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RESUMEN

La hemostasia es un mecanismo de defensa cuya finalidad es conservar la integridad vascular y
evitar la pérdida de sangre. Actualmente la valoracion de un paciente con historia de hematomas y
hemorragias es un problema clinico frecuente, por lo que el odontélogo debe ser capaz de realizar
un correcto diagndéstico y un tratamiento eficaz en los pacientes con alteraciones de la hemostasia.
La mejor forma de evitar complicaciones hemorragicas tras procedimientos quirtrgicos bucales es
siempre la prevencion y para ello es indispensable disponer de una historia clinica detallada del
paciente. El propésito de esta revision bibliografica es recordar la patologia mas comuan en el area
de las coagulopatias, asi como incidir en el tratamiento y manejo odontolégico de las alteraciones
gue se pueden encontrar con mayor frecuencia en el gabinete odontolégico.

PALABRAS CLAVE: hemostasia, coagulacién, manejo odontolégico, tratamiento odontolégico,
trastornos de coagulacion.

ABSTRACT

The hemostasis is a defense mechanism to conserve the vascular integrity and to avoid the loss of
blood. At the moment, the valuation of a patient with a clinical history of hematomas and
hemorrhages is a frequent clinical problem. The dentist should be able to carry out a correct
diagnosis and an effective treatment in patients with alterations of the hemostasis. The best form of
avoiding hemorrhagic complications oral surgical procedures is always the prevention. For that it is
indispensable to have the patient's detailed clinical history. The purpose of this bibliographical
revision is to remember the most common pathology in the area of the coagulopathies, as well as to
impact in the treatment and dental odontological management of the most frequent alterations that
can apper in the dental practice.

Key words: Hemostasis, clotting, dental management, dental treatment, coagulation  disorders
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INTRODUCCION

No es poco frecuente que después de algun procedimiento de cirugia bucal el odont6logo sea
requerido por su paciente para controlar una hemorragia posquirurgica.

En otras ocasiones, desde el momento quirdrgico puede presentarse sangrado de dificil control,
generando en ambos casos, tanto en el individuo que la sufre como en el clinico, una gran ansiedad.
Las manifestaciones de trastornos de la hemostasia primarios (genéticos) o secundarios a
enfermedades sistémicas, asi como al uso de farmacos suelen ser evidentes y pueden ser
identificables con facilidad por el odontélogo, quien debe estar capacitado para dar atencion a estos
pacientes de manera segura.

Aunque la mayoria de los eventos hemorragicos posquirtrgicos son resultado de la propia
manipulacién de los tejidos, un grupo de trastornos médicos o de origen terapéutico podrian evitarse
al evaluar la historia clinica y examinar al paciente en forma adecuada; mas del 50% de la poblacion
mayor de 60 afios recibe farmacos que alteran la hemostasia, y se calcula que entre 0.8 y 1% de
los individuos sufre enfermedad de Von Willebrand, por poner sélo unos ejemplos. La comprension
de los procesos fisiologicos que ocurren al lesionarse los vasos y tejidos, permitira al profesionista
solicitar las pruebas complementarias necesarias para el diagnéstico, asi como las interconsultas
con el médico especialista, de tal forma que pueda implementar las acciones compensatorias
necesarias frente a los trastornos de la hemostasia. Lo anterior permitird que los procedimientos
quirargicos puedan llevarse a cabo de manera mas segura para el paciente y menos angustiante
para el odontélogo.

1. HEMOSTASIA
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1.1 Concepto

Es un conjunto de procesos que permiten detener la salida de sangre cuando un vaso se ha
roto; también incluye la serie de reacciones y elementos que intervienen para que la sangre
se mantenga en estado liquido cuando no existe dafio vascular.?

1.1. Mecanismo de la hemostasia

1.1.1.Fase vascular
De manera inicial se produce por un mecanismo reflejo ante el trauma luego por la
liberacion de potentes sustancias vasoactivas como la endotelina, histamina,
serotonina y tromboxano A2, que son liberadas por las células del vaso lesionado.
La contraccion de la musculatura de la pared de los vasos dafiados reduce la luz de
los mismos, lo cual limita el flujo circulatorio y la pérdida de sangre.!

1.1.2.Fase plaquetaria

La exposiciéon de tejido conectivo generada por la lesion y la pérdida de células
endoteliales activa a las plaquetas circulantes, lo que produce la adherencia de estas
células a la colagena expuesta. Este fenémeno de adhesion plaqueta-colagena de la
pared vascular se realiza a través del factor Von Willebrand (FVW), sustancia
producida por el endotelio vascular, la cual, aunque viaja en el plasma unido al factor
VIIl de la coagulacion, tiene funciones independientes. La activacion plaquetaria
genera un cambio en su morfologia e induce la liberacion de mediadores quimicos
entre los que destacan tromboxano A2, ADP y serotonina, sustancias que al actuar
sobre los receptores de las plaquetas producen tanto el fenbmeno de agregacién
plaguetaria (tapon hemostatico), como una vasoconstriccion mayor.!

1.1.3.Fase de coagulacion

Es el resultado de la activacion tanto del sistema de coagulacion como del sistema
fibrinolitico. Ambos estan integrados por un conjunto de proteasas, sistemas en los
gue una vez activados elementos plasmaticos se convierten en enzimas que en
presencia de cofactores activan en cascada elementos que conducen a la formacion
de fibrina y plasmina (enzima fibrinolitica). La formacion de una malla de fibrina
produce una red insoluble en la que quedan atrapados todos los elementos celulares
circulantes y se produce un coagulo sanguineo soélido que impide la hemorragia. *

Coagulacién. Es el tercer elemento del proceso de hemostasia y su activacion se lleva a
cabo a través de la via extrinseca y la via intrinseca; ambas confluyen en la activacion del
factor X, lo que da inicio a la via comun. Esto que aparenta ser sencillo in vitro, es un poco
mas complejo in vivo, ya que la activacion de los factores de la coagulacién en estas vias no
se da de manera independiente, pues algunos de ellos interactian tanto en la via intrinseca
como en la extrinseca. !

La via extrinseca, asi llamada porque requiere de un elemento exégeno para inicializarse,
se activa cuando los tejidos dafados liberan el factor tisular o tromboplastina tisular,
sustancia que actla sobre el factor VIl y lo activa.

El factor Vlla entra a la via comun e influye sobre los factores X y V en presencia de iones
de calcio y los transforma en Va y Xa. Este Ultimo, convierte la protrombina (IlI) en trombina,
la cual transforma a su vez al fibrindgeno en fibrina. La via extrinseca genera con rapidez
pequefias cantidades de trombina y fibrina, favorece la agregacion de las plaguetas e
incrementa la actividad de la via intrinseca, la cual es una ruta més larga y lenta que produce
una gran cantidad de fibrina. Esta via inicia al momento en que el factor Xl (Hageman) entra
en contacto con alguna superficie ajena al endotelio, como la colagena, membranas basales,
plaguetas activadas o fosfolipidos de las plaquetas.
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A partir de entonces se activan en cascada los factores Xl y IX. El factor IXa en presencia
de factor VI, factor Ill plaquetario y calcio, actua sobre el factor X, y se desencadena la via
comun, ya descrita.

Tanto la via extrinseca como la intrinseca convergen al activar al factor X de la via comun.
Al activarse el factor Il (trombina) se activa el factor Xlll, elemento que le da estabilidad y
resistencia a la fibrina frente a la plasmina, enzima de actividad fibrinolitica. Los individuos
con deficiencia de factor XllI suelen tener problemas durante el proceso de reparacion.!

Figura 1. Cascada de coagulacion. !
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Tabla N°1. Factores de coagulacién

Tabla N2 Factores de la coagulacion

FACTPR DE COAGULACION OTRA DENOMINACION INTERVALO DE VIDA MEDIA
NORMALIDAD (HORAS)
Fibrinogeno ** Factor | 1,5-4,0g/L 100-150
Factor | Protrombina * 065-1,35U/ml 50-80
Factor V** Proscelerina 065-1,35U/ml 24
Factor VII*** Proconvertina 065-1,35U/ml 6
Factor VIII** Factor antihemolitico 065-1,35U/ml 12
Factor de Von Willebrand 065-1,35U/ml 24
Factor IX* Factor Christmas 065-1,35U/ml 24
Factor X* Factor Stuart 065-1,35U/ml 25-60
Factor XI*** Antecedente tromboplastinico 065-1,35U/ml 40-80
Factor X||***** Factor Hagenan 065-1,35 U/ml065-1,35 50-70
U/ml
Precalicreina*** Factor Fletcher 065-1,35U/ml 35
Cininogeno de alto peso molecular*** Factor de Fitzgerald 065-1,35U/ml 150
Factor XIII Factor estabilizante de la fibrina No lisis con urea 150

* Factores deppendientes de a vitamina K.
** Factores sensibles a la Trombina.
*** Factores de contacto.

1.1.4.Sistema fibrinolitico

El sistema fibrinolitico limita la formacién de fibrina al sitio de la lesion y, a través de
su destruccion, evita que el proceso de coagulacion se disemine a lo largo de los
vasos sanguineos. La fibrindlisis inicia al activarse el factor XIl, proteina polifuncional
que tiene la particularidad de activar también la via intrinseca del sistema de
coagulacion.
El factor XlI actlia sobre el plasmindgeno, proteina circulante inactiva, y lo transforma
en plasmina, sustancia activa que produce lisis de la fibrina, asi como de los factores
VIll'y V. Existe otra via de activacién de la plasmina, cuando el factor Xlla actlia sobre
el sistema de las cininas, proteasas circulantes inactivas que al escindirse forman
subproductos como la calicreina, elemento que activa al plasmindgeno tisular y lo
convierte en plasmina.
Otros activadores del plasmindgeno son del tipo urocinasa, sustancia presente en el
plasma y en los tejidos y el activador del plasmindgeno de tipo tisular, que inician
también el proceso fibrinolitico. *
Al activarse el sistema fibrinolitico, la plasmina que se genera impide la propagacion
de la cascada de la coagulacion fuera del sitio del dafio vascular; una vez que
concluye el proceso de reparacion tisular se lisa el coagulo de fibrina, lo que da paso
a la recanalizacion vascular para que la sangre fluya en forma normal por los vasos
ya recuperados. Existen ademas otras sustancias moduladoras de la actividad del
sistema de coagulacion que funcionan como anticoagulantes naturales, como son:
* Moléculas parecidas a la heparina, que de manera indirecta inactivan a la
trombina.
» Antitrombina Ill.
* Proteinas Cy S, proteasas que son dependientes de la vitamina K y que inactivan
a los factores Va y Vllla y los productos de degradacién de la fibrina incrementan
11
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el riesgo de sangrado posoperatorio, como mayor riego sanguineo que la piel,
importante actividad fibrinolitica sobre todo en las encias, en donde se encuentran
cantidades abundantes de activador de plasminégeno.*

2. ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA

Tabla. N°2. Clasificacion de los trastornos mas frecuentes de la hemostasia. 2

Vascular
(Primaria)

Plaquetaria
(Primaria)

Coagulacién
plasmética
(secundaria)

Trastornos

Hereditarios (congénitos) Adquiridos

* Telangiectasia hemorragica | * Purpura de Henoch Schdlein (inmunopéaticas)
hereditaria o enfermedad de < Purpura escorbltica

Rendu-Osler * Purpura senil de Bteman

*  Angioqueratoma corporis | * Purpura exceso ingesta corticoides
diffusum (enfermedad de Fabry) e« Parpuras mecanicas

» Sindrome de Ehlers-Danlos y | * Purpuras idiopaticas

sindrome de Gronbland- < Purpuras vasculares

Strandberg

» Sindrome de Marfan

» Seudoxantoma elastico

» Osteogénesis imperfecta

Trastornos cuantitativos Trastornos cualitativos

* Produccion de plaquetas * Trastornos de adhesion de las plaquetas

* Distribucion de plaquetas * Trastornos de agregacion de las plaquetas
» Trombopenias dilucionales * Trastornos adquiridos

* Destruccion anormal de

plaquetas

* Trombopenias inmunes
Alteraciones congénitas (via Alteraciones adquiridas (via extrinseca)

intrinseca) * Trastornos metabolismo vitamina K
* Hemofilia A * Enfermedad hepatica
* Hemcfilia B » Coagulacion intravascular diseminada

* Enfermedad de von Willebrand | « Anticoagulantes circulantes
* Terapia antibiética prolongada

2.1. Alteraciones de la pared vascular

2.1.1.Hereditarias

Telangiectasia hereditaria hemorragica (enfermedad de Osler-Rendu-Weber).
Es un grupo de anomalias vasculares de origen genético, se transmite de caracter
autosdémico dominante simple en ambos sexos, que se caracteriza por la existencia
de n6dulos multiples constitutivos por dilataciones visibles de arteriolas y capilares,
localizados en la piel (frente, pémulos orejas y pulpejos digitales), en la membrana
y mucosas y en el parénquima de algunos 6rganos (en el pulmén en forman de
fistulas artereovenosas) las manifestaciones clinicas que permiten el diagnostico
son las hemorragias localizadas repetidas (epistaxis, hemoptisis, gastrorragias,
melenas, etc.)® en la que se presentan numerosas lesiones angiomatosas o
teleangiectasicas y muestran tendencia al sangrado. En la mucosa bucal involucran,
ademds, labios, lengua y a veces paladar y encia; las lesiones son de color rojo
cereza. En este padecimiento existen fibras eldsticas anormales que rodean al vaso
sanguineo y permite su dilatacion, por lo que al ocurrir estas lesiones puede
producirse hemorragia profusa, pues el defecto en el soporte vascular impide una

12
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adecuada vasoconstriccion. Por tal razon, antes de realizar cualquier procedimiento
quirargico bucal en pacientes con teleangiectasia hemorragica hereditaria o con
hemangiomas, las lesiones deben esclerosarse. En lo referente a fragilidad capilar,
no suele producirse hemorragia posoperatoria importante!

