del recién nacido (3).

A mitad del afio de 1930, Armand Quick implementé un método de laboratorio
en el que aplicaba la teoria sobre la coagulacién propuesta por Morawitz, su
meétodo se basaba en afadir los extractos de tejido al plasma con la presencia
del calcio, para asi convertir la protrombina en trombina y esta a su vez pudiera
transformar el fibrindgeno en fibrina. Hasta el afio de 1936 estas aportaciones
fueron publicadas ya que fueron rechazada debido a que no coincidian con la

teoria propuesta por Howell (2) (3).

En la actualidad a esta prueba se le conoce con el nombre de Tiempo de
Protrombina (TP) o Test de Quick, esta prueba ayud6 a comprender el
funcionamiento e importancia de la vitamina k en relacién con las hemorragias
y también se empled para la vigilancia de los tratamientos con anticoagulantes
orales que se habian descubierto en ese entonces (2) (3).

1.5 Edad de oro de la coagulaciéon

Armand Quick en el afio de 1948 propuso la existencia de dos factores mas,
el quinto y sexto; el quinto factor era el que se encargaba de acelerar la
coagulacion y se destruia durante el almacenamiento recibié el nombre de
acelerina o factor labil (2) (3), el sexto factor recibié el nombre de factor estable.
Estos dos factores resultaron ser una variante de la misma sustancia por lo
gue el sexto factor se elimind (3). Simultaneamente Paul Owren en Noruega

descubrié también el quinto factor (2) (3).




Un afio después André de Vries hablé sobre la existencia de un factor que
mejoraba la conversion de protrombina en el suero, mismo factor que fue
descrito de forma independiente por Benjamin Alexander y por Paul Owren en
1950. Owren llamo a este factor convertina y proconvertina a su precursor y

fue el séptimo factor de la coagulacion (2) (3).

En 1936 Arthur Patek descubrié que al agregar el plasma normal al plasma de
un enfermo con hemofilia se conseguia corregir el tiempo de coagulacion y al
principio de la porcién cruda del plasma normal la llamo factor antihemofilico
(2) (3), el cual fue descubierto tiempo antes que la convertina y la acelerina
por lo que le correspondia el numero cinco dentro de los factores de la

coagulacion (3).

Para 1947 Alfredo Pavlovsky postuld la existencia de dos tipos de hemofilia,
observando que el tiempo de coagulacion de un hemofilico se acortaba al
agregar sangre de otro hemofilico y que la transfusion de plasma de ciertos

enfermos de hemofilia también acortaba el tiempo de coagulacion (2).

Para 1952 en Inglaterra Paul Aggeler e Irving Shulman hablaban de la
existencia de otro factor al que le otorgaron el nombre de componente
tromboplastinico del plasma que era un analogo de la tromboplastina del
plasma (2) (3), y que tiempo después el concepto cambio a tromboplastina
plasmatica el cual, al descubrir la interaccion de los fosfolipidos de las
plaguetas, el factor VIl y IX, y el calcio como el mecanismo por el cual se
generaba la trombina, se amplié (3). Durante este mismo afio fue descubierto
el factor de Christmas por Rosemary Biggs, Stuart Douglas y Robert

MacFarlane, al cual se le asigno el niumero IX (2) (3).

El siguiente factor en ser descubierto fue el de Stuart Prower al que le

correspondio el numero X y posteriormente a este hallazgo en 1953 Robert
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Rosenthal dio a conocer la existencia de un nuevo tipo de hemofilia,
denominada Hemofilia C, la cual era ocasionada por la ausencia de un factor
que llamé antecedente tromboplastinico del plasma que tiempo después se le
asigno el namero Xl (2) (3).

El factor Xl o factor de Hageman fue descubierto por Osear Ratnoff en 1955,
mientras que el factor XIII o factor estabilizador de la fibrina fue descrito en el
afio de 1944 y 1948 por Robbins y Laki (2) (3).

Durante este periodo, a mediados del siglo XX ya se habia dado a conocer de
manera generalizada el mecanismo de coagulacion (2). Para 1950 se habian
descrito ya diversos factores que poseian diferentes nombres y propiedades,
lo que ocasiono una gran confusion entre cuales eran los compuestos que
participaban en la coagulacion. Los factores de coagulacion habian sido
descritos y propuestos bajo diferentes términos por diversos investigadores
que en 1954 Irving Wrigth hizo la propuesta de establecer una nomenclatura
gque ayudara a establecer adecuadamente cuales eran los factores que
existian. EI Comité Internacional para Nomenclatura de los Factores de
Coagulacién contaba con 23 miembros, que 3 afios después de deliberaciones
distinguieron factores del | al IX, y estos fueron aprobados en 1958 en la
reunion que se llevdé a cabo en Roma, los factores del X al XIll se agregaron
entre los afios de 1959 y 1963 (2) (3).

El mecanismo fisiolégico por el cual actuaban los factores de coagulacién fue
descrito como una reaccién en cadena que era capaz de perpetuarse de
manera infinita, mecanismo que fue descrito en 1935 por Fischer (2) (3). En
1949 Milstone expuso que la primera aparicion del coagulo tiene por objetivo
el sellar la herida y consiguiente a esto la reaccion en cadena permite producir

suficiente fibrina para poder estabilizarlo y asi poder contener la hemorragia

(3).
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Para 1964 dos grupos de investigadores concibieron casi simultAaneamente
una serie de reacciones enziméaticas en las cuales una activa a la otra en forma
de secuencia, el concepto de “cascada de la coagulacion” fue introducido en
Estados Unidos por Osear Ratnoff con la colaboracion de Davie y en Inglaterra
fue por MacFarlene. El modelo explicaba que la coagulacion se daba mediante
dos vias; la via intrinseca que era una activacion del factor de contacto (XII) y
una via extrinseca la cual se activaba por el factor VIl y el factor tisular, ambas
vias convergian a la activacion del factor X y se le nombro via comun (2) (3).
La activacion de cualquiera de las vias de la coagulacién daba por resultado
la produccién de grandes cantidades de trombina y por consecuencia se da la
formacién de la fibrina, los factores de la coagulacion estan presentes de forma
inactiva en la circulacién y son activados al presentarse una lesion en el

endotelio vascular (2).

En cuanto a la clinica se lograron explicar diversas enfermedades
hemorragicas que se descubrieron al detectar deficiencias en los factores de
coagulacion. Esta época de oro que se dio en el siglo XX respecto al tema de
la coagulacion dio a conocer el mecanismo por el cual actuaba, los sistemas
gue eran encargados de regular la hemostasia y también se conocié la relacién

de la coagulacion con el proceso inflamatorio y la regulacién del tono (3).

1.6 Epoca actual

En 1980 se cuestion6 acerca del modelo que dice que la cascada de
coagulacion esta basada en una via intrinseca, una extrinseca y la comun, ya
qgue no era suficiente para poder explicar la hemorragia grave que se
presentaba en las personas hemofilicas, con esto, la via intrinseca empezo a

perder importancia (3).

Se reafirmo que el primer mecanismo que da inicio al proceso de la

coagulacion es el factor tisular, el cual se une a los fosfolipidos y al factor VI
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activado, y las siguientes reacciones ocurren en la superficie celular con el fin
de crear trombina. Este mecanismo recibié el nombre de via del factor tisular

0 via primaria y a la activacion por contacto se le llamo via accesoria (3).

El concepto mas actual sobre la coagulacion no difiere mucho con la doctrina
gue propuso Morawitz. El misterio que represento la aparicion de la fibrina fue
lo que origino los arduos estudios durante el siglo XX. Entre los hitos de este
siglo se destacaron diferentes técnicas de laboratorio que permitian examinar
todo el sistema de coagulacion y esto permitid6 hacer diagndsticos mas
precisos y los resultados sobre la terapéutica hemostatica, antiplaguetaria,

anticoagulante vy fibrinolitica fueron evidentes (3).

Gracias a las trasfusiones sanguineas se lograron separar sus fracciones y asi
se pudieron preparar concentrados de factores especificos, pero la mayor
aportacion fue la creacion mediante biotecnologia de estos concentrados de
proteina. La genética permiti6 comprender como se transmitian la

enfermedades trombdéticas y hemorragicas (3).

Hoffman y otros investigadores propusieron una alternativa a la que
denominaron modelo celular de la hemostasia. Este nuevo modelo de
simboliza la comprensién actual de la hemostasia y ha sido aceptada
internacionalmente. Se representa en 3 fases, la iniciacion, amplificaciéon y

propagacion (2).

2 SANGRE
La sangre es un tipo de tejido conjuntivo liquido que se compone por células
rodeas por el plasma, el cual es una matriz extracelular liquida, este tejido

circula por medio de las venas, las arterias, los capilares y el corazén (4) (5).
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Podemos clasificar a la sangre en sangre venosa y sangre arterial. La sangre
venosa es de un color rojo obscuro y brillante, rica en COz, la cual se transporta
desde la periferia hasta llegar al corazon derecho, pasa a la arteria pulmonar
y a se dirige a los pulmones. Por otro lado, la sangre arterial posee un color
rojo mas claro y es rica en oxigeno proveniente del intercambio gaseoso que
se lleva a cabo en los pulmones y viaja por las arterias de la circulacion mayor

y las arterias pulmonares (4) (6).

La sangre cumple con tres principales funciones:

= Transporte: Se encarga de transportar las sustancias esenciales como lo
son las respiratorias, nutritivas y excretorias. Transporta el oxigeno desde
los pulmones para dirigirse hacia las células corporales y el diéxido de
carbono de las células a los pulmones. Lleva los nutrientes que se
encuentran en el tracto gastrointestinal hacia las células corporales y
hormonas desde las glandulas endocrinas hacia las células corporales.
Traslada el calor y los productos de desecho a varios 6rganos para asi

poder eliminarlos del cuerpo (4) (7).

» Regulacion: Contribuye a mantener la homeostasis de los liquidos

corporales, regula el pH y la temperatura corporal (4).

» Proteccion: Protege contra las perdidas sanguineas por lesiones y contra
patdgenos como toxinas o0 microbios que ingresan al cuerpo, al coagularse
la sangre brinda la proteccion controlando el sangrado, y mediante la

fagocitosis brinda proteccion contra la enfermedad (4) (7).

2.1 Composicién
La composicion de la sangre consta en un 55% de plasma que es la porcion

liquida y un 45% por los elementos formes que son la porcion celular (4) (7).
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Los elementos formes de la sangre se encuentran suspendidos y son

transportados por el plasma (7).

2.1.1 Plasma

A la matriz liquida extracelular acuosa de la sangre se le llama plasma. Esta
matriz es un liquido amarillo claro el cual esta conformado por agua y solutos
disueltos. El principal soluto disuelto de acuerdo con su concentracion es el
Na* (4) (7).

Por otro lado, las proteinas plasmaticas son las que constituyen
aproximadamente del 7 al 19% del plasma sanguineo. Estas proteinas son
albuminas, globulinas y el fibrindgeno. Las albuminas son las que se encargan
de regular la presion osmotica para dirigir el liquido circulante hacia los
capilares, las globulinas se pueden dividir en alfa, beta y gamma; las alfa y
beta actian en el transporte de vitaminas liposolubles y lipidos, y la gamma
interviene en la inmunidad. En cuanto al fibrinbgeno, es un factor de la
coagulacion que se transforma en hebras insolubles de fibrina durante la

formacion del coagulo sanguineo (7).

Otros solutos que contiene el plasma son nutrientes, iones, hormonas,
enzimas, gases y algunos productos de desecho como la urea, bilirrubina,
creatinina y el amoniaco (4) (7).

2.1.2 Elementos formes
Los elementos formes de la sangre son células y fragmentos celulares, se
componen en un 99% de glébulos rojos y el otro 1% son los glébulos blancos

y las plaquetas (4).
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2.1.2.1 Leucocitos

Los leucocitos son los también llamados globulos blancos, estos contienen un
ndcleo y mitocondrias, y de acuerdo con sus propiedades de tincion los
leucocitos se pueden clasificar en granulares (eosindfilos) y agranulares
(basofilos). Ayudan a combatir los patdgenos y las sustancias exogenas que
entrar al cuerpo y su tiempo de vida varia entre cada uno de ellos. La sangre
contiene de 4, 5000-11,000 globulos blancos por microlitro de sangre (4).

Los leucocitos granulares tienen una vida de 4-8 horas circulado dentro de la

sangre y de 4-5 dias en los tejidos que los requieren, se pueden distinguir en:

» Neutroéfilos: Sus granulos son pequefios, representan del 60—70% de todos
los glébulos blancos, participan en la destruccion de bacterias con lisozima,

defensinas y antioxidantes (4) (7).

» Basofilos: Sus granulos son grandes y de tamafio uniforme, representan
del 0.5-1% de los gldébulos blancos totales, liberan heparina, serotonina e
histamina cuando se presentan reacciones alérgicas las cuales intensifican

la respuesta inflamatoria global (4) (7).

