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INTRODUCCION

La cirugia de terceros molares es un procedimiento quirdrgico que se
realiza cotidianamente en el consultorio dental, ninguna cirugia o extraccion
es sencilla, por ese motivo debemos conocer el procedimiento que
realizaremos, las posibles complicaciones y el tratamiento en caso de tener
que tratar dicha complicacion.

La hemorragia postoperatoria es muy rara en la consulta dental, depende
del cirujano dentista realizar una buena anamnesis para asi poder
identificar algun padecimiento, sindrome o condicién del paciente que
pudiera ocasionar la hemorragia, en caso de que suceda alguna situacion.
Dentro de las posibles complicaciones a la que el cirujano dentista se puede
enfrentar, tenemos las complicaciones transoperatoria y las complicaciones
postoperatorias.

En las complicaciones transoperatorias podemos destacar, hemorragias,
fracturas, desgarre de tejidos blandos, complicaciones neuroldgicas (lesion
de estructuras nerviosas vecinas como en nervio lingual o el nervio alveolar
inferior), luxacion de la mandibula, fracturas de instrumental, dafio a dientes
adyacentes.

Por otro lado, entre las complicaciones postoperatorias el paciente puede
presentar inflamacion, sangrado, trismus, nuestro deber es combinar una
buena terapia farmacoldgica con un tratamiento lo mas cuidadoso posible.
Repasaremos los factores que influyen en la hemorragia y los distintos tipos
de tratamientos que debemos conocer, de esta forma podremos dar a

nuestro paciente un excelente tratamiento.




OBJETIVOS

Identificar de manera clara las causas de la hemorragia postoperatoria, su
tratamiento, y conocer los distintos métodos y técnicas hemostaticos con el
que el cirujano dentista cuenta.

Describir los tipos de hemorragia que el paciente puede tener, asi como las
pruebas de laboratorio pertinentes que debemos mandar a nuestro
paciente para evitar complicaciones importantes como lo es la hemorragia

postoperatoria.




CAPITULO 1 CELULAS SANGUINEAS
1.1 Sangre

La sangre tiene muchas funciones, podemos enlistar algunas tales como
transporte de gases respiratorios, moléculas nutritivas, desechos
metabdlicos y hormonas. La sangre viaja a través de todo el cuerpo por
medio de un sistema de vasos que van desde el corazén y regresan a este
ultimo.

La sangre consta de elementos formes que se encuentran suspendidos en
un liquido, su nombre es plasma y estos elementos son transportados en
el mismo.

Los elementos formes (eritrocitos, leucocitos y plaquetas) tiene una funcion
especifica respectivamente, en el transporte de oxigeno, la defensa

inmunitaria y la coagulacién de la sangre.

El volumen sanguineo total en el adulto de talla promedio es
aproximadamente 5 litros, y constituye alrededor del 8% del peso corporal
total. La sangre que abandona el corazén se denomina sangre arterial. La
sangre arterial, a excepcion de la que va hacia los pulmones, es de color
rojo brillante debido a una concentracién alta de hemoglobina. (La
combinacion de oxigeno y hemoglobina) en los eritrocitos. La sangre
venosa que proviene de los pulmones posee menos oxigeno y por esa

razdn es de un color rojo mas oscuro que la sangre arterial rica en oxigeno.’

La composicion de la sangre esta dada por una porcién celular llamada
elementos formes, y una porcién liquida llamada plasma. Cuando se
centrifuga una muestra de sangre, los elementos formes de mayor peso se
aglomeran en el fondo del tubo, y el plasma queda en la parte superior. Los
elementos formes constituyen alrededor del 45% del volumen sanguineo
total, y el plasma es el 55% restante. Los eritrocitos constituyen la mayor
parte de los elementos formes, el porcentaje del volumen de eritrocitos
respecto al volumen total de sangre en una muestra de sangre centrifugada
(medicion llamada hematdcrito) es de 36 a 46 % en mujeres, y de 41 a 53%

en varones.'




1.2 Plasma

El plasma es un liquido de color paja que su composicion es agua y solutos
disueltos. El principal soluto del plasma en términos de su concentracion es
el Na+, el plasma también contiene muchos iones, asi como moléculas
organicas como metabolitos, hormonas, enzimas, anticuerpos y otras

proteinas. Figura 1

1.2.1 Proteinas plasmaticas

Las proteinas plasmaticas constituyen 7 a 9% del plasma. Los tres tipos de
proteinas son albuminas, globulinas y fibrindgeno. Las albuminas son la
mayor parte de las proteinas plasmaticas al ser el 60 a 80% y estas son las
de menor tamano, son producidas en el higado, y proporcionan la presion
osmotica necesaria para llevar agua desde el liquido tisular circundante
hacia los capilares, esta accion es necesaria para mantener el volumen y
la presion sanguinea.

Las globulinas constan de tres subtipos, alfa globulinas, beta globulinas y
gamma globulinas. Las globulinas alfa y beta se producen en el higado y
funcionan en el transporte de lipidos y de vitaminas liposolubles. Las
globulinas gamma son anticuerpos producidos por linfocitos y funcionan en
la inmunidad.

El fibrindgeno es alrededor del 4% de las proteinas plasmaticas totales, es
uno de los factores de la coagulacién mas importante, es producido en el

higado.’




Retiro de sangre
= Leucocitos

Elementos Formes
Eritrocitos

Figura 1 método de obtener el plasma sanguineo ?

Los elementos formes de la sangre comprenden dos tipos de células
sanguineas: eritrocitos o glébulos rojos, y leucocitos o glébulos blancos.
Los eritrocitos son los mas numerosos de los dos. Un milimetro cubico de
sangre normalmente contiene 5.1 a 5.8 millones de eritrocitos en varones,
y 4.3 a 5.2 millones de eritrocitos en mujeres, en comparacién el mismo

volumen de sangre sélo contiene 5 000 a 9 000 leucocitos.’