Angiopatia de Von Willebrand. Se transmite con caracter autosomico dominante
simple y sin predominio por un sexo; clinicamente se manifiesta por hemorragias
localizadas (epistaxis, gingivorragias). Tras un leve traumatismo pueden producirse
extensas equimosis y después de una intervencién quirargica, hemorragias graves.
Este sindrome, descrito inicialmente por Von Willebrand en habitantes de las islas
Aaland, y en la forma pura vascular, el tiempo de hemorragia esta alargado sin
alteracion plaquetaria ni plasmatica.®

Sindrome de Ehlers-Danlos. Es una rara afeccién trasmitida con caracter
dominante simple. La piel se encuentra excesivamente elastica, muy plegable, las
articulaciones hiperextennsibles y los capilares extremadamente fragiles porque les
falta el tejido conectivo perivascular de sostén y de apoyo.?

Adquiridas

Sindrome de Scholein-Henoch (purpura reumatica). Es una vasculitis alérgica
gue se presenta en la mayoria de veces en nifios 1-3 semanas después de una
infeccion de las vias respiratorias superiores. Se ha postulado que representa un
tipo de hipersensibilidad al estreptococo, pero esto esta ain muy discutido.

Las lesiones cutaneas que aparecen preferentemente en las superficies de
extension de las extremidades inferiores son el resultado de una vasculitis aséptica,
comienzan como lesiones urticariformes y después evolucionan a lesiones a
lesiones hemorragicas. Se han encontrado complementos, Ig A e Ig G depositados
en el lecho capilar cutdneo. Pueden presentarse también poliartralgias y dolor
abdominal, y existe un glomerulonefritis asociada. Se ha intentado tratamiento
esteroideo e inmunosupresor, aungue su eficacia es incierta. En un 50% de los
pacientes se producen recidivas y algunas progresan a insuficiencia renal grave.®
Purpura carencial por avitaminosis C (escorbuto). Es una enfermedad rara hoy
en dia, aungque todavia puede encontrarse en poblaciones indigenas o alcohdlicos.
no es reconocido y tratado, puede producir un sindrome de hemorragias
perifoliculares y petequias cuando la enfermedad se encuentra en estado
avanzado, presentando dilemas diagndsticos. Parecen que las causas son las
alteraciones endoteliales y del tejido conectivo resultantes del déficit vitaminico. Las
hemorragias en las encias son frecuentes, y en nifios pueden ocurrir hemorragias
subperiosticas. Las alteraciones vasculares remiten con la administracion de
Vitamina C.3

Purpura de las enfermedades infecciosas. Estas manifestaciones colaterales, de
escaso interés quirdrgico, pueden presentarse en la difteria, viruela, escarlatina,
fiebre tifoidea, fiebre reumatica, infecciones meningocdécicas y neumocécicas*

Alteraciones de las plaguetas

Al producirse traumatismo tisular y ruptura de vasos sanguineos, las plaquetas se activan
ante la presencia de colagena y se adhieren de inmediato a ésta a través del factor Von
Willebrand (FVW). Una vez activadas empieza la segregacion de una gran cantidad de
mediadores quimicos que inducen la agregacion plaguetaria y que ademas participan en
el proceso de coagulacion.

13
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Las plaquetas, cuya vida media es de 7 a 10 dias, se forman en la médula 6sea y derivan
de los megacariocitos. Su funcion es regulada por la trombopoyetina, hormona liberada por
el higado, cuya sintesis se incrementa ante procesos inflamatorios y por induccion de IL-6.
Entre 70 y 80% de estas células se encuentran en la circulacion, el resto se mantienen en
el bazo. Las plaquetas son fisiologicamente muy activas, pero al carecer de ndcleo tienen
limitada la produccion de nuevas proteinas. La cuenta normal de estas células es de 150
000 a 450 000/mm3 de sangre. Se considera trombocitopenia al haber cuentas menores a
100 000 plaquetas/mm3; sin embargo, las manifestaciones clinicas tales como
hemorragias espontaneas o inducidas o sangrado profuso inmediato y dificil de controlar
ante heridas quirtrgicas se observa con cuentas de 20 000 plaguetas/mm3.1

De acuerdo al numero y funcion de las plaguetas los trastornos de los trombocitos se
clasifican en: *

2.2.1. Cuantitativos
2.2.1.1. Por disminucién de plaguetas

« Trombocitopenias. - Es un término empleado cuando existe una
disminucién en el nimero normal de plaquetas.

- Purpura trombocitopenica idiopatica (PTI). Enfermedad de origen auto
inmunitario. En la patogenia de la forma aguda o crénica participan
mecanismos inmunopatolégicos tipo Il. En este tipo de respuesta se
producen autoanticuerpos tipo IgG e IgM contra antigenos de la membrana
plaguetaria (llb, Illa o Ib-IX). Al unirse los anticuerpos a los antigenos fijan
complemento que concluye en el Complejo de Ataque a la Membrana (MAC)
gque lisa la membrana plaquetaria y produce el estallido de estas células.
Durante la activacion del sistema de complemento se generan subproductos
como C"3b y C'5a que actian como opsoninas, e inducen gquimiotaxis de los
fagocitos, los cuales destruyen a las plaquetas en la circulacion. Se han
identificado diversas drogas que actian como haptenos, que al unirse a las
plaquetas generan un antigeno completo; estas células se destruyen a
través de mecanismos inmunopatoldgicos tipo II.1

- La PTI en nifios suele ser aguda, con una duracién de 2 a 6 semanas. En
adultos afecta mas a las mujeres, es indolente en su aparicion y de curso
persistente, que puede durar afios, con exacerbaciones. En casos graves se
pueden presentar hematomas y bulas hemorragicas.

- Una causa comun de muerte es hemorragia cerebral. La PTI puede formar
parte de enfermedades como el lupus eritematoso, en la que en forma
esporadica es grave; también puede presentarse junto con hepatitis Bo Cy
SIDA. Suelen emplearse esteroides como tratamiento, asi como globulina
inmunitaria intravenosa y en algunos casos esplenectomia. En fechas
recientes se han introducido nuevos agentes terapéuticos como rituximab,
anti-D y sustancias parecidas a la trombopoyetina.t
- Purpura trombocitopénica trombdtica (PTT). Es una enfermedad a
menudo letal que se asocia a metastasis, embarazo, el uso de mitomicina C
y altas dosis de quimioterapia. Ademas de las lesiones hemorragicas propias
de la enfermedad, se presenta anemia hemolitica microangiopatica,
anomalias neuroldgicas fluctuantes, disfuncién renal y en ocasiones, fiebre.
El 60% de los pacientes desarrolla microinfartos en encias y mucosa bucal,
asi como trombos ricos en plaguetas. Se ha identificado anomalias del FVW.
1

- Otros tipos de trombocitopenia. En infecciones como mononucleosis
infecciosa, rubeola, varicela, endocarditis infecciosa, infecciones por
citomegalovirus o por VIH, la destruccidon de plaquetas parece ser mediada
por respuestas inmunopatoldgicas tipo Il (inmunocomplejos).
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Se ha observado también trombocitopenia en el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA); el mecanismo probable de produccién
es al parecer que los megacariocitos, células de donde provienen las
plaguetas, tienen receptores CD4+ como los linfocitos T cooperadores,
hecho que pudiera infectar también a estas células, las destruye o altera su
funcion.

En los pacientes hemodializados o portadores de prétesis valvular puede
haber una destruccién importante de plaquetas, producto del estallamiento
de estas células al golpear contra las estructuras de la maquina
hemodializadora.

En las leucemias, carcinomas metastasicos, desérdenes hematopoyéticos,
anemias hemoliticas, intoxicacién por etanol y radiaciones o empleo de
guimioterapia existen fallas en la produccion de plaquetas que conducen a
trombocitopenia.

Algunos farmacos pueden facilitar la destruccion de las plaquetas a través
de respuestas inmunopatolégicas tipo Il. Estas reacciones no se presentan
de manera homogénea en todos los pacientes que emplean estos farmacos,
pues existen variaciones individuales. ?

Tabla. N°3. Origen de las trombocitopenias.*

Enfermedades que afectan al compartimento de
los trombocitos, como anemia aplasica, infiltracion

Disminucion de la produccion medular por leucemias o carcinoma diseminado
de plaquetas en la medula Afeccion medular secundaria al empleo de
Osea farmacos y substancias toxica

Infecciones como rubéola, varicela, septicemia,
endocarditis, SIDA, virus de Epstein- Barr,
citomegalovirus, entre otras

Enfermedades autoinmunitarias como lupus
eritematoso, purpura trombocitopénica idiopatica

Por el empleo de farmacos: quinina, quinidina,

., _ metildopa, tiazidas y heparina
Destruccion plaquetaria - o _
Destruccion mecanica en pacientes

hemodializados y portadores de protesis
cardiacas, asi como en casos con estenosis de la
microcirculacion por hipertension arterial maligna o
enfermedades que muestren rugosidades en el
endotelio

Incremento del secuestro de Hiperesplenismo
plaguetas en el bazo
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Acido acetilsalicilico Amoxicilina Ampicilina Amitriptilina
Atenolol Azatioprina Captopril Carbamacepina
Cefazolidina Ciclofosfamida Cimetidiona Ciprofloxacino

Clindamicina
Daunorubicina
Diflunisal
Etodolaco
Furosemida
Heparina

Interferén de fibroblastos
humanos

Levopromazina

Metilprednisolona

Nadolol

Oxitetraciclina
Propranolol
Rifampicina

Ticarcilina

Uroguinasa

Vancomicina

Clomipramina
Dexametasona
Digoxina
Fenitoina
Gentamicina
Hidralacina

Ketoconazol

Metamizol

Metocarbamol

Naproxeno

Paracetamol
Quinina
Sulfonamidas
Tiazidas

Valproato de
Nay Mg

Vincristina

Cloranfenicol
Desipramina
Difenilhidantoinato sodico
Etilsuccinato de eritromicina
Glibenclamida
Hidroclorotiazida

Ketorolaco

Metildopa

Metotrexate

Nitrofurantoina

Penicilina G benzatinica
Quinidina
Sulindac

Tolbutamida

Acido Valproico

Zidovudina

Tabla. N° 5 FArmacos que pueden generar
disfuncién plaguetaria

Acido acetilsalicilico

Acido valproico

Clopidogrel Dexametasona
Dipiridamol Fluoxetina
Ginkgo biloba Heparina
Ibuprofeno Indobufeno
Naproxeno Piperacinina
Piroxicam Prasugrel
Ticarcilina Ticlopidina
Thienopyridinas Ticagrelor
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Clorpropamina
Diclofenaco
Espironolactona
Flecainida
Haloperidol
Indometacina

Levodopa

Metilpranolol

Minociclina

Omeprazol

Piroxicam
Ranitidina
Tetraciclinas
Tolmentin

Trimetoprim y
sulfametoxasol
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2.2.1.2. Por aumento de plaguetas

e Trombocitosis. Cuando el recuento plaquetario sanguineo supera los
400.000/mm3. Puede ser primaria (resultado de un trastorno
mieloproliferativo) o secundaria (reactiva a una gran variedad de
trastornos no hematolégicos).

e Trombocitemias. Tiene caracter indefinido o permanente y asociadas a
otras hemopatias (Policitemias Veras, Leucemia mieloide croénica,
osteomielorreticulosis, Enfermedad de Hodking).3

2.2.2.Cualitativos

2.2.2.1.

Hereditarios

Tromboastenia de Glanzmann. Es una enfermedad autosémica recesiva,
también es el resultado de una alteracién en la agregacion.

En ésta se observa un defecto molecular en el complejo gplib/llla del
receptor de fibrinégeno, asi como de otras proteinas del plasma y
subendoteliales; se producen asi, alteraciones funcionales en las plaquetas
y en el proceso de agregacion.?

Enfermedad de Von Willebrand. Es el trastorno hemorragico sistémico
mas frecuente en el mundo, afecta entre 0.8 y el 1% de hombres y mujeres
de todas las razas. Se transmite de manera autosémica dominante, con
penetracion variable, los pacientes afectados por lo general son
heterocigotos. En esta enfermedad disminuye de manera muy importante la
concentracion en sangre del factor del mismo nombre, aunque también
puede haber defectos en su estructura o su funcion.

Los niveles normales de FVW son de 10 mg/L y tienen una vida media de 6

a 15 horas. Por su gravedad la enfermedad de VW puede clasificarse en:
Tipo |. Existe hasta un 85% del FVW, razon por la que los individuos
pueden pasar desapercibidos al no presentar manifestaciones clinicas
espontaneas; sin embargo, ante traumatismos graves o quirdrgicos se
observa sangrado inmediato, ya que las plaguetas no se adhieren a la
pared de los vasos.1 Se trata del tipo mas frecuente y de la forma mas leve
de enfermedad de von Willebrand.®
Tipo Il. El sujeto tiene entre 10 y 15% del FVW. 1 En este tipo el cuerpo
fabrica un factor von Willebrand anémalo, lo que genera problemas de
coagulacion. Existen 4 subtipos: 2 A, 2B, 2M, 2N. °
Tipo lll. Es raro. Los pacientes tienen una deficiencia absoluta de este
elemento. De estos tipos de EVW existen subdivisiones que hacen dificil
establecer el diagnostico. Tienen problemas de coagulaciéon graves. No
tienen concentraciones medibles de este factor en sangre y niveles muy
bajos de factor VIII.
Tipo IV. Llamada también seudo VW. En todos ellos, el sangrado puede
ser leve e incluir la mucosa bucal, menorragia y rara vez hemartrosis.!