= Eosindfilos: Sus granulos son de tamafios variables, combaten los efectos
de la histamina durante las reacciones alérgicas, también fagocitan
complejos antigeno-anticuerpo y destruyen ciertos parasitos. Son del 2-4%

de todos los glébulos blancos (4) (7).

Los leucocitos agranulares tiene un periodo de vida que depende de cada tipo

y se distinguen en:

» Linfocitos: Representan del 20-25% de todos los glébulos blancos, son
mediadores durante las respuestas inmunitarias incluyendo reacciones

antigeno-anticuerpo, son las células B, T y NK. Las células B se desarrollan
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en células plasmaticas, secretoras de anticuerpos. Las células T atacan
células cancerosas, virus y células de tejidos que son trasplantados. Las
células NK son las que atacan una gran variedad de microbios infecciosos
y también ciertas células tumorales que pueden aparecer
espontaneamente. Su vida puede ir de semanas a meses dependiendo de

la necesidad del organismo (4) (7).

= Monocitos: Representan del 3-8% de los glébulos blancos, su funcion es la
fagocitosis, se pueden convertir en macrofagos fijos (tisulares) o circulantes
(que rondan los tejidos donde hay infeccién o inflamacién). Su vida es de
10-20 horas en sangre y una vez que se convierte en macrofagos pueden

vivir meses si no son utilizados (4) (7).

2.1.2.2 Eritrocitos

Los eritrocitos o también llamados globulos rojos son discos biconcavos que
contienen a la hemoglobina, un pigmento que le da el color rojo a la sangre.
Los eritrocitos maduros son de estructura simple, tienen una membrana
plasmatica y flexible que les facilita el deformarse sin sufrir una ruptura cuando
atraviesan los capilares estrechos, no tienen nucleo ni algin otro organulo por
lo cual no pueden llevar a cabo actividades metabdlicas complejas ni
reproducirse. Su funcion se basa en la transportacion del oxigeno (4) (7).

Su ciclo de vida es de aproximadamente 120 dias debido al desgaste que
sufren sus membranas plasméticas, una vez lisados son eliminados de la
circulacién por parte de los macrofagos fagociticos fijos del higado y del bazo,
el producto resultante de su degradacién es utilizado en varios procesos

metabdlicos, como la formacion de nuevos gldbulos rojos (4) (7).

Aproximadamente un hombre adulto tiene 5.4 millones de glébulos rojos por
microlitro de sangre y una mujer adulta cuenta con 4.8 de glébulos rojos por
microlitro (4) (7).
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2.1.2.3 Plaguetas

Las plaquetas provienen de los megacariocitos, son células que tienen forma
de disco irregular y no poseen nucleo. Contribuyen a la formacion del tapén
plaguetario que ayuda a detener el sangrado a través de los quimicos que son
liberados en sus granulos, promueve el espasmo vascular y la coagulacion.
Su promedio de vida es breve, aproximadamente de 5 a 9 dias y son
removidos por los macréfagos hepaticos y esplénicos. En cada microlitro de

sangre se pueden encontrar entre 150 000 y 400 00 plaquetas (4) (7).

3 HEMOSTASIA

Es un proceso que permite conservar la sangre en un estado fluido al interior
de los vasos sanguineos y también ayuda a detener las hemorragias en
presencia de una brecha vascular (8) (9), reduciendo al minimo la pérdida de
sangre. Este proceso es un conjunto de mecanismos fisioldgicos (10) que se
asegura en primera de la formacion del tapén plaquetario y segunda busca
que este tapdon no perdure mas del tiempo necesario para restablecer la

continuidad de la vaso venoso o arterial (8).

Durante el proceso de la hemostasia las respuestas que se dan deben de ser
enfocadas en el sitio afectado, rapidas y controladas para que pueda ser eficaz

ante el sangrado que se presenta (4).

Cuando estos mecanismos se llevan a cabo de manera correcta y exitosa la
hemorragia es impedida, mediante los mecanismos hemostéaticos se puede
llegar prevenir una hemorragia en los vasos sanguineos de menor calibre, en
cambio en los vasos de un calibre mayor las hemorragias son mas extensas y

necesitan ser tratadas mediante intervenciones quirargicas (4).
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3.1 Etapas

El proceso de la hemostasis se basa en tres etapas: la hemostasia primaria,

coagulacion y fibrinolisis (9).

3.1.1 Hemostasia primaria

Al producirse una brecha vascular el proceso de la hemostasia primaria inicia,
es una respuesta rapida que consiste en la agregacion de las plaquetas entre
si con el fin de que se limite de forma apresurada la perdida sanguinea. En
esta primera etapa se involucran diversos elementos, tales como el vaso
sanguineo, las plaquetas, el fibrindgeno y el factor de von Willebrand. Al
producirse la vasoconstricciobn los vasos disminuyen el flujo sanguineo
ayudando a limitar la perdida sanguinea, mediante la fase de adhesion de las
plaguetas entran en contacto a través de una glucoproteina y el factor de von
Willebrand con el subendotelio. Al entrar en contacto las plaquetas con la
superficie vascular que ha sufrido el dafio estas comienzan a cambiar
drasticamente su forma y sus caracteristicas, la interaccion plagueta-plaqueta
permite la formacion del tapon (trombo) plaquetario o hemostatico, que en un
inicio es inestable, pero que logra consolidarse durante la coagulacion

plasmética mediante una red de fibrina (9) (11).
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Plaquetas (trombocitos)

1. Adhesion de las plaquetas
2. Activacion

3. Secrecion

4. Agregacion

< u GP Ib-IX-V
Fibrinbgeno

‘ GP lib-llla Factor Von Willebrand (FV_W)
en forma extendida

Fvw 6
GPlalla | FactorVon Willebrand (FVW)
(Von Willebrand) e o @

& Pared vascular lesionada: Celula endotelial colagano Célula subendotelial

Figura 1. Hemostasia primaria (9)

3.1.2 Coagulacion plasmatica

Esta etapa es esencial ya que permite interrumpir de una manera eficaz el
sangrado que esta presente, especialmente en vasos grandes. Se lleva a cabo
la transformacion del fibrindégeno en fibrina, haciendo una red que ayuda a
fortalecer el tapon plaquetario que ya se ha formado. La coagulacion es
representada por una serie de reacciones enzimaticas en cascada que se
conforma por una via extrinseca e intrinseca que confluyen en una via comun

ambas (9).

3.1.2.1 Factores de la coagulacion
Los factores de la coagulacion son proteinas que actian a lo largo de la

cascada de coagulacion (11).

Fibrinégeno Higado Se convierte en fibrina Comun

) ) Se convierte en )
Il Protrombina Higado ) _ Comun
trombina (enzima)
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Tejidos

Factor tisular dafiados y )
i ) Cofactor Extrinseca
(tromboplastina)  plaquetas
activadas
_ Dieta,
lones de Calcio
\Y huesos y Cofactor Todas
(Ca*)
plaguetas
Proacelerina o Higado y Extrinseca e
\Y, . Cofactor o
factor labil o plaguetas intrinseca

Proconvertina, . . .
VII Higado Enzima Extrinseca
factor estable

Factor . i
VIII _ . Higado Cofactor Intrinseca
antihemofilico A
Factor de
IX Christmas o Higado Enzima Intrinseca

antihemofilico B

Factor Stuart- )
. ) Extrinseca e
X Prower o Higado Enzima o
. intrinseca
trombocinasa

Antecedente de
tromboplastina ) . .
Xl . Higado Enzima Intrinseca
plasmatica o
antihemofilico C
Factor de
Xl Hageman, factor Higado Enzima Intrinseca
de contacto
Factor )
. Higado y . .
Xl estabilizador de Enzima Comdun
o plaguetas
fibrina
El factor VI ya no se referencia, pues se cree que es la misma sustancia que el factor activado V

Tabla 1. Factores de la coagulacion (4) (7).
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3.1.2.2 Viaextrinseca
La via extrinseca es una via rapida pero solo genera una cantidad insuficiente
de trombina para lograr conseguir una hemostasia eficaz, pero esta se

amplifica rapidamente (9).

Al presentarse una lesion tisular este sistema inicia sus mecanismos en la
superficie de las células endoteliales liberando en su superficie el factor tisular.
El factor tisular se une al factor VIl y lo activa (FVIla), el complejo que resulta
de este mecanismo con la ayuda del calcio y los fosfolipidos que se encuentran
en la superficie de las plaguetas, es el que activa a los factores IX y X (FIXay
FXa). La union del cofactor Va, el FXa, calcio y fosfolipidos van a formar el
complejo protrombinasa, lo que da paso a que inicie la via comun (4) (9) (12)

3.1.2.3 Viaintrinseca

Otra via de la coagulacion es la intrinseca, esta via no interfiere
significativamente en la coagulacién a partir de que se provoca la lesion
vascular, y los déficits congénitos de las proteinas de esta via no ocasionan
problemas hemorragicos exceptuando la deficiencia del factor XI (12).

El factor Xll se activa al estar en contacto con las fibras colagenas del tejido
conjuntivo que se encuentra en el endotelio de los vasos sanguineos (FXlla);
este factor va a activar al factor FX y FIX (FXa y FIXa respectivamente). Al
unirse el FIXa al cofactor VIII forman un complejo que va a activar al factor X
(FXa) y después formara el complejo protrombinasa para iniciar la via comun.

Es aqui donde se junta con la via extrinseca (9).

3.1.2.4 Viacomun
La via comun inicia cuando se forma el complejo protrombinasa, el cual con
ayuda del Ca*realiza la conversion de protrombina (FIl) en trombina (Flla). La

trombina estando en presencia con el calcio va a transformar el fibrindgeno
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(FI) en fibrina (Fla), la estabilidad del coagulo se da gracias al estabilizador

(FXIII), el cual también es activado (FXIlla) por la trombina (4) (9).

Villa
A

Iniciacion d / aVa
FT b,
Células que

expresan FT v Kla

Amplificacién
N
lj:’ Plaquetas \:j-
""w-.__. . - =

F'\.I'Illa ;
\.I'a |
; |
- I

F'Iaquetas ac:twadas , _________

Factor ‘u'lt Actlvacn:nn
" Clach K-dap-anduanta A

Figura 2. Fisiologia de la coagulacion: iniciacion y amplificacién (9)

3.1.3 Fibrindlisis

La fibrinolisis es un mecanismo fisiolégico mediante el cual se frena la
extension del coagulo permitiendo restablecer la permeabilidad vascular por
medio de la degradacién de la fibrina, y que una vez que ha finalizado la
reparacion vascular disuelve los coagulos. Comienza con la transformacién del
plasmindgeno en plasmina a través de la activacion del factor tisular del
plasminégeno (t-PA). La plasmina posee la capacidad de degradar la fibrina
gue se encuentra en el coagulo e inactiva el fibrinbgeno, la protrombina y a los

factores V y XIl, haciendo que la sangre sea menos coagulable (9) (11).

Cuando se forma el coagulo, dentro de €l se atrapa una gran cantidad de
plasminégeno que no sera capaz de lisar el codgulo hasta convertirse en
plasmina, la activacion del plasmindgeno no se da hasta dias después de que

el coagulo haya detenido la hemorragia (11).
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La fibrinolisis es inhibida principalmente por el inhibidor del activador del
plasminégeno y la alfa 2 antiplasmina, la cual neutraliza el t-PA y a la plasmina

libre en el plasma (9).

4 HEMORRAGIA

Proviene del griego “haima” = sangre y “regnuyar” = reventar. Flujo sanguineo

fuera del sistema vascular (13).

Una hemorragia se puede definir como una pérdida de la sangre hacia el
espacio extravascular, la cual puede ser de forma espontanea o ser provocada
por heridas (14) (15). También se le puede denominar sangrado y es un

proceso anormal por su intensidad o su duracién (15).

Sin duda alguna las hemorragias son uno de los principales y mas grandes

problemas a los que se enfrentan los profesionales de la salud (13).

4.1 Clasificacion
Las hemorragias se pueden clasificar de acuerdo a su naturaleza, su

gravedad, y el tipo de vaso sanguineo (8) (15).

4.1.1 De acuerdo a su naturaleza
» Internas: La ruptura de los vasos sanguineos se provocan al interior del

organismo en alguna cavidad o pueden ser subcutaneas (8) (15).

= Externas: Se produce cuando hay ruptura de los vasos sanguineos a través

de la mucosa o la piel (8) (15).
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4.1.2 De acuerdo a su gravedad

Leves: Perdida hemorragica menos de 500 ml, el descenso de la volemia
es del 10% (15).

Moderadas: Perdida hemorragica de entre 500-1000 ml, perdiéndose del
10-20% de la volemia (15).

Graves: Perdia hemorragica de 1000-1750 ml con pérdida de la volemia
del 20-35% (15).

Severa o mortal: Perdida hemorragica mayor a 3000 ml, se pierde mas del

60% de la volemia, se produce la muerte (15).