1.3 Eritrocitos

De forma bicéncava, aplanados, sin presencia de nucleo y de tamano
aproximado de 7 um de diametro y 2.2 um de grosor, los eritrocitos carecen
de nucleo y mitocondrias. Debido a esta deficiencia, los eritrocitos tienen
un lapso de vida corto en la circulacion, de alrededor de 120 dias. Células
fagociticas en el higado, el bazo y la médula 6sea eliminan de la circulacion
a los eritrocitos mas viejos. Cada eritrocito contiene alrededor de 280
millones de moléculas de hemoglobina, que imparten a la sangre su color
rojo. Cada molécula de hemoglobina consta de cuatro cadenas de
proteinas llamadas globinas, cada una de las cuales esta unida a un hem,

una molécula pigmentada roja que contiene hierro." Figura 2
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Figura 2 de izquierda a derecha eritrocito, trombocito y linfocito T 3

1.4 Leucocitos

Poseen nucleo y mitocondria, y pueden moverse de una manera ameboide.
Debido a su capacidad de movimiento ameboide, los leucocitos pueden
pasar a través de poros en las paredes de los capilares y moverse hacia un
sitio de infeccion, este movimiento es conocido como diapédesis. Su
principal funcién es la lucha contra las infecciones producidas por
microorganismos, en un milimetro cubico de sangre normalmente se

encuentran de 5000 a 10000 leucocitos.' Figura 3

Figura 3 leucocitos viajando a través del torrente sanguineo *
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1.5 Plaquetas

Carecen de nucleo, sobreviven alrededor de 5 a 9 dias antes de ser
destruidas por el bazo o el higado, en un milimetro cubico de sangre
normalmente se encuentran de 130000 a 400000 plaquetas.

Constituyen la mayor parte de la masa del coagulo y los fosfolipidos en su
membrana celular activan los factores de coagulacion en el plasma que dan
por resultado la formacion de hebras de fibrina, refuerzan el tapdn
plaquetario, las plaquetas que se unen entre si en un coagulo de sangre
liberan serotonina, una sustancia quimica que estimula la constriccion de
vasos sanguineos, lo que disminuye el flujo de sangre hacia el area

lesionada.’ Figura 4

Plaqueta

Figura 4 plaquetas, eritrocitos y leucocitos, emergiendo de un vaso °
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CAPITULO 2 HEMORRAGIA
2.1 Definicion
La hemorragia, es la salida de sangre de los vasos sanguineos del aparato
circulatorio, a través de una extravasacion arterial, venosa o capilar. El
sangrado a su vez, es la pérdida de sangre originada desde el interior del
cuerpo, como los vasos sanguineos u 6rganos, o por fuera de éste, si la
sangre fluye a través de una abertura natural o una ruptura en la piel.
La infiltracion hemorragica a los tejidos ocasiona petequias, equimosis o
hematomas; y segun el sitio de origen de la sangre se habla de: epistaxis,
hemoptisis, hematemesis, melena, hematuria, metrorragia, etc.; mientras
que de acuerdo al lugar de depdsito de sangre en la cavidad corporal, se
habla de: hemotdrax, hemopericardio, hemoperitoneo, hemartrosis,
hematosalpinx, hematdmetra; y para las colecciones sanguineas ubicadas
en los espacios meningeos se habla de hematoma subdural o

subaracnoideo ®

2.2. Clasificacién segun su origen
La clasificacion segun el origen involucra a arterias, venas o capilares
danados para la aparicion de la hemorragia, se describira y se

proporcionaran las caracteristicas de cada una de ellas.

2.2.1Hemorragia arterial

Su origen son las arterias, este tipo de hemorragia tendra un color rojo,
brillante e intenso, la caracteristica principal es que es pulsante, el vigor del
flujo es muy abundante debido a la fuerza de contractilidad del corazén y
de la capa muscular de las arterias, brota a presion intermitente y coincide

con cada pulsacion sanguinea.®

2.2.2 Hemorragia venosa
Se origina de las venas, su color sera un rojo mas oscuro a comparacion

de la sangre arterial, esto es debido a la escasa saturacion de oxigeno y
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abundante cantidad de diéxido de carbono, su forma de emerger sera en

forma de escurrimiento o en capas, tendra un flujo continuo pero lento

2.2.3 Hemorragia capilar

Proviene de las arteriolas y arterias pequenas, llamada también superficial
en sabana, la sangre es de color rojo brillante, se produce en poca cantidad,
es de circulaciéon lenta y sin fuerza, no pulsatil y se puede cohibir con
facilidad.

Se considera agresiva en la region bucal y maxilofacial como resultado del
fuerte pulso arterial de un lado de los capilares y el acceso abierto directo

y no valvular al sistema yugular del lado venoso.® Figura 5

Cortes Hemorragicos

Arterial Venoso Capilar

Figura 5 clasificacion de la hemorragia segun su origen”

2.3 Clasificacion segun su naturaleza
La clasificacion segun su naturaleza se define por si es dentro del

organismo o se da de forma externa.

2.3.1 Hemorragia externa
Esta clasificacion se define asi porque salen de una herida, son visibles

ante la inspeccién simple y el vaso sangrante se expone a la superficie.® El
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sangrado ocurre a través de la piel o mucosas accesibles a la vista o0 a
través de orificios.

Generalmente, las mas importantes se producen en las extremidades, ya
que son las partes del cuerpo mas expuestas a traumatismos y es el lugar

donde los vasos se encuentran de forma superficial.

2.3.2 Hemorragia interna

Se le llama de esta forma debido a que son producidas por un vaso
sangrante en el interior del organismo, no se observan, son identificadas
por el examen clinico del paciente y se confirma mediante estudios
complementarios como endoscopias, porque no se hallan sangrados
visibles.

Una hemorragia interna puede ser cavitaria, si la sangre se vierte a una
cavidad natural del organismo que se abre al exterior como: estomago,
recto o vejiga y no exteriorizable si la cavidad no entra en contacto con el
exterior como: craneo o abdomen. También existen cavidades
intersticiales, sila sangre se acumula en sitios donde no existen cavidades
naturales, dando resultado a los hematomas, a petequias y equimosis, es
dificil de detectar el origen preciso de la hemorragia por lo que estos
pacientes deben ser remitidos a un hospital.

Durante la cirugia de terceros molares podemos encontrarnos dos tipos de

hemorragias de acuerdo a su tiempo de evolucion.®

2.3.3 Hemorragia en cavidad bucal

Hemorragia transoperatoria: Esta hemorragia ocurrira al momento de la
realizacion de la cirugia de terceros molares, se podran ver afectados tanto
tejidos blandos como tejidos duros.

