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INTRODUCCION

En la practica odontolégica es primordial proporcionar un tratamiento
periodontal correcto. Es muy frecuente que la poblacion general acuda a
consulta con la necesidad de este tipo de tratamiento, y el odont6logo general

debe tener los conocimientos y la habilidad para realizar dichos trabajos.

Adicionalmente, existe la posibilidad de recibir a un paciente con problemas
de hemorragia sin causa aparente; o en su defecto, que durante el tratamiento
dental o periodontal se presente este tipo de evento, complicando el manejo
del mismo. Es por esta razén que, tanto el odontélogo como el periodoncista
deben poseer los conocimientos de las causas de una hemorragia espontanea
o prolongada, al igual que un manejo adecuado para evitar o minimizar el

riesgo de la misma.

En esta tesina se lleva a cabo una revision de los conocimientos béasicos del
periodonto y de igual manera, se estudian las enfermedades gingivales y
periodontales que estan asociadas a los trastornos hemorragicos.

Debido a que este tema discute las enfermedades y condiciones sistémicas
que pueden predisponer a una hemorragia, es muy importante que se
recapitule la fisiologia basica de la hemostasia para tener una mejor
comprension de los trastornos hemorragicos de interés. Los trastornos que se
analizan son aqguellos que tienen implicaciones bucales y periodontales, y que

pueden aparecer con mayor frecuencia.

Finalmente, se discute el manejo odontoldgico y periodontal que se debe llevar
a cabo con los pacientes que presenten estas condiciones, desglosando las
acciones necesarias que el odontélogo o periodoncista debe tomar en cuenta

al momento de brindar un tratamiento.



OBJETIVO

Analizar los conocimientos basicos del periodonto y la fisiologia de la
hemostasia para evaluar las condiciones gingivales y periodontales, y los
trastornos hemorragicos que pueden predisponer a complicaciones en el
manejo del tratamiento periodontal y asi conocer y comprender las medidas

necesarias que se requieren conocer y aplicar en los pacientes con este tipo
de trastornos y condiciones.



CAPITULO 1 PERIODONTO EN SALUD

1.1. Concepto de periodonto

El término periodonto, del griego peri (alrededor) y odontos (diente), es la
unidad biologica y funcional que sirve como aparato de insercion y sostén de
los dientes, compuesto por tejidos blandos como la encia y ligamento
periodontal y tejidos mineralizados como cemento radicular y hueso alveolar
propiamente dicho (figura 1).2: %

Entre sus funciones se encuentran: la insercién del diente al tejido 6seo,
resistir las fuerzas masticatorias y mantener la integridad de la superficie de la

mucosa masticatoria separando el medio externo e interno.t 2

Figura 1 esquema de los tejidos periodontales. E: encia, LP: ligamento periodontal, HAPD:

hueso alveolar propiamente dicho, CR: cemento radicular, HA: hueso alveolar.?

Es de suma importancia entender que cada uno de los componentes
periodontales tiene su propia estructura, la cual se encuentra altamente
especializada y son estas caracteristicas estructurales que definen
directamente la funcion tisular. Adicionalmente, se vuelve cada vez mas
evidente que cada componente no funciona aisladamente, sino que éstos

interactiian dindmicamente e influencidndose entre si.3



1.2. Encia
La mucosa bucal esta comprendida por tres tipos:
e Mucosa masticatoria: incluye la encia y revestimiento del paladar
duro.t:?
e Mucosa especializada: cubre el dorso de la lengua.t 2

e Mucosa de revestimiento: recubre el resto de la cavidad bucal.l 2

A la mucosa masticatoria que recubre el proceso alveolar y rodea a los dientes
en su porcion cervical es denominada encia, la cual abarca desde el margen
de la encia libre hasta la linea mucogingival. Cabe mencionar que la encia es
el Unico tejido periodontal que podemos observar durante la inspeccion

clinica.l 2

1.2.1. Anatomia macroscopica
La encia adquiere su forma y textura definitivas con la erupcion dental.
Coronalmente, se observa de color rosa palido o coralino y festoneada. En
sentido apical se encuentra la linea o union mucogingival, la cual separa la
encia de la mucosa alveolar o de revestimiento, de tonalidad rojiza debido a
que su epitelio es transltcido y a través de él es posible observar pequefnos

vasos sanguineos.t: %

1.2.1.1. Caracteristicas clinicas
Se evallan caracteristicas como el color, forma, consistencia y textura:

e EIl color puede variar de rosa palido a rosa coral. No obstante, hay
factores que lo modifican como el grado de vascularizacion,
queratinizacion y presencia de pigmentacion.? Figura 2.4

e La forma estd en directa relacibn con el trayecto de la union
amelocementaria (UCE) y el margen 06seo, siguiendo el aspecto

festoneado del hueso alveolar y las raices dentarias que aloja.?
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e Cuenta con una consistencia firme y resiliente, otorgada por la
presencia de fibras de coldgena y la sustancia fundamental del tejido
conectivo subyacente.?

e La textura esta proporcionada por depresiones o puntilleo,
correspondientes a los sitios de interdigitacion del epitelio con el tejido
conectivo subyacente, proporcionandole un aspecto de cascara de

naranja.?

Figura 2 encia sana.*

1.2.1.2. Divisién anatémica

Se clasifica segun su localizacion como encia libre, encia adherida y encia
interdental .- >

e Encia libre o marginal (EL):
Tejido de color rosado coralino, consistencia firme y superficie opaca. Se
extiende desde el borde gingival con sentido apical hasta el surco gingival libre,
que corresponde a la altura de la union amelocementaria. El margen gingival
libre es de forma redondeada, de manera que crea una discreta invaginacion
0 surco entre diente y encia. En la encia clinicamente sana no hay presencia
de “surco gingival” sino que la encia se encuentra en estrecho contacto entre
superficie dental sin unirse a éste.’ 2 Figura 3.4

e Encia adherida o insertada (EA):
Se encuentra firmemente adherida al hueso alveolar y a menudo presenta una
superficie puntilleada. Su anchura varia entre las personas y puede ser mayor
en las regiones de molares que en las regiones de incisivos y premolares. Se

extiende en sentido apical hasta la unién o linea mucogingival.? Figura 3.4

10



[

avonTaodix
w UNAM W

1904

Esta linea representa la union entre encia insertada y la mucosa alveolar, la
cual sigue un curso ondulado, paralelo al contorno del margen gingival y en la

region palatina es imperceptible.? Figura 4.2

Figura 3 fotografia de la divisién anatémica de la encia, encia libre (EL), encia adherida

(EA). Flechas superiores muestran el puntilleo de la EA. Flecha inferior limite de EA.#

col
- B papila vestibular
S epitelio de unién
£ encia marginal libre

—_—— -- ————encia adherida
-~ 4= ————unién mucogm ival
‘!f T —— mucosa %o ag
T Comenid radicatar
| [———i amento perlodontal
4,,. e h ueso alveolar
N, ——hueso compacto
o :

" hueso trabecular

Figura 4 esquema de la divisién anatémica de la encia segun su ubicacion.?

e Encia interdental:

También llamada papila interdental, es la porcidn de la encia determinada por
la relacion entre el contacto de las superficies dentarias y el recorrido de la
unién amelocementaria. En los sectores anteriores su forma suele ser
piramidal y su vértice se encuentra por debajo del area de contacto dentario.
En las regiones posteriores la papila se adapta al contorno de las superficies
de contacto formando una concavidad llamada col o collado. Debido a las
papilas interdentales, el margen gingival se observa con un aspecto
festoneado (figura 5).% %

11
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Figura 5 formas de la papila interdental, en relacién con la dimensién vestibulo-lingual de los

dientes. 2

1.2.2. Anatomia microscopica
Histol6gicamente, la encia se compone de una capa epitelial, una ldmina basal

y un tejido conectivo subyacente llamado lamina propia.*

1.2.2.1. Epitelio gingival
Esta conformado por epitelio oral externo o bucal, epitelio del surco y epitelio

de union (figura 6). ' 2

50 —— 25
Huoso é

Figura 6 esquema del epitelio gingival.t

e Epitelio oral externo:
Inicia en la porcibn mas coronal de la encia marginal hasta la linea
mucogingival, con respecto a la cavidad bucal. Es de tipo plano, estratificado,
queratinizado. Las células productoras de queratina 0 queratinocitos
constituyen alrededor del 90% del epitelio. Segun el grado de diferenciacion

de éstas, se divide en los estratos: basal, espinoso, granular y queratinizado.

12
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Su resistencia al dafio mecéanico es proporcionada por la proliferacion,
diferenciacion celular y principalmente por las uniones intercelulares que
contribuyen a su falta de permeabilidad mediante desmosomas (pares de
hemidesmosomas) celulares manteniéndolas firmes y estrechamente unidas

entre si (figura 7). 12>

Figura 7 vista microscopica de desmosomas en el estrato espinoso del epitelio gingival.l

Adicional a los queratinocitos, el 10% de la poblacion celular restante se
encuentra conformada por células como melanocitos, células de Langerhans,
células de Merkel y células inflamatorias.? Tabla 1.1

Tiene la tasa de proliferacion mas lenta de los tres epitelios con un recambio
de 9a12dias.?®

Funcién de las células presentes en el epitelio oral externo.!

Queratinocitos Produccién de queratina.t

Melanocitos Sintesis de pigmento y produccién de

pigmentacién melanica.t

Células de Langerhans Funcién de defensa de la mucosa bucal.

Inicio de respuesta inmunitaria

temprana.t
Células de Merkel Funcién sensitiva.t
Linfocitos Respuesta inflamatoria.t

Tabla 1 células del epitelio oral externo y su funcion.!

13



e Epitelio del surco:
Es la continuacién del epitelio oral externo, cubre la pared blanda del surco
gingival. Presenta 2 capas celulares: basal y espinosa, y generalmente una
superficie no queratinizada. Cuando hay presencia de inflamacion, es
vulnerable a perforarse por su delgadez, permitiendo asi el sangrado dentro

del surco y la entrada de sustancias al interior del tejido conectivo.?

o Epitelio de union:
Se deriva del epitelio reducido del esmalte. A medida que el diente erupciona,
este epitelio se fusiona con el epitelio oral permitiendo que la continuidad
epitelial nunca se pierda.l
Rodea la porcion cervical del diente y termina en la union amelocementaria.
Es un epitelio escamoso, estratificado, no diferenciado; en su parte mas
coronal esta compuesto por 15 a 30 células, y presenta muy pocas ceélulas en
su terminacion apical. Consta de una capa Unica de células basales y
suprabasales, éstas Ultimas cuentan con una alta capacidad de division
celular.?
Las células basales del epitelio de union estan separadas del tejido conectivo
mediante la produccién de una lamina basal externa. De igual modo, desde
que las células de este epitelio tienen contacto con la superficie dentaria,
producen una lamina basal interna de la que se anclan mediante
hemidesmosomas, los cuales son estructuras de la membrana plasmatica en
forma de prolongaciones de las células epiteliales que sirven como uniones
intercelulares, proporcionando asi la adherencia epitelial; ademas la lamina
basal interna es tres veces mas gruesa que la externa ya que contiene
proteoglicanos, laminina y colagena tipo VIII, lo que también contribuye a este
mecanismo (figura 8). % >
Cabe sefialar que la cantidad de desmosomas en el epitelio de unién es menor
que en el epitelio oral externo, de esta forma se presentan menos uniones

intercelulares, debido a eso, los espacios intercelulares son distensibles

14
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favoreciendo la salida de fluido crevicular y leucocitos polimorfonucleares
provenientes del tejido conectivo subyacente hacia el surco gingival.? >

Este epitelio presenta un alto indice de recambio celular, de aproximadamente
4 a 6 dias. La diferencia de proliferacion celular entre los tres epitelios
gingivales es posible que sea ocasionada debido a la respuesta de cada uno
al efecto inhibidor del crecimiento del factor de crecimiento transformador- B y

al efecto estimulante del factor de crecimiento epidérmico.®

LBl <«—3r l’ff’ EU

§p > LBE

Figura 8 esquema representando al epitelio de union (EU), ldmina basal interna (LBI), lamina
basal externa (LBE), hemidesmosomas (HD) y esmalte (E). 2

1.2.2.2. Lamina basal
Es una membrana de 1um de espesor que produce las células basales del
epitelio adyacentes al tejido conectivo, visible con microscopia electrénica. La
lamina basal esta conformada por dos capas: 2
o Capa electrodensa o ldmina densa. Se encuentra paralela a las
membranas de las células basales, con la lamina licida de por medio.
Presenta casi 500 A de espesor y est4 compuesta de colagena tipo IV,
mientras que el heparan sulfato, un proteoglucano, recubre sus
superficies. En su interior, cuenta con asas de fibras insertadas
llamadas fibras de anclaje de colagena tipo | y lll, las cuales no son
sintetizadas por la célula basal.?
o Capa electroltcida o lamina IGcida: Tiene un espesor de 400 A aprox.
Contiene glicoproteinas o proteina no colagenosa como laminina, la cual

se encarga de regular diversas funciones biologicas asociadas con la

15



membrana basal. Esta en contacto con las células basales mediante los
hemidesmosomas, permitiendo que ciertas proteinas penetren a la

lamina ltcida.?