4.1.3 De acuerdo al tipo del vaso sanguineo

Arterial: Es la menos frecuente dentro de las hemorragias, pero es la mas
grave que se puede presentar, el color de la sangre es un rojo intenso y
brillante, la sangre sale a presiébn y con mayor abundancia con cada
pulsacion sanguinea. Si esta hemorragia no se cohibe en pocos minutos

puede provocar la muerte (8) (15).

Venosa: La sangre en este tipo de hemorragias es de un color rojo obscuro,
pero es menos intenso que en las arteriales, presenta una tonalidad
azulada debido a bajo contenido de oxigeno y gran contenido de diéxido
de carbono (8) (15).

Capilar: Es el tipo de hemorragia mas frecuente y menos grave debido a
Su procedencia, que son vasos sanguineos mas pequefios y son los que
menor presion de sangre tienen. Es una hemorragia superficial que tiene
circulacion lenta por lo cual es bastante facil de controlar, su color es un

rojo intenso (8) (15).
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4.2 Hemorragia en odontologia

Las hemorragias bucales son un evento frecuente y una de las principales
causas por las que el paciente acude a la consulta odontoldgica de urgencia,
en la mayoria de los casos se presentan como un leve pero constante
sangrado (8) (16).

Dentro de su préactica diaria el cirujano dentista realiza procedimientos que
alteran el equilibrio y la integridad del mecanismo hematocirculatorio. Estos
procedimientos pueden ir desde la exposicion de la camara pulpar el cual se
va a manifestar como un sangrado de solo unas gotas que cede de forma
rapida, hasta la seccién de alguna arteria importante de la cavidad oral que
puede llegar a ser un sangrado casi desastroso y dificil de cohibir (17). Es de
importancia el no confundir con una hemorragia a la saliva tefiida de sangre

gue se observa después de una cirugia, la cual es completamente normal (8).

Cuando el sangrado se presenta durante la ejecucion del procedimiento dental
se conoce como hemorragia transoperatoria, mientras que el que se presenta
dentro de los primeros 7-10 dias posteriores a la intervencion se conoce como

hemorragia postoperatoria (8).

Los procedimientos quirdrgicos son los que representan la mayor tasa de
hemorragias dentro de la practica odontologica (8), siendo el sangrado
posterior a una extraccion dental (PEB por sus siglas en ingles) el mas
frecuente de todos (8) (18). Durante los procedimientos quirdrgicos en la
cavidad oral las hemorragias se manifiestan como parte de ellos ya sea por

laceraciones o de manera espontanea (13).

4.2.1 Clasificacion
Las hemorragias en odontologia pueden ser catalogadas segun su causa en

hemorragias locales y hemorragias sistémicas, las cuales pueden tener
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diferentes origenes (8) (16). Las hemorragias bucales o maxilofaciales siempre

obedecen una causa.

4.2.1.1 De causas locales

Las hemorragias de causa local son dependientes de los factores del entorno

anatomico (8). Este sangrado puede ser de tejidos blandos que se debe a un

procedimiento trauméatico que ocasiono la laceracion de algun vaso sanguineo,

o sangrado 6seo que puede originarse a través de canales de nutrientes o de

los vasos centrales (18).

Las hemorragias de causa local se pueden englobar en:

Hemorragias postextraccion: En su mayoria se producen por espiculas
Oseas, fracturas de hueso o fragmentos 0seos atrapados en el alvéolo,
granulomas apicales que no se legraron, infeccion secundaria, proximidad
de lesiones altamente vascularizada, presencia de cuerpos extrafios o

restos radiculares y apices fracturados dentro del alvéolo (8).

Hemorragia gingival: Se originan por hiperplasias gingivales, tratamientos
periodontales, lesiones muy vascularizadas o por factores irritativos en la

encia (8).

Hemorragias por traumatismos: Cuando se presenta un traumatismo en la
zona operatoria se puede originar una pérdida de sangre de importancia
debido a que se presentan areas de equimosis o hematomas (17). Estas
hemorragias se pueden presentar en el labio, como heridas en la lengua o

en el piso de boca (8).

Hemorragias por tumores: Son la consecuencia de tumores benignos que
estan altamente irrigados por una gran cantidad de vasos sanguineos que
en condiciones normales no existen o tumores malignos que afectan a

algun vaso sanguineo (8) (17).
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4.2.1.2 De causas sistémicas
Las hemorragias de causas sistémicas engloban a todas aquellas hemorragias
que se desencadenan a consecuencia de los trastornos de la coagulacién, ya

sean hereditarios o adquiridos (16) (18).

4.2.2 Localizacion frecuente de las hemorragias

En el ambito de la odontologia las hemorragias de origen dentoalveolar son
las mas graves que se pueden presentar, sobre todo la del canal alveolar
inferior o la de los vasos del paladar.

Durante la extraccion de terceros molares mandibulares se llegan a exponer
los vasos alveolares, en algunas ocasiones se puede llegar a encontrar una
arteria algo grande en la region retromolar de la mandibula o en su angulo
interno, este vaso puede llegar a ser lesionado durante la realizacion de un
colgajo en la zona. Los grandes vasos intra0seos se encuentran en el hueso
interseptal, entre los incisivos inferiores, si se llega a realizar una alveoloplastia

en esta zona se ocasionara una hemorragia abundante (19).

En el paladar se pueden llegar a encontrar las arterias palatinas mayores y
menores durante los procedimientos que requeriran de un colgajo pediculado.
Al cortar los vasos de gran calibre del periostio lingual y de la mandibula se va
a originar un sangrado profuso (19).

4.2.3 Importancia clinica

La importancia clinica en las hemorragias va a estar ligada directamente al
volumen y velocidad del sangrado. Cuando hay una pérdida de hasta el 20%
de la volemia o cuando hay perdidas que son mas lentas, pero de cantidades

de sangrado mayor pueden influir poco en personas sanas, sin embargo, las

28



pérdidas que sean mas importantes pueden provocar un shock hipovolémico

hemorragico (15).

Su importancia clinica también se va a dar por los signos y/ sintomas
neuropsiquicos que el paciente refleje los cuales incluyen los mareos, el
vértigo, cansancio, perdida de la conciencia, etc; signos cardiovasculares
como puede ser la hipotension o la taquicardia; y signos cutaneos como la
hipotermia o la palidez en las mucosas y piel. Siempre ante una hemorragia se
debe descartar que las hemorragias no sean originarias del aparato

respiratorio o digestivo y determinar su etiologia (15).

5 FACTORES DESCENCADENANTES DE LAS
HEMORRAGIAS

Una gran variedad de factores son los que pueden llegar a producir una
hemorragia (13) y estos deben de ser tomados en consideracion cada vez que

se va a realizar un procedimiento dental para evitar las complicaciones.

5.1 Factores locales

Dentro de los factores locales podemos encontrar a todos aquellos que son
propios del procedimiento o técnica quirlrgica ejecutada, las variantes
anatdmicas que se presentan en el campo operatorio, asi como el
incumplimiento por parte del paciente en cuanto a los cuidados
postoperatorios. Las infecciones o la inflamacién también son un factor local
predisponente (8) (18). Los factores locales que se dan como resultado de la
lesion al tejido blando o de los vasos sanguineos, representan la causa mas
comun de una hemorragia postoperatoria y responden mejor al control de

métodos locales (20).
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5.1.1 Complicaciones durante el procedimiento
Las complicaciones durante un procedimiento quirdrgico muchas veces estan
ligadas a una falla en la ejecucion de la técnica, ya sea por falta de habilidad

0 conocimiento por parte del odontologo.

5.1.1.1 Errores en latécnica quirdargica

Los errores cometidos por el cirujano dentista pueden ser consecuencia de no
tener experiencia 0 conocimiento necesario para ejecutar dicho procedimiento
dental, es necesario comprender la respuesta que produce el organismo ante
las agresiones, las cuales van desde el momento en el que se atraviesa la
mucosa para realizar la anestesia hasta el momento en el que se finaliza la

intervencion (8).

5.1.1.2 Anestesia

Durante la infiltracion del anestésico local se pueden producir algunas heridas
0 desgarros vasculares, lo cual va a originar un hematoma sobre todo si el
paciente sufre de alguna alteracion de la hemostasia. La puncién de un vaso
sanguineo va originar la salida de sangre, la cual va a variar de intensidad de
acuerdo a la zona donde se realizé dicha puncién y también va a estar ligada
a las caracteristicas del paciente. Estos hematomas drenaran siguiendo las
vias naturales hacia la region geniana, la celda submaxilar o hacia el cuello
(21).

5.1.1.3 Uso de instrumental o abordaje de la técnicaincorrecto

Es necesario tener conocimientos y actualizaciones sobre las técnicas que
pueden ser empleadas en dichos procedimientos, asi como tener
conocimiento de los beneficios de usar o emplear dicho instrumental o técnica
para prevenir complicaciones. Si se aplica un exceso de fuerza en los
procedimientos dentales quirdrgicos se puede traer a consecuencia una lesion

de tejidos blandos o lesiones vasculares ocasionando un sangrado en la zona,
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es por ello que debe aplicarse una fuerza controlada, es decir, con delicadeza
(14).

5.1.2 Aberraciones anatémicas y malformaciones arteriovenosas

La vascularizacion del maxilar esta dada en su mayor parte por la arteria
maxilar la cual se va a ramificar en la arteria esfenopalatina, arteria
infraorbitaria y alveolar superior posterior y de esta ultima parten las ramas
dentarias, la arteria palatina descendente y la arterial bucal. Por otro lado, la
mandibula obtiene su aporte vascular de la arteria alveolar inferior, su rama

mentoniana, vasos y arterias submentonianas (22)

Los conocimientos respecto a la anatomia de la cavidad oral son importantes
al realizar un procedimiento dental ya que asi se reducen los riesgos de
lesionar algun vaso sanguineo durante su ejecucién, sin embargo, existen
variaciones anatomicas que puede representar una dificultad para el cirujano
dentista en cuanto a la ubicacion exacta de las estructuras anatomicas sobre

todo en procedimientos que requieran de algun tipo de incisién o colgajo.

Cuando se presenta un sangrado transoperatorio masivo suele ser secundario
a una malformacién arteriovenosa (MAV), el cual puede tener un flujo bajo si

es venosa o un flujo alto si es arterial (20).

Las malformaciones son anomalias vasculares a consecuencia de un error en
la embriogénesis, con comunicacion directa entre la arteria y la vena sin un
lecho capilar de por medio (23). En la regién maxilofacial las malformaciones
arteriovenosas son una condicion rara, estas aberraciones son evidentes
mediante un examen fisico y la radiografia panoramica en la mayoria de las
ocasiones. Radiograficamente se observan como radiolucencias
multiloculares, aungue lesiones mas significativas en ocasiones pueden ser no

aparentes (20).
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La presencia de estas malformaciones ya sean en el maxilar o en la mandibula
son potencialmente mortales debido a que se presenta un sangrado
incontrolable (20).

5.1.3 Infeccion o inflamacion en la zona intervenida

Cuando se presenta una infeccion esta va acompafiada de un proceso
inflamatorio lo cual va a aumentar la vascularizacion de la zona afectada, al
producirse este incremento en el lecho vascular se producird también un
aumento de la perdida sanguinea, pero sin alterar cualitativamente el

mecanismo de coagulacion (17).

5.1.4 Incumplimiento de los cuidados postoperatorios
En todo procedimiento dental el cirujano dentista debe de explicarle al paciente
cuales son los cuidados postoperatorios requeridos para tener un tratamiento

exitoso.

Los cuidados postoperatorios son un conjunto de medidas de precaucién (24)
apropiadas sobre las secuelas que se pueden presentar, estos explican lo que
probablemente el paciente puede llegar a experimentar, se debe explicar el
por qué ocurren y como es el control o manejo de los mismos, estas
indicaciones deben transmitirse verbalmente y por escrito, los cuidados
postoperatorios van desde la dieta, el manejo del dolor, higiene de la cavidad
oral, entre otros. En el caso de los procedimientos quirdrgicos el cirujano
dentista debe explicarle al paciente cuales son los cuidados que debe tener
para no reactivar la perdida sanguinea, si el paciente no sigue estas

instrucciones puede desencadenar un sangrado secundario (25).
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5.2 Factores sistémicos
Dentro de los factores sistémicos vamos a encontrar a las enfermedades que
intervienen en el proceso normal de la hemostasia, asi como el consumo de

medicamentos que también la alteren.

5.2.1 Enfermedades hemorragicas

Las enfermedades hemorragicas son aquellas que van a romper el equilibrio
hemostatico y por consecuencia se va a tener una mayor predisposicion al
sangrado (8) (26).

Este tipo de enfermedades se pueden clasificar como deficiencias en los
factores de coagulacién, trastornos plaquetarios, vasculares o defectos
fibrinoliticos (26) (27); ya qué representan un fallo en la formacién del coagulo,
es decir, en el sistema hemostatico o también pueden representar un fallo en
alguno de sus elementos. Su origen puede ser congénito o adquirido y su

incidencia es variable, pero siendo mas frecuente los adquiridos (8).