Hemorragia postoperatoria: Esta hemorragia sucedera horas o dias
después de haber sido realizado el acto quirtrgico.®

Al momento de realizar una cirugia de terceros molares se producira un
sangrado totalmente habitual debido al procedimiento, se afectaran vasos

sanguineos, e incluso un sangrado alveolar, este proceso debe detenerse
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aproximadamente a los 30 minutos posteriores a la cirugia de terceros
molares, en caso de que eso no suceda, se deberan aplicar medidas

hemostaticas de las cuales hablaremos mas adelante. .12

En algunas ocasiones la hemorragia postoperatoria puede deberse a la
falta de cuidados postoperatorios por parte del paciente debido a no hacer
caso de los cuidados postoperatorios, tales como el no succionar o escupir
en un lapso de 24 horas, también puede deberse al hecho de realizar
enjuagues bucales de una manera incorrecta y violenta, el regresar a
realizar sus actividades cotidianas sin el cuidado que se debe tener
posterior a una cirugia de terceros molares e inclusive el realizar
actividades fisicas antes de lo recomendado.

Debemos tomar en cuenta que en algunos casos en causante de la
hemorragia posterior a la cirugia de terceros molares puede ser alguna
deficiencia de uno o mas factores de coagulacién, alguna alteracion
genética, alguna enfermedad, o inclusive alguna droga.

Nosotros como odontélogos debemos identificar la causa de la hemorragia,

para asi proporcionar el tratamiento correcto a nuestro paciente.®
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CAPITULO 3 HEMOSTASIA
3.1 Definicion
Actualmente la valoracion de un paciente con historia de hematomas y
hemorragias es un problema clinico frecuente. El diagnostico y el
tratamiento adecuado de estos pacientes dependen del conocimiento
profundo de los mecanismos normales de la hemostasia y de los analisis

que estudian estos mecanismos.8

Las manipulaciones o tratamientos que se realizan en la cavidad bucal,
especialmente aquellos que puedan ocasionar la extravasacion de sangre,
constituyen un riesgo importante para los pacientes con trastornos de la
hemostasia. La mejor forma de evitar complicaciones hemorragicas tras
procedimientos quirurgicos bucales es siempre la prevencion y para ello es
indispensable disponer de una historia clinica detallada del paciente,
haciendo especial énfasis en los antecedentes de problemas hemorragicos
tras alguna intervencion, parto o extraccion dentaria y también en cuanto a
antecedentes médicos tanto personales como familiares, que pudieran

influir en una correcta hemostasia.

Es importante recordar que la mayoria de hemorragias menores,
posteriores a una cirugia bucal, suelen estar en relacion con factores
locales dependientes del entorno anatomico. Sin embargo, la mayor parte
de hemorragias graves tras un tratamiento bucal quirurgico se relacionan
con trastornos sistémicos de la hemostasia, tales como hepatopatias

primarias o hipertension arterial, entre otras.®

La hemostasia es un mecanismo constituido por varios sistemas bioldgicos
interdependientes, cuya finalidad es conservar la integridad vy
permeabilidad del sistema circulatorio; es decir, que el término hemostasia

significa prevencion de la pérdida de sangre.%"!
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La hemostasia es un proceso fisiolégico que consiste en la combinacion de
eventos celulares y bioquimicos que funcionan de manera conjunta para
mantener la sangre en estado liquido dentro de las venas y las arterias,
previene la salida de ésta cuando un vaso es lesionado mediante la
formacion del coagulo. La hemostasia se consigue mediante diversos
mecanismos: reaccion vascular, respuesta plaquetaria o hemostasia
primaria, activacion de la coagulacion y la fibrindlisis. Cuando este proceso
se encuentra alterado pudiera existir una pérdida significativa de sangre,

incluso en una lesion muy pequeiia.’?

Claro esta que el sangrado del campo operatorio esta siempre presente
durante una intervencion quirurgica. Esto representa un problema cuando

la hemorragia se torna significativa, ya que puede conllevar a:

* Disminucion de la visibilidad en el campo operatorio

* Una hemorragia posoperatoria prologada

 Formacion de hematomas que pueden representar un terreno

adecuado de cultivo para el desarrollo de infecciones bacterianas.

Por otra parte, el riesgo de problemas graves relacionados con la
hipovolemia por hemorragia profusa es extremadamente raro y se relaciona
en la mayoria de los casos con errores técnicos o de evaluacion
preoperatoria ordinaria, con afeccion de vasos de diametro conspicuo,
como la arteria facial, lingual o maxilar interna.

La primera y fundamental fase para la prevencion de hemorragias es la
correcta anamnesis preoperatoria detallada para excluir la presencia de
coagulopatias congénitas adquiridas (incluidas las asociadas con el uso de
medicamentos que interfieren con el agregado plaquetario y/o la
coagulacion).3
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La segunda fase puede estar representada por el uso de vasoconstrictores
junto al anestésico local.

La tercera fase comprende las maniobras intraoperatorias vy
posoperatorias para el control del sangrado. '3

La hemostasia consistira fisiologicamente en un objetivo, el cual sera
mantener la sangre en estado liquido dentro de los vasos sanguineos, al
sufrir un dano el vaso sanguineo, se formara un coagulo, mediante unos
mecanismos muy especificos.

* Vasoconstriccion

+ Hemostasia primaria o agregacion plaquetaria

* Hemostasia secundaria, activacion de los factores de coagulacion o

formacion del trombo: coagulacion.

» Disolucion del coagulo: fibrindlisis.

En caso de que alguno de estos mecanismos llegué a fallar, se dara un
proceso hemorragico en paciente después de realizarse cirugia de terceros

molares.

