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INTRODUCCION

Es uno de los problemas mas comunes que nos puede ocurrir en el
consultorio dental y que si no se controla puede dar lugar a trastornos
serios que pueden afectar a la vida de nuestro paciente. Ante ésta
circunstancia debemos preguntarnos en primer lugar el por qué sangra y

en segundo lugar qué hacer.
¢,Por qué sangra mi paciente después del tratamiento odontolégico?

Es una pregunta que se hacen muchos profesionales tras el tratamiento
dental o periodontal cuando se han respetado todos los preceptos
anamneésicos, exploratorios y de historia clinica junto a una actuacion

profesional escrupulosa: ¢ Qué pudo ocurrir?

» Se interrogo al paciente sobre todos sus antecedentes familiares y
personales? Este apartado, que debe haber sido preguntado en el
momento de realizar la historia clinica, nos permite descartar una

buena parte de patologias congénitas y de desarrollo.

e ¢(Ante la referencia a antecedentes de tendencia a la hemorragia,
se hicieron todos los estudios analiticos adecuados para definir la

identidad de la patologia?

e ¢Nos identific6 adecuadamente el paciente la medicacion que

sigue, aportandonos los informes especializados?

e ¢ Se fue cuidadoso, en el manejo de los tejidos periodontales y de

la mucosa junto a unas maniobras quirdrgicas escrupulosas?

e ¢(Se hizo la adecuada hemostasia, ligadura de vasos sangrantes,

etc., durante las maniobras quirargicas orales?

La elaboracion de una historia clinica ordenada y detallada debe contener
desde antecedentes familiares de enfermedades hemorragicas hasta
antecedentes personales de accidentes hemorragicos como la hemorragia

médica mas comun, que es la epixtasis 0 hemorragia nasal. También, el



antecedente de un sangrado excesivo tras alguna extraccion dentaria; o la
referencia a heridas banales que sangraron de forma inusual en el tiempo;

0 metrorragias en la etapa adolescente en chicas aparentemente sanas
¢, Qué hacer ante un sangrado?
A nivel de mucosa oral:

Revisar la herida quirargica, si la hubiera, pudiéndose realizar alguna de

las siguientes maniobras:

Si se puede apreciar el vaso sangrante clampar mediante una pinza de
mosquito y poner un punto de ligadura, aplicar esponja de fibrina mas
compresion, si siguiera sangrando aplicar frio o0 una gasa empapada en
acido epsilonaminocaproico o acido tranexamico. Posteriormente, se
administrara al paciente farmacos antifibrinoliticos: Acido épsilon-
aminocaproico (EACA): 50-60 mg/kg dia por via oral o acido tranexamico
(AMCHA): 20-25 mg/kg y dia.

Si a pesar de todo el sangrado continuara, habrd que plantearse la
presencia de una coagulopatia y remitir al paciente a un centro

hospitalario de referencia.

A nivel del hueso tras una extraccién dentaria:

Cerciorarse de que el paciente no se ha enjuagado y/o se ha retirado el
taponamiento; con el enjuague se puede arrastrar el tapon de fibrina del
coagulo inicial. Se examinara el fondo del alveolo y si se constata el vaso
sangrante se taponara con cera para hueso; volviendo a colocar un
taponamiento con gasa seca y/o con esponja de fibrina. Posteriormente,
se administrara al paciente farmacos antifibrinoliticos: Acido épsilon-
aminocaproico (EACA): 50-60 mg/kg dia por via oral o 4cido tranexamico
(AMCHA): 20-25 mg/kg y dia.

Si tras una extraccion, y de una manera extraordinaria el sangrado fuera



tan profuso y sincrénico con el pulso que no nos permitiera un
taponamiento efectivo, pensaremos en la presencia de una malformacion
arteriovenosa en apice que nos pareciera en el estudio radiol6gico una
lesiébn de origen pulpar. Aqui nuestra conducta es reponer el diente a su
sitio tras la extraccién y remitir al paciente a un centro hospitalario de

referencia, para ser tratado por un cirujano oral y maxilofacial

En todo proceso de cirugias bucales es normal que se produzcan
hemorragias ya sea que esta se realice sobre tejidos blandos u 6seos,
hemorragias que causan en el paciente impactos psicolégicos que a su
vez conminan a que el profesional a cargo de una cirugia disponga de las
técnicas y conocimientos oportunos que le permitan actuar acertadamente

a fin impedir que esas hemorragias logren efectos no deseados.

Estas hemorragias bien pueden disminuir su potencial dafio o altos
riesgos, si el médico dispone de una ficha clinica y de los examenes que
se requieran y que le permitan conocer de enfermedades preexistentes y
de esta manera prevenir una eventual hemorragia, remitiendo el paciente
al especialista, por ejemplo, coordinacion con el hematélogo o cardiélogo

segun sea el caso.

El odontélogo en su practica diaria activa una serie de mecanismos
fisiologicos como son la hemostasia primaria (donde interviene la
vasoconstriccion y las plaquetas), y la hemostasia secundaria (activacion
de los factores de la coagulacion presentes en el plasma), cuyo fin es
prevenir la pérdida de sangre; luego la activacion del sistema fibrinolitico
que degrada el coagulo de sangre para restituir nuevamente el flujo

sanguineo.

La pérdida de sangre produce un estado de alerta tanto para el paciente
como para el profesional y puede provocar la muerte si no se corrige a
tiempo, por esta razéon los Odontélogos Generales y Especialistas al
realizar procedimientos quirdrgicos pueden provocar urgencias

importantes; es por ello que deben conocer perfectamente estos



mecanismos fisiolégicos asi como el manejo odontolégico de las
enfermedades hemorragicas mas comunes y del paciente con terapia
anticoagulante para evitar emergencias que pueden poner en riesgo la

vida del paciente.