El cuadro clinico por el que cursan estos trastornos hemorragicos se
caracteriza por hemorragias que pueden aparecer de forma espontanea o tras

algun acontecimiento desencadenante (27).

5.2.1.1 Enfermedades trombopaticas

Las enfermedades trombopaticas son aquellas en las que se presenta una
alteracién en las plaquetas, cuando es por una cantidad insuficiente de
plaguetas se le llama trombocitopenias y cuando se deben a un defecto en la

funcién de estas se llaman trombopatias (1) (8).

Clinicamente se presenta una hemorragia mucocutanea que se caracteriza por
la presencia de petequias, equimosis pequefias, epistaxis, gingivorragia y

alteraciones menstruales (1).
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5.2.1.1.1 Trombocitopenias
En estas enfermedades se produce un descenso en el nimero de plaquetas

debido a un aumento en su destruccién o una disminucion de su produccién

(8).

Pueden deberse a una menor produccion de las plaquetas, una produccién
defectuosa, destruccion acelerada o bien a una distribucion incorrecta ente el
bazo y la circulacion sanguinea. También puede ser secundaria a alguna
alteracién congénita o alteracién adquirida, siendo las adquiridas las de mayor
frecuencia (1). Estos pacientes son frecuentes que lleguen al consultorio
dental debido a que algunas causas son comunes en la poblacion y las

primeras etapas de la enfermedad no hay manifestacion de los sintomas.

5.2.1.1.2 Trombopatias
Son aquellas enfermedades donde se presenta una alteracion de la funcién de
las plaquetas, pero su recuento es normal, se presenta un tiempo de

hemorragia prolongado. Existen trombopatias congénitas y adquiridas (1) (8).

5.2.1.1.2.1 Congénitas
Dentro de las trombopatias congénitas tenemos al sindrome de Bernard-
Soulier, trombastenia y la enfermedad de von Willebrand (8).

5.2.1.1.2.1.1 Sindrome de Bernard-Soulier

Este sindrome es hereditario autosémico recesivo, en el cual se da una
disminucién anormal de la adhesién plaquetaria, las plaquetas no se agregan
con el cofactor ristocetina a pesar de que el factor VIII se encuentre de forma

normal. Su defecto basico se da a consecuencia de la ausencia de la
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glucoproteina | que es un receptor para el factor VIII en la superficie de las

plaguetas (1).

5.2.1.1.2.1.2 Trombastenia

Es un defecto de la agregacion plaquetaria, también conocido como
enfermedad de Glazman. Es una enfermedad autosémica recesiva que se
manifiesta por hemorragias mucocutaneas con epistaxis, gingivorragias,
petequias, metrorragia. Su defecto se encuentra en las glucoproteinas lib y llla
de la membrana plaquetaria, las cuales estan ausentes por lo cual no se

expresan los antigenos plaquetarios y los receptores de fibrinégeno (1).

5.2.1.1.2.1.3 Enfermedad de von Willebrand

La enfermedad de von Willebrand es el trastorno de la coagulacion hereditario
mas comun (26) (28). Se produce debido a un déficit en la produccion del factor
de von Willebrand o en un defecto de su secrecion; para ambos casos las
plaquetas no logran adherirse a la colagena del subendotelio por lo que se
produce un cuadro hemorragico. Sus sintomas se presentan mediante la
propensiéon a los hematomas, laceraciones que presentan hemorragias
prolongadas, epistaxis, gingivorragias, hemorragias postquirdrgicas o
posteriores a intervenciones dentales. Se clasifica como Tipo 1, tipo 2 y tipo 3

y afecta tanto a hombres como a mujeres (28).

= Tipo 1: Se caracteriza por tener una menor cantidad de factor de von
Willebrand en sangre, al presentar sintomas leves es posible que la
persona nunca sea diagnosticada y es el tipo mas frecuente de esta
enfermedad. Suelen no presentar hemorragias espontaneas, pero pueden
llegar a presentar un sangrado considerable al sufrir algun tipo de herida,
en intervenciones quirdrgicas o tras extracciones dentales (28). Son

pacientes que al ser asintomaticos pueden llegar a la consulta dental.
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» Tipo 2: Representa cambios cualitativos en el factor de von Willebrand, es
decir se sintetiza de forma anomala generando problemas en la
coagulacion sanguinea. De acuerdo a la afinidad del factor a un receptor
de la membrana plaquetaria se han descrito cuatro subtipos (28). Al ya
estar diagnosticados su atencion odontolégica se da un ambiente

hospitalario y se va de la mano con la interconsulta con su hematélogo.

Subtipo Manifestaciones clinicas
2A Aumento de la afinidad del factor de von Willebrand a la GP Ib de las
plaguetas.
2B Disminucién de la funcién dependiente de las plaquetas con multimeros
normales.
2M Disminucion de la afinidad del factor de von Willebrand
2N Disminucién de la afinidad del factor de von Willebrand por el FVIII.

Tabla 2. Subtipos de la enfermedad de von Willebrand tipo 2 (28)

» Tipo 3: Representa la forma mas grave de la enfermedad y es la mas rara
también. Se da una ausencia total o casi total de este factor y como
resultado se da un déficit del factor VIII (28). Se tratan de forma

intrahospitalaria junto con un hematélogo.

5.2.1.1.2.2 Adquiridas

Existen enfermedades que por si mismas pueden producir trombopatias,
debido a que las plaguetas se recubren con moléculas anormales o
hepatopatias en las que se producen fragmentos de fibrinbgeno que al

adherirse a las plaguetas van a alterar su funcion (1).

La ingesta de acido acetilsalicilico representa la causa mas frecuente de

trombopatia adquirida. El &cido acetilsalicilico inhibe de forma irreversible las
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enzimas de la via del acido araquidonico, en particular la ciclooxigenasa por lo

gue se altera el funcionamiento de las plaquetas (1).

5.2.1.2 Enfermedades angiopéaticas
Las enfermedades angiopaticas indican una alteracion en los vasos
sanguineos que por lo general se trata de un proceso inflamatorio, estas

enfermedades pueden ser congénitas o adquieras (1) (8).

Se van a manifestar por pequefias papulas eritematosas que no son
evanescentes mediante la presion, con mayor frecuencia afectan las
extremidades inferiores y pueden o no cursar un cuadro clinico doloroso o bien

ir acompafadas por prurito (1).

5.2.1.2.1 Congeénitas

Dentro de las enfermedades angiopaticas congénitas encontramos a la
telangiectasia hemorragica de Rendu-Osler (1) (8). Es una enfermedad
autosdmica dominante, dentro de las enfermedades angiopaticas es la mas
frecuente, la alteracién congénita se da en la composicion de la pared de los
vasos sanguineos en la que se producen pequefios microaneurismas. Se
caracteriza por malformaciones vasculares de pequefios vasos sanguineos de
la piel y mucosas. El origen de las hemorragias es facil de detectar siempre y
cuando sea una lesion externa (1). Son pacientes que al tener una tendencia
a la hemorragia ya cuentan con un diagnostico establecido y muy probable no

lleguen al consultorio dental a no ser que se trate de un paciente subclinico

5.2.1.2.2 Adquiridas
En las enfermedades angiopaticas adquiridas se encuentran la purpura

alérgica y el escorubuto (1) (8).
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5.2.1.2.2.1 Pdurpura alérgica

También es conocida como enfermedad de Henoch-Schénlein. Es una
enfermedad de tipo inmunitaria la cual se caracteriza por un exantema que
puede o0 no acomparfarse de alteraciones organicas. Son lesiones purpuricas
inflamatorias que se van a generar por la aparicion en puntos concretos de
microcirculacién de infiltrados leucocitarios acompafiados por extravasacion
de la sangre, el curso de la enfermedad es benigno, pero puede dejar recidivas
(1). Los pacientes que portan esta enfermedad deben ser atendidos primero

por un médico y no se atienden en la consulta dental ambulatoria.

5.2.1.2.2.2 Escorubuto
Es una patologia poco frecuente hoy en dia, se origina por la deficiencia de
vitamina C, la caracterizacién de esta entidad es generalmente clinica en
pacientes que presenten alteraciones nutricionales severas o alguna
patologia predisponente. Los episodios hemorragicos generales se
presentan con mayor frecuencia de forma mucocutanea, gastrointestinal y
neurolégicas (29). Estos pacientes debido a su sintomatologia primero se

presentan con un médico antes de que se presenten al dentista.

5.2.1.3 Enfermedades plasmaéticas

Las enfermedades plasmaticas van a representar una alteracion que es
consecuencia de un fallo en el sistema de coagulacion sanguinea (1) (8),
pueden ser por una deficiencia en la cantidad de alguna de las proteinas

plasmaticas o solo por defecto de su funcion de estas (1).

Clinicamente se manifiestan por hemorragias sobre todo en cavidades y las

hemorragias mucocutaneas son raras en los individuos que las presentan (1).
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5.2.1.3.1 Congeénitas
En las enfermedades plasmaticas congénitas encontramos a la hemofilia A 'y
B, y al déficit de fibrindgeno.

5.2.1.3.1.1 Hemofilia

Es un trastorno recesivo de la coagulacion que esta ligado al cromosoma X, y
se relaciona con mutaciones del gen factor de coagulacion lo que va a genera
una ausencia 0 disminucion de actividad funcional de los factores.
Aproximadamente un tercio de estas mutaciones son espontaneas Ssin

antecedentes familiares. (28) (30).

La hemofilia se puede clasificar en hemofilia A, que es cuando se presenta una
disminucién o ausencia del FVIII, es la forma mas comun representa el 80-
85% de los hemofilicos (30), su incidencia es de 1 por cada 5 000 -10 000
nacimientos de varones. La hemofilia B se da por la deficiencia o la ausencia
del factor IX, también se conoce como enfermedad de Christmas, su incidencia
es de 1 por cada 30 000-50 000 nacimientos varones (28) (30). La hemofilia
de acuerdo a la concentracion del factor deficiente se puede clasificar en leve,

moderada y severa.

Gravedad Severa Moderada Leve
Nivel del factor de
coagulacion (%de <1% 1-5% 5-40%
act.- Ul/ml)
Hemorragias Hemorragias graves Hemorragias
espontaneas con traumatismos o raras,
Episodios semanales, cirugias mensuales, hemorragias
hemorragicos principalmente  algunas hemartrosis; graves con
en articulaciones rara vez sangrado traumatismos o
y musculos espontaneo cirugias

Factor VIII/IX: Valor de referencia 50-150%

Tabla 3. Clasificacion de la hemofilia de acuerdo con la concentracion plasmatica de
FVIIl'y FIX (28)
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5.2.1.3.1.2 Déficit de fibrindgeno

Los déficits de fibrinbgeno se dan cuando el cuerpo produce una cantidad
menor de fibrinbgeno o también si hay una produccion defectuosa, esto trae
por consecuencia una coagulacion interrumpida de forma prematura por lo que

el coagulo no termina su formacién (31).

5.2.1.3.2 Adquiridas
En las adquiridas vamos a encontrar al déficit de vitamina K, hepatopatias y

coagulacion intravascular diseminada (8).

5.2.1.3.2.1 Déficit de vitamina K

La deficiencia por vitamina K es un problema hemorragico que va a disminuir
la actividad de los factores Il, VII, IX y X, ya que estos factores son
dependientes de la vitamina K; esta deficiencia va a traer por consecuencia
una coagulacién defectuosa y tendencia al sangrado. También va a alterar la
sintesis de la proteina C y S (32). Deben considerarse todos aquellos déficits
de vitamina K que son originados por otros motivos que las hepatopatias,
como etiologias con mayor frecuencia se descartan la insuficiencia biliar,
destruccion de la flora intestinal debido a antibiéticos de amplio espectro que
se han tomado de forma cronica, malabsorcién de la vitamina K (14). En este
tipo de pacientes los sintomas pueden variar de leves a moderados y al
presentarse a la consulta odontolégica es importante indagar en la historia

clinica.

5.2.1.3.2.2 Hepatopatias

El higado juega un papel fundamental dentro del proceso coagulante,
anticoagulante y la fibrindlisis debido a que en él se sintetizan la mayoria de
los proteinas procoagulantes y anticoagulantes, por ellos estos trastornos

hepaticos presentan una disminucién de diferentes factores de la coagulacion.
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Las alteraciones en este drgano traen serias complicaciones como lo son las
hemorragias y la trombosis, estas alteraciones se hacen mas evidentes

cuando la enfermedad hepatica es avanzada (14) (33).

5.2.1.3.2.3 Coagulacién intravascular diseminada

Es un trastorno patolégico que se da como resultado de la activacion y
estimulacién excesiva del sistema de la coagulacién, es una enfermedad
mortal ya que puede ocasionar un dafio organico. Al darse una estimulacion
continua dentro del sistema hemostético la capacidad de control del organismo
se desborda y se producen grandes cantidades de trombina y plasmina, las
cuales son las causales de la trombosis, hemorragia o de ambas que se

presentan en este proceso (34).