1.2.2.3. Lamina propia
También llamada corion, este tejido conectivo gingival es el que predomina en
la encia. Formado en su mayoria por fibras de coladgena que ocupan el 60%
de su volumen, aportando firmeza a la encia e insercién al cemento y hueso
alveolar subyacente. Adicionalmente, lo conforman fibroblastos en un 5%, al

igual que vasos sanguineos, linfaticos y nervios abarcando un 35%.% 2

Estas fibras a su vez son producidas por fibroblastos, los cuales son las células
mas abundantes, representando un 65% de las células del tejido conectivo. Se
encargan de la adaptacion funcional de los tejidos y poseen la capacidad de
sintesis, resorcibn y degradacion enzimética de coldgena y sustancia

fundamental.l %

e Sustancia Fundamental:
También conocida como matriz extracelular del tejido conectivo, es una red
insoluble compuesta por proteoglucanos como acido hialurénico vy
glucoproteinas como la fibronectina u osteonectina. Su funcion es dar soporte
estructural a los tejidos y participar en el desarrollo y funciones bioquimicas de
las células. Es producida principalmente por los fibroblastos y es el medio en

el que se encuentran incluidas las células del tejido conectivo.t 2

e Fibras del tejido conectivo:
La encia contiene fibras de colagena tipo | y tipo Il principalmente, y se ha
detectado la presencia de colagena tipo V y tipo VI en microfibrillas difusas
alrededor de vasos sanguineos y nervios cerca de la lamina basal,

entremezcladas con las fibras de colagena, oxitalan, reticulina y elasticas.®

16
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A continuacion, se describira cada una de ellas.
» Fibras colagenas: Predominan en el tejido conectivo gingival y son parte
esencial del periodonto, cuando dichas fibras maduran, su resultado es
la reduccién de la solubilidad del coldgeno lo cual esta asociado al

envejecimiento.*

» Fibras de reticulina: Compuestas por coladgeno tipo Ill, se encuentran
en gran cantidad en el tejido adyacente a la membrana basal y en el
tejido conectivo laxo que rodea vasos sanguineos. Por ende, se
encuentran este tipo de fibras en las interfaces de tejido conectivo, en

el epitelio y endotelio- tejido conectivo (figura 9).1

Figura 9 vista microscdpica de fibras de reticulina (flechas).!

» Fibras de oxitalan: Escasas en encia, pero abundantes en ligamento
periodontal, su recorrido es paralelo al eje mayor del diente. Aunque su
funcién aun no ha sido completamente determinada, se considera que
tienen un papel en la regulacién del flujo vascular en relacién con la
funcién dentaria, también se encuentran asociadas con elementos

nerviosos (figura 10).1: &

17



Figura 10 corte histoldgico del recorrido de las fibras de oxitalan en el ligamento

periodontal.!

» Fibras elasticas: En el tejido conectivo gingival y en el ligamento
periodontal sélo se encuentran asociadas a vasos sanguineos, donde
el 6% de la proteina total gingival esta contenida en estas fibras. Son
de tres tipos: elastina, oxitalan y elaunina. Las fibras elasticas maduras
se encuentran adyacentes al hueso alveolar y las inmaduras (oxitalan)

al tejido conectivo subepitelial.* &

Si bien la distribucion de muchas fibras colagenas gingivales es aleatoria, la
mayoria tiende a organizarse en dos patrones de haces con orientacion
definida.t 2

El primero de ellos estd compuesto por haces grandes y densos, llamados
fibras principales que incluyen a las fibras dentogingivales, circulares,

alveologingivales, dentoperidsticas y transeptales (figura 11).

Figura 11 corte histologico de fibras transeptales, sefialadas por asteriscos, que pasan
por encima del hueso alveolar (HA) conectando al cemento supraalveolar (C).*
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El segundo grupo, son las fibras secundarias que conforman un patron laxo de

fibras delgadas mezcladas en una fina red (figura 12). 2

Figura 12 fibras secundarias. 1. Intergingivales 2. Semicirculares 3. Transgingivales.2

Las fibras de colageno densamente insertadas estan ancladas al cemento
acelular con fibras extrinsecas justo por debajo del limite del epitelio de unién,
formando asi la unién con el tejido conectivo. La estabilidad de esta insercion

es un factor clave para limitar la migracién del epitelio de unién. 1 #

Células del tejido conectivo gingival
Asimismo, hay presencia de células cebadas y células inflamatorias como

neutroéfilos, macréfagos, linfocitos y algunas células plasmaticas (tabla 2).2

1.3 Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es un tejido conectivo laxo especializado, altamente
celular, muy fibroso y vascularizado que une al diente con el hueso alveolar
propiamente dicho, otorgandole soporte, proteccién, nutricion, capacidad de
remodelacion, reparacién y regeneracion de los tejidos periodontales, y
percepcion sensorial a la masticacion.?

Presenta un espesor de entre 0.2 y 0.4 mm, su presencia permite que las
fuerzas ejercidas durante la masticacion y contactos dentarios sean
absorbidas y distribuidas por medio del hueso alveolar propiamente dicho
hacia el proceso alveolar. Adicionalmente, es vital para la movilidad de los

dientes.!
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Funcion de las células del tejido conectivo gingival.?

Fibroblasto

Célula cebada
(mastocito)

Células inflamatorias:
leucocitos
polimorfonucleares
(PMN)

Neutroéfilos
Leucocitos PMN.

Macréfagos

Linfocitos Ty B

Células plasmaticas

Adaptacion funcional de los tejidos. Sintesis,

resorcion y degradacion de colagena. En la encia
puede liberar més prostaglandinas en respuesta a la
histamina.?

Produccion de sustancias vasoactivas, puede afectar
la funcion del sistema microvascular y control del flujo
sanguineo. En sus vesiculas contienen sustancias
biolégicamente activas como enzimas proteoliticas,
histamina y heparina.?

Extravasacion de leucocitos PMN del tejido conectivo

gingival al surco gingival.?

Primera linea de defensa en la enfermedad
periodontal. Atraccion quimiotactica y migracion
extravascular  producida por los  agentes
quimiotacticos liberados por la biopelicula dental del
surco. Fagocitosis bacteriana dentro del surco.
Fagocitosis y sintesis dentro del tejido conectivo.
Quimiotaxis por la presencia de ciertos factores de
crecimiento, interleucinas, inmunoglobulinas, factores
de crecimiento. Abundantes en tejido inflamado.?
Inician respuesta inmune cuando los antigenos de la
biopelicula dental del surco penetran en epitelio de
unién y tejido conectivo. Se encuentran en el tejido
conectivo por debajo del epitelio de unién en
condiciones de salud.?

Produccion de inmunoglobulinas. Predominantes en

lesiones gingivales inflamatorias.?

Tabla 2 células del tejido conectivo gingival y su funcién.?
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Fibras del ligamento periodontal

El diente se une al hueso mediante haces de fibras colagenas, formadas por
coladgena tipo | y Ill, con participacion de colagenas tipo V, VI, XIl, y XIV; de
manera que éstas forman una red de fibras interconectadas principales,
clasificadas de acuerdo con su disposicion como fibras de la cresta alveolar,

fibras horizontales, fibras oblicuas y fibras apicales (figura 13).% 2

Fibrasde la

cresta alveolar—_>

= -
I'

Fibras horizontales— 3 R

Fibras oblicuas— =& 5 ~Huesoalveolar

i
= -
— =

Fibras apicales— | |

Figura 13 esquema de las fibras periodontales clasificadas de acuerdo con su disposicién.t

Se le denomina fibras de Sharpey a la porcibn embebida de las fibras
principales del ligamento periodontal en cemento y hueso, éstas sirven a las
fibras mencionadas de anclaje. A menudo pueden recorrer largas distancias,
al atravesar el hueso y cemento, superando el espesor del ligamento. Sin
embargo, las porciones que se encuentran en hueso y cemento solo estan
mineralizados en su periferia, mientras que las que estan incluidas en cemento
acelular primario estan totalmente mineralizadas.? "

También hay presencia de fibras elasticas como las fibras de oxitalan y
elaunina, con direccién aparentemente vertical desde el cemento radicular
hacia apical, terminando en el complejo apical de vasos sanguineos. Las fibras

de oxitalan son abundantes en la regién cervical.? "

Células del ligamento periodontal (figura 14): 2

o Osteoblastos y osteoclastos en el borde del hueso alveolar.?
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o Fibroblastos alineados paralelos a las fibras principales y las células del
ligamento periodontal predominantes.?

o Células epiteliales de Malassez conocidos también como restos
epiteliales, son células epiteliales remanentes de la vaina epitelial
radicular de Hertwig.?

o Macré6fagos que proporcionan funcién de fagocitosis y quimiotaxis.?

o Células endoteliales delimitando a los vasos sanguineos y linfaticos del
ligamento.?

o Células mesenquimales indiferenciadas o células progenitoras
ubicadas perivascularmente en los espacios endoteliales.?

o Cementoblastos muy proximos a la superficie del cemento, producen
fibras colagenas intrinsecas y sustancia fundamental.?

o Elementos neurales que se encuentran dentro del ligamento como
terminaciones libres, son sensibles al dolor o funcionan como
receptores especializados a la presion. Estas células nerviosas son
mielinizadas cerca del &pice y pierden esta caracteristica

coronalmente.?

Figural4 vista microscopica de cementoblastos (CB), fibroblastos (FB), y osteoblastos

(OB), en el ligamento periodontal.?

En cuanto a su funcion formativa, las células del ligamento tienen la capacidad
de aumentar células 6seas y cementoblastos. También pueden producir

cemento acelular con fibras extrinsecas en el periodonto maduro, y los
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fibroblastos del ligamento periodontal son necesarios para mantener el grosor
normal del ligamento periodontal, evitando asi la invasion 6sea y de cemento
en el espacio de ligamento periodontal.’

El ligamento periodontal es un tejido conectivo Unico ya que no facilmente se
le puede reemplazar por otras poblaciones celulares que no sean aquellas que

tuvieron su origen en este mismo.’

1.4 Cemento radicular
Tejido conectivo mineralizado, especializado y avascular, que cubre las raices
dentarias y sirve de envestidura y unién a las principales fibras del ligamento
periodontal, ademas de que adapta la posicion del diente a nuevas exigencias.
Este tejido no cuenta con vascularizacion ni inervacion, tampoco presenta
remodelacion ni resorcion fisiolégica se caracteriza por seguir depositandose
toda la vida.' ©
Al ser un tejido mineral, estd compuesto principalmente por hidroxiapatita en
un 65%, mayor que el contenido de este mineral en el hueso. No obstante,
también contiene fibras colagenas incluidas en una matriz organica.! Existen
distintas variedades de cemento que se distinguen por la presencia o ausencia
de células en su estructura y el origen de las fibras colagenas.®

Cemento acelular afibrilar (AAC):
Ubicado principalmente en la parte cervical del esmalte (figura 15).1
- Cemento acelular con fibras extrinsecas (AEFC):
Localizado en las partes coronal y media de la raiz, contiene principalmente
haces de fibras de Sharpey. Este cemento forma una parte importante del
aparato de insercién que conecta al diente con el hueso. (figura 15).

Cemento celular mixto estratificado (CCME):
Se ubica en el tercio apical de raices y furcaciones. Contiene fibras extrinsecas

e intrinsecas y cementocitos.!
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- Cemento celular con fibras extrinsecas (CCFI):
Principalmente se ubica en lagunas de resorcion y compuesto por fibras

extrinsecas y cementocitos.!

Figura 15 vista con microscopio electrénico del AAC extendiéndose desde el AEFC en

sentido coronal.!

1.5 Hueso alveolar

Componente de los tejidos periodontales y forma la pared ésea de los alveolos
que sostiene a los dientes. Junto con el cemento radicular y el ligamento
periodontal, el hueso alveolar constituye el aparato de insercion del diente
cuya funcion es la distribucion de fuerzas del aparato masticatorio. Es por eso

gue se encuentra en constante remodelacion.*

Se ubica a 2 mm de la union amelocementaria y se contintia a lo largo de la
raiz, terminando en el apice de los dientes. Presenta multiples perforaciones,
a traveés de las que pasan vasos sanguineos, linfaticos y nervios hacia el
ligamento periodontal. Radiograficamente, es un hueso compacto y se observa
como una linea radiopaca que bordea a la raiz del diente, por esta razén se le

ha considerado como “lamina dura” (figura 16).1 %
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Figura 16 corte transversal de maxilar superior. Las flechas indican el hueso alveolar

propiamente dicho.!