CAPITULO |

1. EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hemorragia postoperatoria luego de una cirugia bucal se nos puede
presentar en cualquier momento en el consultorio dental la misma que
puede afectar al paciente emocionalmente. Problema que suele
presentarse por la falta de una valoracion prequirurgica, es decir, no se ha
realizado una historia clinica, deficiente anamnesis, falta de examenes de
laboratorio, etc. Durante la elaboracion de la historia clinica debemos
preguntar sobre alteraciones patolégicas congénitas y de desarrollo.
También debemos ser cuidadosos en el manejo de los tejidos blandos y

que el acto quirlrgico sea lo menos traumatico posible.

1.2 PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢ Cuales son los factores de la coagulacion?

¢, Cuales son las enfermedades sistémicas que producen trastornos

en la coagulaciéon?

¢, Cual es el tratamiento y manejo odontolégico de las hemorragias

luego de una cirugia bucal?

1.3 OBJETIVOS
1.3.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la etiologia de las hemorragias postoperatorias en Cirugia

Bucal.



1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar las enfermedades sistémicas que tengan relacién con la
hemorragia postoperatoria en cirugia bucal

Evaluar la extravasacion de sangre en pacientes con trastornos de

la hemostasia.
Analizar los mecanismos de la hemostasia.

Explicar la formacion de fibrina, y finalmente la formacion de un

coagulo.

1.4 JUSTIFICACION

Esta recopilacion bibliografica tiene como base fundamental aportar al
conocimiento de los profesionales odontélogos y a los estudiantes,
dejando una fuente de informacién que les servira en el ejercicio practico
lo que engrandecera su perfil profesional que repercutira en la sociedad

especialmente en la de bajos recursos econdémicos.

1.5 VIABILIDAD.

El presente trabajo monografico es viable ya que nuestra Facultad Piloto
de Odontologia cuenta con el espacio fisico, clinicas con equipamiento
moderno Yy lo principal con profesionales capacitados que garantizan a
los estudiantes del pregrado los conocimientos necesarios para el

ejercicio de sus casuisticas



CAPITULO Il

MARCO TEORICO.
2. ANTECEDENTES.

2.1 FUNDAMENTOS TEORICOS.

No hay cirujano que no tenga que afrontar el problema de las
complicaciones que pueden presentarse en los pacientes que ha
sometido a intervencién quirdrgica. Estas posibles complicaciones estan
referidas a: dehiscencia de la herida, dolor de la herida, acumulacion de
suero, hemorragia, senos de las lineas de sutura, infeccion de la herida,
cicatrices hipertréficas. La hemorragia de la herida ocurre mas

frecuentemente en pacientes hipertensos o con defectos de coagulacién.

El hematoma de las heridas es casi siempre resultado de hemorragia
controlable por medios quirtrgicos. Una vez detectado, se debe reabrir la
herida, identificar el o los vasos sangrantes y ligarlos. Otras veces es
consecuencia de una hemostasia no muy prolija, antes de cerrar
definitivamente la herida. También las complicaciones hemorragicas
ocurren en el postoperatorio inmediato, cursan muchas veces en forma
catastréfica llevando al shock hipovolémico lo que lleva a una

reintervencion inmediata.

Otras veces es menos aguda y permite control adecuado de funciones
vitales, administracion de fluidos, etc. antes de reintervenir. Las anomalias
de la hemostasia deben ser identificadas en el preoperatorio. La causa
mas comun de hemorragia intra 0 postoperatoria en un paciente con
historia clinica y examen fisico negativos, ademas de pruebas de
laboratorio normales, es la falla en la ligadura de vasos sanguineos

seccionad



2.1.1 CONCEPTO DE HEMORRAGIA

Escoda Gay, en su obra titulada Tratado de Cirugia Bucal, define que
“Hemorragia es toda pérdida sanguinea o salida de sangre del torrente o
sistema vascular, ya sea de forma espontdnea o provocada por una
herida cutdnea o mucosa (hemorragia externa) o en una cavidad del
organismo (hemorragia interna), y que es anormal por su intensidad y/o su

duracién.” Pag. 89

De wikipedia tenemos: Que “la hemorragia es la fuga de sangre fuera de
su camino normal dentro del sistema cardiovascular (venas, arterias y
vasos sanguineos). Es una situacion que provoca una pérdida peligrosa

de sangre y puede ser interna o externa.”

El autor define como hemorragia al derrame de sangre ya sea fuera o
dentro del organismo producto de la rotura accidental o no de algun vaso

0 vasos sanguineos.

Es preciso sefialar que es normal que en una cirugia se produzcan
hemorragias, como también lo normal es que sea el propio organismo el
encargado de controlar dicho derrame dentro de un tiempo oportuno y
mejor si es con la aplicacién de técnica de control del odontélogo o

profesional que asiste.

“Una hemorragia bucal o maxilofacial obedece siempre a una causa;
normalmente es consecuencia de un acto quirdrgico o de un traumatismo,
y puede aparecer en un sujeto sano, en un individuo con un trastorno de
la hemostasia -conocido o no-, o sobre un terreno patolégico; en este
ultimo caso cualquier agresion local podra ocasionar problemas graves al

estar asi potenciada.”