La enfermedad de von Willebrand es un trastorno genético que se transmite de padres a hijos. El
hijo de un hombre o una mujer con enfermedad de von Willebrand tiene un 50% de probabilidades
de heredar el gen de la enfermedad. En los tipos 1 y 2, el hijo hereda el gen de la enfermedad de
un solo progenitor. En el tipo 3, el hijo hereda los genes de la enfermedad de ambos padres. °
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e Sintomas: Propension a los hematomas, Laceraciones con hemorragias prolongadas,
Epistaxis, Gingivorragias, Menstruaciones copiosas, generalmente mas de 7 dias,
Hemorragia posterior a intervenciones dentales, Hemorragia posterior a intervenciones
quirargicas, Hemorragia posparto excesiva, Hematomas musculares (EVW tipo 3),
Hemartrosis (EVW tipo 3). °

e Diagnostico: Puesto que sus sintomas pueden ser leves en la mayoria de los casos, |
enfermedad de von Willebrand puede ser dificil de diagnosticar.

Para diagnosticar la enfermedad de von Willebrand y determinar el tipo especifico que tiene una
persona, generalmente es necesario hacer varias pruebas de laboratorio.

Las pruebas de deteccion de la EVW deben incluir; Tiempo de sangria, TP, KPTT, Rcto de
plaquetas, dosaje de factor VW, dosaje de factor VIII, cofactor de Ristocetina. Una vez obtenido el
diagnostico de EVW, se deben hacer otras pruebas mas complejas para llegar al tipo y subtipo.

El momento en que se realizan las pruebas también es importante porque las personas con EVW
pueden tener variaciones ciclicas en sus niveles. Cuando se realizan pruebas de coagulacién, es
importante eliminar cualquier influencia ambiental o de medicamentos, tales como anticonceptivos
orales, que pudieran interferir con la exactitud de los resultados.®

Tratamiento: El tratamiento més frecuentemente utilizado para la enfermedad de von Willebrand
tipo 1 es un medicamento denominado desmopresina. Este medicamento provoca un incremento
temporal en la concentracion del factor von Willebrand en sangre. Se puede administrar mediante
inyeccioén o intranasalmente (por la nariz) o en comprimidos. La desmopresina puede o no ser Uutil
para tratar la enfermedad de von Willebrand tipo 2.

Los pacientes con enfermedad de von Willebrand tipo 3 (y algunos de los que tienen el tipo 2)
necesitan tratarse con un medicamento que contiene tanto el factor VIII como el factor von
Willebrand. Este medicamento se administra por via intravenosa. Los pacientes con la enfermedad
de von Willebrand tipo 1 pueden necesitar medicarse en determinadas situaciones, como después
de sufrir un traumatismo o de una intervencion quirdrgica mayor, aunque generalmente pueden
tratarse con desmopresina. Hay situaciones en donde el uso descontrolado de la desmopresina,
lleva a que el organismo se vuelva refractario a la misma, y es ahi donde estos pacientes deben
empezar a tratarse con concentrados de factor de von Willebrand derivados del plasma. No existen
recombinantes.

No deben usarse crioprecipitados, ni plasma fresco congelado, a menos que no exista alternativa
de uso de concentrados anti hemofilicos.

2.2.2.2. Adquiridos

Los pacientes con cirrosis hepética, uremia o quienes han sido sometidos a
cirugia cardiaca pueden tener también defectos de adhesion, quizas porque
se produzcan defectos adquiridos de receptores como el gplb/IX.

» Insuficiencia renal: altera la adhesividad y la agregacion plaquetaria, asi
como la formacién del factor plaquetario.

* Hepatopatias cronicas: se trata de una diatesis hemorragica muy compleja
de gran interés quirdrgico (cirugia de la hipertension portal). La afectacion el
primer tiempo (endotelio-plaquetario) de la hemostasia, es debida a la
disminucion del nimero de plaquetas, muy frecuente en los cirréticos, a
causa de un hiperesplenismo. Pero también se ha podido demostrar una
disminucion de la adhesividad plaquetaria.

+ Gammapatias monoclonales: entre las que destacan la
macroglobulinemia de Waldestrom y la enfermedad de Kahler, donde la
deposicion de globulinas andémalas impide la liberacion del factor
plaquetario.

+ Sindromes mieloproliferativos: aunque el nimero de plaquetas esta
aumentado (trombocitosis), las hemorragias se explican por un tiempo de
hemorragia alargado, producido por una disminucion de la adhesion de las
plaguetas al colageno, asi como la agregacion con ADP.
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» Cardiopatias congénitas: Se debe tanto a factores mecanicos
(traumatismo de las plaquetas por el defecto cardiaco) como congénitos
asociados a la cardiopatia.

» Coagulopatia de consumo: Esta ocasionada por la fijacién del ADP a los
productos degradativos del fibrindbgeno, impidiendo que fueran utilizados
por las plaquetas, en una accién competitiva.®

Alteraciones de la coagulacion
2.3.1. Hereditarias

Hemofilia

Son trastornos primarios de la coagulacion que por ser hereditarios se transmiten de
forma recesiva ligados al cromosoma X. Aunque existen diversos tipos de hemofilia la
mayoria, entre 70 y 80%, corresponde a una deficiencia de factor VIl o hemofilia A,
alrededor del 6 a 10% de los afectados sufren hemofilia B o deficiencia del factor IX,
también llamada enfermedad de Christmas. Con una prevalencia menor se observan
deficiencias de otros elementos de la coagulacién como Xl, XlI, X, V o XllI, aunque
también pueden presentarse combinadas. Sin importar cual sea el tipo, las hemofilias
muestran una tendencia a la hemorragia espontanea o inducida por traumatismo.

* La hemofilia A:no tiene predileccion por raza alguna, se observa un caso
por cada 10 000 nacimientos. El defecto genético (gen F8) se ubica en el
cromosoma X, por lo que las mujeres suelen no padecer la enfermedad,
aungue pueden transmitir el cromosoma afectado a la mitad de sus hijos.
La hemofilia se presenta en los varones, quienes tienen un cariotipo 46 XY
y el cromosoma X afectado, por lo que padecen la enfermedad al no poder
compensar la informacion genética anormal con la contenida en el
cromosoma Y. En cambio, las hijas que reciben el cromosoma X
defectuoso seran portadoras de este trastorno sin sufrirlo, pues como su
férmula cromosoémica es 46 XX cuentan con el otro cromosoma X normal.
Las portadoras de hemofilia transmiten la enfermedad a la mitad de sus
descendientes varones, y la mitad de sus hijas seran portadoras.?

En las hemofilias A y B la via extrinseca permanece intacta, en tanto que la intrinseca
del sistema de coagulacion es la que se encuentra alterada. Cabe recordar que la
hemostasia primaria en estos casos no sufre cambios.

Ya que la via extrinseca funciona de manera correcta, es caracteristico que en estos
pacientes se presente hemorragia tardia y se manifieste horas después de haber llevado
a cabo un procedimiento quirdrgico, pues la fibrina producida a través de ese medio no
es suficiente para compensar la actividad del sistema fibrinolitico; es evidente la falta de
funcionamiento de la via intrinseca. El sangrado posquirdrgico puede estar presente
varios dias, segun la gravedad del padecimiento.!

La proteina antihemofilica o factor VIl es un polimero complejo en el que pueden
identificarse varias fracciones con funciones distintas, como la fraccién procoagulante
(VIII:C), la fraccién antigénica (VIIl:Cag), la que promueve la agregacion plaquetaria en
pruebas de ristocetina (VIII:RC), asi como el FVW (VIIIR:FVW), que produce la adhesion
plaquetaria.

La hemofilia A puede clasificarse con base al nivel de la actividad de la fraccion VIII:C,
leve cuando existe entre 5y 30% de actividad procoagulante del factor VIII; moderada,
si esta fraccion tiene una actividad entre 1y 5%, y grave al haber menos del 1%. Muchos
hemofilicos leves o subclinicos pueden llevar una vida normal por muchos afios, pasa
desapercibido su diagnéstico ante la eficacia tanto de la hemostasia primaria como de
la via extrinseca; los pacientes son diagnosticados ante problemas hemorragicos

19



UNIVERSIDAD INCA GARCILASO DE LA VEGA
FACULTAD DE ESTOMATOLOGIA
OFICINA DE GRADOS Y TIiTULOS

SEGUNDA ESPECIALIDA

posquirargicos de dificil control, por lo que el médico solicita estudios de laboratorio. En
cambio, aquellos que sufren hemofilia moderada o grave son identificados en los
primeros meses de vida por presentar con frecuencia hemorragias ante traumatismos o
intervenciones quirdrgicas menores.

La hemofilia grave se caracteriza por manifestaciones hemorragicas serias ante trauma
menor, en ocasiones son espontaneas e incluyen epistaxis, hemoptisis, hematuria,
hematemesis, hemartrosis, hemorragias abdominales e intracraneanas, que pueden ser
graves e incluso mortales. En cambio, las petequias y lesiones purpuricas son raras
puesto que la hemostasia primaria se mantiene intacta. Las hemorragias articulares que
suelen presentarse en rodillas, codos, hombros y articulacién coxofemoral producen
dolor agudo y limitacion del movimiento. La sangre acumulada dentro de la articulacion
puede organizarse e inducir con el paso del tiempo anquilosis fibrosa y atrofia muscular.
Los individuos afectados por hemofilia grave y que requieren de transfusiones
frecuentes, podrian producir anticuerpos ante la exposicion a la fraccion antigénica del
factor VIII (VIII-CAQ); éstos también son conocidos como inhibidores del factor VI
porque anulan la actividad del mismo. Esta situacion es seria porque dicha inhibicién
dificulta el control hemorragico.

Tabla N°6 Tipos de hemofilia A. ©
NIVEL DEL FACTOR DE
GRAVEDAD COAGULACION EPISODIOS HEMORRAGICOS
(% de actividad — Ul/ml)

< 2% Hemorragias espontaneas semanales,
SEVERA principalmente en articulaciones 'y
musculos

2-5% Hemorragias espontaneas ocasionales,
MODERADA mensuales, hemorragias graves con
traumatismos o cirugias

>5% Hemorragias raras, Hemorragias graves
LEVE con traumatismos o cirugias

+ Laenfermedad de Christmas o hemofilia B, que se caracteriza por
una deficiencia del factor IX, se observa en 3 a 4 individuos por
millon. También es un trastorno genético relacionado con el
cromosoma X, por lo que los hombres la padecen y las mujeres son
portadoras. El cuadro clinico de la hemofilia B y de otras hemofilias
es indistinguible de la de tipo A. La frecuencia de deficiencias de los
factores V, VII, Xll y de protrombina es de 0.1 a 1 por millén. Aunque
son muy raras, también han sido descritas hemofilias combinadas

- Tratamiento médico
. Sin tratamiento, la hemofilia grave limita las expectativas de vida de los afectados y su
prondstico dependera de cuan seria sea la enfermedad, asi como del sitio y tipo de
hemorragias que se presenten. En contadas ocasiones, las hemofilias leves ameritan
terapia de sustitucién del factor VIl a diferencia de los sujetos con hemofilia grave, quienes
tienen menos del 1% de actividad del factor VIIl, en quienes debe elevarse la actividad
procoagulante del factor VIII entre 40 a 50%.
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En el tratamiento existen tres tipos de concentrados antihemofilicos derivados del
plasma humano, estos son:

e Productos purificados con el uso de anticuerpos

e Monoclonales

e Recombinantes ®

En el factor VIl o IX

e Concentrados altamente purificados monoclonales (Hemofil®-M, Monoclate®-
P, Monoarc®-M)

e Recombinantes (Kogenate ®, Recombinate®, Advate®)

e Concentrados purificados del factor VIl intermedios (Hunate®-P, Koate DVI®,
Hyate-C®)
En el factor I1X

e Concentrados en exceso purificados del factor IX monoclonale (Alphanine®
SD, Mononine®)

e Recombinantes (BeneFix®

Todos estos son tratamientos de uso casero que han sustituido las transfusiones de
sangre completa, de plasma y de crioprecipitado.

La transfusion de sangre completa o de plasma ha dejado de emplearse por el alto
riesgo de rechazo, de infecciones y de sobrecarga cardiovascular al incrementar el
volumen circulatorio. Aunque puede usarse crioprecipitado, el cual se prepara con
sangre frescay es rico en fibrinégeno, factor VIl y FVW, existe el riesgo de transmisién
de infecciones virales; razon por la cual desde finales del decenio 1980-89 se
empezaron a utilizar concentrados purificados de complejos del factor VIl y IX tratados
con calor seco. Los productos en exceso purificados de factor VIl y IX, manufacturados
con técnicas recombinantes y purificantes de anticuerpos monoclonales son los
preferidos en la actualidad por la seguridad que brindan contra infecciones virales, sin
embargo, son 10 veces mas costosos que los productos tratados con calor seco. En
la actualidad se emplean para detener hemorragias, pero también de manera
profilactica; en los nifios se emplean para evitar el deterioro

articular provocado por la hemartrosis.?