La vasoconstriccion empezara inmediatamente después de lesionarse
algun vaso sanguineo, se originara una vasoconstriccion transitoria que se
limitara solamente a la zona que se realiz6 el procedimiento quirdrgico, esto
ocasionara que se reduzca el flujo sanguineo y al mismo tiempo favorecera

la formacion del trombo plaquetario.’#15

3.1.2 Hemostasia primaria o agregacion plaquetaria

Las plaquetas se adhieren a la estructura endotelial dafiada y que han Sido
expuestas por la lesidén, también produciran serotonina y tromboxano, que
realizara tres funciones, a través de distintos procesos como la adhesion,
activaciéon y agregacion plaquetario, de esta forma se obtendra el tapon

hemostaticos, este se forma por los trombocitos que se adhieren al
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colageno libre del vaso dafiado, lo que origina la liberacion de sustancias
como Adenosindifosfato (ADP) que aumenta la agregacion de las

plaquetas.'® Figura 6

Agregacion Plaquetaria

Inflamacion

Figura 6 Hemostasia primaria 7

Las fases de la hemostasia primaria son:

* Adhesion de plaquetas
Las plaquetas se adhieren al colageno del subendotelio dafiado, mediante
receptores de membrana en dénde también intervendra el factor de Von
Willebrand.

» Activacion de plaquetas.
Este dependera de la sintesis de tromboxano A3 y prostaglandinas

» Agregacién plaquetaria
Se basa en la disminuciéon de la densidad éptica del plasma rico en
plaquetas sometiéndolo a una agitacion constante. Las fibrillas del

colageno que proceden de las células endoteliales producen por medio del
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contenido tacto con las plaguetas una reaccion que genera
Adenosindifosfato (ADP) extrinseco por la liberacion del ADP
intraplaquetario bajo la accién del colageno, trombina o adrenalina. Esta
molécula es capaz de inducir la agregacion plaquetaria al activar los
factores de coagulacion para mantener una hemostasia normal y regulada

en la zona vascular.18:1°

3.1.3 Hemostasia secundaria

También conocida como cascada de coagulacién, es la interaccion de las
proteinas plasmaticas, las principales son antitrombina lll, proteina C y
proteina S que regulan y controlan el proceso de coagulacién evitando asi
un efecto generalizado y a su vez los factores de coagulacién formaran una

cascada enzimatica analoga a una reaccién en cadena.’®

El proceso de la coagulacion es un sistema de amplificacion bioldgico que
permite que pocas moléculas de los productos iniciadores induzcan la
activacion secuencial de una serie de proteinas inactivas. Las reacciones
de la cascada de coagulacion, que conducen a la formacion de fibrina, se
dividen en dos vias principales: la intrinseca es un proceso lento que
comienza en la misma sangre y la extrinseca que es un proceso mas rapido
que empieza con el traumatismo de una via sanguinea o alrededor de

tejidos vecinos.'819

La porcion final de ambas es la via comun y su objetivo es la formacion del

coagulo de fibrina que es generado gracias a la produccion del fibrinbgeno.

Para que se produzca la coagulacion sanguinea es necesario: activacion
de protrombina, formacién de la trombina y formacién de la fibrina para
poder ser activados es gracias a dos vias llamadas: via intrinseca formacion

del coagulo dentro del sistema vascular y via extrinseca formacion del
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coagulo fuera del sistema vascular, son dos vias distintas pero al final se

unen en una via comun con el objetivo de formar la trombina.'® Figura 7

Coagulacion
[ - ]
Y Y <
l Via Intrinseca l { Via Extrinseca ]

-

.

del tejido

wdo sionado
dotelial Tejido Lesiona

l >Jl Via Comun ’< Red de
- Fibrina

l Protrombina Trombina

[_

| Fibrindgeno

Figura 7 Cascada de coagulacion 7

3.2 Viaintrinseca

La via intrinseca de la cascada de coagulacion inicia en el espacio
intravascular con la activacion del factor Xll. El factor Xl se convierte en
Xlla que a su vez va a activar el factor Xl, pero se requiere presencia de
calcio. Este ultimo formara un complejo con el Vllla y los fosfolipidos de la
superficie en la membrana en presencia de calcio, de modo que convertira
el factor X en la forma activa Xa, al unirse con los factores Va y calcio forma
el complejo conocido como protrombinasa, esté convertira la protrombina
en trombina, posteriormente se estabilizaran por la activacion del factor XIlI.
La superficie de la plaqueta queda afectada en el siguiente paso de la
cascada por que los fosfolipidos se unen para facilitar la interaccion en los
factores de la coagulacion.?° Figura 8

22



Traumatismo de la sangre 0 1 1
Via Intrinseca

tas y factor [l >
Y m—

Activador de Protrombina

Protrombina s Trombina

Figura 8 Via intrinseca de la cascada de coagulacion 17

3.3 Via extrinseca

En la via extrinseca se inicia la formacién de un complejo entre la
tromboplastina tisular y el factor Vlla que actua sobre el factor X y lo activa
a Xa, a partir de este momento, se le concede el mismo mecanismo que en
la intrinseca, es un método alternativo para la produccién de fibrina. El
fosfolipido tisular (TP) proporciona una superficie eléctrica apropiada para
unir el Ca++ como factor VII. Normalmente, el fosfolipido tisular no se
encuentra en la sangre, el tejido dafado lo libera al romperse las células
endoteliales, por eso la llave de la via extrinseca es el fosfolipido tisular
extravascular.

Eso significa que tanto la via intrinseca como la extrinseca se pueden

activar por lesiones vasculares minimas.?'- 22 Figura 9
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3.4 Factores de coagulacién
Los factores plasmaticos de la coagulacién han sido determinados por el
Comité Internacional de la Hemostasia y Trombosis, a estos se les agrego
un numero romano como elemento de nomenclatura internacional
asignados en el orden que fueron descubiertos. Todas las proteinas y
componentes celulares involucrados en el proceso de coagulacién circulan
en forma de plasma en condiciones fisiolégicas normales, durante este
proceso seran activados y se representaran con una “a” después del
numero en romano.?3 2 Los factores de coagulacién son:

* Factor I. Fibrinbgeno.
Es una proteina plasmatica con carga negativa, forma tiras de fibrina de
unién laxa, fortalecidas posteriormente por la accion del factor XVIII.