5.2.2 Uso de farmacos que alteran la hemostasia

Existen algunos farmacos que pueden provocar alteraciones en la coagulacion
mediante una disminucién en el numero de plaquetas, una afecciéon en su
funciébn o una alteracion en los factores de coagulacién (35). El cirujano
dentista deberd estar familiarizado con estos farmacos como con sus
antagonistas los cuales representan un factor importante en la coagulacion

durante un procedimiento dental para prevenir una hemorragia (17).

5.2.2.1 Antiagregantes plaquetarios
Existen algunos farmacos que pueden provocar alteraciones en la coagulacion
mediante una disminucién en el numero de plaquetas, una afecciéon en su

funcién o una alteracion en los factores de coagulacién (35) (36).

Inhibidores de la adhesion plaquetaria
» Inhibidores del factor de von Willebrand

=  Dextrano
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Farmacos que actuan sobre los mediadores de la activacién plaquetaria
a) Inhibidores de la produccion de tromboxano A2

= Acido acetilsalicilico
= Indobufeno
= Trifusal
= Sulfinpirazona
b) Inhibidores de la fosfodiesterasa
= Dipiridamol
= Ditazol
= Pentoxifilina
= Cilostazol
= Trapidil
c) Antagonistas del receptor del ADP

¢ Ticlopidina

e Clopidogel

Anélogos de inhibidores naturales de la agregacién
e Epoprosterol

e lloprost

Fuente: Barragan JM, Hernandez JL, Riancho JA, Sanchez D, Suarez C. Protocolos de tratamiento
antiagregante. Guias clinicas. 2004

Tabla 4. Tipos de farmacos antiagregantes plaquetarios (36)

5.2.2.2 Anticoagulantes
Los anticoagulantes son un tipo de farmacos con mecanismos de accion
diferentes, pero coinciden en la disminucion de la formacién de fibrina
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mediante la inhibicion preveia de la produccion de trombina (37). Estos
farmacos no disuelven los coagulos que ya se han formado, solo previene la
recurrencia en la formacion éstos (38). Los medicamentos mas utilizados de

este grupo son la heparina por via parenteral y la warfarina por via oral.

6 TRATAMIENTO DE LAS URGENCIAS POR HEMORRAGIAS
EN ODONTOLOGIA

El control de las hemorragias es uno de los componentes clave que el cirujano
dentista debe de conocer, también debe de saber evaluar el riesgo de
sangrado que tiene el paciente, asi como el riesgo de hemorragia que
representa el realizar dicho procedimiento dental. Una vez que se ha evaluado
el riesgo de tendencia al sangrado el cirujano dentista podra formular un plan

intra y postoperatorio (39).

Cuando ocurre una hemorragia se deben evaluar algunos parametros como lo
son la intensidad y la duracién del episodio hemorragico para poder hacer una
relacion entre ambos. En la cavidad oral es dificil, si no es que imposible de
poder presenciar con exactitud el volumen perdido de sangre por la presencia
de la saliva o la misma deglucién. Y, por ultimo, pero no menos importante se
debe de evaluar si existe la presencia de alguna enfermedad conocida o0 no

gue pueda estar afectando el curso normal de la hemostasia (14).

Todas las hemorragias pueden aparecer no solo en pacientes con
enfermedades que comprometan el curso normal de la hemostasia, también
pueden aparecer en pacientes que sean “aparentemente sanos”, por lo cual a
todo paciente se le debe considerar con alto riesgo de complicaciones. Ante la
presencia de del sangrado siempre se debe de seguir el protocolo que sea
mas apropiado para el tipo de hemorragia que se presenta. La dificultad en el
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control del sangrado puede estar ligado a diferentes factores (18) (39) como lo
son la ubicacion quirargica y el sitio de la hemorragia, el tamafio de la herida
producida, el momento de la hemorragia y la accesibilidad que se tiene al sitio
(18), estos factores en Ultima instancia pueden llegar a potenciar la hemorragia
(39).

6.1 Pautas ante unaurgencia por hemorragia

1. Suspender el tratamiento en caso de ser una hemorragia
transoperatoria.

2. Observar el estado general del paciente (sintomas, signos vitales, nivel
de conciencia, palidez del rostro, enfriamiento de las extremidades).

3. Instalar adecuadamente al paciente: Si el paciente esta consiste y su
estado general es bueno podra estar semisentado (Semifowler), en
caso de que se observe una lipotimia se usara la posicion de
Trendenlenburg.

4. Se hace lalimpieza del sitio quirdrgico sangrante mediante la aspiracion
para descartar que no se trate de tincion de saliva solamente, esto
ayudara a eliminar también los coagulos de mala calidad que se hayan
formado.

5. Establecer el origen de la hemorragia: Arterial, venoso, capilar, tejido
duro o blando.

6. Establecer si la hemorragia se originé por una causa local propia del
procedimiento o si estd ligada a alguna enfermedad que altere la
coagulaciéon sanguinea normal.

7. Aplicar el método para la hemostasia mas adecuado para el tipo de
paciente y tipo de hemorragia.

8. Si el sangrado no se controla en un tiempo considerable llamar al
Servicio Médico de Urgencias ya que la vida del paciente esta en riesgo
(14).
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El tratamiento de la hemorragia puede ser de tipo local o sistémico (17) (18).
Su control inicial se logra conseguir mediante los métodos fisicos, la
hemorragia mas comun en odontologia es la capilar la cual con la compresion

vascular o el uso de sustancias vasoconstrictoras se logra controlar (13).

6.2 Tratamiento local
Las intervenciones locales incluyen a tanto a las que son quirdrgicas y no

quirudrgicas, asi como a la combinacion de ambas (18).

6.2.1 Compresion

Es la primera maniobra que se realiza en el control de la hemorragia, esta
presion se debe ejercer directamente al sitio sangrante o bien al sitio donde se
localice el vaso principal que conduzca a la zona del sangrado (13). La
compresion ayuda a los mecanismos naturales de la hemorragia, se realiza
mediante el uso de gasas que son impregnadas de suero fisiolégico que se
colocan en la zona sangrante. Hay que pedirle al paciente que mantenga por
lo menos 30 minutos en boca y que no la mastique ni abra la boca durante ese
tiempo (25). La compresion ejercida sobre los capilares permite la agregacion

plaquetaria y la formacién del coagulo (40)
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Figura 3. Compresion local con gasa aplicada a zona sangrante (25)

6.2.2 Sutura

La sutura es una forma de hemostasia quirdrgica mecanica. Cuando se esta
ante la presencia de un lecho quirdrgico mas amplio se hace uso de la sutura
(25), la cual no solo es empleada para hacer el cierre primario del sitio
afrontando ambos extremos, sino que también va aplicar presion constante al
sitio permitiendo asi la formacion del coagulo y con ello el inicio de la
hemostasia (15) (39).

6.2.3 Uso de vasoconstrictores

Los vasoconstrictores ayudan a disminuir la luz del vaso sanguineo, lo que
ayudara a controlar la hemorragia temporalmente, estas sustancias las
encontramos en los cartuchos de anestésicos, y una de sus desventajas es
gue una vez pasados los efectos se puede producir un sangrado recurrente
(25). El més eficaz ha demostrado ser la epinefrina y también es el mas
recomendado. Las torundas de algodon que contienen clorhidrato de
epinefrina racémica se comercializan como EpidiTM, RacelletTM y RadriTM
(41).
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Cuando un paciente se presenta a consulta por un sangrado recurrente
posterior al procedimiento dental, se recomienda el uso de anestesia sin

vasoconstrictor para poder localizar el sitio que origina el sangrado.

6.2.4 Ligadura de vasos

Usualmente cuando no se logra la detencion del sangrado mediante la
compresion se procede a ubicar el vaso sangrante, que puede ser arterial 0
venoso, el cual se va a ocluir directamente usando pinzas hemostéticas y
aplicacion de ligadura. Las ligaduras de los vasos se pueden realizar con seda
de 3-0 0 4-0 si se trata de vasos de gran calibre y para vasos de menor calibre

suele usarse catgut o suturas a base de acido poliglicolico de 3-0 0 4-0 (13).

Para poder ligar los vasos sanguineos es necesario colocar una pinza
hemostética en cada uno de los extremos del vaso y posteriormente anudar la
sutura alrededor, de ser posible se debe disecar el tejido conjuntivo
circundante al vaso antes de seccionarlo colocando las pinzas hemostaticas
suficientemente separadas entre si para permitir hacer el seccionamiento, una
vez que se secciono se liga cada uno de los extremos y se retiran las pinzas
(25).

Figura 4. Ligadura de vaso sanguineo (13)
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6.2.5 Agentes hemostaticos

Un agente hemostético o antihemorragico es una sustancia que va a promover
la detencion del sangrado (42). Los agentes hemostaticos tépicos se han
empleado desde el antiguo Egipto (43). Estos agentes deben de estimular la
formacion del coagulo y a su vez provocar una reacciéon minima de rechazo
por cuerpo extraio (14). Se emplean para tratar las hemorragias de diferente
grado y localizacién, son utiles principalmente en el manejo de las heridas y
superficies quirdargicas ya sea como sustitutos o como coadyuvantes de otras
técnicas. Son de especial interés para el control de hemorragias difusas, en
estructuras anatémicas sensibles y en pacientes con enfermedades que
alteren la hemorragia (43). Se empelan en hemorragias donde el origen no es

arterial.

Existen varios agentes hemostéaticos tdpicos actualmente, estos agentes
deben de ser eficaces, seguros y accesibles. Se pueden dividir en dos
categorias; los pasivos y los activos. Los hemostéticos pasivos son capaces
de formar una matriz fisica adherida al sitio de sangrado la cual va a activar la
via extrinseca de la coagulacion y proporcionara una plataforma béasica
alrededor en la cual las plaquetas podran agregarse para la formacion del
coagulo estable. Se usan como agentes de primera linea y gracias a su
capacidad de absorcion son efectivos ante sangrados abundantes. Los
hemostéticos activos son los que poseen una actividad biolégica y participan
directamente en la cascada de la coagulacion para inducir la formacion del
coagulo (42) (39)

Algunas de las caracteristicas que deben cumplir los agentes hemostéticos
son:

= No contener elementos nocivos.

= No ser citotoxicos.

= No ser pirogénicos.
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= Deben ser biocompatibles.

= Tener minimo efecto antigénico.

» Respuesta tisular minima.

» Rapiday total reabsorcion y biodegradacion.

= Adaptacion y adherencia facil.

» Expansibilidad al contacto con la sangre.

» Ser sumamente consistentes para ocluir los pequefios vasos sanguineos
(14).

Bornert et al. y Peisker et al. concluyeron que los agentes hemostético locales

son efectivos para el manejo del sangrado postoperatorio (42).

6.2.5.1 Agentes fisicos

Los agentes fisicos como su nombre lo indican son los que mediante la accién
fisica sellan la superficie sangrante. Su matriz estimula la activacion
plaquetaria y a la via extrinseca, ademas proporciona un soporte fisico donde

se concentraran los factores de la coagulacion (43).

6.2.5.1.1 Cera para hueso

Cuando las hemorragias tienen un origen de tipo 6seo la cera de hueso puede
ser empleada (14). Su formula fue fabricada por Ethicon (Piscataway, NJ,
USA), contiene un porcentaje alto de cera de abeja (14) (43) altamente
purificada y un agente de ablandamiento y acondicionamiento que es el
palmitato de isopropilo (43). Son agentes hemostaticos mecanicos no
absorbibles capaces de sellar superficies 6éseas por oclusion, es decir deben
de estar firmemente en contacto con la superficie 6sea y no tienen efecto sobre
el mecanismo de la coagulacion (14) (41) (43). Tiene una rapida accion, facil
manejo y bajo costo (43). Al no ser absorbibles dificultan la osteogénesis
alterando el proceso de curacion o6sea y produce reacciones de
hipersensibilidad (14) (43). Se ha reportado que si algunos restos quedan en
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contacto con el hueso puede causar una inflamacion persistente y reaccion de
células gigantes a cuerpo extrafio, también se ha asociado a la formacion de
granulomas, embolizaciones y desarrollo de infecciones (41) (43). Es por eso

gue su uso se ha limitado mucho.