El factor antihemofilico purificado (concentrado de factor VIIl o IX) puede utilizarse
combinado con farmacos antifibrinoliticos como el 4cido € aminocaproico (EACA) que
impide la conversién de plasmindgeno a plasmina, lo que favorece estabilizar el
codgulo. También se usa DVAPP (1-desamino8-d-arginina), farmaco anélogo de la
desmopresina que induce la actividad procoagulante del factor VIII, y que es util sobre
todo en hemofilias leves 0 moderadas; la cual se prescribe en dosis de 0.3 u g/Kg IV
0 subcutaneo, ante eventos hemorragicos como las extracciones dentales, ya que
eleva el factor VIIl en la circulacién, entre 2 y 5 veces, es de bajo costo y evita el riesgo
de contagio.! La desmopresina libera factor VIIl y por lo tanto no se utiliza para el
tratamiento de pacientes con hemofilia B-’

También existe este farmaco para ser administrado de manera intranasal. Su efecto
suele durar entre 5 a 8 h para el factor VIll y 8 a 10 h para el factor IX; alcanza un pico
entre 30 y 60 min después de una aplicacién IV y 90 a 120 min después de la
administracion subcutanea o intranasal.

Su uso repetido puede vaciar los depositos de almacenamiento del factor VIl y FVW,
por lo que debe emplearse junto con otros farmacos antifibrinoliticos.
El acido € aminocaproico es un farmaco antifibrinolitico que se emplea en solucién oral
al 25% (250 mg/mL) o bien por via sistémica: 75 mg/kg cada 6 horas.
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El &cido tranexamico, también es un antifibrinolitico que se utiliza en enjuagues
bucales al 4.8%. Para aplicacion sistémica la dosis debe ser de 25 mg/Kg de peso,
cada 8 horas.
Los pacientes pueden desarrollar anticuerpos contra el factor VIII (inhibidores del factor
VIII) situacién que complica el manejo médico; podrian ser manejados con
grandes cantidades de factor VIII porcino. En fechas recientes se ha implementado el
uso de plasmaféresis, para disminuir con rapidez los niveles de inhibidores de factores
Vill o IX.2

Figura 2. Esquema genealdgico de una familia con Hemofilia. 8

Madre portadora Padre con hemofilia
{ )
Xy XX xyY xx
8 4 { {
Xy Xy XX XX XY Xy XX XX

- 50% de probabilidad de hijo con - Todas las hijas mujeres son
hemofilia, en cada embarazo de portadoras.
bebé varén. - Todos los hijos varones son
- 50% de probabilidad de hija sanos.
portadora, en cada embarazo de
bebé mujer.

Manifestaciones bucales

Diversos autores han sefialado que en 13% de los que padecen hemofilia el
diagnéstico se ha establecido en los primeros meses de vida, por presentar
hemorragias bucales generadas por alguna lesion traumatica leve del frenillo o de
la lengua.

Ante una hemorragia gingival que no tenga etiologia aparente, sangrado tardio
posquirdrgico, lesiones hemorragicas cutaneas o en la mucosa bucal, debe
incluirse hemofilia como posibilidad en el diagnéstico diferencial.

A diferencia de lo que ocurre en las articulaciones de la rodilla, codo, mufiecas o
tobillos, la hemartrosis en la articulacion temporomandibular es poco frecuente en
el individuo con hemofilia. En cambio, son comunes las lesiones cariosas y
periodontales, las cuales es probable se deriven del temor de llevar al paciente a
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consulta. La falta de informacién de los padres sobre el manejo odontolégico y los
objetivos de prevencion de las enfermedades de la boca limitan la asistencia de
los nifios a la consulta odontolégica. *

A largo plazo esta conducta negligente genera pacientes adultos con hemofilia y
alta prevalencia de caries y enfermedad periodontal.

La erupcion y caida de los dientes temporales no se acompafian, generalmente,
de grandes pérdidas sanguineas, pero en cambio, la erupcién de los dientes
permanentes es seguida de hemorragia a nivel del alveolo dentario que puede
ocasionar la necrosis del diente, °* los dientes temporarios no deben ser extraidos
antes de su caida natural. *

También se pueden encontrar los llamados seudotumores de la hemofilia, que
consisten en inflamaciones quisticas progresivas producidas por hemorragias
recurrentes, que pueden acompafiarse de signos radioldgicos de afectacion 6sea.
10

2.3.2. Adquiridas
Estos defectos pueden ser producidos por tres vias diferentes:

= Por fracaso de la sintesis de los factores plasmaticos de la coagulacion.
En las afecciones hepéticas con grave insuficiencia funcional, dado que la
mayoria de los factores se forman en el higado. En estas hepatopatias, la
protrombina es el factor fundamentalmente afectado, ademas de los factores
VII, Xy V y del fibrinbgeno. En los estados de avitaminosis K por disminucién
del aporte (enfermedad hemorragica del recién nacido, adultos tratados con
antibioticos de amplio espectro con disminucion de la flora intestinal) y por
falta de absorcion (en sindromes de la mala absorcion intestinal y en las
ictericias obstructivas por ausencia de bilis con sales biliares en el intestino),
se produce una intensa disminucion de la sintesis de la protrombina. La
prueba de Koller sirve para diferenciar si el déficit de protrombina es debido
a una avitaminosis K o a un fracaso funcional hepatico. Si tras la
administracion de dosis elevadas de vitamina K se normaliza la cifra de
protrombina, esto es indice de que la hipotrombinemia era debido a un
defecto de aporte o absorcion de vitamina K.
= Por hiperfibrinolisis. Una actividad exagerada del sistema fibrinoitico se
produce cuando la cantidad de plasmina (fibrinolisina) dispone en el plasma
excede ampliamente la de sus inhibidores (antiplasmina) esto sucede sobre
todo en ciertas complicaciones obstétricas (desprendimiento precoz de la
placenta, retencion de feto muerto), en cirrosis hepatica, en el cancer de
préstata, durante y después de la circulacién extracorpérea en la cirugia
cardiovascular, en las muertes subitas después de traumatismos y de shock
eléctrico y en ciertas discrasias sanguineas. Sin embargo, hoy sabemos la
hiperfibrinolisis es mas frecuente asociada a la coagulacion intravascuular
diseminada (CID).
= Por rdpido consumo de los factores plasmaticos de coagulacion. esto
sucede en la coagulacion intravascular diseminada. Esta coagulacion brusca y
extensa supone una rapida utilizaciondel factor I (fibrinégeno plasmético); en el
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sistema vascular del paciente circula mas suero que plasma y comienzan a
desarrollarse hemorragias por haberse consumido rapidamente los factores de
coagulacion (coagulopatia por consumo). Esta coagulopatia sucede ser estado
final de una coagulacion intravascular diseminada. Desde el punto de vista
clinico conviene saber que la coagulacion intravascular diseminada (CID) con
hemorragias puede presentarse en las siguientes situaciones patologicas:
estados de shock (por la lentitud de la microcirculacion), hemolisis, pancreatitis
aguda hemorréagicas, sepsis, reacciones por incompatibilidad transfusional,
cirrosis hepética, circulacion extracorpérea, etc. Establecida la coagulacion
intravascular diseminada se ponen en marcha graves hechos fisiopatoldgicos
acidosis, hiperpotasemia, hiponatremia, trombocitopenia y fibrigenopenia. La
afectacion pulmonar es importante y preferente en las fases finales del
sindrome con grave insuficiencia respiratoria por edema pulmonar y estasis
venoso e aflujo al corazon derecho. En el rifién, la CID puede producir
hematuria y oliguria, hasta llegar a la anuria, coincidiendo con la presencia de
trombos de fibrina en los capilares del glomérulo. A nivel intestinal la CID puede
originar desde una gastritis hemorragica hasta una enterocolitis sangrante.®

2.4. Alteraciones farmacoldgicas

Se calcula que entre 30-32% de las personas con edad superior a los 65 afios estan en
tratamiento con farmacos anticoagulantes o antiagregantes.

Aunqgue los farmacos pueden alterar cualquiera de las tres fases anteriormente descritas
(vascular, plaguetas y coagulacién), los hemos agrupado en dos grandes boques:

2.4.1.Primarios o Terapéuticas
Son aquellos que tiene como primer objetivo terapéutico alterar la coagulacion
sanguinea, para evitar accidentes trombo-embolicos o para favorecer la coagulacion
en pacientes con riesgo hemorragico.
Entre estos destacan:

¢ Antiagregantes plaquetario
Aspirina es el mas importante (AAS, ADIRO, etc.)
Trifusal (DISGREN)

Dipiridamol: se emplea solo o0 asociado a la aspirina porque es un farmaco que
potencia la accién de la aspirina (AGGRENOX, PLAVIX).

Ticlopidina: (TICLID) 3
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Hemostéaticos locales.?

Tabla.N° 7 Hemostaticos locales

Producto

Celulosa regenerada
oxidada
Surgicel. J & Johnson®
Esponja de gelatina
oxidada
Gelfoam. Upjohn®
Colagena microfibrilar
Avitene de Avicon®

Trombina topica
Parke-Davies®

Coagulite®
Acido tranexamico en
enjuague
Cloruro de aluminio
Epinefrina al 1:1 000
Electrocauterio

Suturas

Férulas de acrilico

Se colocan sobre una heri

Accion
Formacion de un coagulo artificial. Tiene afinidad por Ila
hemoglobina. Puede emplearse con una solucién de carbonato de

sodio-trombina y como apésito superficial pues no impide la
epitelizacion

Forma una trama con la fibrina para la formacién del coagulo

Permite el atrapamiento de las plaguetas y sus reacciones. Se
moldea con facilidad o se dispersa sobre superficies himedas.

No impide la reparacion

De gran utilidad en zonas de hemorragia de dificil acceso. Actta al
convertir fibrindgeno en fibrina. Puede emplearse sola o en solucién
isoténica de cloruro de sodio y aplicarse con Gelfoam®

Mezcla de crioprecipitado del factor VIII, trombina y EACA

Impide el proceso de fibrindlisis
Precipita proteinas y contribuye a la hemostasia capilar

Produce isquemia por vasoconstriccion arteriolar y capilar

Produce coagulacién de las proteinas

Contribuye a la hemostasia al ocluir los vasos

Se emplea en colgajos palatinos, a través de la presion genera
isquemia y contribuye a la hemostasia. Evita el desplazamiento del
coagulo

da abierta para cohibir la hemorragia, cuando los métodos mecanicos no

son suficientes (presion, ligadura, etc.). En la siguiente tabla se mencionan alguna de ellas:

Accién vascular

Desmopresina: (MINURIN) analogo sintético de la vasopresina, es el
tratamiento indicado en la diabetes insipida neurogénica y eneuresis
nocturna primaria, pero por su accion vasopresora se utiliza con un muy
buen resultado, en la hemofilia A y Enfermedad e Von Willebrand (en
perfusion endovenosa lenta, 30 minutos) e iniciar la intervencion una hora
después de la administracion de la desmopresina. 2
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Secundarios o latrogénicos

Cualquier farmaco puede alterar la coagulacion plasmatica, ya entre sus
efectos secundarios estén las reacciones alérgicas o anafilacticas, pero vamos
a referirnos solo a aquellos que por su frecuencia e importancia pueden
producir dicha alteracién-®

Salicilatos, Fenilbutasonas y antiinflamatorios no esterodeos
(AINES): Acttan sobre la agregacion plaquetaria.
Antibioticos

Metronidaol

Alopurinol

Cimetidina

Dextrano 70

Sulfonilurea

Carbamacepina

Diuréticos

Barbituricos

3.. PRUEBAS DE LABORATORIO

3.1 Estudios de laboratorio iniciales
En casos en los que la historia clinica del paciente indique riesgo de alteracién en la
hemostasia o si el clinico identifica en piel 0 mucosas lesiones hemorragicas sin tener
antecedente de traumatismo, deben solicitarse estudios de laboratorio iniciales que permitan
identificar en qué parte del proceso de la hemostasia existe algin problema. Los siguientes
son algunos ejemplos de trastornos que indican solicitar examenes complementarios:
Historia de sangrado que no tenga explicacion.
Lesiones hemorragicas en piel y mucosas como petequias, hematomas o lesiones
purpuricas, epistaxis 0 hemorragia gingival espontanea.
Eventos hemorragicos intensos durante o después de procedimientos quirdrgicos,
extracciones, amigdalectomia, o cuando se haya requerido transfusién sanguinea
después de procedimientos sencillos.
Uso prolongado de antibiéticos, antiagregantes plaquetarios, acido acetil salicilico u

otros AINE.

Empleo de esteroides o citotdxicos.
Tratamiento anticoagulante.
Enfermedades autoinmunitarias.
Enfermedades hepéticas.
Reseccion quirdrgica del intestino.
Pacientes con cancer avanzado.
Otros trastornos.
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Tabla. N°8 Diagnéstico paradeterminar en qué fase de la hemostasia se produce un evento

hemorragico.™

Componente o fase de la hemostasia

Integridad vascular: ¢Existe alguna
lesion en un vaso? (hemostasia
primaria)

Plaquetas. ¢Hay en cantidad
suficiente y funcionan de forma
adecuada? (hemostasia primaria)

Cascada de la coagulacion.
¢Funciona de forma adecuada la
cascada de la  coagulacion?
(hemostasia secundaria)

Lisis del coagulo. ¢El sistema litico
funciona en forma adecuada?
(fibrindlisis)

Modificada de Fischbach y Fogdall.