» Factor Il. Protrombina.
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Es una glicoproteina fabricada en el higado, necesita la vitamina K para
realizar la sintesis, después sera transformada por el factor conversor en
trombina enzima proteolitica, necesaria para transformar el fibrinégeno en
fibrina.
* Factor Ill. Tromboplastina.
También llamado factor tisular, es una lipoproteina con actividad en la via
extrinseca con la participacion inicial en lo que se conoce como via alterna.
* Factor IV. Calcio.
Participa en todas las etapas de la coagulacién, pero su déficit no es capaz
de producir trastorno en la coagulacion, pues seria incompatible con la vida

la pequena cantidad que se necesita en el proceso de la coagulacion.

* Factor V. Proacelerina.
También llamado facto labil, que migra entre las globulinas alfa y beta, su

participacion es necesaria en la via intrinseca y extrinseca.

» Factor VI. No existe.

» Factor VII. Proconvertina (Factor estable).
Es el unico identificado que participa en la via extrinseca, es una proteina

producida por el higado.

» Factor VIII. Globulina Anti-hemofilico A.
Factor labil del plasma, necesario para la conversion de la protrombina en

el sistema intrinseco.

» Factor IX. Factor Christmas o Anti-hemofilico B.
Es necesario en la actividad el factor conversor en el sistema intrinseco, es

dependiente de la vitamina K y su déficit en sangre es considerado como
productor de la hemofilia B.18-20
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* Factor X. Stuart-Power.
Alfa globulina, se produce en el higado en presencia de la vitamina K y

participa como factor conversor de ambas vias.

* Factor XI. Antecedente tromboplastinico plasmatico.
Participa en la generacién del factor conversor del sistema intrinseco.

« Factor Xll. Factor de contacto o Hageman.
Constituye el primero de los factores que se activan en la via intrinseca, por

cargas negativas de los grupos del acido glutamico y aspartico, acelera la

activacion fibrinolitica y aumenta la dilatacion y permeabilidad de los vasos.

* Factor Xlll. Factor estabilizador de fibrina.
Es una globulina plasmatica que se activa por la trombina y tiene como

funcién basica la estabilizacion del coagulo de fibrina, lo cual causa un

coagulo fuerte. 1820

Fibrindlisis

La fibrindlisis o disolucién de coagulos fibrinoides proviene el depdsito de
fibrina en él va a impedir la obstruccion del flujo sanguineo, su mecanismo
esencial es eliminar los coagulos de fibrina durante el proceso de
cicatrizacion, asi como remover los coagulos intravascular para impedir la

trombosis.?*

La activacion de la fibrindlisis ocurre sobre la membrana celular en donde
la plasmina queda protegida de la inactivacion, el plasminégeno se
encuentra en el plasma, la plasmina hidroliza al fibrindgeno y a la fibrina
produciendo productos de degradacion.

La lisis prematura del coagulo produce hemorragia o su reactivacién de la
lesién y depende de la enzima plasmina que se encuentra en el plasma
como plasmindgeno, esta etapa siempre se encuentra en proceso y cuando
se activa se regula para disolver la fibrina circulante sin lisiar el coagulo
verdadero que depende de la produccién y liberacion endotelial del

activador tisular.2425
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3.5 Pruebas de laboratorio para el control de la hemostasia
En los pacientes que al momento de realizar la anamnesis sospechemos
cualquier trastorno hemostatico se deben mandar pruebas de laboratorio
antes de cualquier tratamiento quirurgico, especialmente en alguna de las
siguientes causas:
» Historia positiva de sangrado no explicable.
* Cuando en el momento del examen fisico se encuentran lesiones
como petequias o purpuricas.
* Respuestas hemorragicas atipicas durante una cirugia previa.
* Uso prolongado de aspirinas o de algun analgésico antiinflamatorio
no esteroideo (AINE).

« Terapia anticoagulante.

Existen signos clinicos que pueden orientar al odontdlogo para determinar
si la deficiencia se presenta en la hemostasia primaria o secundaria, estos
signos nos pueden ayudar a solicitar una prueba hemostatica correcta o

adecuada para cada paciente: 2!

+ Si la hemorragia aparece tras el traumatismo o un procedimiento
quirargico e inmediato, se trata de alteracion en la integridad
vascular, de la hemostasia primaria en fase vascular.

* Si en la clinica se manifiesta con petequias, equimosis o lesiones
purpuricas la alteracion corresponde a la hemostasia primaria fase
plaquetaria.

» Sila hemorragia aparece después de unas horas o dias, se orientara
hacia una alteracion de la hemostasia secundaria, que se caracteriza
por afectar zonas profundas como articulaciones o musculos que se
presentan clinicamente.

Las pruebas de laboratorio que podemos utilizar habitualmente en cirugia
oral para detectar problemas en la hemostasia son pocas, pero suficientes

para que evaluemos cada una de las fases de la hemostasia.?®
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El tiempo de hemorragia (TH)

Puede determinarse con un manguito de presion inflado sobre la parte
superior del brazo, con una presion de 40mm de Hg, que hace que los
tapones hemostaticos se mantengan contra una presion retrograda cuando
se hace una incision de 6x1 mm sobre el antebrazo. Se va absorbiendo la
sangre hacia el margen de un papel de filtro a intervalos de 30 segundos,
hasta que se detiene la hemorragia. El limite superior normal es hasta 7
minutos. El tiempo de hemorragia se alarga por trombocitopenia o
alteraciones de la funcién plaquetar, en la enfermedad de Von Willebrand

(EVW) y en pacientes que toman aspirina o AINES durante 5-7 dias.

El recuento de plaguetas

La cantidad de plaquetas circulantes debe mantenerse en el intervalo de
140.000 a 400.000/mm3. Valora la fase plaquetaria de la hemostasia y
pueden aparecer signos hemorragicos en recuentos inferiores a las
50.000/mma3.

El fracaso en la produccién, el secuestro esplénico, el aumento de su
destruccion o utilizacion, asi como su dilucion, pueden originar

trombocitopenia.?!