Escoda Gay expresa en su libro Cirugia Bucal: “La hemorragia es una
de las complicaciones mas importantes y frecuentes en la praxis diaria del
odontélogo debido, en la mayoria de los casos, a problemas mecanicos
durante la extraccion dentaria como pueden ser: desgarros gingivales,
fracturas alveolares, lesiones de la mucosa bucal, etc. No obstante,
existen otros casos en que la hemorragia es consecuencia de una

alteracion de la hemostasia.” Pag. # 89

2.1.2CLASIFICACION DE LAS HEMORRAGIAS SEGUN SU
ETIOLOGIA

2.1.2.1 Por traumatismos

Las hemorragias causadas por traumatismos son debidas a las heridas en
los tejidos blandos que se producen de forma accidental o de forma

iatrogénica en el transcurso de un acto médico.

El tratamiento consistird en compresion, suturas, ligadura de vasos y/o
electrocoagulacion.

Cuando la hemorragia es en la lengua, como la irrigacién de ésta es
terminal, dando un punto en profundidad abarcando una gran masa de
tejido muscular, entre la base de la lengua y el punto sangrante, se
obtiene una buena hemostasiaEn el labio, comprimiendo a ambos lados

de la herida, se puede localizar y ligar facilmente el vaso sangrante.

En el suelo de la boca se puede hacer una compresién en blogue por
medio de dos torundas de gasa, una intraoral y otra extraoral, sujetas
entre si por un punto transfixivo.Tendremos que descartar que la
hemorragia tenga, ademas, una causa general, en cuyo caso debemos

tratarla también.



2.1.2.2 Post extraccion

En este tipo de hemorragias en la historia clinica nos encontraremos con
que el paciente ha sufrido una extraccién reciente, Nuestra actuacion en
estos casos sera taponar con gasa, relleno del alveolo vacio con
sustancias coagulantes (esponjas de gelatina, fibrina, celulosa

oxidada...), sutura del alveolo y/o alveoloplastia.

2.1.2.3 Tumores

Son especialmente graves las hemorragias producidas por hemangiomas,
por lo que si se sospecha su existencia no deben realizarse extracciones

ni realizar biopsia.

2.1.2.4 De causa sistémica

Consideramos hemorragias de causa sistémica las que estan producidas

por alteracién alguna de las fases de la coagulacion.

En estos casos lo primero que habra que valorar es la importancia de la
pérdida hematica y la afectacion del estado general, Habra que asegurar
la via aérea y la infusion de liquidos para reponer volumen si fuera

necesario. El tratamiento que realizaremos sera:

— En las alteraciones de la fase vascular: tratamiento de la causa que lo
origina.

— Si la alteracion es de la fase plagquetaria: tratamiento de la causa que lo
origina, hemostasia local con gasas, uso local de sustancias coagulantes,
evitar suturas de tejidos, transfusion de plaquetas y evitar el uso de acido
acetilsalicilico (AINES).

— En alteraciones de la coagulacion: hemostasia local con gasa,

enjuagues bucales con antifibrinoliticos (acido tranexamico o

10



aminocaproico), evitar anestesia troncular y suturas (si fuera preciso usar
seda no reabsorbible), si es por déficit de algun factor de la coagulacion
habra que transfundirlo, si es por déficit de vitamina K aportarla, Evitar el
uso de AAS y AINES.

Cada dia aumenta el numero de pacientes en tratamiento con
anticoagulantes orales (la warfarina sodica es el mas utilizado). En estos
pacientes ante la presencia de una hemorragia oral habra que solicitar un
INR (Relacién Internacional Normalizada) para comprobar si precisa
ajustar la dosis del anticoagulante. Se realizara compresion activa de la
zona sangrante con gasa empapada con acido tranexamico o
aminocaproico para realizar posteriormente enjuagues con acido

tranexamico.

2.1.3FACTORES DE COAGULACION

El proceso de coagulacion implica toda una serie de reacciones
enzimaticas encadenadas de tal forma que actian como un alud o
avalancha, amplificandose en cada paso: un par de moléculas iniciadoras
activan un numero algo mayor de otras moléculas, las que a su vez

activan un namero aun mayor de otras moléculas, etc.

En esta serie de reacciones intervienen mas de 12 proteinas, iones de

Ca2+ y algunos fosfolipidos de membranas celulares.

A cada uno de estos compuestos participantes en la cascada de
coagulacion se les denomina "Factor" y comunmente se lo designa por un

ndamero romano elegido de acuerdo al orden en que fueron descubiertos.

Siete de los factores de coagulacion:

e Precalicreina—factor V.

11



e Protrombina —Factor Il

e Proconvertina—factor VII

e Factor antihemofilico beta —IX
e Factor Stuart —X

e Tromboplastina plasmatica —XI

e Factor Hageman—XI|

Son cimégenos sintetizados en el higado, esto es, pro enzimas que
normalmente no tienen una actividad catalitica importante, pero que
pueden convertirse en enzimas activas cuando se hidrolizan determinadas

uniones peptidicas de sus moléculas.

Estas proenzimas, una vez recortadas, se convierten en proteasas de la
familia de las serina proteasas; capaces de activar a las siguientes

enzimas de la cascada.

Una enzima activa "recorta” una porcion de la siguiente proteina inactiva

de la cascada, activandola.

Algunos factores de coagulacién requieren vitamina K para su sintesis en
el higado, entre ellos los factores Il (protrombina), VII (proconvertina), IX

(antihemofilico beta) y X (Stuart).

2.1.3.1 Estudio analitico basico de la funcién hemostéasica

Recuento plaquetario. Se considera trombopenia la disminucién del
numero de plaquetas por debajo de unas 100.000/uL. (Valores analiticos
normales:Plaquetas:150.000-300.000/mm).