Forma de evaluar

Revisar las suturas quirdrgicas y posibles lesiones en los
vasos

Ordenar un recuento de plaguetas y un tiempo de sangria

Ordenar un tiempo de protrombina (PT) y un tiempo parcial
de tromboplastina (PTT)

Ordenar la determinacion de la concentracion de productos
de degradacion de la fibrina

No es prudente la solicitud de pruebas complementarias para evaluacion de la hemostasia
en pacientes que en apariencia estén sanos y sin antecedentes hemorragicos de origen
sistémico, ya que los resultados en dichos individuos carecen de significancia clinica. Las
pruebas complementarias son de gran utilidad si se quiere confirmar una impresion
diagndstica, por lo que la historia clinica adquiere un valor enorme en la decision de enviar
o no al laboratorio a un individuo.

En todo paciente al que se deba evaluar la hemostasia debe solicitarse un grupo de
estudios iniciales:

Cuenta de plaguetas (CP).

Tiempo de sangrado de Ivy (TSI).

Tiempo de protrombina (PT, por sus siglas en inglés).

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa).

Tanto TSI como CP evallan la hemostasia primaria y permite identificar problemas
relacionados con el nimero o funcionamiento plaquetario. La CP permite identificar
alteraciones cuantitativas de las plaquetas, donde los valores normales van de 150 000 a
450 000/mm3 de sangre. Ante los resultados de una CP normal con un TSI prolongado el
clinico debe sospechar que el paciente pudiera tener alguna alteracion de la funcion
plaquetaria, enfermedad de Von Willebrand o algun otro trastorno primario o adquirido del
funcionamiento de las plaquetas.

El TSI muestra el tiempo que transcurre entre la generacion de una lesién (controlada) y el
momento en que cesa el sangrado de la herida, 5 0 6 min son considerados como
resultados normales. Un buen funcionamiento vascular (vasoconstriccion) y plaguetario
limitardn con oportunidad la salida de sangre a través de la pared vascular destruida. Si
existen alteraciones cuantitativas o cualitativas (funcionamiento) de las plaquetas, el TSI
se prolonga y se presentan hemorragias subcutaneas o submucosas espontaneas.?

Tiempo de protrombina (PT)
Es un estudio de laboratorio que sirve para evaluar tanto la via extrinseca como la via
comun de la coagulacion, en tanto que el tiempo de tromboplastina parcial (TTP) evalta la
via intrinseca. Los pacientes que tienen trastornos primarios o secundarios de la
coagulacion registraran un PTy TTP prolongados. Si un paciente tuviera el primero normal
y el segundo prolongado puede concluirse que existe una deficiencia en los factores que
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participan en la via intrinseca (XII, XI, IX, VIII), indica ademas la existencia de algun tipo de
hemofilia. EI TTP puede arrojar resultados normales aun con una deficiencia del 70% de
los factores de la coagulacion que la integran, por lo que ante un resultado que se salga
del rango de normalidad es obligado repetir la prueba, pues cualquier cifra por arriba de 45
s es indicativa de anormalidad. En cambio, si éste se muestra normal y el PT esta
prolongado es probable que exista una deficiencia del factor VII. EI PT normal es de 12 a
14 s.

Las pruebas basicas de la hemostasia contribuyen de manera importante a acercarse al
diagndstico, ya que a través de ellas se puede identificar en cudl de los elementos del
proceso de hemostasia existen problemas o deficiencias; sin embargo, los trastornos leves
o subclinicos pudieran escapar de su reconocimiento al dar valores normales, ya que si se
tiene 20 a 25% de los factores de coagulacion pueden tenerse resultados normales de PT
y TTP en conjunto. Los pacientes con disfuncion plaquetaria pueden tener también un
namero normal de trombocitos.

Si el clinico identifica manifestaciones de trastornos de la hemostasia y los resultados de
laboratorios son normales, debe repetir los estudios o bien remitir al paciente con un
hematdélogo, quien podra solicitar otros mas especificos, tales como la determinacién del
factor procoagulante del factor VIl y IX (para valorar la gravedad de una hemofilia), la
evaluacion del factor Xl a través de la prueba de estabilizacion del coagulo, prueba de
funcionamiento plaquetario o hepético, entre otros. Ante la sospecha de enfermedad de
von Willebrand (EVW), el médico suele solicitar pruebas como la disminucién de la
retencion de plaquetas a perlas de vidrio, la ausencia de agregacion plaquetaria al afiadir
ristocetina y la prueba de tolerancia positiva al acido acetil salicilico.*

Tabla. N° 9 Pruebas de laboratorio iniciales para la valoraciéon de la hemostasia.®

Pruebas indicadas Valores normales
Hemostasia primaria
Tiempo de sangrado 2 a 6 minutos
Vasoconstriccion y actividad
plaquetaria Cuenta de plaquetas 150 a 450 mil

Hemostasia secundaria

PT 12 a 4 segundos
Sistema de coagulacién TTPa 80 a 100%
45 segundos

PT= Tiempo de protrombina
TTPa= Tiempo de tromboplastina parcial activada
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Tabla. N° 10. Interpretacion de los resultados de las pruebas bésicas para la
evaluacion de la hemostasia. *
Diagnd@stico inicial
Resultado del estudio de Diagnostico probable

laboratorio
Trastorno de origen vascular
TSI Trombocitopenia
>6 minutos Disfuncién plaguetaria (como el empleo de AINE)
Enfermedad de Von Willebrand
Trombocitopenia
» Purpura trombocitopenica idiopatica
CP * Leucemias o linfomas
< 150 000 + Tratamiento farmacoldgico
* Hemodialisis
*  Quimioterapia
» Otras etiologias
Cirrosis hepatica
PT > 14 Tratamiento anticoagulante
segundos Célculos biliares
Empleo de anticoagulantes
Carencia de vitamina K
TTPa >45 Hemofilia A
segundos Hemofilia B

Otras hemofilias
TSI= Tiempo de sangrado de Yvy. CP=Cuenta de plaquetas. PT=Tiempo de protrombina.
TTPa= Tiempo de tromboplastina parcial activada

4. CONDUCTA ODONTOLOGICA ANTE PACIENTES CON ALTERACIONES DE LA
HEMOSTASIA

Valoracién del paciente

Con el objeto de diagnosticar correctamente la causa de la hemorragia deben evaluarse los cuatro
componentes de la hemostasia de forma individual en cada paciente. El paciente debe ser analizado
individualmente de acuerdo con su trastorno. Debe consultarse con el hemato6logo si es necesario,
y dependiendo del procedimiento odontolégico y el riesgo en la atencion del paciente, el odont6logo
tomara la decisién de atenderlo en consulta regular con apoyo o vigilancia cercana del hematélogo.
Si su compromiso y el tratamiento pueden poner en riesgo la vida del paciente, se debe remitir a
una institucion especializada para su atencién con ayuda de un equipo multidisciplinario. !

El enfoque para el manejo odontoldgico de los nifios que presentan trastornos en la hemostasia

debe ser esencialmente preventivo, con deteccion temprana y control de factores de riesgo para

caries y enfermedad gingival. En ellos es mas importante prevenir y preservar la salud que reparar

secuelas. Sin embargo, en pacientes que presenten enfermedad se recomienda:

e Decidir tipos de procedimientos, privilegiando implicaciones del compromiso sistémico sobre el
tratamiento local y relacionandolo con su prondstico.

e Supervisary programar consultas de mantenimiento y seguimiento individual para cada paciente
segun presencia de factores de riesgo.

e Garantizar en los procedimientos un ventajoso balance riesgo-beneficio y entre lo biolégico y lo
psicologico.

e Dar prioridad a situaciones de urgencia (dolor, infeccién y hemorragia). 112 131
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Figura N2 3 Pasos para la toma de decision en la atencion del paciente con alteraciones en la

hemostasia .**

Caracterizacion del trastorno hemostético y riesgo en el tratamiento odontologico

\

NOMBRE: Diagnéstico exacto — ¢en qué fase esta el trastorno?

\

HISTORIA CLINICA: Enfasis antecedentes hemorragicos personales y familiares

\

Numero y tipo de medicamentos que interfieren con la hemostasia—> AINE, antibioticos,

citostaticos, entre otros

Enfermedades sistémicas relacionadas con la hemostasia

\

Signos de alarma en el examen fisico  —®palidez, petequias, sangrado espontaneo

de encias, hematomas, hemartrosis, etc.

PLAN DE TRATAMIENTO ODONTOLOGICO —>» ¢ Por qué puede sangrar? ==> Se solicitan exdmenes de
laboratorio e imagenes diagndsticas si se requieren

\ \

Manejo en consulta regular con apoyo Necesidad de manejo
directo o vigilancia cercana del interdisciplinario en instituciéon
hematélogo especializada
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5. MANEJO ESTOMATOLOGICO

5.1. Manejo odontoldgico de pacientes con trastornos vasculares

5.2.

Los trastornos de origen vascular capaces de generar hemorragias de dificil control
son: aumento de la fragilidad capilar, hemangiomas y telangiectasia hemorragica
hereditaria. Los eventos hemorragicos originados por estos se observan con poca
frecuencia en la practica odontoldgica, ya que tales lesiones se identifican con
facilidad y, por lo tanto, el profesional no realizara procedimientos quirdrgicos sobre
estas areas sin proveer mecanismos para controlar el sangrado. Sin embargo, las
medidas antihemorragicas en estos casos son solo sintomaticas, presion local, apli-
cacion de hemostaticos locales tipo trombina. 11617

Con mayor frecuencia, la hemorragia de origen vascular se presenta relacionada con
la pérdida de integridad del endotelio vascular durante procedimientos quirdrgicos o
traumaticos o después de ellos. En este caso, se debe inspeccionar el area
intervenida buscando lesiones de los vasos, presencia de espiculas 6seas o restos
dentarios que impidan la formacion del codgulo. Puede ser necesaria la toma de
radiografias periapicales. En algunas situaciones sera necesaria la compresion
mecanica con ayuda de hemostaticos locales y apésitos de gasa. Se valorara la
necesidad de lavado del area con suero fisiol6gico, regularizacion ésea y sutura. Se
deben dar recomendaciones postoperatorias a los padres o acudientes del nifio para
mantener buena higiene oral, evitar enjuagues o irrigar el area intervenida y no
escupir durante las siguientes 24 horas.

Para el manejo del comportamiento de nifios en consulta regular o de urgencia con
trastornos en la hemostasia, especialmente con fragilidad capilar, esta contraindicada
la restriccion fisica por riesgo de producir hematomas o causar algun tipo de lesién
involuntaria con el instrumental durante el tratamiento. En estas circunstancias se
optara por tratamiento odontolégico bajo anestesia general.

Generalmente, las lesiones de los vasos por traumas (accidentes) o procedimientos
quirdrgicos en pacientes normales se controlan o evolucionan favorablemente. Sin
embargo, cuando existen defectos o trastornos en la hemostasia, la lesion vascular
puede causar hemorragia que indique la hospitalizacion.

Manejo odontolégico de pacientes con trombocitopenias y disfunciones
plaquetarias

Las deficiencias plaquetarias, cuantitativas (nUmero inadecuado), cualitativas (fun-
cion inadecuada) o de ambos tipos pueden causar hemorragia

En muchos casos, los primeros signos clinicos que permiten diagnosticar el trastorno
hemostatico aparecen en las mucosas de la cavidad oral. Pueden ser petequias,
equimosis o vesiculas hemorragicas de localizacion variable, principalmente en la
lengua, los labios y en la linea alba, secundarias a pequefios traumatismos. También
son frecuentes pequefias hemorragias espontaneas o por cepillado, exodoncias de
dientes temporales o tratamiento periodontal.4 Para el manejo odontoldgico de nifios
con este diagnéstico se recomienda:

» Identificar el tipo y origen de la trombocitopenia y disfuncién plaquetaria.
Consultar con el médico sobre el estado de salud actual del paciente y su
manejo farmacolégico.

* En pacientes con sospecha de trombocitopenia o disfuncion plaquetaria,
solicitar tiempo de sangrado de IVY (TSI) y recuento de plaquetas.

» Con padecimientos agudos se contraindica el tratamiento odontolégico. En
situaciones de urgencia relacionadas con dolor o infeccién, se administra
tratamiento farmacologico o se remite a una institucion especializada para
manejo interdisciplinario.
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Esta contraindicado realizar procedimientos quirdrgicos con: <50.000
plaguetas/mm3 de sangre, o TSI >7 min. En situaciones de urgencias se debe
solicitar al médico normalizar las cifras por transfusiones de sangre o plaguetas
y su tratamiento generalmente es intrahospitalario.
Ante pacientes con trombocitopenias:

- Inducida por citotéxicos: vigilar con recuento de plaguetas y esperar hasta tener
>50.000 plaquetas.

- Producida por efectos secundarios a medicamentos: consultar con el médico la
posibilidad de suspender o sustituir el farmaco.
Ante pacientes con disfuncion plaquetaria:

- Inducida por acido acetilsalicilico u otro AINE: suspender el farmaco seis dias

antes del procedimiento quirurgico.