El tiempo de tromboplastina parcial (TTP)

Esta prueba detecta anomalias de la coagulacion sanguinea activadas por
la exposicidon del plasma a una superficie de carga negativa, reflejando la
capacidad dela sangre a coagularse en el interior de los vasos sanguineos
en la zona lesionada. Se utiliza para medir las vias intrinseca y comun de
la coagulacién. El intervalo normal estara entre 25 y 35 segundos segun el
laboratorio. EI TTP es sensible a las deficiencias del 30-40% de todos los
factores de la coagulacion, salvo de los factores VIl y Xlll. La heparina
prolonga el TTP y suele emplearse esta prueba para el control del
tratamiento heparinico. Estara alargado en la hemofilia, en pacientes con

hepatopatia y en situaciones de fibrindlisis excesiva.?®
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El tiempo de protrombina

Se halla por recalcificacién del plasma en presencia de una concentracion
elevada de un reactivo del factor tisular (tromboplastina tisular). Detectara
anomalias de los factores V, VII, X, protrombina y fibrinbgeno, reflejando la
capacidad de la sangre vertida por los vasos lesionados para coagularse.
El TP normal suele estar en el intervalo entre 10 y 15 segundos, segun el
reactivo del factor tisular que se utilice.

Valora la via extrinseca y comun de la coagulacion. Es util para investigar
alteraciones de la coagulacién en diversas enfermedades adquiridas, como
una deficiencia de vitamina K, una hepatopatia, en la coagulaciéon
intravascular diseminada (CID) o para el control del tratamiento con
anticoagulantes orales. Aunque esto ultimo muchos laboratorios lo
expresan segun la razon normalizada internacional (INR). Fue introducida
por la OMS para estandarizar el control del tratamiento anticoagulante a
nivel internacional. El INR es la relacion existente entre el TP del paciente
y el TP control elevado a la potencia del indice de sensibilidad internacional
(ISI) que se determina comparando cada reactivo con la tromboplastina de
la OMS. INR= (TP paciente/TP control) ISI. EI INR normal estara entre 0,9
y1,1.

El tiempo de trombina

Se utiliza para detectar de forma especifica alteraciones que afectan la
reaccion trombina-fibrinbgeno como heparina, productos de la degradacion
de la fibrina de gran tamafo y anomalias cualitativas del fibrindégeno.
Valora la capacidad del fibrinbgeno para formar un coagulo inicial. Es
bastante sensible para detectar alteraciones de la fibrindlisis. El intervalo

normal estara entre 9 y13 segundos.?6

3.6 Materiales y técnicas hemostéticos

Ante un sangrado profuso después de una extraccion dental o de cualquier
otro procedimiento quirurgico oral, lo primero que deberemos realizar es
controlar la hemorragia por medio de medidas a nivel local.
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El agente hemostatico ideal debe cumplir con ciertas caracteristicas.

* Eficaz
+ Seguro
+ Estéril

* De facil aplicaciéon
* Visible en la cripta 6sea
* No debe ser irritante

Removible facilmente.

Fisicos

Entre las medidas de caracter local para controlar el sangrado bucal estan
los métodos fisicos que en general se aplican para controlar las
hemorragias en cirugia.

Entre ellos estan las técnicas mecanicas, como el uso de la presion intensa
y prolongada, comprimiendo con algun apésito la zona hemorragica. Si se
trata de un vaso importante se realiza la ligadura del mismo. Si es una zona

mas amplia se sutura o se comprimen los tejidos.

Sutura

La sutura tiene como proposito el cierre de la herida o solucidn de
continuidad de los tejidos blandos, a través de hilos quirurgicos.

En la cavidad oral debemos tener presente que una herida puede originarse
por traumatismo o producto de una incision realizada por el cirujano al

momento de intervenir a un paciente.

La adaptacién apropiada de los colgajos de la herida a través de la sutura,
favorecera a la hemostasia por medio de un efecto mecanico, evitando
laceraciones o traumas para preservar los bordes de la herida y asegurar
que el colgajo mucoperiostico descanse sobre hueso sano y ayuda con la
hemostasia al momento de suturar.
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Cuando se presenta un sangrado interno en la mucosa bucal, no es
conveniente suturar la herida, debido a que si aun se encuentra presente la
hemorragia existe el riesgo a que se forme un hematoma, lo que podria
favorecer a la infeccion de la herida, interfiriendo en la cicatrizacién, en el
caso de producirse un sangrado alveolar excesivo posterior a una
extraccidén dental, resulta util recurrir a la sutura para mantener apdésitos
hemostaticos dentro del mismo, que permitan estabilizar el coagulo y de

esta forma controlar la hemorragia.

En ciertas situaciones de emergencia el uso de sutura puede ser eficaz para
cohibir la presencia de un vaso sangrante, en este caso se anuda el hilo

con un poco mas de firmeza para un nudo simple y comun.'

Electrocoagulacion
Su funcién es interrumpir el flujo sanguineo mediante la coagulacion de la
sangre y las proteinas tisulares dejando una escara que el cuerpo intenta

desprender.

Es un método eficaz para conseguir hemostasia por coagulacion, se utiliza
para detener la hemorragia localizada en los tejidos blandos. Pero también
se ha utilizado con resultados favorables en superficies Oseas. La
preocupacion planteada con esta técnica es el retraso en la curacién en las
superficies 6seas, que se puede producir después de la emision local de
altas temperaturas. El efecto perjudicial de la aplicacion de calor al hueso
es proporcional tanto a la temperatura como a la duracion de la

aplicacion.?’-28 Figura 11
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Figura 11 electro bisturi 2°

Laser

El laser tiene varios usos en el campo odontoldgico, que incluye el control
de la hemostasia creando un campo seco, ademas tiene la capacidad de
vaporizar los tejidos y cierra por coagulacién pequefnos vasos. También
puede eliminar tejidos duros sin drasticos cambios térmicos en su
estructura. El laser de CO2 proporciona una coagulacion superficial,
provocando un frenado momentaneo del sangrado, sin embargo, el utilizar
laser tipo YAG y Argdén son considerados mas eficaces a la resolucion de
una hemorragia activa. El laser cauteriza los vasos superficiales de
pequefio calibre con un diametro inferior a 1mm, sellando su luz y a medida

que los vasos aumentan de calibre este efecto es menor.3°

Métodos quimicos

Celulosa

La celulosa es de origen vegetal y se presenta en dos formas: celulosa
oxidada y celulosa oxidada regenerada, estas son capaces de reaccionar
quimicamente con la sangre y producir una masa viscosa que funciona
como un coagulo a través de la adhesion o agregacion plaquetaria. La
celulosa oxidada y regenerada es una sustancia quimicamente estéril, su

presentacion es en forma de malla o red.
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La celulosa oxidada al estar en contacto con la sangre se expande y se
adhiere a las superficies de los tejidos, inicialmente actua como barrera
para la sangre, aunque se transforma en una masa pegajosa que funciona
como barrera para la sangre, aunque se transforma en una masa pegajosa
que funciona como tapdén o coagulo artificial, solo debe emplearse para
controlar la zona sangrante y no como apdsito sobre las heridas, por que

retrasaria la reparacion, dificultando la reepitelizacion.?’