La porcion que directamente cubre al alvéolo es denominada hueso
fasciculado y en él se insertan las fibras del ligamento periodontal. ?
Composicion:

Estd compuesto por una parte organica y otra inorganica. La primera esta
conformada por un componente fibrilar, principalmente de colagena tipos | y
[ll, en un 95%. El resto de su parte organica es un componente no fibrilar de
proteinas no colagenosas y moléculas regulatorias. Estas moléculas
frecuentemente son secretadas por los osteoblastos durante la deposicién
0sea, y al mineralizarse la matriz osteoide quedan atrapadas. Otras moléculas
logran llegar a torrente sanguineo como la prostaglandina 2 y el factor de
crecimiento derivado de plaguetas. Su porcién inorganica esta proporcionada

por cristales de hidroxiapatita.® 2

Células 6seas:

o Osteoblastos: Se encuentran en el endostio del hueso alveolar,
participan en la formacién 6sea. Producen y secretan matriz osteoide.
Sintetizan factores de crecimiento al mismo tiempo que son influidos por
ellos.?

o Osteocitos: Osteoblastos que quedan atrapados en lagunas, tienen un

tamafio menor y un ndcleo que ocupa la mayor parte de su volumen
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celular. Su funcion es mantener niveles uniformes de minerales dentro
del hueso.?

o Osteoclastos: Células gigantes, multinucleadas con la capacidad de
degradar los componentes organicos e inorganicos del hueso.
Localizados en endostio, ligamento periodontal y superficie externa del
alvéolo, la resorcion 6sea es llevada a cabo por los osteoclastos, la cual
se debe a la liberacion de sustancias que forman un medio acido en el

cual las sales minerales del tejido 6seo comienzan a disolverse.?

1.6 Irrigacion sanguinea del periodonto
Los tejidos periodontales reciben su irrigacion de esta manera:
- Arteria dental (a. d.) > rama de la arteria alveolar superior o inferior (a. a. i.).!
- Arteria alveolar superior o inferior (a.a.i.) - arteria intraseptal (a. i.), esto
ocurre antes de ingresar al alvéolo dental.!

- Ramas terminantes de la arteria intraseptal > ramas perforantes (r. p.).!

Las ramas perforantes penetran en el hueso alveolar propiamente dicho en
todos los niveles del alvéolo, y se anastomosan en el espacio periodontal con
vasos sanguineos originados en la porcién apical del ligamento periodontal y
con otras ramas de la arteria intraseptal.*

Antes de que la arteria dental ingrese en el conducto radicular, ésta emite una

o dos ramas que irrigan la porciéon apical del ligamento periodontal (figura 17).

Figura 17 esquema de la irrigacién sanguinea del periodonto.!
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La encia recibe su irrigacion sanguinea principalmente a través de vasos
sanguineos supraperiosticos, que son ramas terminales de las arterias

ilustradas a continuacion. (figura 18).1

Figura 18 esquema de la irrigacién sanguinea de la encia por las arterias: sublingual
(a.s.), mentoniana (a.m.), bucal (a.b.), facial (a.f.), palatina mayor (a.p.), infraorbitaria
(a.i.) y dental posterior superior (a.ap.).t

1.7 Nervios del periodonto
La encia esta inervada por los ramos terminales del nervio trigémino (NC V).
Los nervios de la encia discurren por el tejido superficial con relacion al
periostio y emiten varios ramos para el epitelio bucal en su trayecto hacia la
encia libre, estos llegan al ligamento periodontal por perforaciones como los
conductos de Volkman presentes en la pared alveolar. Una vez, en el
ligamento, los nervios se agrupan en fasciculos mayores que siguen un
recorrido paralelo al diente.! Figura 19.8
El maxilar superior se encuentra inervado por: *

e La encia de la cara vestibular de incisivos, caninos y premolares

superiores por los ramos labiales superiores del nervio infraorbitario.*
¢ A la encia vestibular de las regiones molares superiores la inerva los

ramos del nervio dentario superior posterior.!
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e La encia palatina por el nervio palatino mayor (con excepcion del area
de incisivos).!

e El area de incisivos de la encia palatina area de incisivos la inerva el
nervio esfenopalatino largo.!

¢ Los dientes superiores y ligamentos periodontales que se encuentran

inervados por el plexo alveolar superior.t

El maxilar inferior esta inervado por: !
¢ A la encia lingual la inerva el nervio sublingual, ramo terminal del nervio
lingual.t
e La encia vestibular de incisivos y caninos inferiores inervada por el nervio
mentoniano.!
e El nervio bucal llega a la encia de la cara vestibular de molares.

e Los dientes inferiores y ligamentos periodontales, por el nervio alveolar

inferior.!
Nervio oftélmico
Ganglia del igéming Ganyglio lico
Nervio maxilar
Hendo igémino \
Nervio infraorhitario
Hendo mandibular _———ﬁ"‘ ‘ / .
“ . / !X, Postenior nervios
\" ] || 7] Medio alveolares
hervia | \ ' " Antaripr | SUPOMOes
auriculolemparal — N L
‘\‘.& \' - Plexo dentario supedio
=
Hervia facial v Ramos dentarios
MNervo lingual

Marvia alveolar inferiar
Faramen mand:butar

MNervio bucal
Roevio para o masculo nilobioides /
Nervig menioniang
Vigién lateral ; =
Aamos donlarios

s
Plaxo domanio inforigr

Figura 19 esquema de inervacion de los dientes.®
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CAPITULO 2 ENFERMEDAD PERIODONTAL

2.1 Definicion

La enfermedad periodontal es la alteracién presente en uno o mas tejidos
circundantes al 6rgano dental como en la encia, hueso alveolar, ligamento
periodontal y cemento radicular. Por ello, hay una variedad de fenotipos que
se definen de acuerdo con sus signos clinicos y sintomas que seran descritos
a continuacion.®

Los fenotipos pueden estar asociados a diversos factores como lo son la

biopelicula, alteraciones sistémicas, o algin sindrome.?

2.2  Clasificacion de la enfermedad periodontal

El clasificar la enfermedad periodontal es de suma importancia ya que nos
ayuda a estudiar y trabajar de una manera ordenada la etiologia, patogénesis
y tratamiento de la enfermedad.®

Se han disefiado diversas clasificaciones a través de los afos ya que el criterio
de los especialistas siempre varia, lo que ha llevado a una busqueda por un
CcONsSenso que ponga en comun acuerdo a las distintas asociaciones mundiales
respecto a la clasificacion de las enfermedades periodontales y en su lugar
han ido surgiendo nuevas clasificaciones que traten de corregir los defectos
de las anteriores realizadas.®

El Comité del International Workshop de 1999 ha clasificado a la enfermedad
periodontal incluyendo nuevos términos como:

— Se sustituye el término de periodontitis del adulto por periodontitis cronica.®
— Desaparece el término de periodontitis de comienzo temprano y se
incorpora el de periodontitis agresivas.®

— Se reclasifican las enfermedades periodontales como manifestacion de
enfermedades sistémicas, en las que se incluye la periodontitis prepuberal.®

— Se renombran las enfermedades periodontales necrosantes.®
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— Se afaden las enfermedades gingivales, abscesos periodontales, lesiones
endo-periodontales y condiciones y/o deformidades del desarrollo o

adquiridas.® Esquema 1.3.°

2.2.1. Enfermedades gingivales
Las enfermedades gingivales son una variada familia de complejas y distintas
patologias localizadas en la encia, que brindan diversas etiologias.°
Las enfermedades gingivales tienen en comun ciertas caracteristicas como lo
son:

» Los principales signos clinicos de inflamacién son agrandamiento del
contorno gingival debido a edema o fibrosis, transicion de color a una
tonalidad rojo azulado, elevacion de temperatura, sangrado después de
la estimulacién e incremento del exudado gingival.1°

» La presencia de placa dental como iniciador y/o exacerbador de las
lesiones.?

» Retroceso de la enfermedad removiendo la etiologia.*?

= Posible precursor de la pérdida de insercion alrededor del 6rgano

dental.1° Figura 20.4

Figura 20 enfermedad periodontal.*
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Enfermedades gingivales
’ Period:

’ Periodontitis agresiva '

Periodontitis como
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’ Periodontitis
ulceronecrosante

’ Abscesos periodontales

eriodontitis asociada co
lesiones endodénticas.

Tndiciones y deformidade:
el desarrollo o adquiridas

Asociadas Unicamente a
placa

Modificadas por factores
sistémicos

iones inducidas por placi
dental

Modificadas por

medicamentos

Lesiones gingivales no

inducidas por placa.

V\/’odificadas por malnutriciol

Localizada
Generalizada
Localizada
Generalizada

’ Neutropenia adquirida

Asociada a trastornos

2n Leucemia
hematoldgicos.

Asociada con trastornos
genéticos

’ Otras no especificadas

?ingivitis ulceronecrosante

’ Periodontitis
ulceronecrosante (PUN)

’ Absceso gingival
’ Absceso periodontal

’ Absceso pericoronal

L’siones endo-periodontale!
combinadas

A*cociadas afactores Iocale{

Asociada a condiciones
mucogingivales

ondiciones y deformidade:
cogingivales en el rebord
edéntulo

’ Trauma oclusal '

Asociada con el sistema
endécrino

Asocidada a discrasias
sanguineas

Esquema 1 resumen de la clasificacién de las enfermedades y condiciones periodontales

segln Armitage, 1999 (se resaltan en rojo las que seran abordadas). 2 °

31



2.2.1.1. Inducidas por placa dental
El fenotipo de mayor prevalencia es la gingivitis inducida por placa
dentobacteriana (biopelicula), la cual consta de diversos cambios en el tejido
gingival como lo son su color, volumen, temperatura, exudado y sangrado.®
En esta etapa, la enfermedad periodontal puede considerarse reversible si es
tratada a tiempo de una forma eficiente, con un equipo integrado por paciente-
profesional de la salud, al implementar y mantener una correcta higiene oral.®
10.
De no seguir los cuidados e indicaciones puede reestablecerse.©
En la biopelicula estan agregadas bacterias que se adhieren entre siy estas a
su vez a la superficie dental. El epitelio que recubre la boca y la superficie de
los dientes constituyen el sustrato de la biopelicula.®
El surco gingival es una estructura que debido a su morfologia ofrece
proteccion a esta placa, indirectamente pero asi favoreciendo la sedimentacién
de las bacterias.*?
La placa dentobacteriana puede albergar una gran variedad de géneros
bacterianos, y de acuerdo con esto, entra en la clasificacion de infecciones que
se divide de la siguiente manera:

» Polimicrobiana: Causada por una o mas especies

» Mixta: Intervienen diferentes tipos de bacterias, ya sean anaerobios,

facultativos o anaerobios.?
» Inespecificas: Se presentan las mismas caracteristicas clinicas, pero la
etiologia es distinta.?
> Oportunistas: Causadas por la microbiota dental personal.1°

2.2.1.1.1. Enfermedades gingivales asociadas con discrasias
sanguineas

La densa infiltracion leucocitica es una de las caracteristicas mas
sobresalientes de la inflamacion gingival. Los leucocitos son criticos para las

respuestas tisulares a los antigenos de la microbiota en la placa subgingival.*®
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Cuando la funcion de las plaquetas o trombocitos se ve comprometida en la
reparacion de dafio vascular y el reemplazo de células endoteliales, se
observa incrementado el tiempo de sangrado, como es evidente en una de las
discrasias mas conocidas, la trombocitopenia. Los trastornos hemostaticos no
predisponen a la enfermedad periodontal pero si presentan un desafio durante
la terapia periodontal. Es predecible la hemorragia en estos pacientes después

del curetaje.'®

2.2.2. Enfermedad Periodontal

Se ha considerado a la enfermedad periodontal como una infeccion
polimicrobiana oportunista. Es el producto de la interaccion entre los
mecanismos de defensa del huésped y las biopeliculas que contienen
complejos patdgenos bacterianos putativos como Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola, Tannerella forsythia, Agreggatibacter
actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus, entre otros.3 1%

Es importante mencionar que la mayoria de la gente presenta un equilibrio
con su biopelicula, la enfermedad solo aparece cuando este equilibrio se
rompe, es decir, la expresion y la progresion de la enfermedad reflejan la
interaccién entre las bacterias, el sistema inmunitario del huésped y los

factores ambientales. 3 11.

2.2.2.1 Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
Se le asocia a diversas enfermedades y condiciones, sin embargo, la mas
predominante es la diabetes mellitus. Adicional a la diabetes también se
categorizan: 12
» Medicamentos: como bloqueadores de membrana de canal ionico,
medicamentos anticonvulsivos, terapia combinacional y uso de

esteroides.!?
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= Terapia hormonal: Utilizada por ciertos pacientes en la pubertad, o
mujeres con problemas hormonales. También se considera a los
pacientes con osteoporosis.*?

* |Inmunosupresion: Pacientes con VIH, estrés emocional.

= Desordenes hematolégicos: Engloba desordenes leucociticos
cuantitativos como neutropenias, desordenes leucociticos cualitativos
como el Sindrome de Chediak-Higashi. Y otros tipos de desérdenes
como trastornos hemorragicos.*?