Figura 5. Cera para hueso (43)

6.2.5.1.2 Copolimero de 6xido de alquileno

Es un hemostético mecanico e hidrofilico capaz de sellar superficies 6seas
sangrantes. Es un material absorbible y biocompatible, que ofrece una
hemostasia inmediata y no afecta a la osteogénesis ni la cicatrizacion. Esta
contraindicado su uso en campos donde existan infecciones activas o latentes
y esta menor asociado a las infecciones presentando un mejor perfil de
seguridad en comparacion con las ceras de hueso. Se encuentra

comercializado bajo el nombre de Ostene® (43).
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Figura 6. Ostene® (43)

6.2.5.1.3 Sulfato de calcio

En odontologia el sulfato de calcio es empleado para rellenar defectos 6seos
quirdrgicos de gran tamafio, como un material de barrera en los
procedimientos de regeneracion tisular guiada y como agente hemostatico. Es
un material reabsorbible conformado por un polvo y un liquido que al hacer
una mezcla de ambos se crea una masilla. Tiene un mecanismo de accion
similar al de la cera para hueso obstruyendo los capilares mediante una
barrera mecénica; su reabsorcion se da completamente de 2-4 semanas y no
causa respuesta inflamatoria puesto que es un material biocompatible. Se
aplica directamente sobre el sitio de hemorragia utilizando bolitas de algodén
mojadas para presionarlo contra las paredes logrando asi la hemostasia del
sitio quirurgico (41).

6.2.5.2 Agentes quimicos
Son materiales cuya funcion hemostéatica la realizan mediante los mecanismos

guimicos sin la necesidad de ejercer una accion traumatica, son absorbidos
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en un periodo corto de tiempo, se aplican directamente sobre el sitio

sangrante. (43).

6.2.5.2.1 Esponja de gelatina reabsorbible

Se presentan en laminas esponjosas y son elaboradas con piel de animales
(origen porcino) (39) (43). Las esponjas de gelatina son porosas, insolubles en
agua flexible y absorbible, lo que le permite absorber unas 40 veces su peso
en sangre, se pueden expandir hasta un 200% de su volumen inicial al
contacto con la sangre debido a que se hinchan y forman una masa blanda
(39).

Actlan intrinsecamente a través de la promocién de la desintegracion de las
plaguetas, y posteriormente liberan tromboplastina y plastina; lo que va a
estimular a su vez la formacion de trombina. Proporcionan una barrera de flujo
sangineo y una matriz para la fromacion acelerada de coagulos (43), brindan
soporte estructural al codgulo en formacion (39). Son eficaces para el control
de las hemorragias de vasos pequefios y pueden llegar a ser utiles en
hemorragias 6seas (43). Presentan poca reaccion tisular y se disuelve en la
cavidad oral en una semana, su absorcion se da de 4-6 semanas, se dice que
su absorcion total se da a los 120 dias (14) (39). Debe evitarse su uso en zonas
donde exista la posibilidad de compresion nerviosa 0 en compartimentos
intravasculares. Se puede impreganar con trombina antes de su colocacion
(41).

Nombre comercial Indicaciones
GELITASPON®, GELATAMP®  Estabilizacion de la coagulacion en cirugias
y HEMOSPON® GELFOAM®  dentales y alveolos (43).
Indicado en cirugia general, colorrectal,
CURASPON®y otorrinolaringolégica, neurolégica, plastica, de

SPONGOSTAN® columna, cirugia dental, etc (43).
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Indicado en el taponamiento de las hemorragias
venoso-capilares cuando no es posible emplear
GELITA® la sutura o ligadura, también se emplea en el
relleno de cavidades éseas y espacios muertos
en cirugia maxilofacial y timpanoplastias (43).
Se aplica en hemostasia local de capolares,
hemorragias de O&rganos parenquimatosos,
LYOSTYPT® hemorragias de sangrado lento y como medida
de soporte para otras técnicas hemostéticas
(43).
Indicado en la hemostasia local de capilares,
hemorragias de O6rganos parenquimatosos.
SANGUSTOP® Hemorragias en sabana y como medida de
soporte a otras técnicas hemostaticas (43).

Tabla 5. Esponjas de gelatina comercializadas y su uso terapéutico (elaboracién propia)

6.2.5.2.2 Celulosa

Es un agente de origen de origen vegetal (14) (39) que se puede presentar
como celulosa oxidada o celulosa oxidada regenerativa (14), su presentacion
es en forma de mallas. Es un agente quimico absorbible (43) que impide el
paso sanguineo y presenta propiedades acidas debido a su bajo pH. Su accion
hemostética se da mediante la desnaturalizacion de las proteinas sanguineas
(39) (43), la activacion mecénica de la cascada de la coagulacion mediante la
formacién de un gel y por ultimo la vasoconstriccion local (39). Su condicion
acida también le otorga la accion bactericida. Al saturarse de sangre se
convierte en una masa gelatinosa que ayuda a favorecer la formacion del
coagulo y tiene una afinidad con la hemoglobina lo que también va a favorecer
fisicamente la formacién del coagulo y consigue una hemostasia rapida en 5
minutos aproximadamente y se emplea en hemorragias que son persistentes
(14).
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Su absorcién ocurrird de 4-8 semanas, aunque esta se puede no dar del todo
completa y puede llegar a ocasionar inflamacion y formacion de granulomas
(39) (43). Loesche y Robinson informaron que si este agente entra en contacto
con el nervio alveolar inferior puede ocasionar temporales alteraciones
sensoriales, ya que sus propiedades acidas son altamente perjudiciales para

cualquier estructura vital adyacente (39).

En el mercado la encontramos bajo el nombre de Oxicel® o Surgicel®,
Curacel® y Emosist® (39) (43).

Figura 7. Curacel® (43)

6.2.5.2.3 Colageno

Son productos que se derivan del tendén bovino o del colageno dérmico
bovino (14) (42), no son productos téxicos ni pirdgenos. Su presentacion
puede ser en gel, polvo, fibras, esponjas o apésitos (14). Ofrece una
hemostasia que se consigue entre 2-5 minutos. Los estudios de cicatrizacion
con los agentes hemostéticos a base de colageno han demostrado resultados

favorables. Su mecanismo de accion dentro de la hemostasia va a estimular
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la adhesion plaquetaria y crea una reaccion de liberacion, va a activar al factor
XIll'y posiblemente otros factores, va a hacer un taponamiento mecanico
debido a la estructura que se forma entre el colageno y la herida y por ultimo
va a hacer una liberacion de serotonina (41). Cuanta mas agua se absorba las
fibras colagenas se hincharan y formaran un gel uniforme que se va a adherir

al sitio afectado, creando un cemento vascular (14).

Se pueden dividir a su vez en microfibrilares y productos de colageno
absorbibles (42).

6.2.5.2.3.1 Colageno microfibrilar

Es una sal acida absorbible que se va a activar una vez que entra en contacto
con la sangren (40), es un colageno que posee un alto poder hemostatico y
cicatrizante por lo que esté indicado en todo tipo de cirugias (43) ya que se
obtienen grandes resultados hemostaticos en areas grandes y se puede
eliminar de una forma facil sin volver a provocar sangrado en las heridas (40).
Ofrece una superficie para el depdsito de plaquetas produciendo la activacion
de la via extrinseca de la coagulacién (43), al requerirse la activaciéon
plaguetaria para que pueda funcionar por lo que es menos eficaz en pacientes
gue padecen trombocitopenias graves (40). La absorcidon se da de 10-14 dias,
y una ventaja de este colageno es que se puede almacenar a temperatura
ambiente. Su uso cerca de estructuras neurales debe ser con precaucién ya
que se puede dar una adhesién a ellas y esta contraindicado en sistemas de
eliminacién sanguinea por riesgo de embolizacion y coagulacion intravascular
diseminada. En el mercado lo podemos encontrar con el nombre de
Octocolagen®, Avitene® e Instat® (43).

6.2.5.2.3.2 Colageno absorbible (Helistat)
El Helistat es un colageno derivado del tendon bovino liofilizado, su

presentacion es mediante una estructura blanda, blanca maleable, esponjosa,
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coherente y no friable. Proporciona una matriz tridimensional que ayuda a
fortalecer el coagulo sanguineo. Su reabsorcién se da entre 15-56 dias. Otorga
una proteccion a las heridas y es util en el control de la supuracion o
hemorragia de heridas orales amplia, pero también favorecer el crecimiento

bacteriano (42).

6.2.5.2.4 Trombina

Es una enzima de origen natural que tiene un papel importante en la
hemostasia, existen de origen bovino, humano y recombinante (40). Fue
desarrollada para proporcionar un cese de las hemorragias (41), posee la
capacidad de convertir el fibrindbgeno en fibrina dando inicio a la via extrinseca
e intrinseca de la coagulacién para la formacion del coagulo (41) (43). Al
requerir el fibrinGgeno no son eficaces en pacientes con déficit de fibrinogeno
(40).

Se emplea para detener el sangrado arterial y venoso al cabo de pocos
segundos y son eficaces en hemorragias intensas y dificiles (43). Solo se
emplea en presentacion topica ya que puede ser mortal si se inyecta, ya que
al entrar al torrente sanguineo por medio de grandes vasos puede causar
coagulacion intravascular (41) (42). Al iniciar un proceso fisiolégico natural no
se producen reacciones inflamatorias a cuerpo extrafio (42). Las principales
desventajas son su dificil manipulacion y el alto costo (41). Se puede distinguir
entre productos a base de trombina de origen bovino Fastact®, SeraSeal®
(43).

6.2.5.2.4.1 Trombina con gelatina

En el mercado lo podemos encontrar bajo el nombre de Floseal®, esta
formado por granulos de gelatina de origen bovino y por trombina humana que
al trabajar en conjunto van a favorecer la coagulacion de los procesos

hemorragicos, La gelatina da lugar a un efecto de taponamiento, y asegura
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una buena conformacion y adaptabilidad a las superficies tisulares y/o
espacios confinados. Asegura la formacion de un coagulo estable y hace que
este producto sea una opcion mejor para las hemorragias arteriales
moderadas o graves que los selladores de fibrina (42). Estan contraindicadas
en el cierre de piel ya que existe un riesgo de desplazamiento mecéanico de la

gelatina lo que provocaria deficiente cicatrizacion de la herida (40).

fFloseal

Hemostatic Matrix

Figura 8. Floseal® (43)

6.2.5.2.5 Sulfato férrico

La solucibn de Monsel (sulfato férrico al 20%) fue la primera solucién
introducida desde 1857. El sulfato férrico es un producto quimico empleado
como agente hemostatico y necrosante con pH muy bajo. Su mecanismo se
da resultado de la reaccién quimica de la sangre con los iones del hierro y del
sulfato para formar la aglutinacién de las proteinas de la sangre, va a formar
un coagulo que se conectara con las aberturas capilares para detener el
sangrado. Su aplicacion es directamente en el hueso logrando una hemostasia
casi inmediata, sin embargo, se ha demostrado que no se elimina por completo
de la superficie del hueso lo que da por resultado un retraso en la cicatrizacion
e inflamacion. Es una solucion segura siempre y cuando se use en cantidades
limitadas y se tenga cuidado al eliminarlo De acuerdo a la concentracién del
producto, esta disponible bajo los nombres de Astringedent®, ViscoStat®,
Stasis®, Quick-StatTM FS y Cut-trol® (41).

57



Figura 9. Quick-StatTM FS, sulfato férrico en gel al 15.5% (41)

6.2.5.2.6 Acido tranexamico

El &cido tranexamico (TXA) al ser un agente antifibrinolitico inhibe
completamente la activacion del plasminégeno o plasmina, evitando asi la
degradacion de fibrina. En términos de cirugia oral la solucién del acido
tranexamico se administra en forma de enjuague después de realizar el
procedimiento dental previniendo el sangrado. Ramstrom Yy colegas
demostraron que se reducia significativamente el sangrado postoperatorio en
el paciente anticoagulado cuando se empleaba el enjuague al 4.8% 10 ml 4
veces al dia durante 7 dias. No hay estudios que demuestren que el &cido
tranexamico sea eficaz en el sangrado transoperatorio, Su efecto principal es
inhibir la fibrindlisis estabilizando el coagulo, lo cual va a evitar la aparicion de
episodios hemorragicos en el periodo postoperatorio, no activa el sistema de
coagulacion ni genera trombina (39). Se ha estudiado a través de numerosos
ensayos sobre su eficacia en la prevencion y reduccion del sangrado grave,
incluso el sangrado mortal, este farmaco puede reducir la necesidad de las
transfusiones. Tiene efectos secundarios que son limitados, sin embargo, el
riesgo de eventos tromboembdlicos permanece incierto. La OMS lo ha afiadido
a la lista de medicamentos esenciales (44).
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6.2.5.2.7 Agentes a base de quitosan

El quitosén es un producto biocompatible y de origen natural derivado de la
quitina del caparazon del camaroén, el cual ha demostrado no ser toxico, y es
muy eficaz (39) (41). Los productos que son a base de quitosan son nuevos
dentro de los productos médicos hemostaticos, han demostrado lograr una
temprana hemostasia y una mejora en la cicatrizacién postoperatoria (39). La
hemostasia que genera es independiente de la via intrinseca y extrinseca de
la cascada de coagulacion lo cual representa una amplia ventaja, pero también
las activara si estan presentes (41). Poseen una carga electropositiva que
atrae a los glébulos rojos cargados negativamente, lo que da por resultado un
coagulo extremadamente viscoso que sellara la herida y detendra el sangrado.
Es eficaz en pacientes anticoagulados. Un estudio reciente demostrd que la
hemostasia se logré en menos de 1 minuto en pacientes en los que se utilizé
en forma de apédsito dental y aproximadamente el 32% de los sitios tratados
con este agente tuvieron una cicatrizacion significante en comparacion con los

sitios control y también tuvo un efecto bacteriostatico (39).