Cera para hueso

La cera de hueso se emplea cuando el sangrado es en sabana a través de
multiples vasos de pequefo calibre intradseos, aunque en ocasiones
también puede comprimirse el hueso directamente mediante un golpe con

un objeto romo, en una zona concreta, para evitar la pequefia hemorragia.®

La cera de hueso es un producto no absorbible compuesto en un 88% de
cera de abejas y un 12% de isopropil palmitato. A nivel histolégico se ha
comprobado que la reparacién 6sea se ve limitada por este material,
pudiendo producir inflamacion por reaccion a cuerpo extrano e incluso
facilitando la infeccion. Se ha demostrado que dificulta la osteogénesis y no
deberia ser utilizada cuando deseamos una rapida regeneracion 6sea. Se
ha desarrollado una nueva cera de hueso elaborada por polimeros acuosos
considerada como reabsorbible, aunque también se han producido estas
reacciones a cuerpo extrafio por lo que es importante comprobar el haber
removido toda la cera colocada en el area

quirargica.3’

Colageno

Cuando se produce un traumatismo vascular y el colageno de la pared del
vaso queda expuesto, se desencadena la cascada de la coagulacion. Los
hemostaticos quirdrgicos a base de colageno funcionan mediante este

principio: la activacién de la cascada por contacto con el colageno, que
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pone en marcha la hemostasia primaria, la adhesion de trombocitos y la

activacion del factor de coagulacion XII.

Esponja a base de gelatina

Como hemostatico se presentan en forma de laminas esponjosas
gelatinosas que son insolubles en agua, biolégicamente reabsorbibles
(Gelfoam, Gelita. Espongostan Film, Equispon y Spongostan) son de origen
animal, que pueden impregnarse de trombina para lograr un mejor efecto

hemostatico.3"

Su presentacion es en forma de polvo, laminas o esponja, es insoluble en
agua, pero se humedece en una solucion estéril de cloruro sédico o de
trombina, antes de su insercidén en la zona sangrante. Suele formar un
tapdn que favorece la coagulacion, aunque podria, en situaciones
desfavorables, facilitar la infeccién del alvéolo, Se absorbe en pocos dias,
se ha usado en pacientes que toan agentes antitrombaticos.

Se cree que actuan intrinsecamente mediante la promocién de la
desintegracion de las plaquetas, con las hebras de fibrina de los intersticios

de la esponja.

Sellador de fibrina

La esponja de fibrina se obtiene de la fraccion 1 de Cohn, coagulando el
fibrinbgeno con la adicion de la trombina, en forma de esponja sdlida y
secando mas tarde el producto a la temperatura de la coagulacién al vacio.
La esponja de fibrina favorece la coagulacién como una superficie extrafia

junto con el aporte de trombina.?'

Esta mezcla de fibrindgeno y trombina imita la ultima etapa de la cascada
de coagulacién sanguinea, causando la formacién de un coagulo de fibrina
semirrigido o rigido que se consolida y adhiere al sitio de la aplicacién y

funciona como un agente sellador que impide el paso de fluidos, capaz de
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detener la hemorragia, manteniendo tejidos y materiales en la zona

deseada.3?

Sulfato férrico Ha sido empleado como material hemostatico de caracter
mecanico el sulfato calcico, obstruyendo los pequefios vasos abiertos en el
hueso. Suele reabsorberse tras unas 3 semanas y se presenta en forma de
polvo y liquido que al mezclarse forman una masa que se aplica contra el
hueso sangrante.3’

3.7 Enfermedad de Von Willebrand (EVW)

La enfermedad de Von Willebrand es el trastorno de la coagulacion mas
comun, que afecta a mas del 1% de la poblacion mundial. La caracteristica
central de todos los tipos de esta enfermedad es la presencia de cantidades
reducidas del factor de Von Willebrand o de formas anormales del mismo
en el torrente sanguineo. Los sintomas algunas veces son muy leves, los
pacientes permanecen sin ser diagnosticados. En todos los tipos de
enfermedad de Von Willebrand los episodios hemorragicos pueden ser
graves y pueden requerir tratamiento, especialmente durante o después de
cirugias o trabajos dentales.®® Los pacientes con EVW manifiestan
sintomas hemorragicos que son tipicos de defectos de la hemostasia
primaria. Se debe sospechar en pacientes que al momento de realizar la
anamnesis refiera datos de epistaxis, metrorragias, gingivorragias y
hemorragias postoperatorias, especialmente si encontramos algun dato de

relevancia en su herencia.?’

En términos generales, el tratamiento para la enfermedad de Von
Willebrand se puede dividir en dos tipos: terapias coadyuvantes para
proporcionar beneficio hemostatico indirecto, y el segundo seria
tratamientos que incrementan las concentraciones plasmaticas de FVW 'y
FVIII. 32
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Varias terapias coadyuvantes pueden usarse con importantes beneficios
para el tratamiento de la EVW, particularmente en circunstancias tales
como cirugias menores e intervenciones dentales, estas terapias incluyen
el uso de agentes antifibrinoliticos, como el acido tranexamico y acido
epsilébn aminocaproico, y la aplicacién de preparaciones hemostaticas
tépicas, tales como cola de fibrina, en los sitios de hemorragia expuestos.
Terapias que incrementan las concentraciones de factor de coagulacion.
Para incrementar de manera aguda las concentraciones de FVW y F VIII,
existen dos métodos ampliamente utilizados: la administracién parenteral o
nasal de desmopresina y la infusion intravenosa de concentrados de
FVW/ FVIII derivados de plasma.3?