» Sindromes de histocitiosis: La linfocitosis eritrofagocitica familiar puede
tener un componente genético que predisponga a lesiones asociadas a
periodontitis ulceronecrozante.?

» Desordenes genéticos: Sindrome de Down, enfermedad granulomatosa

crénica, Sindrome de Papillon -Lefevre e hipofosfotasia.!?

2.2.2.1.1. Periodontitis asociada con desordenes hematoldgicos
Est4 determinado por la correlacion entre el sistema inmune y el sistema
inflamatorio, como se ha mencionado, si hay fallas en esta vinculacion puede
resultar en la predisposicion a multiples enfermedades, como es la
periodontitis cronica, aun cuando los sistemas de defensa suelen estar
presentes. Los leucocitos polimorfonucleares (PMN) en la enfermedad
periodontal pueden causar dafio tisular. No obstante, se ha encontrado
evidencia de estudios de trastornos hematoldgicos en donde la susceptibilidad
a la periodontitis se ve aumentada al sugerir un papel protector de estas
células. Los individuos que presentan deficiencias cualitativas generalmente
presentan enfermedad periodontal generalizada. Mientras que los que
presentan defectos cualitativos a menudo se ven afectados con periodontitis

localizada.?
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CAPITULO 3 FISIOLOGIA BASICA DE LA HEMOSTASIA

3.1 Definicién y descripcion
La hemostasia es el proceso dindmico y ordenado por pasos para detener el
flujo sanguineo o hemorragia en el cual intervienen de manera importante la
pared de los vasos sanguineos y las plaguetas, compuesta por vasoespasmo,
formacién de un tapén plaquetario y desarrollo de un coagulo de fibrina.13 14
La hemostasia es normal cuando sella un vaso sanguineo para evitar la
pérdida de sangre y la hemorragia y es anémala cuando causa coagulacion
sanguinea inapropiada o cuando no es la suficiente para detener el flujo de
sangre desde el compartimiento vascular.t®
A la incapacidad de la sangre para coagularse en respuesta a un estimulo
apropiado se le conoce como hemorragia.®
La hemostasia puede describirse de dos formas:

e Dividida en hemostasia primaria y secundaria. La hemostasia primaria
implica la formacién del tap6n plaquetario y dura de 2 a 3 segundos; el
cual es considerado el mecanismo predominante de detencion de
pérdida sanguinea en capilares y vasos de pequefio calibre. La
secundaria se asocia con la sintesis y depoésito de fibrina que rodea y
une al tapén plaquetario y brinda estabilidad al coagulo, esta etapa
puede tomar varios minutos para completarse.16

e Como un proceso de cuatro etapas: vascular, plaquetaria, coagulacion

y fibrinolitica (figura 21).16

3.2 Fase vascular
Empieza inmediatamente después de la ruptura de los vasos. Las células
vasculares del masculo liso se activan facilmente y se contraen para reducir

la luz vascular y asi mantener la integridad del vaso, este fendmeno suele
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durar minutos e incluso horas, dicho espasmo es causado por mecanismos
locales y humorales. El vaso dafiado se contrae liberando endotelina I, el
vasoconstrictor mas poderoso. A su vez, la prostaciclina, una
prostaglandina liberada por el vaso inhibe la agregacion plaquetaria en las

zonas del endotelio no lesionado al producir vasodilatacion.> 16 17.

Vascular Plaquetaria Coagulacién Flibrindlisis

0L 1. Adhesidn Vias de la ,'
CElies coagulacién. 1. Lisis de red de

endoteliales. 2. Activacion. fibrina a péptidos.
1 1. Dependiente del ‘

2. Liberacion de 3. Secrecion. factor tisular.

2. Desactivacion
endotelina |y 4. Agregacion. del fibrinégeno.

prostaciclina. 2. Via intrinseca.

Figura 21 esquema de las fases de la hemostasia.®

3.3 Fase plaquetaria

Las plaguetas o trombocitos son fragmentos citoplasmaticos de células
liberadas de los megacariocitos, producidos en la medula 6sea, tienen una
forma discoide enucleada, de 2-4 um de diametro. Aunque no presentan
ndcleo, si cuentan con una membrana celular que tiene fosfolipidos que
ayudan en el proceso de coagulacion, y una capa de glucoproteinas,
glucosaminoglicanos y proteinas de coagulacion. También cuenta con las
enzimas necesarias para la sintesis del tromboxano Az (TXA2), una
prostaglandina que contribuye funcionalmente en la hemostasia .1 17:

El recuento normal de plaguetas es de 150-450 000 por mm? de sangre; tienen
una vida media de entre 8 y 12 dias, posteriormente los macréfagos las
descomponen y eliminan.t> 17-
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La produccién de plaquetas esta controlada por la trombopoyetina, una
proteina que causa la proliferacibon y maduracibn de megacariocitos.
Adicionalmente, cuentan con dos tipos especificos de granulos: alfa y delta (a
y 0), que liberan mediadores para la hemostasia. Los granulos a expresan
selectina P, una proteina adhesiva en su superficie; y contienen también
fibrindbgeno, factor de von Willebrand (FvW), fibronectina, factores de la
coagulacion V y VI, factor plaquetario 4 (quimiocina unida a una heparina),
factor de crecimiento derivado de plaquetas (FCDP), factor de crecimiento
transformador (FCT- a), entre otros.*®

Los &-granulos o granulos densos contienen adenosin difosfato (ADP) y
adenosin trifosfato (ATP) producidos por la mitocondria y los sistemas
enzimaticos de la plaqueta. Ademas, cuentan con calcio ionizado, histamina,
serotonina y adrenalina los cuales contribuyen a la vasoconstriccion.*®

La fase plaguetaria inicia cuando las plaquetas, al ser atraidas por la pared
vascular, entran en contacto con ella. Cuando ocurren pequefias rupturas en
las paredes vasculares son selladas con el tapon plaquetario, sin necesidad
de la formacién del coagulo sanguineo.> 16.17.

Esta fase se caracteriza por la adhesion plaquetaria, activacion, secrecion y

agregacion.16

e Activacion:

Cuando las plaquetas se activan, cambian de discos lisos a esferas
puntiagudas exponiendo los receptores de glucoproteina en sus superficies, al
adherirse al factor de Von Willebrand (FVW) y al colageno en el subendotelio
expuesto después de una lesién. Cabe mencionar que el FVW es producido
por las células endoteliales de los vasos sanguineos y circula en sangre como
una proteina portadora para el factor VIII.1°

La activacion de las plaquetas también es mediada por las fuerzas de corte
que conlleva el flujo sanguineo en si, sobre todo en zonas donde esta

lesionada la pared vascular y también es afectada por el estado inflamatorio
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del endotelio. La superficie de la plaqueta activada constituye el principal sitio
fisiolégico para la activacion de factores de la coagulacion, lo cual origina la
activacion adicional de plaquetas y la formacion de fibrina. Factores genéticos
y adquiridos influyen en la plagueta y la pared vascular, asi como en los
sistemas de la coagulacion y fibrinolitico determinando si ocurrira una

hemostasia normal, hemorragia o sintomas de coagulacién.®

e Adhesion:

Las plaquetas se adhieren al tejido conectivo subendotelial expuesto a través
de complejos de receptores de glucoproteinas localizados en la membrana
plaquetaria (gp) y tienen un papel muy importante en la union de plaguetas en
el lugar de la lesién.15 16

Los mas importantes son los complejos de glucoproteinas Ib-IX-V y la lla (gp
Ib-1X-V/ gp la-lla respectivamente), y la glucoproteina plaquetaria VI (gp VI).
El factor Von Willebrand actia como un puente entre la gp Ib-IX-V y la
colagena subyacente, lo cual permite la adhesion a la capa subendotelial del
vaso, asi ligando la plaqueta a las fibras de colageno expuestas.> 16-

Los receptores del complejo gp lIb/llla se unen al fibrinbgeno y vinculan
plaguetas. La formacion defectuosa del tapdn plaquetario causa hemorragia

en personas con insuficiencia plaguetaria o de factor de Von Willebrand. 15 16-

e Agregacion:
Las plaquetas se agregan al sitio de lesion poco tiempo después de la
adhesion, mientras que la secreciéon del contenido de granulos de plaquetas
actla como mediadora. Se requiere la liberacion de los granulos densos
debido a la importancia que tiene el calcio como componente de coagulacion
de la hemostasia, y de adenosin difosfato (ADP) como mediador de la
agregacion plaquetaria, facilitando asi la liberacion de otras plaquetas,
afiadiendo a su vez mas plaquetas para sellar la hemorragia con un tapon

plaquetario. Ademas, los trombocitos secretan a la prostaglandina TXAz, que,
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en conjunta accién con el ADP, favorecen igualmente a la expansion del
agregado plaquetario, convirtiéndose en un tapon hemostatico primario. El
tapon plaquetario se estabiliza conforme la via de coagulacién se activa en la
superficie plaquetaria y el fibrindbgeno se convierte en fibrina, creando una red
de fibrina soportada por las plaquetas y otros componentes sanguineos.'# 1>

El tiempo requerido para este sellado se le llama tiempo de sangrado (2 a 4

minutos).’

3.4 Fase de coagulacion
La tercera fase de la hemostasia, conocida como coagulacion, incluye una
serie compleja de reacciones proteoliticas que ocurren en la membrana
fosfolipidica de las plaquetas activadas. La cascada de la coagulacion es parte
de este proceso hemostatico. Es un proceso que promueve la conversion del
fibrinbgeno, una proteina plasmatica soluble, en fibrina. Las hebras de fibrina
insoluble crean una red semejante al pelo que pega las plaquetas y otros
componentes de la sangre para formar el coagulo.!® 6
Durante la coagulacion, una variedad de sustancias, incluyendo enzimas,
cofactores, factores de procoagulacion (promueven la formacion del coagulo)
o anticoagulacion (inhiben su formacién), contribuyen a la formacion de
trombina, una importante enzima necesaria para la conversion de fibringeno
en fibrina, este material se encargard posteriormente de estabilizar al
coagulo.1® 16
Dichas sustancias se identifican con nimeros romanos y realizan un paso
especifico en este proceso, estan disefiadas de tal manera que la activacion
de un factor de procoagulacion activara el siguiente; dando asi un efecto en
cascada. Cabe destacar que la mayoria de estos se encuentran en la sangre
todo el tiempo, asi que este proceso es vital para mantener una coagulacion
intravascular normal.*®
Casi todos los factores de coagulaciéon son proteinas sintetizadas en el higado,

la vitamina K es necesaria para la sintesis de factores II, VII, IX, y X,
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protrombina y proteina C. El calcio (factor IV), el cual no es sintetizado por el
higado, es necesario en todos excepto los 2 primeros pasos del proceso de
coagulacion (tabla 3).15 17-
Vida media (h)
I Fibrindgeno 96

[I¥ Protrombina 72

Il Tromboplastina tisular

v Calcio ionizado (Ca?"

Vv Proacelerina 20
VIIK Proconvertina 5
VI Factor antihemofilico A 12
IXK Factor antihemofilico B o componente 24

tromboplastinico del plasma o Factor Christmas.

X Factor Stuart- Power 30
Xl Antecedente tromboplastinico del plasma 48
XK Factor Hageman 50
Xl Factor estabilizador de fibrina (FSF) 250

Precalicreina: Factor de Fletcher.
Cinindgeno de alto peso molecular: Factor de
Fitzgerald
Tabla 3 factores de la coagulacién y su vida media en horas. K= Vitamina K dependientes

para su sintesis.1”

El proceso de coagulacion es resultado de la activacion de la forma tradicional
de la divisién del sistema de coagulacién, en las vias extrinseca e intrinseca,
y el nuevo modelo de coagulacion, el cual son dos vias interrelacionadas que
se funden en la via comuan, también conocido como complejo protrombinasa.

La via dependiente del factor tisular, también conocida como la via extrinseca
actua rapidamente ya que puede producir coagulacién en 15 segundos, inicia
con el traumatismo del vaso y la liberacién del factor tisular, también conocido
como tromboplastina tisular (FT) o factor Ill, produce una pequefia cantidad de
trombina, desencadenando el inicio de la via intrinseca que es responsable de

la produccién principal de trombina a través del complejo protrombinasa. El
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complejo protrombinasa esta compuesto de Factor V activado, factor X
activado, fosfolipido de membrana y de calcio. En la via extrinseca (0
dependiente del factor tisular), el factor VIl se activa a partir del factor tisular,
cuando la sangre se expone a extractos tisulares, y provoca la activacion del
factor X y la formacion del complejo protrombinasa. El inhibidor de la via del
factor tisular regula la via extrinseca, inhibiendo al complejo factor VlI-factor
tisular.15 16

La via intrinseca es mucho mas lenta que su contraparte, al llegar a producir
coagulacion en 1 a 6 minutos; ésta inicia su circulacion con la activacion del
factor Xll y se activa cuando la sangre entra en contacto con el colageno en la
pared del vaso lesionado. Los factores de contacto, precalicreina y cinin6geno
de alto peso molecular, y el Factor Xll ya activado (Xlla) forman un complejo
gue activa el factor IX y XI, dando como resultado la formacion del complejo
tenasa, formado por calcio, fosfolipidos de membrana, el factor IX y Xl
activados. La trombina se asocia con la aceleracion del proceso de
coagulacion a través de la activacion de los factores V, VII, VIII, XI'y XIlI, asi
como a través de la agregacion plaquetaria, ademas de su papel en la

formacion de fibrina.1® 16 Figura 22.4

Via intrinseca

Via extrinseca

Trombina ——»

Fibrinégeno l—» Fibrina @

Polimerizacién
de la fibrina

Figura 22 representacion de la cascada de coagulacion (fase de coagulacion).*
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El coagulo plaquetario se transforma en el coagulo de fibrina bajo la influencia

de la estabilizacion de la fibrina activada del factor XlII, que crea una red de

los mondmeros de fibrina. Ademas, la trombina estimula al inhibidor de

fibrindlisis activable para proteger al coagulo de fibrina de la disolucion

prematura.t®

Reguladores de la coagulacion sanguinea.