- En pacientes con enfermedad de von Willebrand: vigilar que se administre

crioprecipitado antes de intervenciones que impliqguen sangrado.
Evitar el uso de acido acetilsalicilico, AINE y medicamentos que induzcan
disfuncion plaquetaria.
Nifios con antecedentes previos de trombocitopenia o disfuncion plaquetaria sin
recidiva pueden ser tratados como sanos.
En relacion con el riesgo para el profesional: si el paciente ha recibido terapia
sanguinea de remplazo, considerarlo como de alto riesgo infeccioso (hepatitis A
y C 0 VIH). 11615
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Manejo odontolégico del paciente con trombocitopenia y disfunciones plaquetaria

Puntos destacados del manejo
odontolégico
Interconsulta médica

Estados agudos

Historia de trombocitopenia o disfuncién
plaquetaria sin recidiva

Ante la sospecha de trombocitopenia o
disfuncién plaquetaria

Procedimientos quirdrgicos
Pacientes con trombocitopenia:

Pacientes con disfuncién plaquetaria:

Pacientes con historia de multiples
transfusiones o terapia de sustitucion del
factor VIII

Consideraciones

Identificar el tipo, origen de la trombocitopenia o disfuncién plaquetaria, o ambas; estado actual del
paciente y tratamiento recibido

Contraindican todo tratamiento : En procesos infecciosos o dolor, prescribir farmacos Ante
traumatismos, hospitalizar al paciente y manejar bajo transfusién sanguinea o plaquetaria

Manejar como paciente sano
Solicitar TSIy CP. Con cifras anormales posponer el tratamiento y referir al médico

Estéa contraindicado todo tratamiento con cifras de plaquetas menores a 50 000/mm3 de sangre o
tiempo de sangrado superior a 5 minutos

a) Por citotéxico: monitorear la cuenta de plaquetas y esperar a que regresen a = 50 000/ mm3

b) Por efecto secundario de farmacos: consultar con el médico para ver la posibilidad de suspender
0 substituirlos

c¢) Si recibe corticosteroides en dosis diaria superior a 30 mg de cortisol por mas de un mes,
considerar riesgo de crisis adrenal. Duplicar la dosis el dia de la consulta en procedimientos
dentales que produzcan estrés

a) Por 4cido acetil salicilico u otros AINE: no suspender el farmaco y controlar hemorragia con
hemostaticos locales. Ante riesgo alto de hemorragia, suspender 3 dias antes del procedimiento.
b) En pacientes con enfermedad de Von Willebrand tipo | el médico debe preparar al paciente con
DDAVP, y s6lo emplear concentrado de factor VIII de purificado intermedio o crioprecipitado si no
hay respuesta Para tipos Il y lll es necesaria la administracion de factor VIl de purificado intermedio
Considerar el riesgo de hepatitis cronica por virus de hepatitis B o C, asi como el riesgo de infeccion
por VIH

Prescripcion farmacoldgica

Evitar ASA y otros AINE que eviten la agregacion plaquetaria
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5.3 Manejo odontolégico del paciente con trastornos en la hemostasia secundaria:

via extrinseca

Aunque en nifios no es frecuente la terapia anticoagulante, ocasionalmente se pueden presentar
enfermedades hepéticas que conllevan trastornos de la hemostasia secundaria en la via extrinseca.
Sin embargo, si se presentan con mayor frecuencia las terapias antibidticas prolongadas capaces
de reducir de manera importante la flora bacteriana intestinal, responsable

El paciente Hemofilico

El manejo de individuos con hemofilia puede producir menos angustia tanto en
éstos como en el clinico si se identifican bien los elementos de riesgo de
hemorragia y se disefia el plan de tratamiento para buscar compensarlos.

El odontélogo debe conocer ampliamente a su paciente, el tipo de hemofilia
gue padece, el nivel de gravedad (actividad de la fraccion procoagulante del
factor VII), los antecedentes hemorragicos, hospitalizaciones, tratamiento
recibido, la presencia de enfermedades infecciosas adquiridas a través de
sangre y derivados de la misma, como son hepatitis B, C por citomegalovirus o
infeccion por VIH/ SIDA, los farmacos antifibrinoliticos empleados, asi como la
existencia o ausencia de inhibidores del factor VIII.

Debe quedar claro también cuéles son los diagnosticos bucales, con la finalidad
de disefiar un plan de manejo en el que los procedimientos a seguir se cumplan,
lo cual optimiza el tiempo de trabajo en razén de la preparacién sistémica que
el hematblogo haga del paciente para el procedimiento bucal a seguir.

La interconsulta médica, por lo tanto, es muy importante ya que el hematdélogo
podréd brindar toda la informacién que el clinico requiere y éste a su vez debera
dar a conocer al facultativo el tipo de procedimientos que va a llevar a cabo,
aquellos que produciran sangrado, el tiempo de cicatrizacién que se necesita,
asi como las técnicas de anestesia local que se va a emplear e incluir en esta
informacién el riesgo potencial de sangrado.

La evaluacion del sujeto con hemofilia debe tener como objetivo facilitar la
decision de a) llevar a cabo el manejo odontolégico en el consultorio dental o
b) conducir el tratamiento en un medio hospitalario bajo anestesia general o sin
ella y en colaboracién directa y presencial del hematélogo.

En este Ultimo caso deberd considerarse la repercusion econémica que la
hospitalizacién pudiera representar para el paciente, por lo que debieran
llevarse a cabo la mayor cantidad de procedimientos en esa sesion.

Preparacion para terapia de sustitucion

Debe haber una buena sincronizacion entre el médico y el odontélogo. Cuando
el hematdlogo es informado sobre la necesidad de brindar terapia de reemplazo
debe evaluar a través de estudios de laboratorio la actividad procoagulante del
factor VIII para que el dia del procedimiento quirdrgico la incremente a 40 a 50
por ciento. Si no hubiera en la localidad la posibilidad de hacer estos
procedimientos bajo las técnicas especializadas, o si se determina que la
gravedad de la hemofilia puede poner en alto riesgo al paciente, éste debiera
ser hospitalizado y se dejan para manejo ambulatorio procedimientos de
diagnostico, actividades de educacion y prevencion, toma de impresiones,
colocacion de selladores, raspado coronal y profilaxis.

En todos los pacientes considerados de riesgo infeccioso real a potencial, debe
incrementarse el nivel del protocolo de control de infecciones en la consulta
dental.
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Ya ha sido mencionado que cuando se lleven a cabo procedimientos que
produzcan hemorragia debe tomarse la actividad procoagulante del factor VIl
(VII:C) a 40 a 50 por ciento. Para alcanzar este nivel, el hemat6logo suele
administrar concentrado de factor VIl altamente purificado, monoclonal o
recombinante, asi como también emplear DDAVP, farmaco que incrementa la
actividad procoagulante tanto del factor VIl como del FVW. Entre los farmacos
antifibrinoliticos que suelen emplearse se cuenta con el acido € aminocaproico
(Amicar), cristal hidrosoluble incoloro de rapida absorcion por VO, que en 2 h
alcanza su méxima actividad e inhibe la activacién del plasmindgeno; tiene
actividad antiplasmina a grandes dosis. *

En 24 h el rifién elimina hasta 80% de este farmaco, el cual empleado por VO
en dosis de 50 mg/kg de peso cada 6 h (hasta 24 g diarios) incrementa la
supervivencia del factor VIII, lo que facilita el curso del periodo posoperatorio y
disminuyendo la estancia hospitalaria. Puede emplearse durante 7 a 10 dias
durante el proceso de reparacién, para disminuir el riesgo de hemorragia.

El &cido tranexamico es otra droga con fuerte actividad antifibrinolitica, que
bloguea la unién de la lisina del plasminégeno a la fibrina y con ello da
estabilidad al coagulo sanguineo. Este farmaco se administra por VO o IV, asi
como en enjuagues bucales al 4.8%, cuatro veces al dia por una semana.

Un farmaco analogo de la vasopresina que facilita el manejo del
paciente hemofilico leve y subclinico a moderado (no es util en hemofilia grave)
es el 1-desamino-8-d arginina (DDAVP) o acetato de desmopresina. Este
farmaco Libera de los depésitos enddgenos de las células endoteliales al factor
VIl y aumentan sus niveles plasmaticos.

Se recomienda administrarlo por via IV o subcutdnea 30 min antes del
procedimiento, en dosis de 0.3 mg/kg de Peso, por via IV o subcutanea. Otra
forma de administracion es en nebulizaciones nasales, en dosis de 2 mg/kg de
peso 90 min antes del procedimiento quirdrgico.

Deben llevarse a cabo procedimientos quirdrgicos meticulosos, por lo que para
ello el clinico puede hacer uso del bisturi eléctrico y si fuera necesario, emplear
puntos de anestésico local con vasoconstrictor para que la isquemia generada
contribuya a cohibir la hemorragia. Puede prescribirse dieta liquida fria durante
los siguientes dos dias. !

En el manejo del paciente con hemofilia debe contemplarse el empleo de
medidas hemostaticas locales cuando se realicen procedimientos quirdrgicos.

El clinico puede hacer uso de uno o varios de los recursos hemostaticos
sugeridos.

Ante eventos hemorragicos serios debe valorarse el volumen sanguineo
perdido y de ser necesario, debe restablecerse con prontitud, ya que ante una
pérdida subita del 20% del volumen circulatorio el individuo puede desarrollar
un cuadro de choque hipovolémico que podria poner en riesgo su vida. El
estado de choque se caracteriza por palidez, taquicardia, pulso débil,
hipotension, piel fria y sudorosa. Ante este cuadro clinico deben administrarse
liquidos por via IV y trasladar al paciente a un hospital, donde se podra evaluar
la necesidad de hacer o no una transfusion sanguinea.?

La administracion repetida de hemoderivados tiene el riesgo potencial de inducir la
aparicion de complicaciones:

- De carécter infeccioso.

- Desarrollar un inhibidor contra el factor VIII.

- La administracion repetida de proteinas presentes en los concentrados plasméticos
puede generar un estado de inmunopresion 18

Dado que el 20-30% de los hemofilicos tratados desarrollan un inhibidor contra el factor
Vlll,Ja deteccion de este inhibidor circulante puede complicar notablemente el
tratamiento de estos enfermos. ’
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Estudios complementarios

En los pacientes con hemofilia el Unico estudio de laboratorio que arrojara
resultados anormales es el tiempo de tromboplastina parcial, que sera
superior a 45 segundos.

Existen pruebas para determinar la actividad procoagulante del factor VIl y
clasificar la seriedad de la enfermedad como leve (entre 5 y 30%), moderada
(entre 1 y 5%) y grave (menor a 1%). Esta prueba suele solicitarla el
hematdlogo, pero el odontélogo debe conocerla para interpretarla.
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Tabla. N° 12.1 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

PREVENCION

Implementacion de un programa de educacion desde los primeros afios de vida del paciente. (charlas educativas
con los familiares y pacientes). &’

Programa dietético anticariégeno (uso de edulcorante recomendado)

Control de placa bacteriana

Las visitas periddicas al odontélogo, por lo general cada 3 meses, ayudaran a reforzar la prevencion.®

Se requiere una evaluacion oclusal integral en denticién temporaria y mixta temprana a fin de planear acciones
futuras y decidir la mejor forma de prevenir los problemas causados por dientes superpuestos, terceros molares u
otros dientes mal ubicados. °

Cepillado por lo menos dos veces al dia (principalmente nocturno) con pasta de dientes que contenga fluoruro
1,000 ppm a mas. ©

- Pasta de dientes con 1,000 ppm de fluoruro para nifios menores de 7 afios.

- Pasta de dientes con 1,400 ppm de fluoruro para mayores de 7 afios.®

Se recomienda el uso de cepillos suaves. No se aconseja el uso de cepillos eléctricos. ©

Utilizar aditamentos de limpieza interdental (seda y cinta dental, y cepillos interdentales). ¢’

Utilizar suplementos de fluoruro (Gotas de fluoruro, Tabletas de fluoruro, Aplicacion topica de fluoruro, Enjuagues
bucales usarse diaria 0 semanalmente)

Emplear selladores de fosas y fisuras en dientes temporales y permanentes

Emplear barnices de flaor

Hacer uso de enjuagues bucales que contengan flGor en una concentracion del 0.02%.1!
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Tabla N° 12.2 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD

OPERATORIA

REHABILITACION
ORAL

PROCEDIMIENTO

Restauracion

Prétesis fija

Prétesis parcial removible

INDICACION

Optar sin anestesia.?

El uso de aislamiento absoluto que minimiza el riesgo de laceracion de tejidos
blandos ©

No uso de clamp.?

El uso de bandas, matrices o cufias de madera conlleva un riesgo al sangrado. &
Si fuera asi se pueden controlar con presién o agentes antifibrinoliticos (gasa
embebida con ipsilon) o torundas embebidas ligeramente en &acido tricloroacético.
6

El uso de eyector, la presion puede producir hematomas (se pueden forrar con gasa
para disminuir traumatismos de la mucosa del piso de la boca). °

Colocacién cuidadosa de pelicula para rayos x, particularmente en la region
sublingual. &7

Realizacién de restauraciones perfectamente adaptadas para evitar laceraciones
en la lengua y que facilite la autoclisis.®

Proteccion de tejidos blandos mediante el uso de un protector de goma o la
aplicacién de parafina suave amarilla (Vaseline®). >’

Terminaciones supragingivales

Excelente sellado marginal de las protesis fijas.®

Instruir al paciente en un control de placa bacteriana

Un control de placa bacteriana y mantener la salud periodontal.

Evitar zonas de presién y flancos largos.