12



Tiempo de hemorragia (TH). Tiempo que tarda en cohibirse la hemorragia
producida por una pequefia herida cutanea. Mide la actividad de la
hemostasia primaria, esdecir, de las fases vascular y plaguetaria, 12 y 22
fases de la hemostasia. Las causas masfrecuentes de su alteracion son la

trombopenia y la enfermedad de Von Willebrand.
Normalmente, su empleo queda restringido a laboratorios de hematologia

Tiempo de protrombina (TP). Indicador de actividad de la via extrinseca
de la coagulacion.Sirve para el control de la anticoagulacion oral (mide la
actividad del f. VII,uno de los vit. K dependientes.

Desde 1983 se viene empleando el INR (International Normalice Ratio)
que es laproporcion entre el TP del paciente y un TP control,
estandarizado y corregido paracada lote de reactivos utilizados, lo que

permite comparar el resultado entre los distintoslaboratorios.

Tiempo de tromboplastina parcial activada (APTT). Mide la actividad de la

via extrinsecaNos sirve para monitorizar el tratamiento con heparina.

Tiempo de trombina. Mide la actividad del fibrinbgeno. Explora la

formacion de fibrina.

2.1.3.2 Etapas de la cascada de coagulacién

La cascada de coagulacion se divide para su estudio, clasicamente en

tres vias:

Las vias intrinseca y extrinseca son las vias de iniciacion de la cascada,
mientras que la via comun es hacia donde confluyen las otras dos

desembocando en la conversion de fibrinbgeno en fibrina.

Esta division es un tanto arbitraria y tiene mas que ver con las deficiencias
de las técnicas que en su momento se utilizaron para desentrafiar los

mecanismos implicados, que con lo que ocurre realmente en una lesion

13



vascular; ya que en este Ultimo caso se establecen varias interrelaciones

entre las vias de iniciacion.

a. Viaintrinseca

Recibe este nombre debido a que antiguamente se pensaba que la
sangre era capaz de coagular “intrinsecamente" por esta via sin
necesidad de contar con la ayuda de factores externos. Actualmente se
sabe que esto no es exactamente asi. De hecho la via extrinseca es la
gue realmente inicia el proceso y la via intrinseca sirve de amplificacién y

seguridad del proceso homeostatico.

El proceso de coagulacion en esta via se desencadena cuando la sangre
entra en contacto con una superficie "extrafia", es decir, diferente al

endotelio vascular.

En el caso de una lesion vascular, la membrana basal del endotelio o las

fibras colagenas del tejido conectivo, proporcionan el punto de iniciacion.

En general las superficies polianidnicas (cargadas negativamente) pueden
cumplir el mismo papel, tanto materiales organicos como la celulosa, 0 no
organicos como el vidrio, el caolin o algunas resinas pueden actuar como

desencadenantes de la reaccion.

b. Via extrinseca.

Recibi6 este nombre debido a que fue posible notar desde un primer
momento que la iniciacion de esta via requeria de factores ajenos a la

sangre.

Cuando la sangre entra en contacto con tejidos lesionados o0 se mezcla
con extractos de tejidos, se genera muy rapidamente factor Xa. En este
caso la activacion de la proenzima X es mediada por un complejo formado

14



por factor VII, Ca2+ y factor tisular unido a fosfolipidos provenientes de las
membranas celulares rotas y de las plaquetas (antiguamente este

complejo factor tisular-fosfolipidos era conocido como tromboplastina).

El factor tisular es una lipoproteina sintetizada en el endotelio de los
vasos sanguineos de todos los tejidos, aunque es especialmente
abundante en pulmén, cerebro y placenta. El factor tisular se encuentra
normalmente "secuestrado” en el interior de las células endoteliales y es
secretado en respuesta a una lesion, o bajo el efecto de algunas
citoquinas tales como el Factor de Necrosis Tumoral (TNF), InterLeucina 1

(IL-1); o por endotoxinas bacterianas.

La via extrinseca es muy rapida, se cumple en apenas unos segundos y

comprende dos pasos; mientras que la intrinseca insume varios minutos.
c. Viacomun.

Llegando al punto en que se activa el factor X, ambas vias confluyen en la

llamada via comun.

La via comun termina con la conversion de fibrindgeno en fibrina, y el

posterior entrecruzamiento de la misma estabilizando el coagulo.

La via comun implica tres etapas: Formacion de trombina, formacion de

fibrina y entrecuzamiento de la fibrina

2.1.4 Enfermedades sistémicas que guardan relacion con la

hemorragia postoperatoria en cirugia bucal
2.1.4.1 La Leucemia.-

Es un grupo de enfermedades malignas de la médula ésea (cancer
hematolégico) que provoca un aumento incontrolado de leucocitos en la
misma. Se producen dafios en la meédula 6sea, a modo de

desplazamientos de las células normales de la médula 6sea con un mayor
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namero de glébulos blancos inmaduros. Todo esto se traduce en una falta
de plaquetas en la sangre, fundamentales en el proceso de coagulacion
sanguinea, por lo que las personas con leucemia pueden desarrollar
facilmente hematomas y un sangrado excesivo o hemorragias punteadas

(petequias).

Los globulos blancos, implicados en la defensa del organismo, pueden ser
deficientes o disfuncionales. Esto puede causar que el sistema inmune del
paciente sea incapaz de luchar contra una infeccion simple. Debido a que
la leucemia impide que el sistema inmunitario funcione con normalidad,
algunos pacientes experimentan infecciones frecuentes, que van desde
las amigdalas infectadas, llagas en la boca, diarrea, neumonia o

infecciones oportunistas.”