Esta indicado en el tratamiento de heridas con sangrado de moderado a
severo, hemorragias venosas o arteriales, en heridas superficiales o profundas
de cabeza y cuello. Es eficaz en el tratamiento de las heridas menores pero
sus resultados son variables en las lesiones méas severas. HemCon® se usa
sobre todo en el control externo y temporal de hemorragias graves por heridas,
mientras que Chitoderm® esta indicado en heridas agudas y crénicas de
diferente tipo y gravedad Celox®, un producto a base de granulos que

contienen un derivado de chitosan activado (43).

6.2.5.2.8 Selladores
Los selladores actian como una barrera impermeable al flujo de los liquidos
(42).
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6.2.5.2.8.1 Selladores de fibrina

Es un agente hemostatico combinado que puede ser de origen natural o

sintético (42). Sus componentes son:

Pegamento: Fibrindgeno, factor XIlI, fibronectina, aprotinina (14) (43).
Catalizador: Trombina de origen bovino y solucion de cloruro célcico (14)
(43).

Tiene impacto en la angiogénesis y la cicatrizacion de heridas (42), tras su
aplicacidon van a desencadenar la coagulacion sanguinea, al aplicarse al
sitio quirargico va a formar un coagulo de fibrina. Es empleado como
coadyuvante para la obtencién de la hemostasia, mejorar la cicatrizacion,
sellar suturas de algunas cirugias y adherir tejidos (42) (43). Controlan el
sangrado local y difuso en un sitio quirdrgico, pero no son utiles en el control
de un sangrado abundante. Puede emplearse en pacientes que usen
heparina y en pacientes con defectos del fibrinbgeno (42), Esta
contraindicado en pacientes con deficiencia de IgA, y su aplicacion
intravascular no estd permitida porque posee un riesgo elevado de
trombosis (43). Si se coloca una capa muy gruesa del sellador se puede
impedir la revascularizacion y por ende se obtiene una necrosis tisular. Su
aplicacidon es mediante un aplicador que es similar a una jeringa o bien se
pueden rociar sobre areas mas grandes con un dispositivo que es
impulsado por gas (42). Los productos comercializados, con la calificacion
regulatoria de medicamentos, los encontramos bajo los nombres de
Tisseel®, Artiss® y Tachosil® (43).
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Figura 10. Dispositivo para la aplicacion del sellador de fibrina (14)

6.2.5.2.9 Cianocrilatos

Son liquidos que polimerizan rapidamente y forman un adhesivo que crea un
blogueo fisico a prueba de agua que previene la hemorragia (39). Son
biocompatibles, bacteriostaticos y biodegradables (45). Se emplea para el
cierre de pequefas heridas cutaneas que posean poca tension y es una buena
opcién en pacientes que no toleren la colocacién de suturas, se ha reportado
algunas reacciones inflamatorias leves y fibrosis (39), Si es colocado en
alveolos postextraccion o colgajos bajos puede provocar reaccién a cuerpo
extrafio (45). Entre sus ventajas, presentan una elevada resistencia mecanica,
polimerizan rapidamente y ejercen una accion protectora frente a posibles
infecciones (43). En el ambito de la odontologia se han desarrollado diferentes
formas como lo son el metil, etil, isobutil, isohexil y octil y el mas conveniente

para su uso en cirugia bucal es el n-butil-2-cianocrilato (45).

6.2.5.2.10 Otros métodos
Existen otros métodos para el control de la hemorragia, los cuales emplean

aparatos como lo son la electrocauterizacion y el uso del laser (14).
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6.2.5.2.10.1 Electrocauterizacion

Al emplear el electrocauterio se va a interrumpir el flujo sanguineo ya que se
coagula la sangre y las proteinas tisulares (41), primordialmente se emplea
corriente parcial rectificada. La hemorragia se controla al contacto directo del
electrodo activo o indirectamente a través del paso de la corriente a través de
una pinza hemostatica con la cual se pinza el vaso sangrante (14). Es un
método que se emplea gracias a su eficacia para detener la hemorragia en los
tejidos blandos, pero se ha informado que también es eficaz en superficies
Oseas. Si se realiza una emision local a altas temperaturas puede crear un
retraso en la cicatrizacion de las superficies 0seas, este efecto también es

proporcional a la duracion de la aplicacion (41).

También se ha reportado que aplicarse cerca del hueso o periostio puede
ocasionar necrosis. Para su correcto uso, se debe realizar un secado
adecuado del sitio quirargico y esto se puede realizar mediante la compresion
con una gasa estéril y la aspiracion de la saliva y sangre (14).

6.2.5.2.10.2 Uso de laser

El laser también es eficaz en el control de las hemorragias. El laser de CO2
solo proporciona una coagulacion superficial lo que provoca solo un control
momentaneo del sangrado en comparacion con el de Nd: YAG y de Argdn que
se consideran mas eficaces antes la resolucion de hemorragias activas. La
mayoria de los autores han coincidido que el laser cauteriza bien los vasos
superficiales de un calibre pequefio sellando su luz, y que a medida que los
vasos aumentan de calibre el efecto es menor (14). El laser tiene la capacidad
de vaporizar los tejidos y cerrar los vasos por coagulacion; también puede
llegar a eliminar tejidos duros sin que se ocasionen cambios términos drasticos

en su estructura (41).
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El manejo de la hemorragia postoperatoria se va a basar en tener contacto por
las siguientes 24 horas posteriores a la intervencion con el paciente ya que los

cuidados postoperatorios van a ser clave en este punto (25).

6.3 Tratamiento sistémico

Las intervenciones sistémicas para el control de las hemorragias son sobre
todo de suma importancia en pacientes que tienen algun factor sistémico
asociado a la hemorragia, la razén por la que los hemostaticos locales son
empleados limitadamente en estos casos es porque solo producen un control
temporal del sangrado (18). Este tratamiento sistémico esta a cargo de un
equipo multidisciplinario en un centro hospitalario y va a depender de la
gravedad de la hemorragia y de los signos y sintomas que manifieste el

paciente.

7 COMPLICACION DE LA HEMORRAGIA

Existen ocasiones en las que la hemorragia no cede ante los métodos locales
debido a que es una hemorragia masiva o mayor y puede estar ligada a
factores sistémicos lo cual agrava mas su curso. Las hemorragias
intraoperatorias 0 postoperatorias graves son unas de pocas complicaciones

potencialmente mortales que se pueden identificar (46).

En algunos casos la hipovolemia no es la principal causa de las emergencias
por hemorragias, a menudo estas emergencias se relacionan con el
compromiso a las vias respiratorias que rara vez se llega a relacionar por
hematomas y que en la mayoria de los reportes se notaron durante el

procedimiento quirargico (46) (47).
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En los casos que se han reportado de hemorragia grave que se acompafa de
hematomas y dificultad respiratoria en su mayoria fueron del tipo
transoperatorio y estan ligados a zonas de mayor aporte vascular como la zona
anterior de la mandibula y piso de boca, asi como la region retromolar. Pero
también se han reportado casos donde se presentan pasando los 30 minutos

de la intervencion (47).

El shock hemorragico como resultado de un sitio quirdargico intraoral es una
complicacion rara que se puede llegar a presentar, en estos casos el paciente
presenta signos y sintomas que nos indicaran que estamos ante la presencia
de un estado de shock, como lo son la hipotension, taquicardia, letargo, la piel
fria/lhumeda (39).

7.1 Shock hemorréagico

Una hemorragia aguda puede provocar un estado de shock (4). El shock es
una condicion clinica en donde existe una disfuncién organica como resultado
de un desequilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno celular (48).
El aparato cardiovascular sufre una falla, por lo que se vuelve incapaz de
entregar suficiente Oz y nutrientes que cubran las necesidades metabdlicas
celulares (4). Es una condicion que pone en peligro la vida; los cambios en los
signos vitales son la principal manifestacion clinica que se presenta en un

paciente con shock hemorragico (13).

El shock hemorragico es un sindrome de gasto cardiaco reducido debido a una
disminucién del volumen sanguineo (13), se presenta por una hipoxia celular
gue es desencadenada por la hipovolemia secundaria a una hemorragia, hay
caida del retorno venoso y gasto cardiaco, que al mantenerse este estado dara
paso a una falla organica multiple (49). Su severidad puede ser definida en

términos de déficit proporcional de volumen sanguineo, en aquellos pacientes
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donde la pérdida de sangre sea mayor al 40% de su volumen sanguineo se
considera que esta en riesgo inminente de muerte (13). Este tipo de shock es
reversible si se aplica la terapéutica inmediatamente para restaurar el volumen

sanguineo (19).

7.1.1 Fases del shock
Clinicamente el shock se puede clasificar compensado (preshock o shock
controlado), shock descompensado (shock no controlado) y shock irreversible

(shock progresivo irreversible) (48) (49).

= Shock compensado: En esta fase el cuerpo utiliza una variedad de
respuestas fisioldgicas para poder contrarrestar el insulto inicial y se intenta
restablecer la perfusion y oxigeno (48). La detencién de la hemorragia se
logra antes del colapso cardiovascular (49). No hay evidencia de disfuncion
organica. La pérdida sanguinea es menor del 20% del volumen sanguineo
(13).

» Shock descompensado: Esta etapa esta definida por la hipotension (49),
hay evidencia de disfuncidén organica y se deben establecer intervenciones
apropiadas para restablecer la perfusion y el oxigeno (48). En este grado
la pérdida sanguinea es del 20-40% del volumen sanguineo, tiene un gasto
cardiaco bajo (13).

» Shock irreversible: En este punto la disfuncién organica es permanente
(48), es un estado de vasoconstriccién prolongada que se transforma en

shock vasodilatador (49).

El sistema circulatorio puede recuperarse si el grado de la hemorragia no
supera una cifra critica (<30% de la volemia), si lo hace se vuelve irreversible
(49).
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7.1.2 Mecanismos compensatorios

Cuando se presenta un estado de shock se activan mecanismos

compensatorios que son sistemas de retroalimentacion negativa los cuales

van a retornar el gasto cardiaco y la tension arterial a los estados normales (4)
(49).

Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona: Esta activacion va
a ayudar a elevar la presion sanguinea, cuando se activa este sistema se
mantiene la vasoconstriccion sistémica. La angiotensina Il va a estimular al
riion para que secrete aldosterona (4) (49).

Secrecion de hormona antidiurética: Cuando hay una disminucion de la
presion sanguinea se libera mas hormona antidiurética la cual estimula la
reabsorcion de agua en los rifiones conservando el volumen sanguineo
remanente, hay un incremento de la vasoconstriccion lo que incrementa la
resistencia vascular sistémica (4).

Activacion de la division simpatica del sistema nervioso: Ayuda a mantener
una adecuada tension arterial; al producirse una disminucion se la presion
arterial los baroreceptores aérticos y carotideos inician respuestas
simpéticas en todo el cuerpo, se manifiesta una marcada vasoconstriccion
de las arteriolas y venas. La vasoconstriccion de las arteriolas incrementara
la resistencia vascular sistémica y la de las venas aumentara el retorno
venoso. La activacion simpatica también ayudara a incrementar la
frecuencia cardiaca, eleva la secrecion de adrenalina y noradrenalina de la
medula suprarrenal (4) (49).

Liberacion de vasodilatadores locales: En repuesta a la hipoxia va a haber
una liberacion de vasodilatadores (K*, acido lactico, H*) que van a dilatar
las arteriolas y relajaran los esfinteres precapilares lo cual ayudara a
incrementar el flujo sanguineo local y puede incrementar el nivel del Oz

normal en una parte del cuerpo. Los vasodilatadores también poseen la
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capacidad de reducir la tension arterial debido a su efecto dafiino de

disminucién de la resistencia vascular sistémica (4).

El tiempo que ha permanecido el shock va a ser un factor importante en la
sobrevida del paciente. Lo primero que se busca es restaurar de forma
inmediata el volumen sanguineo circulante con adecuada capacidad de
transporte de Oz, seguido del tratamiento definitivo de la causa, lo cual seria
detener la hemorragia (13) (49), La restauracion excesiva con fluidos antes de

la hemostasia puede aumentar ain mas el sangrado (49).

8 PREVENCION DE HEMORRAGIAS

En cualquier intervencidén odontoldgica siempre se debe de tratar de prevenir
cualquier complicacién mediante la valoracion de los diferentes factores como
lo son la anamnesis, la evaluacion preoperatoria del paciente y los estudios de
laboratorio complementarios, la evaluacion de estos factores nos guiara a un
adecuado diagnostico y plan de tratamiento (14). También es importante que
el cirujano dentista siga los principios basicos quirtrgicos para minimizar ain
mas los riesgos a la hemorragia, estos van desde tener una buena
visualizacion y acceso al sitio quirdrgico, hacer una correcta manipulacion de
los tejidos de forma atraumatica, aplicacién de una fuerza controlada y seguir

los principios de asepsia y antisepsia (25).