Protesis total

Cuidado en la toma de impresién con el tamafio de la cubeta (cubrir con cera la
periferia)

El retiro cuidadoso de impresione. °

Evitar zonas de presion y flancos largos. °

38



UNIVERSIDAD INCA GARCILASO DE LA VEGA
FACULTAD DE ESTOMATOLOGIA
OFICINA DE GRADOS Y TiTULOS

SEGUNDA ESPECIALIDAD

Tabla N° 12.3 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD

ENDODONCIA

PROCEDIMIENTO

Dientes
permanentes

Dientes temporales
pulpotomias y
pulpectomias

Cirugias
endododnticas

INDICACION
Es la primera opcion antes que las extracciones.?
Por lo general, el tratamiento endoddncico es de bajo riesgo para pacientes con trastornos de
la coagulacién.?
Se debe valorar riesgo vs beneficio, vitalidad y prondstico del diente.
Tratamiento bajo Sustitucion del factor VIII.?
Como en todos los procedimientos endodonticos es imperioso el uso del aislamiento absoluto
con dique de goma se debe poner especial atencion en evitar la colocacién del clamps sobre
los tejidos gingivales, para evitar que sangren, a su vez favorecen evitar lascerar mejillas,
lengua y tejidos blandos.
Es importante que la intervencién se realice cuidadosamente y que se calcule la longitud del
area de trabajo del canal radicular a fin de evitar la sobreinstrumentacion y sobreobturacion de
los elementos dentarios para evitar las hemorragias apicales. °
Utilizar localizador apical para evitar rebasar la uniéon cemento-dentina.’
En la amputacion de la pulpa, la hemorragia producida se controla mediante la aplicacién de
un agente antifibrinolitico.®
Ante hemorragia por remanente de nervio, irrigar con hipoclorito de sodio, seguido de pasta
de hidréxido de calcio. Usar derivados de formaldehido si el sangrado persiste. °
Elevar el porcentaje de factor deficiente al 25-30%
En la amputacion de la pulpa, la hemorragia producida se controla mediante la aplicacién de
un agente antifibrinolitico.
Este tipo de procedimientos debe realizarse solamente donde exista un 100% de éxito en el
tratamiento; de no ser seguro el éxito es preferible realizar exodoncia.

Las apicectomias son manejados con el protocolo de cirugias mayores.
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Tabla N° 12.4 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD PROCEDIMIENTO

Procedimientos
no invasivos

PERIODONCIA

Procedimientos

levemente
invasivos

ORTODONCIA.1.6

semicruentos y

INDICACION

Si la condicién de las encias fuera mala se pude indicar cuatro dias previos: Buches con
agua oxigenada de 20 volumenes, liquida, (una cucharada de agua oxigenada disuelto
en medio vaso de agua tibia). Cepillar bien los dientes, si sangran las encias, hacer
buches mientras se lavan, por lo menos 4 veces al dia'y

Buches con enjuague bucal de clorhexidina al 0,12 % a la limpieza supragingival: (tres
veces al dia). >°

Lo anterior reducira la inflamacion a un nivel en el que pueda realizarse una limpieza y
pulido dentales de rutina. Podria ser necesario realizar el procedimiento durante varias
visitas, ya que con cada tratamiento se reducira mas la inflamacion y la posibilidad de
una hemorragia. %’

Si hay sangrado, realizar presion directa o apésitos periodontales con o sin agentes
antifibrinoliticos tépicos.

También se puede colocar a nivel interdentario torunditas de algodén embebidas
levemente con acido tricloro acético, las cuales cohibiran la hemorragia.

Sin terapia de sustitucion del factor VIII.%7

La profilaxis y raspado coronario.

En sondeo, raspado y alisado radicular y cualquier procedimiento quirtrgico
Incrementar a 50% la actividad procoagulante del factor VIl y emplear los farmacos
Antifibrinoliticos -

Procurar la realizacion de todo el procedimiento en el menor nimero de citas posibles.®
Las atividades quirargicas oseas o gingivales, debe evitarse, pero si se hiciera, realizar
colgajos de espesor total bien disecados.

En el Postoperatorio como medida profilactica realizar enjuagues con agua oxigenada
20 volumenes disolviendo una cucharada de agua oxigenada en medio vaso de agua
tibia. ©

Puede ser fijo o removibles.>®’

En hemofilia leve o subclinica

Estricto control de placa dentobacteriana e higiene oral. ¢’

Evitar laceraciones o abrasiones.®
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Tabla N° 12.5 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD

CIRUGIAS
ORALES
MENORES

PROCEDIMIENTO

Plan
tratamiento

Anestesia

de

INDICACION

Identificar tipo de hemofilia, gravedad, desarrollo de inhibidores o anticuerpos, antecedentes hemorragicos
y hospitalizaciones, tratamiento recibido, infecciones virales (hepatitis B, C, HIV).!

Informar al médico el tipo de tratamiento a realizar, dafio tisular esperado y técnicas de anestesia

Decidir en forma conjunta si el manejo sera hospitalario o ambulatorio. Ante la falta de recursos tecnoldgicos
para medir la actividad procoagulante del factor VIII, hospitalizar al paciente.’

Manejo ambulatorio para actividades diagndsticas, preventivas, operatorias o protésicas sencillas

Realizar un examen clinico y radiografico completo. ’

Identificar qué tratamiento podria requerir cobertura profilactica.’

Después de una extraccion dental.6 discutir con la unidad de hemofilia el tratamiento que requiera la
administracion de factor de coagulacion o desmopresina (DDAVP).

Considerar el uso de un agente antiibrinolitico 1 dia anterioir a la cirugia.’

Discutir el uso de agentes hemostaticos locales.

Considerar el uso de antibiéticos después de una extraccion.

Se puede usar cualquier tipo de agente anestésico local, aunque con vasoconstrictores son mas
recomendados por la hemostasia adicional. *®

Es importante informar a los pacientes y a padres de nifios sobre los riesgos de un traumatismo oral local
antes de que desaparezca el efecto de la anestesia.®

Infiltrativa: Esta puede ser peridstica, intrapulpar, intraligamentosa o papilar, en forma lenta, con mucho
cuidado y haciendo movimientos suaves. **¢7 No requiere pretratamiento.1,6, aplicandola sobre los tejidos
duros fibrosos tales como la encia adherida contra el periostio. El procedimiento debe ser lo menos
traumatico posible para los tejidos (blandos y duros); no aspirar; es preciso conservar la pared ésea con el
fin de disminuir el sangrado y estabilizar el tapon hemostatico. ©

Troncular del nervio dentario inferior solo si fuera necesario ° e infiltracién lingual: con terapia de sustitucion
al 50%.1,6, 10. Se recomienda utilizar agujas calibre 30. Nunca se debe hacer aspirado. Es importante dejar
transcurrir de 5 a 10 minutos antes de iniciar cualquier tratamiento. ©

General con intubacién: con terapia de sustitucion .*

Con 6xido nitroso: recomendado.*
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Tabla N° 12.6 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD - PROCEDIMIENTO INDICACION
« Extremar medidas de control de infecciones.1 La cavidad oral debe estar sana. ’
« Previa preparacion de terapia de sustitucion realizar el mayor nimero de procedimientos.*
* Pedir al hematologo elevar la actividad procoagulante del factor VIII a un 50%, el cual se administra 15 a 30
Preoperatorio minutos antes 1, 10 Vigilarse administren antifibrinoliticos: EACA, Acido tranexamico y DDAVP.*
* Antes del proced: 20 mg/kg de acido tranexamico y una infusion simple de factor VIIl o IX.1
* El 4cido tranexamico (1 g 3 veces al dia para adultos) y el acido episilén aminocaproico (AEAC) (50 mg/kg 4
veces al dia) durante 7 dias. ’
« Hacer enjuague bucal de clorhexidina durante 2 min antes de la anestesia local. ’
« Realizar el tratamiento en forma menos traumatica posible y en forma meticulosa.’
« En extraccion de diente deciduo, cuando hay movilidad y radiograficamente esta en tejido blando. °

CIRUGIAS » En cirugia menor: en valores estables, realizado por el dentista, hematélogo.5 Como medida profilactica la
ORALES desmopresina (DDAVP), en perfusion IV continua de una solucién isoténica de 50 ml, x15 min. °
MENORES * No se debe extraer mas de dos dientes por sesion, eliminando esquirlas de hueso, calculo, que dificulte la

hemostasia. 13

« En cirugia mayor: Si tienen inhibidores contra el factor VIII, deben ser realizadas en un centro hospitalario.*°

Durante * Realizarse al llevar la actividad procoagulante del factor VIl a valores entre 40 a 50%. El médico prescribira los

farmacos antifibrinoliticos.*

« El uso de implantes no esta contraindicado, éste con sustitucion del factor VIII.1®

* Plantear programa de higiene 2 dias antes

« Evitar la sutura de los tejidos y preferir la hemostasia local con gasa: 1'*°

» Suturar la cavidad si los margenes gingivales no embonan bien (sutura reabsorbible o no reabsorbible).**1°

« Mantener la sutura un minimo de 10 dias.*

« Utilizar medidas hemostaticas locales.®

« En caso necesario, utilizar un puente suave moldeado al vacio o férulas acrilicas a fin de proteger la cavidad.*®
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Tabla N2 12.7 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD

CIRUGIAS
ORALES
MENORES

PROCEDIMIENTO

Después

INDICACION

Después del procedimiento: aplicacion de enjuagues de acido tranexamico, dosis de 10 ml x 2
min, 4 veces al dia, por una semana. 1°

Entregar por escrito las recomendaciones al paciente, que son las siguientes:

No enjuagarse la boca durante 24 horas. &’

No fumar durante 24 horas.7

Bebidas frias o hielo durante 24 horas.®

Durante las primeras 48 horas, dieta liquida estricta, después, dieta blanda y recién a la semana
se pueden introducir alimentos duros como pan y galletas. * &7

No salive o escupa.®

No introduzca objetos extrafios en la boca.®

No acostarse durante las primeras seis horas.

Al dormir, adoptar una posicién con la cabeza levantada.®

Realice enjuagues después de cada cepillado con acido tranexamico, media tableta triturada y
diluida en medio vaso de agua o con agua oxigenada.®

No realizar actividades agotadoras durante 24 horas. '

Tomar los medicamentos tal y como fueron recetados.®

El analgésico menor como paracetamol (acetaminofén). No debe utilizarse aspirina (acido
acetilsalicilico).1El uso de cualquier medicamento(AINE) debe discutirse de antemano con el
hematdlogo. &7

Usar enjuagues bucales de agua salada (1 cucharadita de sal en un vaso de agua tibia 4 veces al
dia, durante siete dias a partir del dia siguiente a la extraccion. 2°

Puede usarse enjuague bucal antibacterial.

Al cepillarse procure no tocar el area afectad.

Deben darse al paciente datos de contactos de emergencia, en caso de problemas.

Control a las 24 o 48 horas después del procedimiento.®

En caso de presentarse hemorragia, debe asistir inmediatamente al centro donde fue atendido,
para revision del procedimiento, con previa aplicacion de factor para elevar su porcentaje al 30%
cada 8 horas, por cuatro dias. °
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Tabla N2 12.8 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD

CIRUGIAS
ORALES
MENOR.®

PROCEDIMIENTO

Variante de  Extraccion
dentaria con subgalato de
bismuto

Combinaciones

INDICACION

Profilaxis ATB a criterio del odont6logo segun el caso clinico (tomando el mismo
criterio de medicacidn que para un paciente sin estas enfermedades de base).
Colocacién del factor deficitario 30 min a 1 h antes.

Extraccion dentaria (no sacar hueso).

Empaquetar gasa en el alveolo.

Preparar en el vaso dappen el subgalato de bismuto con anestesia en consistencia
de masilla.

Dar forma del alveolo a la masilla y empaquetarlo en el lecho.

Realizar sutura no reabsorbible preferentemente (lino o seda).

Dar medicacién analgésica por que el subgalato de bismuto da mucha sensibilidad
postoperatoria.

Paracetamol y una Unica dosis de ketorolac.

Paracetamol +Dorixina.

Corticoides endovenoso si fuera necesario.

Se indica hielo durante 2 dias.

Se indica dieta liquida y fria por las primeras 48 hrs y luego dieta blanda y recién a la
semana se pueden introducir alimentos duros como pan y galletas.

El retiro del punto de sutura a los 10 dias. (se recomienda retirar la sutura el dia que
se realiza la profilaxis).
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Tabla N° 12.9 PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

ESPECIALIDAD PROCEDIMIENTO

CIRUGIAS
ORALES
MAYORES:®

Plan de
tratamiento

Preoperatorio

Operatorio

Postoperatorio

INDICACION
Deben realizarse en lugares con experiencia en el manejo y que cuenten con la infraestructura
adecuada.
Estas cirugias so6lo deben ser realizadas por un cirujano maxilofacial;
Es necesario contar con la totalidad del factor necesario para la cirugia y el postoperatorio.
En los dientes incluidos debe tenerse una indicacion de alto riesgo, de lo contrario se prefiere no
retirarlo y realizar controles radiograficos y clinicos periédicamente.
Las cirugias maxilofaciales, debe seguir el protocolo se las cirugias periodontales.
Quince minutos antes del procedimiento, aplicar factor para elevar su porcentaje al 100% (dosis
prescrita por hematologo).
Anestesia: Es recomendable la anestesia infiltrativa, aplicandola sobre los tejidos duros vy fibrosos,
como la encia adherida contra el periostio.
Los colgajos deben levantarse y posicionarse con el mayor cuidado y delicadeza.
Suturar con agujas redondas. La sutura mas recomendada es la no reabsorbible.
Aplicar dosis de mantenimiento de factor de la siguiente forma:
Elevar el Factor deficiente al 30%, por cuatro dias.
La dosis de mantenimiento debe calcularse de acuerdo con la evolucion. Al retirar la sutura es preciso
cubrir al paciente con factor, para elevar el porcentaje al 25-30%.
Siempre se deben dar recomendaciones escritas al paciente, tales como:
Utilice hielo o bebidas frias durante las primeras 24 horas después del procedimiento.
No realice enjuagues con sustancias no ordenadas por el odontélogo.
No introduzca objetos extrafos en la boca.
No salive o escupa.
No acostarse durante las primeras 6 horas y al hacerlo mantener la cabeza levantada.
Realice enjuagues después de cada cepillado con media tableta de &cido tranexamico triturada y
diluida en medio vaso de agua.
Al cepillarse procure no tocar el area afectada.
La dieta durante los primeros diez dias es estrictamente liquida. Después, dieta blanda por cinco
dias mas.
Evite realizar actividades fisicas

45



UNIVERSIDAD INCA GARCILASO DE LA VEGA
FACULTAD DE ESTOMATOLOGIA
OFICINA DE GRADOS Y TiTULOS

SEGUNDA ESPECIALIDAD
6. CONTROL DE INFECCIONES ORALES

6.1. Infecciones dentales

Muchos pacientes con infecciones de origen dental no reciben tratamiento con antibioticos,
sino que son sometidos a extracciones dentales o tratamiento endoddncico, por ejemplo 2.
Frecuentemente se utilizan antibidticos para el tratamiento de infecciones bacteriales
agudas.