2.1.4.2 La Hemofilia.-

Es un grupo de enfermedades hereditarias ligadas al cromosoma X. El
trastorno se debe a la deficiencia del factor VIII (Hemofilia A) o a la
deficiencia del factor 1X (Hemofilia B) y afecta so6lo a los hombres siendo
la mujer la portadora. Las manifestaciones clinicas son iguales en ambas
hemofilias y van a depender del grado de déficit del factor. Pacientes con
factor menor al 1% (Hemofilia Grave), van a presentar hemorragias ante
lesiones minimas, hemorragias en articulaciones y mausculos con
alteraciones funcionales de los miembros. Cuando el déficit esta entre el 1
y el 5%, se le conoce como hemofilia moderada donde las hemorragias
espontaneas y la hemartrosis son ocasionales, cuando el déficit del factor
esta entre 6% y 25%, la hemofilia es leve y se caracteriza por ocasionar
hemorragias severas después de cirugias menores, como por ejemplo
amigdalotomia y exodoncias. A nivel de los tejidos bucales, la hemorragia
puede afectar los labios como consecuencia de traumatismos en ese sitio
cuando el nifio comienza a caminar. Las encias pueden ser asiento de

hemorragia.
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Normas recomendadas para el tratamiento odontologico del paciente
hemofilico: Los anestésicos por bloqueo soélo deben ser administrados en
hemofilicos severos y moderados previamente preparados y autorizados

por el hematdlogo.

Evitar la anestesia troncular por el peligro de hemorragias profundas.

Preferir la anestesia infiltrativa, intrapulpar e interligamentaria.

Utilizar premedicacion con hipnoéticos y sedantes, en los procedimientos
quirdrgicos grandes y muy especialmente en aquellos pacientes nerviosos
y aprehensivos. La cual debe ser administrada por via oral y evitar la via

parenteral para evitar hematomas.
Solo realizar cirugia indispensable, evitar la cirugia electiva.

Los dientes primarios no deben ser extraidos antes de su caida natural,
se deben realizar con el menor trauma posible. No se debe extraer mas
de dos dientes por sesion, eliminando esquirlas, hueso, sarro, etc.; que

dificulte la hemostasia.

La hemostasia local se realiza cada 30 minutos. En el post-operatorio se
le indican antifibrinoliticos en forma de enjuague bucal por un tiempo de

tres a cuatro minutos repitiéndose cada 6 horas por 5 a 7 dias.

En el sitio de la exodoncia se debe colocar la gasa humedecida con el

antifibrinolitico por 20 minutos.

Cuando el paciente sufre de sangramiento en el postoperatorio debera ser
nuevamente evaluado por el equipo tratante para decidir si es
nuevamente transfundido con factor de reemplazo y continuar la terapia

via oral.

Se debe evitar el uso de la sutura; si fuese necesario, realizar la sutura
con seda no reabsorbible para prevenir la respuesta inflamatoria, la cual

tiene accion antifibrinolitico.

Los curetajes deben ser realizados previa autorizacién del hematologo y

17



la utilizacion de antifibrinoliticos en el postoperatorio.

La endodoncia o terapia pulpar es una de las técnicas mas indicadas para
los pacientes hemofilicos, ya que nos permite retener y mantener dientes
necesarios. Recordar que los casos endodonticos de dientes con pulpa
necrotica no es necesario el uso de anestesia. La instrumentacién debe
ser realizada sin sobrepasar la constriccion apical con el fin de prevenir

hemorragias.

Los abscesos con sintomatologia dolorosa, el paciente recibira
medicacion antibiética y analgésica recordando evitar AINES vy
recomendando el uso de acetaminofén. Para el momento de drenar el
absceso, el paciente debera recibir terapia de sustitucion elevando el

factor entre 30 a 50%, dependiendo del factor de déficit.

En casos de patologia pulpar se debera extirpar la pulpa y colocar
medicacion intraconducto analgésica y antiinflamatoria para controlar el
dolor y posteriormente continuar el tratamiento. En los tratamientos
endoddnticos se debe cuidar no pasar la constriccion apical de lo

contrario podria presentarse la hemorragia.

La sustitucion del factor de déficit lo indica el hematdlogo y va a depender
del tipo de severidad del trastorno. En la Hemofilia A y Von Willebrandt la
terapia de reemplazo utilizada es el crio de precipitado o concentrado de
factor VIl y el la Hemofilia B y en otros trastornos plasmaticos se utiliza

plasma fresco y concentrado del factor IX.

En el tratamiento del hemofilico se requiere de la colaboracion de los
padres del paciente, se les debe explicar la necesidad de realizar en sus
hijos un examen odontolégico precoz-periddico para eliminar por una
parte el temor y la aprehensién al tratamiento odontolégico; con el fin de
prevenir la posible instalacion y desarrollo de procesos cariosos o
periodontales que conlleven a emergencias hemorragicas. Ya que
partiendo de la prevencion se podra inculcar en el paciente con trastornos

hemorréagicos los beneficios de mantener la salud bucal.
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2.1.4.3 Cirrosis.-

Es una histopatologia en la que las células del parénquima de un érgano
interno cualquiera son sustituidas, al morir, por un tejido anormal de tipo

cicatricial formado a partir del tejido estromal del propio 6rgano.