La coagulacion se encuentra regulada por diversos anticoagulantes naturales

como: ¥

>

Antitrombina llI: Inactiva los factores de coagulacién y neutraliza la
trombina. Cuando la antitrombina Ill forma un complejo con la heparina de
origen natural, su accidn se acelera para inactivar a la trombina, al factor
Xay otros factores.'*

Proteina C: También conocida como antigeno de proteina C, es una
proteina plasmatica, inactiva a los factores V y VIII; se produce en el higado
y evita la trombosis.!*

Plasmina: Descompone la fibrina en productos de degradacion de fibrina
gue actlan como anticoagulantes.#

Warfarina: Farmaco que disminuye la protrombina y otros factores de
procoagulacién. Altera la vitamina K de un modo que reduce su capacidad
para participar en la sintesis de los factores de coagulacion dependientes
de la vitamina K en el higado.*

Heparina: Se forma de modo natural y es liberada en cantidades pequefias
por los mastocitos en el tejido conectivo que rodea los capilares. Se une a
antitrombina Il provocando un cambio de conformacion que incrementa la
capacidad de la antitrombina lll para inactivar trombina, factor Xa y otros

factores de coagulacion. Al hacer esto, suprime la formacioén de fibrina.*

El coagulo se retrae a partir de los 20 a 60 minutos que siguen a su formacion,

esto ayuda a la hemostasia a exprimir el suero del coagulo y unir los bordes
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del vaso roto. Gracias a que los filamentos de actina y miosina de las plaguetas
ayudan a la retraccion del coagulo y hemostasia, este evento requiere un gran

nimero de plaquetas.t®

3.5 Fase fibrinolitica

La fibrindlisis es la Ultima etapa de la hemostasia e inicia la desintegracion del

tapon plaquetario y el proceso de reparacion tisular.®

También conlleva una serie de pasos controlados por activadores e

inhibidores:

e Se encuentran dos activadores del plasminégeno, activador del
plasmindgeno tisular (TpA) y activador del plasminégeno urinario (UPA),
formados en el endotelio vascular, el higado y los rifiones, estos tienen la
tarea de transformar plasminégeno a plasmina, que descomponen las redes
de fibrina a péptidos de fibrina y ciertos factores de coagulacion como factor

V, VIII, XIl y protrombina y en menor medida, desactiva el fibrin6geno.*> 16-
Figura 23.14

e La accion fibrinolitica es limitada al sitio del coagulo hemostéatico y es
regulada por inhibidores especificos del activador del plasminégeno (PAI) y

por alfa-2-antiplasmina que actla inhibiendo directamente a la plasmina.'4
15, 16.

Trombina

«,Pl-Plasmina

&
® FopP

Figura 23 representacion del sistema fibrinolitico en la célula endotelial; la plasmina degrada

el exceso de fibrina hasta formar productos precisos de degradacion (FDP).%4

43



CAPITULO 4 TRASTORNOS HEMORRAGICOS

4.1 Definicidn
Los trastornos hemorragicos son condiciones hematoldgicas caracterizadas

por un deterioro en la funcién hemostética.'®

4.2 Clasificacion de los trastornos hemorragicos
Este tipo de trastornos se categorizan con respecto a las anomalias,
insuficiencias o funciones defectuosas de los componentes de la hemostasia
primaria y secundaria.> 1819
Los trastornos de la coagulacion se clasifican en 2 amplias categorias:
hereditarios y adquiridos. Y al mismo tiempo, se categorizan con respecto a
las anomalias, insuficiencias o funciones defectuosas en relacion con cada
una de las fases hemostaticas.> 16 18 19.
En estas se describiran:
e Trastornos hemorragicos causados por trastornos vasculares, a veces
denominadas purpuras no trombocitopénicas.®
e Hemorragias relacionadas con trastornos plaquetarios como
alteraciones cuantitativas y alteraciones cualitativas.*> 18
e Diéatesis hemorragicas relacionadas con anomalias e insuficiencias en
los factores de coagulacién.® 16.18
e Trastornos fibrinoliticos: También se pueden dividir en hereditarios y
adquiridos. Los primeros son muy raros, sin embargo, se ha detectado
la deficiencia del activador del plasmin6geno, asi como la deficiencia de
alfa-2-antiplasmina, que conduce a episodios hemorragicos. Con
respecto a los trastornos adquiridos, la enfermedad hepatica puede
reducir la metabolizacion de ciertos activadores fibrinoliticos, afectando

asi a la fase fibrinolitica y posteriormente a la disolucion del tapdén
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plaquetario. Por otro lado, algunos farmacos, como la estreptoquinasa,
administrada para destruir el coagulo formado en trastornos
tromboembodlicos, crea el potencial de fibrindlisis. Al igual se conocen
casos de carcinoma prostatico también asociado a niveles aumentados

de plasmina y fibrindlisis (esquema 2).16: 18,20, 21.

4.2.1 Hemorragia relacionada con trastornos vasculares y plaquetarios
(hemostasia primaria)

e  Trastornos vasculares
En ocasiones denominadas purpuras no trombocitopénicas, son trastornos
hemorragicos causados por anomalias de las paredes de los vasos, defectos
en los vasos subendoteliales y el tejido conectivo perivascular. Tanto la
fragilidad capilar como los hemangiomas y la telangiectasia hemorragica
hereditaria son trastornos vasculares que inducen pequefias hemorragias en
piel o mucosas, particularmente en encia. No obstante, pueden producir
hemorragias mas significativas en articulaciones, musculos y subperiostio,
resultando en un dificil control al realizar procedimientos quirtrgicos. O adoptar
la forma de menorragia, hemorragias nasales, gastrointestinales o
hematuria.® 18
El recuento de plaquetas, el tiempo de sangrado y pruebas de coagulacion
como el tiempo de protrombina (TP) y tiempo de tromboplastina parcial (TTP)
son normales. 8 19

e Trastornos plaquetarios
La hemorragia relacionada a trastornos plaquetarios refleja una disminucion
de la cantidad de plaquetas secundaria a la produccion reducida, destruccion
incrementada o funciéon deteriorada.®
De acuerdo con el numero y funcién de las plaquetas, estos trastornos se
clasifican en:

- Anomalias cuantitativas.!8

Anomalias cualitativas o alteraciones funcionales.18
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Trastornos hereditarios

Trastornos adquiridos

Trastornos vasculares I

Trastornos plaquetarios

Sindrome de Oslo-Webber-
Rendu

Sindrome de Ehlers Danlos

Cuantitativos r

Trombocitopenia hereditaria o
congénita relacionada a la
Anemia de Fanconi.

Defectos de la adhesién como el
Sindrome de Bernard- Soulier.

Cualitativos

Defectos de la agregacion:
Trombastenia de Glanzmann

Asociados con deficiencia del
factor VIl y XI: Hemofilia Ay B.

Defectos de la secrecién:
Enfermedad del reservorio-
almacenamiento.

Trastornos de la coagulacion |

Déficit del factor de Von
Willebrand

Trastornos fibrinoliticos

Otras deficiencias de factores (V,
VIl'y X). Deficit de factor XIIl.

Trastornos vasculares I

Trastornos plaquetarios !

Trastornos de la coagulacion |

Trastornos fibrinoliticos

Relacionado con la deficiencia
de vitamina C: Escorbuto

Cualitativos '

Defectos plaquetarios por la
ingestion de &cido acetilsalicilico
y otros AINES.

Cuantitativos f

Purpura trombocitopénica
inmunitaria (PTI)

Coagulacion intravascular
diseminada

Otras trombocitopenias:
asociada a VIH/ medicamentosa

Hepatopatias

Déficit de Vitamina K

Esquema 2 trastornos hemorragicos categorizados.6: 18 20, 21.
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La hemorragia espontanea de trastornos plaquetarios con mucha frecuencia
se relaciona con vasos pequefios de las membranas mucosas y piel siendo
las membranas de nariz, boca, tubo digestivo y cavidad uterina son los sitios
de hemorragia méas frecuentes; en la piel se observan como petequias, las
cuales se ven por lo general en padecimientos de insuficiencia plaquetaria, y
zonas purpuras de lesion.'®

Sin embargo, la hemorragia méas peligrosa es la intracraneal ya que involucra
un agotamiento plaquetario grave. Es rara, pero conlleva una amenaza para

cualquier paciente con un descenso significativo de plaquetas.® 18

4.2.1.1 Telangiectasia hemorragica hereditaria

También conocido como sindrome de Weber-Osler-Rendu, se presenta debido
a una anomalia en las paredes de los vasos. Es un trastorno autosémico
dominante, caracterizado por vasos sanguineos tortuosos y dilatados con
paredes finas que sangran con facilidad, debido a esto se presentan
telangiectasias de membranas mucosas. Las lesiones incrementan con el

tiempo, produciendo hemorragias en estos vasos.!8 20-

» Manifestaciones sistémicas:
Las telangiectasias se identifican como pequefias vénulas que se presentan
en forma de lesiones puntiformes, aracniformes o nodulares, de color rojo o
purpura y de tamafio milimétrico o hasta 3 cm de diametro. Al ejercer presion
sobre ellas pierden su color y lo recuperan al eliminar dicha presion, es decir
son lesiones no pulsatiles. Este tipo de lesiones se presenta con mayor
frecuencia en la cara y cavidad bucal, y tienden a sangrar ante el menor
traumatismo. Las hemorragias pueden presentarse en cualquier sitio, sin
embargo, las mas frecuentes son las hemorragias en mucosas como la
hemorragia nasal (epistaxis), lengua, boca, ojos y en el tubo digestivo. Siendo
las hemorragias gastrointestinales el mayor problema terapéutico, que a

menudo requieren resecciones para eliminar las lesiones vasculares.
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Aproximadamente el 20% de los pacientes con este trastorno presentan

fistulas arteriovenosas pulmonares.® 20

» Manifestaciones bucales:
Las telangiectasias se encuentran en la piel alrededor de los labios, lengua,

mucosa bucal y con menor frecuencia en paladar.?° Figura 24.22

Figura 24 lesiones vasculares (telangiectasias) en lengua.??