Esto deberia considerarse para todos los pacientes con trastornos de la coagulacion
hereditarios, ya que las intervenciones quirtrgicas deben evitarse en la medida de lo posible.
El inicio del tratamiento generalmente estd basado en los patégenos orales normales:
Streptococcus viridans, cocos anaerébicos gram positivos y bacilos anaerébicos gram
negativos.

Los regimenes antibidticos deberian abarcar todos estos grupos de organismos. %

La penicilina es un antibiético utilizado para el tratamiento primario de infecciones dentales;
puede tomarse oralmente como penicilina V. El metronidazol es extremadamente eficaz para
combatir bacterias anaerobias y a menudo se utiliza en combinacion con la penicilina a fin
de lograr una buena cobertura de las bacterias aerobias y anaerobias presentes en la
cavidad oral. Las dosis de los farmacos pueden variar dependiendo de su disponibilidad en
diferentes paises, pero el tratamiento debe continuar durante 5—7 dias.

Existen varias férmulas de penicilina diferentes, con un espectro de actividad mas amplio.
Estas pueden utilizarse solas o en combinacién con metronidazol. No obstante, es
importante recordar que, si estos farmacos no son eficaces para el tratamiento de la
infeccidn, ésta se complicara.

A los pacientes alérgicos a la penicilina se les ha recetado eritromicina y clindamicina. Estos
farmacos pueden utilizarse en combinaciéon con metronidazol. La eritromicina puede ser
eficaz en personas alérgicas a la penicilina, pero podria no ser adecuada para infecciones
de mayor gravedad.

La clindamicina produce altas concentraciones alveolares [35], y la actividad bactericida se
logra con la dosis usual recomendada de 150 mg cada seis horas. En casos mas graves,
puede administrarse por via intravenosa. Se ha informado que la clindamicina puede
ocasionar colitis relacionada con antibiéticos y, por ende, su uso a menudo se reserva para
el tratamiento de infecciones mas graves o cuando la penicilina no ha sido eficaz.

6.2. Infeccién periodontal

Las cavidades periodontales albergan diversas bacterias diferentes, siendo la mayoria
anaerobias. La higiene oral cotidiana evita que estas bacterias causen inflamacion gingival.
En pacientes con inflamacién gingival grave, particularmente en pacientes
inmunodeficientes, podria ser indicado el uso de un agente antimicrobiano. El metronidazol
se considera el farmaco preferido debido a su accién contra organismos anaerobicos. Puede
utilizarse en combinacién con penicilia o eritromicina. No obstante, la terapia antimicrobial
no sustituye al tratamiento higiénico oral.

Tratamiento tépico

Los métodos mas comunes de tratamiento tépico incluyen el uso de un enjuague
antibacterial. Estos son valiosos como auxiliares en la fase del tratamiento higiénico. Los
tratamientos mas comunes son:

* Gluconato de clorhexidina: se encuentra disponible como enjuague bucal, aerosol y
gel dental. Se utiliza mas cominmente como enjuague, con el que el paciente debe
enjuagarse la boca durante 30 a 60 segundos, dos veces al dia. Ademas del
enjuague, puede utilizarse el gel dental. La clorhexidina tiende a manchar los dientes
por lo que la duracion de cada tratamiento debe ser limitada.
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e Yodopovidina: se encuentra disponible como enjuague y puede utilizarse para el
tratamiento de problemas periodontales agudos. Ademas, puede ser Util para irrigar
las cavidades periodontales. Debe utilizarse con precaucion durante el embarazo.

7. MANEJO DE EMERGENCIAS ODONTOLOGICAS

Las emergencias odontoldgicas pueden ocurrir en cualquier momento; no obstante, es
importante recordar que no debe administrarse ningun tratamiento sin una planeacion previa,
ya que esto podria causar mas problemas. ’

Ya una vez que el paciente acude a nuestros servicios, debemos tener en cuenta todas las
complicaciones que puede presentar, tanto para evitarlas como para saber enfrentarlas.
Cuando la urgencia se presenta y el paciente no ha sido valorado por el hematé6logo, se deben
aplicar las siguientes medidas locales:®

Tabla N° 13 Manejo de emergencias odontolégicas

Hemorragias en cavidad
oral

Herida cortante de frenillo
labial superior

Inicialmente, aplicar presion sobre la herida y ademas hielo en
la zona durante 7 minutos como maximo. Aplicar acido
Tranexamico en forma topica (triture media tableta) y coloquela
en una gasa o algodon sobre el sitio de sangrado.

Si es ampolla, vierta el contenido en una gasa o algodon y
coléquela en el sitio por 5 0 10 minutos). También se puede
utilizar Ipsilon en ampollas de la misma manera con una gasa.
Una vez conocido el porcentaje de factor, se procede a la
aplicacion del factor deficiente elevando el porcentaje al 50%.

No se debe realizar ningin procedimiento invasivo (por ej.
sutura), sin consultar previamente con el médico hematdlogo.

En caso de ser necesario, debe realizarse con aguja redonda y
material no reabsorbible. Si se requiere retirar los puntos, se
debe elevar el factor al 25- 30 % o realizarlo el mismo dia de la
profilaxis.

El sangrado en la lengua y piso de boca puede ser causal de
obstruccién respiratoria severa y se deben reemplazar los
factores al 100%, dejando al paciente en observacion
cuidadosa. 5%-28

Como medida local, colocar una gasa embebida en Ipsilon o acido
tranexamico en la herida y realizar una compresion externa sobre el
labio superior con tela adhesiva. Si el sangrado persiste al cabo de un
tiempo considerable, llevar al 30 % el factor deficitario. Recomendar
dieta liquida y fria por 3 a 5 dias. No realizar succiones (chupete,
mamadera, bombilla) hasta el alta médica.

Si cree que la herida amerita realizar sutura, se debe consulta al
hematdlogo

La celulitis facial

Se debe manejar como cualquier paciente pues es una infeccién que
se encuentra diseminada en los tejidos y no requiere de tratamiento
quirargico, sino médico.

Se debe instaurar tratamiento antibiotico con betalactamicos,
penicilinas o cefalosporinas o con clindamicina.?
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Es necesario diagnosticar la causa del absceso (periodontal, dental, de
tejidos blandos, etc.) Si el paciente no ha sido valorado por hematologia,
el procedimiento que se debe seguir es el siguiente:
En caso de pulpitis aguda purulenta se debe realizar un drenaje
intracameral (a través de los conductos radiculares).
Nunca abordar tejidos blandos, salvo que exista una fistula abierta, la cual
se puede ampliar con diseccidn roma, suavemente.

» Se cubre el paciente con antibiéticos de acuerdo al agente causal,
con los mismos criterios que a un paciente no hemofilico.

* Una vez que se ha realizado la interconsulta con hematologia, se
drena a través del tejido blando, previa aplicacion del factor,
elevando el porcentaje a un 50%. 62330

» Para el control del dolor se prescriben analgésicos. Solo los
permitidos.

Es recomendable realizar enjuagues con solucion salina tibia en casos de
abscesos intraorales que no se puedan drenar y esto ayuda a madurar el
proceso.

Fractura dento-
coronal

Fracturas dentales
con exposicién pulpar

Luxaciones,
subluxaciones
(cuando los dientes
dentro de su alvéolo
sufren algln
desplazamiento)

Dientes avulsionados
(cuando la pieza
dentaria sale
completa de su
alvéolo)

Pericoronaritis
(proceso inflamatorio
en el tejido adyacente

a un diente en

erupcion)

Se puede redondear los bordes para que no causen heridas que puedan
producir sangrado

Como medida inicial se aplica presién sobre el sitio de la exposicion
pulpar, con un hemostatico local tipo &cido tranexamico. Para el control
del dolor se administran analgésicos.

Una vez valorado por el hematélogo, se realiza la biopulpectomia, previa
aplicacion del factor (elevado al 25-30%). 57

Se debe realizar una ferulizacion atrauméatica del diente para disminuir el
movimiento de éste y, asi, evitar mayor sangrado. La ferulizacion no debe
pasar de cuatro semanas.6 En el caso de intrusion de un diente temporal
la conducta seria expectante, se toma radiografia de diagnéstico, se
espera 2 a 3 meses la erupcion espontanea, de no ser asi se realiza la
interconsulta con el médico hematdlogo para definir la aplicacion del factor
(elevarlo al 50%) para la realizacién de la exodoncia.6

Este tipo de urgencia requiere atencién inmediata. En estos casos el
diente debe recolocarse en el alvéolo. La hemorragia puede controlarse
mediante la colocacién de un apdsito impregnado en acido tranexamico o
ipsilon. Una vez evaluado el paciente por el hematdlogo y cubierto con
factor, llevandolo a un 50%, se procede a la terminacion del procedimiento
y se debe aplicar vacuna antitetanica si fuera necesaria. 6 (23,31), 10 Ya
ferulizado el diente y de acuerdo a su evolucién, se realiza el tratamiento
endoddntico, previa aplicacién de factor, y se deben realizar enjuagues
con acido tranexamico.

Para el manejo invasivo de este tipo de urgencias que no hayan sido
evaluadas por hematologia inicialmente, es necesario hacer irrigaciones
con solucion salina y antiséptico; el &cido tranexamico o ipsilon se usa en
caso de gingivorragia y, si no hay presencia de sangrado, irrigar la zona
con soluciones antisepticas. Si se decide realizar procedimiento
quirargico se debe elevar el factor al 50 %.
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CONCLUSIONES

Realizar una historia clinica en forma minuciosa y detallada para poder identificar
alguna alteracién en el proceso de hemostasia,

Se debe realizar el plan de tratamiento odontolégico en estos pacientes de forma
individualizada en cada paciente.

Para seguir el protocolo de manejo odontoldgico en pacientes con alteraciones
en la hemostasia, no solo requiera tener el conocimiento en el abordaje clinico
odontoldgico, sino que ademas se debe conocer la historia natural de la
enfermedad, su etiologia, fisiopatologia, signos y sintomas, diagnostico
diferencial, para lograr un correcto plan de trabajo.

Se debe realizar una actualizaciéon en forma constante del protocolo en el manejo
odontoldgico e alteracion en el proceso de la hemostasia.

Se debe de realizar un manejo multidisciplinario para el manejo odontoldgico en

estos pacientes, se requeria interconsulta con el medico hematélogo para poder
realizar el plan de tratamiento.
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RECOMENDACIONES PARA EL ODONTOLOGO

Recomendar a los pacientes controles odontolégicos en forma regular, desde el momento
en que a los bebes les comienzan a salir los dientes.

Se requiere una evaluacion oclusal integral en denticion temporaria y mixta temprana a fin
de planear acciones futuras y decidir la mejor forma de prevenir los problemas causados por
dientes superpuestos, terceros molares u otros dientes mal ubicados.

Debe haber un estrecho vinculo entre el odontdlogo y el equipo médico (médico hematologo,
enfermero y bioquimico) para brindar una atencién dental integral y de calidad.

Los tratamientos pueden llevarse a cabo de manera segura con el uso de anestesia local la
cual podra aplicarse con alguna de las diversas técnicas disponibles. Las infiltrativas en
fondo de surco, intrapapilares, subperiéstica e intraligamentarias suelen aplicarse con una
cobertura con factor (25-30%).

Es necesario consultar al equipo de Hemofilia en el caso de tener que utilizar una anestesia
troncular.

En consulta con el hematologo, se elaborara un plan para el manejo de la hemostasia en los
casos de extracciones dentales o procedimientos quirargicos de mayor complejidad.

Tanto el &cido tranexamico como el acido épsilon aminocaproico (nombre comercial ipsilon),
suelen emplearse después de los procedimientos dentales para disminuir la necesidad de
recurrir a la terapia de reemplazo.

Se recetaran antibioticos orales cuando se considere necesari y los analgésicos y
antiinflamatorios debe consultar en la tabla de medicamentos permitidos. Se evitaran los
antiinflamatorios no esteroides (AINE) y las aspirinas.

Después de la extraccion de una pieza dentaria, se indicard al paciente que la dieta debe
ser liguida estricta durante las primeras 48 horas, después dieta blanda y recién a la semana
se pueden introducir alimentos duros como pan y galletas. Recomendar no ingerir comidas
y bebidas calientes. Asi como el cigarrillo debido a que puede provocar inconvenientes con
la cicatrizacion.

El odont6logo deberd informar al médico hematdlogo la aparicion de hemorragias
prolongadas y/o dificultad para hablar, tragar o respirar después de un procedimiento
odontolégico.

Para llevar a cabo procedimientos dentales en “pacientes con inhibidores” del Factor VIl o
Factor IX exige una planificacién meticulosa con el médico hematdlogo.
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