Esencialmente se trata de una enfermedad degenerativa acelerada del
parénquima hepético, que como expresion final de multiples etiologias,
traduce una desestructuracién del lobulillo hepatico, por un estado de
regeneracion mantenido, que finalmente no consigue sostener la
funcionalidad del laboratorio del metabolismo del cuerpo humano, al
crecer de forma inapropiada hepatocitos que sin sus adecuados
conductos de drenaje, y agravado por la fibrosis intersticial
interlobulillarestromal, terminan produciendo insuficiencia hepatica
progresiva, y cursando por una serie de grados de afectacion clinica
relativamente correlacionadas con las anormalidades morfologicas

crecientes que se van produciendo.

2.1.4.4 Enfermedad de Von Willebrand

Es un trastorno hemorragico que se hereda con caracter hereditario
autosémico dominante que en la mayoria de los casos se caracteriza por
recuento plaquetario normal pero un tiempo de sangria prolongado, TPT
alargado y aumento de la fragilidad capilar.

Entre las manifestaciones bucales que se pueden presentar en esta
enfermedad tenemos: gingivorragias, petequias, 0 equimosis en mucosa
oral. En algunos casos la enfermedad se ha detectado por hemorragias

después de un procedimiento quirdrgico odontolégico.
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2.1.4.5 Hipertension arterial

“Es una elevacion anémala de la presién arterial; el odont6logo puede y

debe hacer determinaciones y remitir a los pacientes con cifras anémalas.

El odontdlogo al emplear una cantidad excesiva de anestésico local con
vasoconstrictor, puede condicionar a una elevacion importante de la
presion arterial que en un hipertenso no conocido o no controlado, podria
poner en riesgo su salud. Debemos identificar a través de los
antecedentes y de la determinacion de la presion arterial a los pacientes
que puedan presentar hipertensién arterial. Preguntar al paciente si toma
alguna medicacion, es importante que el odontélogo identifigue a los
pacientes tratados con antihipertensivos ya que muchos de estos
farmacos poseen efectos secundarios importantes y pueden presentar
manifestaciones orales. El odontélogo debe intentar desarrollar su labor
de modo que disminuya el estrés y la ansiedad asociados con el

tratamiento dental.”

2.1.5 FACTORES DE LA HEMOSTASIA

“La hemostasia, interrupcion de la hemorragia de un vaso sanguineo
lesionado, requiere la actividad combinada de factores vasculares,
plaguetarios y plasmaticos, contrarrestada por mecanismos reguladores
que limitan la acumulacion de plaquetas y fibrina en el &rea de la lesion.
Las anomalias de la hemostasia pueden desencadenar hemorragias

excesivas o trombosis.

2.1.5.1 Factores vasculares.-

Los factores vasculares reducen el flujo sanguineo ocasionado por los
traumatismos mediante vasoconstriccion local (una reaccion inmediata a

la lesién) y compresion de los vasos lesionados por la sangre extravasada
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en los tejidos circundantes.

2.1.5.2 Factores plaquetarios.-

Las plaguetas se adhieren al area lesionada de la pared vascular y
forman agregados, denominados tapones hemostaticos, que constituyen

un elemento clave del cierre hemostatico

2.1.5.3 Factores plasmaticos.-

Las reacciones de coagulacion sanguinea constituyen el segundo
elemento clave del cierre hemostatico: el coagulo de fibrina, irradiando
desde el tapdén hemostatico y anclandolo a la vez, afiade el volumen

preciso para el cierre.
a. Mecanismos de regulacion.-

Los mecanismos reguladores impiden, en condiciones normales, que las
reacciones de coagulacion activadas causen trombosis local o
coagulacion intravascular diseminada (CID). Estos mecanismos
comprenden la neutralizacion intrasanguinea de las enzimas y los
cofactores activados de la coagulacién y la eliminacion de los factores de

la coagulacion activados, en especial durante la circulacion hepatica.”

La hemostasia “involucra por lo menos tres mecanismos estrechamente

relacionados:

» La vasoconstriccion capilar que reduce la pérdida de la sangre y

disminuye el flujo sanguineo por el sitio de la lesion.

> La aglomeracion (adhesion y agregacion) de plaquetas en la pared
del vaso lesionado, que constituye la hemostasia primaria.

» La activacion de los factores de la coagulacion que provoca la

21



formacion de una red estable de fibrina sobre el trombo plaquetario

o0 hemostasia secundaria.”

2.1.6 FASES DE LA HEMOSTASIA
Las fases de la hemostasia son:
2.1.6.1 Hemostasia primaria (fase vascular y plaguetaria).-

Se inicia la accién en la zona de sangrado, con la constriccion de las
paredes del vaso afectado y la agregacion de plaquetas que intentan
formar un tapon para cohibir la brecha.

2.1.6.2 Coagulacion.-

Es el proceso de ampliacién de las reacciones enzimaticas secuenciales
que produciran la formacion de trombina, la proteasa que transformara el
fibrinbgeno plasméatico en fibrina insoluble que sera el armazén del

coagulo hemostatico.

2.1.6.3 Fibrindlisis.-

Se trata de una accidn limitadora de todo el proceso, que corre a cargo de

los inhibidores plasmaticos que acttan neutralizando la trombina.

La puesta al descubierto del subendotelio, es decir del colageno,
microfibrillas y membrana basal del vaso lesionado, desencadena

simultdneamente las fases plaquetaria y plasmatica de la hemostasia.

Estas dos fases son interdependientes, ya que la trombina refuerza la
agregacion plaquetaria transformandola de reversible en irreversible; por
su parte, la adhesion y agregacion plaquetaria dejan disponibles los

fosfolipidos plaquetarios (F3P) necesarios para la accién en la superficie
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de las plaquetas de los factores antihemofilicos A (factor VIII) y B (factor
1X).