4.2.1.2 Alteraciones plaquetarias cuantitativas
Son alteraciones debidas por el descenso en el nUmero de plaguetas causado
por varios factores. También son conocidas como trombocitopenias o purpuras

trombocitopénicas.*®

4.2.1.2.1 Trombocitopenias

Al recuento de plaquetas por debajo de 100,000/ul se le considera una
trombocitopenia, aunque las hemorragias espontaneas no son evidentes hasta
que los recuentos plaguetarios caen por debajo de 20,000/pl. Los recuentos
entre 20,000 y 50,000 plaquetas/ul pueden agravar las hemorragias
postraumaticas. Este tipo de hemorragias se asocian a tiempo de protrombina
y tiempo parcial de tromboplastina (TP y TTP respectivamente) normales.'®
Las distintas causas de la trombocitopenia se pueden clasificar en cuatro

categorias principales (ver tabla 4):'8
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o Descenso de la produccion plaquetaria: Puede ser consecuencia de
afecciones que deprimen la produccion medular en general (como anemia
aplasica y leucemia) o que afectan a los megacariocitos de forma selectiva,
por ejemplo, algunos farmacos y el alcohol ingeridos en grandes
cantidades, ya que suprimen la produccién de plaguetas mediante
mecanismos no del todo conocidos. Ademas, el VIH puede infectar a los
megacariocitos e inhibir la produccién de plaquetas.*®

o Reduccién de la supervivencia de las plaquetas: Puede tener un origen
inmunitario o0 no inmunitario. En la trombocitopenia inmunitaria, la
destruccion de las plaquetas se debe a la presencia de anticuerpos frente
a estas o, con menor frecuencia, a complejos inmunitarios que se depositen
en ellas. Los anticuerpos frente a las plaquetas pueden reconocer los
autoantigenos o antigenos no propios.*®

o Secuestro: El bazo secuestra normalmente el 30- 35% de las plaquetas del
cuerpo antes de liberarlas a la circulacion, cuando éste se encuentra
aumentado de tamafio puede ser hasta el 90%, produciendo distintos
grados de trombocitopenia. En caso de ser necesario, puede ser tratado
con esplenectomia.t® 18

o Dilucion: En este caso, las transfusiones masivas son las que producen

una trombocitopenia dilucional.*®

Parpura trombocitopénica inmunitaria (PTI)

Es una enfermedad autoinmunitaria que causa formacién de anticuerpos
plaguetarios y destruccion excesiva de plaquetas. Los anticuerpos pueden
dirigirse contra los autoantigenos plaquetarios, contra antigenos en las
plaguetas de transfusiones sanguineas o en el embarazo, estos anticuerpos
se dirigen a las glucoproteinas de membrana gp lIb/llla'y gp 1b/IX. Al unirse los
anticuerpos con los antigenos fijan al complemento que termina con el
complejo de ataque de membrana (CAM) y lisa la membrana plaquetaria,

produciendo el estallido de éstas. Adicionalmente, se ha descubierto que los
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efectos mediados por linfocitos T también tienen un papel importante en el

mecanismo de esta enfermedad.> 23

Descenso de la -Deterioro selectivo de la produccion de plaquetas por
produccién de medicamentos, alcohol, farmacos citotoéxicos, Infecciones
plaquetas. como sarampion y VIH.
-Deficiencias nutricionales: vitamina B12 y de folatos.
-Reemplazo medular (por leucemia o cancer diseminado).
-Fracaso medular.
Descenso de la Destruccidon inmunitaria: autoinmunitaria primaria: purpura
supervivencia de trombocitopénica inmunitaria. Autoinmunitaria secundaria:
plaquetas por lupus eritematoso sistémico y por neoplasia de linfocitos
B.
Infecciones: VIH, mononucleosis infecciona, dengue.
Asociada a farmacos como quinidina heparina y sulfas.
Destruccion no inmunitaria: causada por la coagulacion

intravascular diseminada (CID) o microangiopatias

trombdticas.
Secuestro. Hiperesplenismo.
Dilucion. Transfusiones.

Tabla 4 resumen de las causas de trombocitopenia.18

Es relativamente frecuente, produciendo trombocitopenia aislada en individuos
sanos. La enfermedad puede tener lugar en ausencia de cualquier factor de
riesgo conocido (PTI conocida como primaria o idiopatica) o como un trastorno
secundario debido a una alteracion previa, las cuales se han relacionado con
el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), lupus eritematoso
sistémico, entre otras; y con medicamentos como la heparina y quinidina. De
igual modo se conoce a la PTI como un trastorno con dos formas clinicas:

aguda y crénica.?°
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La PTIl aguda se presenta en nifios la mayoria de las veces, pero puede ocurrir
a cualquier edad, con igual frecuencia en ambos sexos. Se caracteriza por un
inicio repentino y brusco, generalmente sigue a una infeccion viral. Es una
enfermedad que remite de forma permanente sin secuelas, ya que esta
autolimitada y se resuelve espontaneamente antes de los 6 meses. Su
tratamiento consiste en glucocorticoides Unicamente si la trombocitopenia es
grave.8 20.

La PTI cronica es un término que se utiliza para pacientes que presentan esta
enfermedad por mas de 12 meses, suele observarse en adultos y se puede
presentar de manera subita o insidiosa; es tres veces mas frecuente en
mujeres que en hombres en el rango de edad que va de los 30 a 60 afios, y su
Curso se caracteriza por remisiones y exacerbaciones.!® 23

Las pruebas de valoracién de la coagulacién (TP: via extrinseca y comdn y
TTP: via intrinseca) son normales. Sin las pruebas de anticuerpos plaguetarios
el diagnéstico es de exclusion y puede establecerse una vez que se hayan
excluido otras causas de trombocitopenia.*®

Suelen emplearse esteroides para su tratamiento, asi como globulina
inmunitaria intravenosa y en algunos casos la esplenectomia. Recientemente
se han introducido nuevos agentes terapéuticos como rituximab, anti-D y

sustancias parecidas a la trombopoyetina.*®

» Manifestaciones sistémicas:
Se observan signos clinicos como purpura (término generalizado utilizado para
describir las lesiones de color rojizo- parpura causadas por hemorragia en la
dermis o tejidos subcutaneos que al presionar directamente sobre ellas no
pierde su color), petequias (rupturas de capilares en forma de punta de alfiler
gue son predominantes en las areas dependientes donde la presién capilar es
mayor) y antecedentes de equimosis. Con frecuencia hay antecedentes de
epistaxis y hematomas faciles en partes blandas por traumatismos

relativamente leves. Este trastorno se manifiesta primero con melena,
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hematuria o flujo menstrual excesivo. La hemorragia intracraneal o

subaracnoidea es una complicacién grave, pero son raras en estos casos.>

18,20, 23. Figyra 25.24

Figura 25 purpura y petequias en pierna de paciente con PTI.24

> Manifestaciones bucales:

Hemorragia gingival espontanea y prolongada por traumatismos, cepillado o

extracciones dentales; purpura y petequias en mucosa bucal.?° Figura 26.%3

Figura 26 petequias y equimosis en mucosa bucal de paciente con PTI.23
Las lesiones purpureas pueden inducirse en el paladar por la succion

generada por una protesis total. La primera manifestacion puede ser una
ampolla hemorragica de la mucosa bucal.?° Figura 27.25
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Figura 27 purpura en la mucosa bucal de paciente con PTI.?5

Trombocitopenia inducida por farmacos

La trombocitopenia puede ser producida por farmacos como la quinina,
quinidina y ciertos antibioticos que contienen sulfas. Estos medicamentos
inducen una respuesta antigeno-anticuerpo que ocasionan la destruccién de
plaquetas por lisis mediada por el complemento. Las personas que
experimentan este trastorno sufren una caida rapida del recuento plaguetario
de 2 a 3 dias de volver a tomar el medicamento o arriba de 7 dias después de
empezar uno por primera vez. El recuento plaquetario aumenta por primera

vez al suspender el uso del farmaco.*®

Trombocitopenia inducida por heparina (TIH)

Se presenta en el 5% de personas que reciben heparina, la mayoria desarrolla
trombocitopenia | o trombocitopenia transitoria leve, que se presenta después
del inicio del tratamiento y tiene escasa importancia clinica, siendo
consecuencia de un efecto agregante plaquetario de la heparina. La
trombocitopenia Il es menos frecuente, pero con mayor significado clinico. Se
presenta entre 5y 14 dias del inicio del tratamiento y de manera paraddjica
puede producir trombosis venosas y arteriales, las cuales se deben a
anticuerpos que reconocen los complejos de heparina y factor plaquetario 4
(componente normal de los granulos de las plaguetas); por lo tanto, la unién
de los anticuerpos a estos complejos favorece la trombosis, incluso en caso

de trombocitopenia. Su tratamiento requiere descontinuar de inmediato el
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tratamiento con heparina y consumo alternativo de anticoagulantes para evitar

que recurra la trombosis. !> 18

4.2.1.3 Alteraciones plaquetarias cualitativas

Trastornos hemorragicos relacionados con funciones plaquetarias
defectuosas, estos pueden ser hereditarios o adquiridos. Los trastornos
hereditarios se caracterizan por una funcion plaquetaria anormal con recuento
normal de plaquetas. Entre los defectos adquiridos de la funcién plaquetaria,
el mas importante por su relevancia clinica se debe a la administracion de
acido acetilsalicilico y otros farmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE).*®

Administracion de acido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no esteroideos.
La administracion del &cido acetilsalicilico (AAS) y otros AINE es la causa mas
frecuente de disfuncién plaquetaria. EI AAS es un inhibidor potente e
irreversible de la enzima ciclooxigenasa, necesaria para la sintesis del
tromboxano Az y prostaglandinas. En contraste con los efectos del AAS, la
inhibicion de la ciclooxigenasa por otros AINE es reversible y dura solo el
tiempo que la accion del farmaco persiste. El acido acetilsalicilico es usado
para la prevencion de la formacién de trombos arteriales, reducir el riesgo de

ataque cardiaco y de accidentes cerebrovasculares (tabla 5).1% 18

Los trastornos hereditarios se clasifican en tres grupos patogénicamente
distintos:
e Defectos de la adhesion plaguetaria:

El sindrome de Bernard- Soulier es el mejor representante de las hemorragias
gue son consecuencia de este tipo de defectos Es un trastorno autosémico
recesivo que se debe a la deficiencia hereditaria del complejo de proteinas Ib-
IX. Esta proteina es un receptor del Factor Von Willebrand (FVW), y es esencial
para la adhesion normal de las plaguetas a la matriz subendotelial.

Generalmente se presenta en la infancia con sintomas como epistaxis,
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sangrado gingival, purpura y hematomas. Aunque esta es su representacion
tipica, hay una variacion considerable en la severidad y la edad en la que se
presenta la hemorragia por primera vez entre los individuos. Los traumatismos
y procedimientos invasivos a veces se encuentran asociados a sangrado.
Adicionalmente, la menorragia puede convertirse en un problema significativo,

y también puede presentarse hematuria y sangrado gastrointestinal.8 26-

e Defectos de la agregacion:
La trombastenia de Glanzmann es el trastorno principal que representa a este

tipo de defectos.1®

Farmacos que pueden predisponer a hemorragias.

Interferencia con la produccion @ Acetazolamida.

o funcidn plaquetarias. Antimetabolitos y farmacos anticancer.
Antibiéticos como penicilina y cefalosporinas.
Acido acetilsalicilico y salicilatos.
Carbamacepina-
Clofibrato.
Colchinina.
Dipiradamol.
Diuréticos tiacidicos.
Heparina
AINE
Derviados de quinina (quinidina e hidroxicloroquina)
Sulfonamidas.

Interferencia con factores de | Amiodarona.

coagulacion. Esteroides anabdlicos.
Warfarina.
Heparina.
Disminucién de las = Antibidticos.

concentraciones de vitamina K. = Clofibrato.

Tabla 5 farmacos predisponentes a hemorragia con sus respectivos efectos.15 18
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e Defectos de la secrecion plaquetaria:
Se caracterizan por alteraciones en la liberacion de algunos mediadores de la
secrecion plaquetaria; un representante de estos trastornos es la enfermedad

del reservorio-almacenamiento, asociado con el albinismo.18: 20-

4.2.1.3.1 Trombastenia de Glanzmann

Trastorno autosémico recesivo cuya incidencia es mas alta en comunidades
donde la consanguineidad es prevalente. El defecto es causado por anomalias
en el complejo del receptor de membrana de glucoproteinas lib/llla (gp llb/1l1a),
resultando en una agregacion plaquetaria anormal o defectuosa. En la
trombastenia de Glanzmann (TG), las plaquetas son capaces de interactuar
con la colagena subendotelial pero las interacciones entre plaquetas son
defectuosas, lo que conlleva a una formacion del trombo anormal. A menudo,
la retraccion del coagulo también estd ausente. Sin embargo, es preciso
mencionar que las manifestaciones clinicas de pacientes con TG severa o
grave no han mostrado una correlacion consistente entre los niveles de gp
llb/llla y la seriedad del trastorno hemorragico.2®

El recuento plaguetario y la morfologia de los trombocitos es normal, mientras
que el tiempo de sangrado se encuentra aumentado. Aunque la mayoria de
las veces se manifiesta en la infancia y con episodios frecuentes de
hemorragia durante la primera década de vida, otros pacientes no presentan
hemorragias frecuentes, con necesidad de intervencibn muy rara. Sin
embargo, aquellos que cuentan con fenotipos severos desde el comienzo,
experimentan que la gravedad de los sintomas puede disminuir con la edad
asociado a cambios en el estilo de vida. No obstante, en mujeres es menos
probable ya que cuentan con los periodos menstruales y partos, por lo tanto,

los sintomas de esta enfermedad son mas agresivos en mujeres.?®
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» Manifestaciones sistémicas:
Se puede observar epistaxis, purpura y hematomas, esta caracterizada por
hemorragias mucocutaneas. La epistaxis es la causa mas comun de sangrado
excesivo, especialmente en niflos con fenotipo agresivo, y a menudo
desaparece en los adultos. La menorragia es un hallazgo comun, siendo en la
menarca particularmente severa. La pérdida de sangre por el periodo
menstrual es excesiva. El sangrado post traumatismo y o en procedimientos
quirargicos puede llevar a hemorragias aparatosas, ocurriendo al momento del

evento traumatico y no posterior a éste.?®

> Manifestaciones bucales:
Presenta manifestaciones similares a las de trombocitopenia. La hemorragia
gingival es la mas importante y un hallazgo constante en la TG; la cual se ve
exacerbada cuando hay una higiene oral deficiente. La pérdida de sangre es

considerable incluso en la exfoliacion de los dientes deciduos.?® Figuras 28 Ay
B_26

Figura 28 paciente masculino con Trombastenia de Glanzmann. A) Fotografia
preoperatoria de extracciones totales. B) Fotografia postoperatoria de reborde edéntulo

del mismo paciente.?®

4.2.2 Hemorragia relacionada con insuficiencias del factor de
coagulacion (hemostasia secundaria)
Los defectos de la coagulacién sanguinea pueden ser consecuencia de la

insuficiencia o funcion alterada de uno o mas factores de la coagulacion,
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incluido el FVW. Estos trastornos surgen como resultado de enfermedades
hereditarias, sintesis defectuosa o el incremento del consumo de los factores
de coagulacion, La enfermedad de Von Willebrand, la hemofilia A y la hemofilia
B representan el 95-97% de todas las deficiencias de coagulacién.6: 18. 20.