8.1 Evolucién del paciente
La evaluacion del paciente se da mediante una meticulosa relacion del

expediente clinico del paciente y padecimiento actual.
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8.1.1 Historia Clinica

La historia clinica es un documento médico-legal en el que se recolecta
informacion sobre la situacién y evolucién clinica del paciente (50). La
informacion recolectada ayuda a comprender cuales son las posibles
relaciones que existen entre la salud sistémica, los medicamentos, las
intervenciones terapéuticas en la salud orofacial del paciente y su capacidad
en tolerar algun tratamiento dental. La historia clinica cuenta con un formato

establecido de manera estandar en las cuales se abarca (51):

1. Interrogatorio: Ficha de identificacion, motivo de la consulta,
antecedentes heredofamiliares, antecedentes personales patoldgicos,
antecedentes personales no patologicos, padecimiento actual,
interrogatorio por sistemas.

2. Exploracion fisica: Se busca la presencia de signos cutdneos como

petequias, equimosis, purpuras, hematomas.

Resultados previos y actuales de estudios de laboratorio y radiografias.

Diagnostico y problemas clinicos.

Prondstico.

Indicacion terapéutica (25) (51) (52).

o 0 bk~ w

En la busqueda de la prevencion de las hemorragias se deben indagar sobre
si el paciente ha presentado algin episodio hemorragico con anterioridad el
cual haya requerido de algun manejo especial, también se debe de buscar
dentro de los antecedentes heredofamiliares, ya que los trastornos
hemorragicos congénitos son caracteristicas familiares heredadas, y por
altimo verificar si el paciente toma algun medicamento que pueda alterar la

hemostasia (25).
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8.1.2 Estudios de laboratorio

Los estudios de laboratorio son complementos que se utilizan en conjunto con
la historia clinica y estudios radiogréaficos para poder llegar a un diagnéstico
definitivo o para saber el estado actual de la enfermedad sistémica que

padezca el paciente o bien si se tiene sospecha de alguna enfermedad.

Las pruebas de detencién preoperatorias de la hemostasia son una préctica
estandar antes de los procedimientos quirdrgicos que tiene como objetivo la
evaluacion del riesgo hemorragico en un paciente (53) Estas pruebas tienen
el objetivo de replicar in vitro la activacion del sistema de la coagulacién, pero
también permiten evaluar la funcionalidad de este (54). Cuando el paciente
mediante la historia clinica nos da datos que indican la tendencia al sangrado
no se debe dudar en enviar la solicitud para la realizacion de los algunos

estudios de laboratorio para evitar complicaciones durante el procedimiento.

8.1.2.1 Recuento plaquetario

Es la primera prueba de evolucion de la hemostasia primaria, este estudio
refleja la cantidad de las plaguetas en numeros, pero no proporciona
informacion respecto a su funcion. Sus resultados deben tener un rango
normal de entre 150 000-440 000/mm?, si se obtienen valores inferiores a este
se estaria hablando de una trombocitopenia, los sangrados quirdrgicos graves
se dan con recuentos de 40 00-70 000/mm? (53).

8.1.2.2 Tiempo de sangrado (SB)

Es ampliamente empleado como prueba clinica de la funcidén plaquetaria y
también para pronosticar el sangrado quirdrgico. Mediante esta prueba se
puede medir la funcion hemostatica general de las plaguetas y la hemostasia
primaria in vivo. Durante esta prueba existen diferentes factores que pueden
alterar sus resultados como lo son la temperatura, el origen étnico, edad,

técnica, presion venosa, entre otras. Su rango normal es de 2-9 min (53).
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8.1.2.3 Tiempo de coagulacién

El tiempo de coagulacion de Lee-White mide el funcionamiento de los factores
de la coagulacion, es decir mide el tiempo que tarda la muestra de sangre en
coagularse sin anticoagulantes al ponerse en contacto con el vidrio de los

tubos de ensayo. El tiempo normal es de 5-10 minutos (55).

8.1.2.4 Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa)

Evaltua el funcionamiento de la via intrinseca y comun de la cascada de la
coagulacion, detecta deficiencias de los factores VI, 1X, Xl y XIlll. Su rango
normal esta entre 25-35 s, sus resultados no estan estandarizados entre los
laboratorios. Se utiliza como herramienta en la deteccion de hemofilia A,
hemofilia B, inhibidores de la coagulacion y para monitorear la terapia con
heparina no fraccionada (47) (54).

8.1.2.5 Tiempo de protrombina (TP)

También llamado test de Quick. Evalla la capacidad que tiene la trombina para
convertir al fibrindbgeno en fibrina en la etapa final de la hemostasia. El rango
normal es de 15-19 s. Los valores anormales pueden ocurrir en condiciones

que afectan al fibrinbgeno o a la trombina (53) (55).

8.1.2.6 indice normalizado internacional (INR)

El INR es la unidad recomendada a nivel mundial para la medicion del estado
de anticoagulacion desea. Evalla la via intrinseca y comun de la coagulacion,
Los valores normales en una persona sana son de 0.9-1,3; en personas bajo
tratamiento a base warfarina serd de 2.0-3.0, el INR puede ser aln mas
elevado mediante la terapia anticoagulante en situaciones particulares segun
el criterio médico. Consiste en mezclar TP del paciente con un TP control

elevado a la potencia del indice de Sensibilidad Internacional lo que permite
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comparar los resultados obtenidos con  diferentes  tromboplastinas

comerciales (56).

INR= TP Paciente/ TP Control Normal

Un INR elevado indicara tendencia al sangrado mientras que un INR bajo nos

indica que se llevara a cabo la formacion del coagulo (56).

8.1.2.7 Nivel de fibrindgeno

Los niveles normales de fibrindgeno estan entre los 160-350mg/dl, niveles por
debajo de los 100mg/dl se consideran anormales y reflejan una produccion
reducida (53).

8.1.3 Estudios radiograficos

Los estudios radiograficos son indispensables ya que permiten detectar la
presencia de alguna aberracion en los vasos o la presencia de arterias
nutricias que sean de gran calibre las cuales el cirujano dentista debera evitar

durante las intervenciones (17).
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9 CONCLUSIONES

En odontologia existentes diferentes tratamientos dentales, sobre todo
quirdrgicos que pueden llegar a alterar el sistema hematocirculatorio dando
paso a las hemorragias, en la literatura revisada el sangrado que con mayor

frecuencia se presenta es el posterior a una extraccion.

Cuando se presenta una brecha vascular el organismo es capaz de
desencadenar por si solo una serie de mecanismos que tienen como funcién
la detencion del sangrado mediante la formacion de un tapén plaquetario, este
sistema de hemostasia puede llegar a presentar alteraciones o deficiencias lo

cual trae como consecuencia una mala coagulacion.

Siempre que se realice un tratamiento dental se debe de contar con un plany
protocolo a seguir para su ejecucion lo cual nos reducira al minimo los riesgos
de complicacién. El cirujano dentista debe de contar con las habilidades,
aptitudes y conocimientos necesarios respecto al procedimiento que se va a
llevar a cabo los cuales engloban desde conocer perfectamente a su paciente
mediante la realizacion de una buena historia clinica con auxiliares de
diagnéstico como lo son los estudios de laboratorio o de imagen, lo cual nos
va a permitir conocer el estado sistémico actual del paciente y esto nos puede
ayudar a identificar la tendencia el sangrado que se puede presentar. El
conocimiento de la técnica a ejecutar, la anatomia de la zona a intervenir y el
uso adecuado del instrumental son otros factores de los cuales se tiene que
tener consideraciones ya que las hemorragias cuando no se desencadenan
por una enfermedad sistémica son por un factor local que la ocasiona durante

o después de las intervenciones.

Actualmente existe una gran variedad de agentes hemostaticos que pueden

ser empleados ante una hemorragia que no sea de tipo arterial, en la consulta
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odontologica se emplean con mayor frecuencia las esponjas de gelatina, la
celulosa, y el colageno ya que son agentes de facil manipulacion y su
capacidad de expansién nos sirve como una barrera para la estabilizaciéon del
coagulo, también son de los hemostaticos mas accesibles dentro del mercado.
El acido tranexamico actualmente ha sido estudiado en diversas ocasiones
para el manejo de las hemorragias graves y su prevencion de las mismas, ya
que este podria reducir la necesidad de las trasfusiones sanguineas, es por
ello que la OMS lo ha afiadido a la lista de medicamentos esenciales.

Aunado a esto no siempre se pueden emplear estos agentes hemostaticos
para el manejo de la hemorragia ya que, aunque es en un porcentaje menor la
mayoria puede llegar a presentar una respuesta desfavorable por parte del
organismo ya que lo reconoce como cuerpo extrafio, es por ello que el cirujano
dentista debe estarse actualizando sobre los métodos para el control de la
hemorragia y conocer también los métodos quirargicos que son empleados

con mayor frecuencia cuando la hemorragia es de origen arterial.

El aprender a identificar los primeros signos y sintomas del shock hemorragico
son de suma importancia ya que en la cavidad oral debido a la deglucién y
aspiracion de los fluidos durante los en muchas ocasiones no es posible saber
qué tanto del volumen sanguineo se ha perdido; la hipotensién, sudoracion o
enfriamiento de la piel, letargo o incluso confusion mental son algunos de los
signos que indican perdida mayor de la volemia, al identificar esto no se debe
dudar en activar el Servicio Médico de Urgencias para que el paciente sea
trasladado a una unidad hospitalaria lo mas rapido posible ya que de no
hacerlo el shock puede avanzar a una fase irreversible ocasionado la falla

organica.
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ANEXOS
Algoritmo de atencion ante hemorragias en la consulta

odontolégica

Paciente que necesita tratamiento odontolédgico

Antecedente de No__| Brindar atencion
hemorragia ambulatoria

Indagar en |
la causa

Causa Causa -
local sistémica Presencia de
1 No hemorragia

= Solicitar interconsulta si
Valoracion con el hematologo, T

del caso || estudios de Presion digital
con gasas

laboratorio (Recuento
plaquetario, TP,
TTPa, INR, SB)*

Si | Hemostasia

eficaz
*En caso de ser paciente
de alto riesgo solicitar No
atencion intrahospitalaria Dar cuidados 2
postoperatorios Localizar origen y tipo
al paciente de hemorragia, uso de
hemostaticos, suturas,
electrocauterio o laser
segun sea el caso
No Mantener en observacion l :
al paciente en la sala de si_| Hemostasia
espera, monitorear los eficaz
signos vitales

l No

Presencia de signos

de shock (hipotension, |_si . . .
sudoracion, piel fria, A(.:tt“llar StMul gmglt?rear_ su;gnos
letargo, confusion L\J/Inade?j, dra%a_ do de Fi";f[:'enn _e a
mental) idad de Cuidados Intensivos

Algoritmo para el manejo y control de la hemorragia en la consulta odontoldgica TP= Tiempo de Protrombina
TTPa= Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado SB= Tiempo de Sangrado, INR= Indice Normalizado
Internacional SMU= Sistema Médico de Urgencias. (elaboracion propia)
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Algoritmo de atencion para el manejo multidisciplinario de

hemorragia aguda intraoral

Hemorragia intraoral aguda

|

/ Aplicacién de presion digital firme \

Se detiene el sangrado
| §

Aplicar presion directa con
gasa durante 20 minutos

|

Formacién de hematoma que
no se expande

Dar de alta al paciente, considerar el
uso de antibioticos, seguimiento de
2-3 dias

Causal local o desconocida

El sangrado no se detiene
| |

Pida ayuda, activar el Servicio Médico de
Urgencias, traslado al hospital asegure via

aérea, circulacion

|

Oxigeno, 1V, monitores,
succién

Revisar historia clinica 'y
examen fisico

|

Identificar origen y causa
del sangrado

|

Causa sistémica (mdltiples sitios
pueden no detenerse con presion
y hay resultados anormales de
andlisis de sangre)

Control local (presion, agentes
hemostaticos, sutura,
electrocauterio, ligadura de vasos)

Si no tiene éxito

Evaluacién y manejo de la
hemorragia (reposicién del factor
segun sea necesario)

lSi no tiene éxito

Tomografia computarizada con contraste, analisis de sangre (CBC, TP, TTP, INR)

Fuente de sangrado inaccesible
Acceso a angiografia y neurorradiografia

Noj

Isi

Acceso quirargico y ligadura del vaso principal
(arteria lingual, facial, maxilar interna, carétida

Embolizacion por
neurorradiologia

Algoritmo para el manejo de la hemorragia intraoral aguda. IV = intravenoso, CBC = hemograma completo, PT =
tiempo de protrombina, PTT = tiempo de tromboplastina parcial, INR = indice internacional normalizado (46).
—_———
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