El coagulo fibroso de la fase plasmatica se une rapidamente al trombo

blanco para formar asi el coagulo fibrino-plaquetario.

Todo posible desequilibrio en esta cascada o cadena de reacciones
puede alterar el buen funcionamiento de la hemostasia, mantener la

hemorragia o bien favorecer la trombosis

2.1.7 HEPATOPATIAS:

Todos los factores de la coagulacion, excepto una fraccion del factor VI,
se sintetizan en el higado, si bien sélo cuatro (ll, VII, IX, X) requieren la
presencia de vitamina K. En los trastornos hepéticos se observa una
disminucién de todos los factores que requieren su sintesis en el higado;
asi, por ejemplo, los niveles de factor V disminuyen a medida que
aumenta la lesion hepatocelular, por lo que son pues un indice de mal

pronostico de la hepatopatia en cuestion.

En la lesibn hepatica coinciden ademas otras alteraciones de la
hemostasia, entre ellas la disminucion del fibrinbgeno, una antitrombina 11l
baja -que obviamente no actuara facilitandola-, y una plaquetopenia, esta

altima debida al hiperesplenismo que suelen presentar estos pacientes.

2.1.7.1 Deficiencias de vitamina K

Deben considerarse aqui los déficits de vitamina K originados por otros
motivos que las hepatopatias; como etiologias mas frecuentes
destacariamos: insuficiencia biliar, mal absorciébn de vitamina K,
destruccion de la flora intestinal por antibioticos de amplio espectro que
generalmente se han tomado a dosis importantes y/o de forma crénica,

etc.
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2.1.8 PAUTAS ANTE UNA HEMORRAGIA BUCAL

Instalaremos adecuadamente al paciente. Si esta consciente y su estado
general es bueno, podra estar semisentado o en decubito lateral en
espera de nuestra intervencion. Cuando empecemos a trabajar, es mas
conveniente la posicion de Trendenburg a fin de evitar que se produzca
una lipotimia; con el paciente en esta posicion hay que aspirar de forma
metddica y continuada el contenido de su cavidad bucal. Debe vigilarse
estrechamente la posibilidad de que surja una pérdida de consciencia
aunque sea momentanea como una lipotimia puesto que entonces los
reflejos estaran abolidos y podra facilitarse la aspiracion de estas
secreciones hacia las vias respiratorias del paciente.

Acto seguido se pasa a efectuar la limpieza de la region sangrante; éste
es un gesto imprescindible y que permite asimismo eliminar los codgulos

de mala calidad.

Debemos, en primer lugar, establecer si la hemorragia es de causa local o

bien general por trastorno de la hemostasia:

Las hemorragias de causa local son las debidas a la existencia de una
lesiébn o herida de los tejidos ya sea de origen trauméatico o quirdrgico, y
gue pueden afectar los huesos maxilares o los tejidos blandos.

2.1.9 COAGULACIONY FORMACION DEL COAGULO

Se denomina coagulacion al proceso por el cual la sangre pierde su
liquidez, torndndose similar a un gel en primera instancia y luego sdlida,

sin experimentar un verdadero cambio de estado.

Este proceso es debido, en dltima instancia, a que una proteina soluble
gue normalmente se encuentra en la sangre, el fibrinGgeno, experimenta
un cambio quimico que la convierte en insoluble y con la capacidad de

entrelazarse con otras moléculas iguales, para formar enormes agregados
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macromoleculares en forma de una red tridimensional.

El fibrinbgeno, una vez transformado, recibe el nombre de fibrina.
Coagulacién es por lo tanto, el proceso enzimatico por el cual el
fibrindbgeno soluble se convierte en fibrina insoluble, capaz de polimerizar

y entrecruzarse.

Un coagulo es, por lo tanto, una red tridimensional de fibrina que
eventualmente ha atrapado entre sus fibras a otras proteinas, agua, sales

y hasta células sanguineas.

Por una convencion se denomina "trombo" a un coagulo formado en el

interior de un vaso sanguineo.

2.1.10 TERAPIAS ANTICOAGULANTES Y ANTIAGREGANTES

Los anticoagulantes orales utilizados en la actualidad son derivados
cumarinicos, de losque existen tres tipos: Warfarina (Aldocumar®, poco
utiizado en nuestro pais, aunque es elmas usado en paises
anglosajones), Acenocumarol (Sintrom®) y Fenindiona Todos ellos son
muy hidrosolubles y se absorben con rapidez en estomago ytracto
intestinal alto, alcanzando el pico de concentracion en plasma entre los 60

y 90 minutosde la administracion.

El efecto terapéutico comienza en torno a las 8-12 horas tras la
administracion, es maximoa las 36 horas y persiste alrededor de 72 horas.
Se metabolizan, fundamentalmente, enhigado y su efecto es reversible

con la vitamina K

2.1.10.1 Anticoagulantes parenterales

Heparina no fraccionada

La heparina suele utilizarse para tratar episodios tromboembdlicos agudos

o como profilaxisde los mismos en pacientes hospitalizados. Se trata de
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un glicosaminoglicano sulfatadoque actia como cofactor de la
antitrombina Il (AT 1lI), inactivando, asi, la trombina (factor lla)y otros
factores: Xlla, Xla, IXa y Xa. Sobre las plaquetas, aunque es un débil
proagregante, enpresencia de AT lll, inhibe fuertemente su activacion y

todas las funciones plaquetarias subsiguientes.

Ademads, se han descrito varios casos de trombopenia autoinmune, por lo
gue en terapiasde mas de 5 dias son necesarios los recuentos

plaguetarios.