De esta forma es que estas alteraciones se pueden clasificar en:
e Hereditarias o primarias: trastornos hemorragicos de origen genético.®
e Adquiridas o secundarias: Resultan de enfermedades por lo regular

hepaticas o por el consumo de fArmacos como anticoagulantes.®

A diferencia de las hemorragias petequiales en la trombocitopenia, las
hemorragias debidas a deficiencias aisladas de factores de coagulacion se
manifiestan principalmente como equimosis 0 hematomas postrauméticos de
gran tamafo o hemorragias prolongadas después de alguna laceracion o de
cualquier forma de procedimiento quirdrgico. Es coman encontrar hemorragias
digestivas y urinarias, y en especial las que se producen en las articulaciones
de carga (hemartrosis).*®

El diagnostico exacto de estos trastornos requiere de estudios altamente
especificos, especialmente de los factores individuales. Sin embargo, con
pocas pruebas sencillas se puede lograr la deteccién o una aproximacion de
la localizacion de la alteracion, las cuales son tiempo de protrombina (TP),
tiempo de tromboplastina (TTP) y el tiempo de trombina (TT) que es una
medida de la formacion de fibrina a partir de fibrindbgeno; un estudio
cuantitativo del fibrinbgeno, recuento plaquetario y tiempo de sangrado

completan la evaluacién junto con una historia clinica precisa.??

4.2.2.1 Trastornos hereditarios
Las deficiencias hereditarias afectan tipicamente a un Unico factor de
coagulacion. Las mas frecuentes afectan al factor VIl o proteina antihemofilica

(hemofilia A), al factor IX (hemofilia B) y a la deficiencia del FvW (enfermedad
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de Von Willebrand) que como ya se ha discutido, este factor influye en la
coagulacién como en la funcién plaquetaria.t® %

Para entender mejor las enfermedades mencionadas, es importante realizar la
descripcion general del factor VIII, el cual estd conformado por dos
componentes: la porcion procoagulante, conocida como Vllic, que es la parte
del complejo que participa en la cascada de la coagulacién y corrige las
alteraciones producidas por la hemofilia A; y la segunda parte, que
corresponde a la parte mas grande del factor, estd compuesta por el factor de
Von Willebrand (también conocido como VIllvonW), y se une a la glucoproteina
plaquetaria b, permitiendo la funcién normal de adhesion de las plaquetas.
Igualmente sirve como proteina de transporte del factor Vlliic.?°

Asi mismo se han descrito otras enfermedades hereditarias, poco frecuentes,
de cada uno de los demas factores de coagulacion. Todas ellas son causantes

de hemorragia, excepto la deficiencia del factor XII.18

4.2.2.1.1 Hemofilia A

La hemofilia es un trastorno hemorragico recesivo ligado al cromosoma X, lo
que la convierte en una enfermedad ligada al sexo. El déficit de la porcion Vllic
del complejo del factor VIII corresponde a la hemofilia A. Sin importar cuél sea
el tipo, las hemofilias presentan una tendencia a la hemorragia espontanea o
inducida por traumatismo.® 2°

La incidencia de hemofilia A es de 1 en cada 10,000 varones nacidos vivos y
no tiene predileccion por razas, el defecto genético (gen F8) se localiza en el
cromosoma X del cariotipo 46 XY de los varones, por lo que padecen la
enfermedad al no poder compensar la informacidén genética anormal con la
contenida en el cromosoma Y. Las mujeres suelen no padecer la enfermedad,
aunque pueden transmitir el cromosoma afectado a la mitad de sus hijos. En
cambio, las hijas que reciben el cromosoma X de este trastorno seran
portadoras sin sufrir la enfermedad, pues cuentan con el otro cromosoma X

normal.® Figuras 29 Ay B.3°
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Aproximadamente el 80% de los pacientes sufre de hemofilia A, cuyos dos
tercios sufren de un trastorno severo. Entre estos pacientes se exhibe una gran
variabilidad en su fenotipo hemorragico y su respuesta al tratamiento.?°

Una complicacion que se produce en aproximadamente un 15% de estos

pacientes es el desarrollo de un inhibidor del factor Vllic.?%:

» Manifestaciones sistémicas:
Se caracteriza por manifestaciones hemorragicas serias ante traumatismos
menores, las cuales pueden ser espontaneas. Incluyen epistaxis, hemoptisis,
hematuria, hematemesis, hemartrosis, hemorragias abdominales e
intracraneales que pueden ser graves e incluso mortales. Las petequias y
lesiones purpulreas son raras puesto que la hemostasia primaria se mantiene

intacta.1® 20

Padre Madre Padre Madre
A con hemofilia no portadora B no afectado portadora

Figura 29 herencia de la hemofilia. A) Las hijas de un portador de hemofilia heredan el
cromosoma X alterado. B) Las portadoras tienen un 50% de probabilidad de transmitir
el gen X alterado a sus descendientes varones, y de tener descendencia portadora.3®

El lugar mas frecuente de este tipo de hemorragias es en el interior de las
articulaciones, sobre todo en rodillas y codos, también presentandose en

hombros y articulacion coxofemoral, produciendo dolor agudo y limitacion del

60



UNAM W

1904

=5

movimiento. La sangre acumulada dentro de la articulacion puede organizarse

e inducir con el paso del tiempo anquilosis fibrosa y atrofia muscular.® 2% Figura
30.3
Es muy poco frecuente que los pacientes con enfermedad leve presenten

episodios hemorragicos, excepto cuando son sometidos a cirugia o sufren
traumatismos, de esta manera, el no tener diagnosticado el trastorno antes de

gue se produzcan alguno de estos eventos se convierte en el principal riesgo.

» Manifestaciones bucales:
Son frecuentes las hemorragias de labios y boca episddicas prolongadas,

espontaneas o traumaticas; las cuales pueden ser graves.?° Figura 31.32

i

Figura 30 fotografia de individuo con severa hemartrosis en rodilla.3!

Se ha sefialado que en 13% de los pacientes con 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, sangrado tardio
posquirdrgico o lesiones hemorragicas cutaneas o en mucosa bucal, debe
incluirse hemofilia como diagnéstico diferencial.®: 20

Una caracteristica de este trastorno es el que durante la manipulacion
quirdrgica de los tejidos no se genera hemorragia inmediata como ocurre en
la trombocitopenia o en disfunciones plaquetarias, sino que con el transcurso

de las horas se presenta sangrado incontrolable a pesar del empleo de
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medidas hemostaticas locales. Puede producirse hemartrosis de la articulacion
temporomandibular, sin embargo, es poco frecuente.!®

Son muy comunes las lesiones cariosas y periodontales.®

Tanto la hemofilia A como la B se diagnostican con el historial médico familiar
0 posterior a la presencia de sangrado. Ambos trastornos son indistinguibles
clinicamente uno del otro, asi que el diagnostico debe confirmarse mediante

pruebas de factores especificos.33

Figura 31 hemorragia gingival en paciente con hemofilia.3?

Si la evaluacion clinica inicial sugiere un trastorno hemorragico, se deben
ordenar las pruebas iniciales de hemostasia: Estas pruebas incluyen un
hemograma completo, tiempo de protrombina (TP) y tiempo de tromboplastina
parcial activada (TTPa). Si el historial de hemorragia es fuerte, son necesarias

mas pruebas (factores especificos).3*

El pilar del tratamiento es elevar suficientemente la concentracion del factor
faltante para detener los sangrados espontaneos (en casos graves) Yy
traumaticos, o en la cobertura de la cirugia. Esto puede hacerse mediante la
aplicacion de concentrados del factor faltante. La concentracion de factor VIIi
(en hemofilia leve A y enfermedad de Von Willebrand) puede ser aumentada
de manera efectiva mediante el uso de desmopresina, un analogo de la

hormona antidiurética vasopresina.=3
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Las ventajas evidentes de la desmopresina son que no es costosa y no
presenta riesgo de transmision de virus a la sangre. Ademas, pueden aplicarse
terapias adjuntas y adyuvantes, por ejemplo, aminoécidos antifibrinoliticos
(como acido tranexamico) y adhesivos de fibrina.33

4.2.2.1.2 Hemofilia B

También llamada enfermedad de Christmas, (el factor IX recibe este nombre),
es un trastorno sanguineo hereditario que se caracteriza y diferencia de la
hemofilia A por presentar el déficit en el factor IX funcional. Es mucho mas rara
que la hemofilia A, al observarse en 3 a 4 individuos por millén. Al igual que en
la hemofilia A, su etiologia es el gen que codifica el factor X, que se encuentra
en el cromosoma X, haciéndola también una enfermedad ligada al sexo. En
esta enfermedad falta la funcién coagulante del factor 1X, pero a diferencia de
la falta de factor VIII, en muchos casos no se puede detectar el antigeno
protéico.® 20

La hemofilia B también puede clasificarse en tres grupos: leve, moderada o

severa.33

» Manifestaciones sistémicas:
Las manifestaciones de la hemofilia B son idénticas a las de la hemofilia A.
Las hemorragias seran minimas si los niveles de factor X estan por encima
del 30%.2°

» Manifestaciones bucales:

Los signos clinicos bucales son iguales al de la hemofilia A.32

Los pacientes con hemofilia B se tratan con concentrados de factor IX

(productos recombinantes).33
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4.2.2.1.3 Enfermedad de Von Willebrand (EVW)

Es el trastorno hemorrdgico hereditario mas comuan, afectando a 1% de la
poblacion mundial.®*

En diversos paises se calcula que la prevalencia de las manifestaciones mas
graves de la enfermedad (EVW tipo 3) es de entre 1 y 3 por millén y la
prevalencia de EVW que se presenta con sintomas hemorragicos a médicos
de atencion primaria parece ser de 1 en 1,000. 34

Los estudios sobre la EVW, muestran que afecta a ambos sexos, sin embargo,
la prevalencia en mujeres es aproximadamente el doble de la documentada
en varones, probablemente debido al potencial inico de menorragia entre las
mujeres.3*

En los casos mas afectados, la tendencia hemorragica es leve, y a menudo
pasa desapercibida hasta que algun estrés hemostatico como un
procedimiento dental, revela su presencia.!®

La EVW puede ser una causa comun de sangrado, pero la prevalencia varia
considerablemente entre los estudios y depende fuertemente de la definicion

del caso que se presenta.®?

Clasificacion.

La EVW se clasifica en tres tipos principales (figura 32):33

-Tipo 1: Deficiencia cuantitativa parcial del factor de Von Willebrand (FVW),
transmitido como rasgo autosémico dominante y es la forma mas prevalente
de la enfermedad, con aproximadamente el 70% de los casos.33 34

Se caracteriza por una reduccion de leve a moderada (0.45-0.05 p/ml) en las
concentraciones plasmaticas de FVW. El FVW es normal desde el punto de
vista funcional, y la concentracion plasmatica de la actividad coagulante del
factor VIII (FVIlic) se reduce en proporcion a la concentracion de FVW .33 34
Los pacientes manifiestan un espectro de sintomas de hemorragias
mucocutaneas cuya gravedad por lo general esta correlacionada con el nivel

de su deficiencia de FvW.33
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-Tipo 2: Al igual que en el tipo 1, se hereda como trastorno autosomico
dominante y es responsable del 25% de los casos aproximadamente. Sin
embargo, este tipo se caracteriza por mutaciones cualitativas del FVYW y se
asocia a hemorragias leves o moderadas.® 3

Se divide en cuatro subtipos: A, B, My N.

o 2A: Este padecimiento se caracteriza por una pérdida de la funcion del
FVW dependiente de las plaquetas debida a la ausencia de formas de
la proteina con alto peso molecular del mismo, es el mas frecuente de
este grupo.'® 34

o 2B:Las mutaciones que presenta el FvW incrementan la adherencia del
mismo al receptor plaquetario de la glicoproteina Ib y causan
interacciones espontaneas entre este factor y las plaquetas en el
torrente sanguineo. Como resultado de las interacciones plaguetarias
anormales, estos pacientes a menudo presentan trombocitopenia de
leve a moderada.3*

o 2N: Pérdida de la funcién equivalente a la del tipo 2B.34

o 2M: Herencia autosomica recesiva, provocado por la disminucion de la
fijacion al factor VIII. 34

Cabe mencionar que las manifestaciones clinicas de las variantes del tipo 2

de la EVW son similares a las del tipo 1.3

-Tipo 3: Trastorno hereditario autosémico recesivo en el que se presenta una

deficiencia cuantitativa completa de FVW y representa el 5% de los casos.33

De estos tres tipos de EVW existen subdivisiones que dificultan el
establecimiento del diagndstico. Y existe una variante mas conocida como tipo
IV, llamada Enfermedad de Von Willebrand de tipo plaquetario, 0 pseudo Von
Willebrand; es muy parecida a la EVW tipo 2B y se caracteriza por tener un
defecto intrinseco en las plaquetas en lugar del Fvw .19 35
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-Deficiencia cuantitativa, leve o moderada del FVYW. Forma mas
prevalente de la enfermedad (70% de los casos).