3.8 Hemofilia

La hemofilia es una enfermedad de origen genético, recesiva y ligada al
cromosoma X, en el cual se encuentran los genes que codifican los factores
hemostaticos VIl y IX. Algunas alteraciones estructurales o moleculares de
dichos genes condicionan una deficiencia cuantitativa o funcional del factor
VIII (FVIIT) en la hemofilia A, llamada también (hemofilia clasica), y del factor
IX (FIX) en la HB o «enfermedad de Christmas». La enfermedad es
heredada en el 70% de los casos; en el otro 30% es consecuencia de una

mutacion. 33

Consideraciones en caso de realizar un procedimiento quirirgico en este
tipo de pacientes.

Para pacientes con von Willebrand (sin tratamiento confactor) se
recomienda 24 horas antes del procedimiento administrar acido
tranexamico por via oral en tabletas de la siguiente manera: adultos 10-20
mg/Kg 3 veces al dia y nifios de 20- 25 mg por kilo de peso, tres veces al
dia (prescrito por el hematdélogo).

Para pacientes con hemofilia y von Willebrand en tratamiento con factor: se
administra 15 a 30 minutos antes de iniciar el procedimiento (infusion
preoperatoria). Y otra infusién posterior al procedimiento elevando en total

el factor aun 50 %.
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(Ej. Un paciente de 40 kg con hemofilia A severa en profilaxis, este paciente
se inyecta 25 Ul/ kg de factor VIl tres veces a la semana (esto eleva el
factor a un 25 %), si se le debe elevar en una cirugia el factor al 50 %, es
decir debo multiplicar 40x 50 x 0.5 que es igual a 1000 Ul, las cuales debo
dividir en dos infusiones un pre (500 Ul) y una post (500 Ul). Si hacemos
coincidir el procedimiento con el dia que se coloca la

profilaxis solo administraremos la infusién posterior).33
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CAPITULO 4 CIRUGIA DE TERCEROS MOLARES
4.1 Generalidades

Existen varias indicaciones para la cirugia de terceros molares, el
procedimiento no sera igual en ningun caso, para poder predecir el grado
de complejidad es necesario conocer los factores que le afectan, de esta
forma debemos evaluar y conocer los factores que podrian afectar al
momento de realizar el acto quirdrgico, tales como, la profundidad, y
posicion del tercer molar, forma de la corona y de las raices, relacion con
el nervio dentario inferior, relaciéon con el seno maxilar, el estado general
del paciente, si existe alguna limitacion a la apertura, la experiencia del

cirujano dentista.

El tercer molar inferior es el diente que presenta mayores variantes de
forma, tamafo y ubicacion.

Es imprescindible realizar siempre un estudio radiolégico preciso que
muestre todo el tercer molar incluido y las estructuras anatéomicas que lo

rodean.

Teniendo en cuenta las consideraciones anatomicas y la posicién de los
terceros molares, se obtendran mejores resultados post operatorios.

Para predecir la dificultad del acto quirurgico se han creado
clasificaciones.*

4.2 Clasificacion de Winter (1926)
Clasifico al tercer molar inferior segun el angulo que formaba su eje mayor
en relacion con el eje, mayor del segundo molar.

* Mesioangular. Cuando los ejes forman un angulo de vértice

anterosuperior cercano a los 45°.

* Horizontal. Cuando ambos ejes son perpendiculares.

» Vertical. Cuando los dos ejes son paralelos.

+ Distoangular. Cuando los ejes forman un angulo de vértice antero

inferior de45°.
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* Invertido. Cuando la corona ocupa el lugar de la raiz y viceversa con
un giro de180°.

Segun el plano coronal se clasifican en vestibulo version si la corona se

desvia hacia el vestibulo y en linguoversion si se desvia hacia lingual.3*

LA

Me<izangular Dstoana.lat Verica

1‘ (
=) K5:4:' | N
=7 vﬁ ﬁf )

Herizentyl Bucoangular Linguoangular Invertida

Figura 10 Clasificacion de Winter 3°

4.3 Clasificacion de Pell y Gregory.
Pell y Gregory (1933) establecieron un indice basandose en la relacién que
existe entre el nivel del molary el plano oclusal del segundo molar, asi como
la relacion entre el tercer molar y el espacio que existe entre la rama
ascendente y el segundo molar.
Relacion del cordal con respecto a la rama ascendente de la mandibula y
el segundo molar.
+ Clase |. Existe suficiente espacio entre la rama ascendente de la
mandibula y la parte distal del segundo molar para albergar todo el
didmetro mesiodistal de la corona del tercer molar.
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* Clase Il. El espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la
parte distal del segundo molar es menor que el diametro mesiodistal

de la corona del tercer molar.

» Clase lll. Todo o casi todo el tercer molar esta dentro de la rama de
la mandibula.

Profundidad relativa en el hueso
» Posicion A. El punto mas alto del diente esta al nivel, o por arriba de

la superficie oclusal del segundo molar.

» Posicion B. El punto mas alto del diente se encuentra por debajo de
la linea oclusal, pero por arriba de la linea cervical del segundo
molar.

+ Posicion C. El punto mas alto del diente esta al nivel, o debajo, de la

linea cervical del segundo molar.*

7 T 7
1

----- 010 i1 0
] v

TFTEN LG 4 e

Figura 11 Clasificacion de terceros molares inferiores de Pell y Gregory 3¢
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CONCLUSIONES

Al realizar una cirugia de terceros molares debemos tener en cuenta
las implicaciones anatomicas, nuestra habilidad quirdrgica, y el
estado de salud de nuestro paciente, conocer las pruebas de
laboratorio que el paciente se debe realizar para poder operarlo sin
ningun contratiempo, en caso de ser necesario, mandar una
interconsulta con el hematdlogo con las que partiendo de esos datos
si al momento de la intervencion quirargica nuestro paciente
presentara una hemorragia postoperatorio, tendremos conocimiento
de los métodos y técnicas hemostaticas y podremos tratar la
hemorragia de manera eficaz y rapida, contamos con métodos fisicos,
quimicos y mecanicos que nos facilitaran dicha tarea, para asi evitar

complicaciones mayores.
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