Tiene un efecto inmediato, pero dura tan s6lo unas 4-6 horas, por lo que
no suele ser preciso revertir su efecto (aunque, con este fin, puede

utilizarse sulfato de protamina a dosisde 1mg/100 unidades).
a.-Heparinas de bajo peso molecular

Se vienen utilizando desde hace 20 afios tanto a nivel hospitalario como

extrahospitalario.

Todas ellas (dalteparina, ardeparina, enoxaparina,...) tienen diferentes
propiedades quelas heparinas no fraccionadas, lo que le confiere ciertas

ventajas:

1. Se absorben de forma mas completa por via subcutanea (Sc.), y tienen
escasa fijaciona las proteinas plasmaticas, por lo que su biodisponibilidad

es mayor.

2. Son menos potentes y tienen una vida media mas larga, lo que hace
que la dosis necesariapara lograr el efecto anticoagulante sea menor. Por
ello, el paciente puede sercontrolado en su domicilio sin necesidad de

pruebas de coagulacion.

3. Apenas alteran el TTPA con dosis profilacticas ya que tienen una mayor
accion inhibitoria. Sobre el factor Xa que sobre la trombina. Eso hace que

conlleven menos riesgo de sangrado postquirdrgico.

26



2.2. ELABORACION DE HIPOTESIS.

Si se realiza una correcta evaluacion preoperatoria se podrian evitar

hemorragias posoperatorias.

2.3. IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES

Variable independiente: Si se realiza una correcta evaluacion

preoperatoria.

Variable dependiente: Se podria evitar hemorragias postoperatorias.
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2.4. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLES
VARIABLES INDICADORES
INTERMEDIAS METODOLOGIA
Si se realiza Evaluacion
una correcta Evaluacion de una correcta
evaluacion _ CI|r]|(_:a, Laboratorio anamnesis y
_ Radiogréficay de Clinico Efici
preoperatorio Examenes |C|g|:1te
. valoracion de
Complementarios ExAmenes
X

complementarios

Se podria evitar
hemorragias
postoperatorias

Correcta
Interpretacién de
Examenes de
Laboratorio

Examenes de
Laboratorio

Préactica de
Laboratorio
interpretacion de
los resultados
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CAPITULO Il
3. METODOLOGIA

3.1 LUGAR DE LA INVESTIGACION:
Universidad de Guayaquil - Facultad Piloto de Odontologia.
3.2 PERIODO DE LA INVESTIGACION.
Ao 2011
3.3.-RECURSOS EMPLEADOS:
3.3.1 Recursos Humanos.
Con la ayuda del Dr. Kleber Lalama y del estudiante Diego Moncayo Vera
3.3.2 Recursos materiales.

Todos los instrumentos necesarios que se utilizan en los laboratorios para
este tipo de evaluacion sanguinea: jeringuillas, pipetas, reactivos,

centrifugas, etc.

3.4.- UNIVERSO Y MUESTRA:

Este trabajo monografico es de tipo descriptiva y por ésta razén no

cuenta con analisis de universo y muestra.

3.5.- TIPO DE INVESTIGACION

Investigacion Bibliografica.- Es de tipo bibliografico ya que se
consultaron varios libros y paginas cientificas acreditadas que permitieron
buscar la informacion y asi poder elaborar el marco teorico para

determinar cual es el conocimiento existente en el tema a investigar.
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3.6 DISENO DE LA INVESTIGACION

Es de tipo investigativa - experimental realizada en laboratorios clinicos

especializados en este tipo de exdmenes sanguineos.
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CAPITULO IV

4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
4.1 CONCLUSIONES

En este trabajo se concluye que se ha podido dar cuenta la importancia
de conocer la etiologia de las hemorragias y sus consecuencias las
cuales pueden ser evitadas mediante una correcta historia clinica

basadas en exdmenes complementarios.

Por esta razon este trabajo permitird tanto a estudiantes como a
profesionales  conocer los diferentes factores presentes en las
hemorragias para asi saber, cual es el mecanismo adecuado para poder

actuar de manera oportuna frente a esta emergencia.

4.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar una buena historia clinica basada en los
antecedentes familiares y personales para determinar la existencia de

enfermedades congénitas.

Realizar exhaustivos examenes de laboratorio como complemento a la

historia clinica y saber interpretar los valores normales establecidos.

Se recomienda dedicar mayor atencién a los pacientes con
enfermedades sistémicas mediante la interconsulta con su médico

personal.

Identificar la procedencia de las hemorragias y a la vez determinar los

cuidados posoperatorios empleando medicamentos adecuados.
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Anexo # 1 Diagnostico clinico

Fuente: http://www.consultoriodentalunam.com.mx
Published by Consultorio Dental UNAM en México on 21 Sep. 2009
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Anexo # 2 Anélisis de muestra

Fuente:http://www.elcomercio.com/sociedad/Largos-tramites-

entrega-reqistros-sanitarios 0 624537726.html
Redaccion Guayaquil Martes 10/01/2012
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Anexo # 3 Surgicel — hemostatico

http://ocwus.us.es/

Estomatologia cirugia-bucal tema-11/page_10.htm
Afio 2007
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Anexo #4 Hemorragia cirugia bucal

Fuente: http://www.odontoblogia.com.br/wp-

content/uploads/2008/11/hemorragia-bucal-dental-

dentaria.jpq
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Anexo #5 Tratamiento hemorragia compresion

Fuente: http://ocwus.us.es/

Estomatologia cirugia-bucal tema-11/page_10.htm
Afio 2007
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