— T

*Defectos cualitativos de FvW representa ~ 25% de los casos. Se
divide en 4: A, B, Ny M.

mmw 11PO 3

*Deficiencia cuantitativa completa del FVW. Representa el 5% de los
casos.

Figura 32 representacion gréafica de la clasificacién de Von Willebrand.33

La EVW es causada por una deficiencia o disfuncién del factor Von Willebrand
(FVW), que como ya se ha mencionado, es una proteina plasmatica que regula
la funcion hemostética de las plaquetas y estabiliza el factor VIl de
coagulacion sanguinea. EI FvW es también el portador del mismo factor en
plasma; por lo tanto, su deficiencia puede resultar en bajos niveles de factor
VII1.33

Los pacientes con EVW tienen defectos en la funcion plaquetaria a pesar del
recuento normal de plaquetas, provocando anomalias secundarias en la

adhesion de las plaguetas y en la formacién del coagulo.®

Los criterios para diagnosticar a la EVW son el historial personal de
hemorragias mucocutdneas excesivas, realizar pruebas de laboratorio de
hemostasia consistentes con la EVW vy el historial familiar de hemorragias

excesivas.34

Las personas que deben someterse a procedimientos y presentan problemas
de coagulacion (cirugia u odontologia) pueden recibir desmopresina, que
estimula la liberacion del FvW, o infusiones de concentrados de plasma que

contienen el factor VIII y FwV.8

66



.t 3
o

1904

» Manifestaciones sistémicas:
Las mas comunes son epistaxis recurrentes, laceraciones con hemorragias
prolongadas, propension a la formacibn de hematomas, menorragia,
hemorragia abundante o prolongada después del parto, hemorragia posterior
a intervenciones dentales, hemorragia posterior a intervenciones quirargicas,

y en EVW tipo 3 hematomas musculares y hemartrosis.*

» Manifestaciones bucales:
Hemorragias orales, siendo la hemorragia gingival la mas comun, sangrado

prolongado post-extracciones u otras cirugias. Las equimosis y petequias son
poco frecuentes.?° Figura 33.36

Figura 33 fotografia de hemorragia gingival, un signo clinico de la EVW .36

4.2.2.2 Trastornos adquiridos
Este tipo de deficiencias afectan normalmente a varios factores de la

coagulacion simultaneamente y se pueden basar en el descenso de la sintesis
de proteinas.®

42221 Déficit de vitamina K

La carencia de la vitamina K es consecuencia del deterioro de la sintesis de
los factores I, VII, IX 'y X. Sin la vitamina, dichos factores no pueden unirse al

calcio, y asfi ser funcionales.8 20
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Las causas mas frecuentes del déficit de vitamina K, ademas de la
anticoagulacion con antagonistas de la vitamina K, son el sindrome de
malabsorcién y las enfermedades hepaticas, ya que, al ser una vitamina
liposoluble, en condiciones de esteatorrea, enfermedad celiaca u obstruccion
biliar, disminuye su absorcion. Adicionalmente, el tratamiento con antibioticos
de amplio espectro puede producir un déficit de vitamina K por la eliminacion
de la microbiota intestinal que es una fuente de vitamina K. Los pacientes
postoperatorios bajo antibidticos y con una dieta insuficiente son

especialmente susceptibles a presentar déficit de vitamina K.2°

» Manifestaciones clinicas:
Puede variar desde hematomas ligeros a hemorragias de peligro vital. El
diagnoéstico debe sospecharse en presencia de un TP prolongado y datos
clinicos sugestivos. El diagndstico se confirmara una vez que la administracion

de la vitamina K corrija la alteracién.?°

4.2.2.2.2 Hepatopatias

Las coagulopatias por enfermedades hepatica son multifactoriales, vy
generalmente se correlacionan con la gravedad de la enfermedad hepatica.?°
La mayoria de los factores de coagulacion se elaboran en el higado, por lo
tanto, la enfermedad hepatocelular causa una disminucion en la produccion de
todos los factores esenciales para la coagulacién, con excepcion del factor VIII,
el cual se produce en las células endoteliales.*®

La disminucion de la produccién de fibrinégeno o el aumento de su consumo
en las hepatopatias graves dan como resultado una hipofibrinogenemia o aun

mas frecuente, una disfibrinogenemia.?®

4.2.2.2.3 Coagulacion intravascular diseminada (CID)
Es un sindrome adquirido caracterizado por la activacion intravascular

generalizada de la coagulacion que puede ser causada por afecciones
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infecciosas y no infecciosas. Ha sido reconocida como una condicidén grave,
bien definida y potencialmente mortal.3’

Los principales mecanismos fisiopatoldégicos de la CID son la activacion
iniciada por una citoquina inflamatoria de la coagulacion dependiente del factor
tisular, el control insuficiente de las vias anticoagulantes y la inhibicion de la
fibrinodlisis mediada por el inhibidor del activador del plasminégeno 1. En
conjunto, estos cambios dan lugar a disfuncién endotelial y trombosis
microvascular, que puede causar disfuncion orgénica y afectar seriamente el
prondstico del paciente.®’

Observaciones recientes han sefialado un papel importante del ADN
extracelular y las proteinas de unién al ADN, tales como las histonas, en la
patogénesis de la CID.3’

La CID es una complicacion frecuente del sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS). Este sindrome puede ser causado por afecciones
infecciosas como la sepsis y lesiones no infecciosas como alguna lesion
traumatica. Tanto la sepsis como el trauma son dos condiciones clinicas
predominantes asociadas con CID. Hay estudios que revelaron la prevalencia
de sepsis o infeccion en 30 a 51% de los pacientes y trauma o cirugia mayor
en 45% de los pacientes.3’

La Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH por sus siglas en
inglés) establecidé un sistema de puntuacion diagnoéstica de CID consistente en
pardmetros globales de pruebas hemostaticas. El pilar tedrico de este
trastorno es el tratamiento especifico y vigoroso de las condiciones
subyacentes, y la CID debe ser tratada simultineamente para mejorar los

resultados.3’

» Manifestaciones sistémicas:
La coagulacion desordenada asociada con CID puede manifestarse en

cualquier punto del espectro entre hemorragia y trombosis, aunque la
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hemorragia, que va desde la supuracion en los sitios de venopuncién hasta la
hemorragia mayor de los 6rganos, es una manifestacion del trastorno; la
disfuncion orgéanica de la trombosis microvascular suele ser evidente, cuya
representacion tipica es la manifestacion cutanea de la purpura fulminante,
que aparece como hematomas debido al sangrado bajo la superficie, pero

también isquémica debido a la reduccion del suministro sanguineo (figuras 34 A
y B)_37

Figura 34 fotografia de parpura fulminante. A) Lesiones en hombro de paciente con DIC

debido a septicemia meningocdécica. B) Misma manifestaciéon en mano.3”

» Manifestaciones bucales:
Son similares a las del resto de las coagulopatias hereditarias. La hemorragia
suele ser aguda. Puede haber formacién de petequias, hematomas y

hemorragia gingival.?°

A continuacion, se muestra un resumen de los trastornos hemorragicos con

sus manifestaciones sistémicas y bucales mas significativas (tabla 6).1> 18: 19 20,
37.
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TRASTORNOS HEMORRAGICOS

Trastorno

Telangiectasia
hemorragica
hereditaria

Pdrpura
trombocitopénica

Inmunitaria

Trombastenia de
Glanzmann

Hemofilia Ay B

Enfermedad de
Von Willebrand

Descripcién

Trastorno vascular,
se presentan vasos
tortuosos, dilatados y
paredes finas que
sangran con facilidad.

Formacion de
anticuerpos
plaguetarios que
produce la
destruccion de
plaguetas.
Trastorno plaquetario
hereditario, consiste
en una agregacion
defectuosa.

Causadas por un
trastorno genético,
produce una
deficiencia en el
factor VIII.

Deficiencia o defecto
funcional del factor
Von Willebrand.

Activacion de la
coagulacion por
eventos infecciosos o

trauma

Manifestaciones
sistémicas
Lesiones puntiformes o
nodulares rojizas, de
tamafio de la punta de
una aguja hasta 3 cm
frecuentes en cara y
boca.

Pdrpura, petequias,
hematomas, melena,

hematuria y menorragia.

Hemorragias

mucocuténeas, epistaxis

es el sangrado més
frecuente; menorragia
severa en menarca.
Hemartrosis,
hemorragias
espontaneas como
epistaxis, hematuria,
hemoptisis y
hematemesis.
Epistaxis recurrente,
hemorragias
prolongadas
posquirdrgicas y
posparto.

Pdrpura fulminante,
hemorragia, trombosis

Manifestaciones
bucales
Hemorragia en
cavidad bucal.
Telangiectasias en
labios, lengua, encia 'y
mucosa bucal.

Hemorragia gingival
excesiva, prolongada.
Lesiones purpureas y
petequias en cavidad

bucal.

Hemorragia gingival
exacerbada por mala
higiene y en
exfoliacion de dientes
deciduos.
Hemorragias bucales,
hemorragia
posquirargica
retardada, caries y
enfermedad
periodontal.
Hemorragia gingival y
sangrado
posquirdrgico y post-
extraccion
prolongado.
Hemorragia gingival,
petequias,
hematomas.

Tabla 6 manifestaciones sistémicas y bucales de los trastornos mas significativos.15 8. 19. 20,

37.
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4.3 Terapia anticoagulante (TAC)

El empleo de anticoagulantes es la causa mas comun de sangrado bucal de
origen sistémico, ain mas frecuente que cualquier enfermedad sistémica.®
Los anticoagulantes son farmacos que se utilizan para evitar el desarrollo de
procesos tromboembolicos en los portadores de valvulas o desarrollo de
infarto al miocardio, fibrilacion atrial, embolia pulmonar o sistémica, trombosis

venosa, entre otras.1®

Para la atencién de pacientes en TAC es muy importante la interconsulta
meédica. Al atender a un paciente que recibe este tipo de tratamientos, se
requiere conocer: 1°

> La patologia subyacente que conlleva el uso de estos farmacos.!?
El tiempo que seran empleados.*®

La frecuencia del monitoreo con INR.1°

YV V V

EL grado de anticoagulacion del paciente.*®

Ante un evento hemorragico no es suficiente la suspension de TAC, debido a
gue se necesitan de 3 a 4 dias para que la produccion de factores de la
coagulacion se regularice, de igual modo ni la administracion de vitamina K
contrarresta de manera rapida el efecto de los anticoagulantes orales. En esos
casos, esté indicada la administracion de plasma o concentrados de factores
de la coagulacion.®

El riesgo hemorragico es mayor durante el primer mes de tratamiento 0 un
incremento en la dosis, en pacientes arriba de 65 afos, antecedentes de
infarto al miocardio, fibrilacion atrial o sangrado gastrointestinal. EI mayor

grado de anticoagulacion lo presentan los portadores de prétesis valvulares.1®

A continuacioén, se discutiran dos de los anticoagulantes mas importantes ya

que su prescripcion es muy frecuente.?°
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4.3.1 Heparina

Es un &cido organico derivado del intestino porcino o del pulmén bovino. Es
un potente anticoagulante que inhibe el efecto de la trombina y de los factores
IX, X y Xll activados, realizando su accién por union y potencializacion del
efecto de los inhibidores naturales de la coagulacion, en especial la
antitrombina 111.2°

Su valoracion es mediante el estudio de tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPa), y cuando se administra por via intravenosa tiene efecto
inmediato. Es por eso el agente ideal cuando se necesita conseguir una
anticoagulaciéon inmediata, o se necesita interrumpir inmediatamente la

anticoagulacion, como la hemodidlisis.?°

El mayor efecto secundario que presenta este anticoagulante son las
hemorragias, ya que su administracion continua evita grandes oscilaciones del
efecto anticoagulante, lo que reduce la posibilidad de una anticoagulacion
excesiva, pudiendo llegar a producir una trombocitopenia importante, lo que
agrava el problema hemorragico. Su administracion prolongada se asocia con

desmineralizacion 6sea.?°

4.3.2 Cumarinicos

Son antagonistas de la vitamina K, y actdan por interferencia con los factores
dependientes de la vitamina K, lo que resulta en una produccién de factores
no funcionales. La mejor forma de medir este efecto es con el estudio de
tiempo de protrombina (TP).%°

El mas conocido es la warfarina. Su uso principal es la anticoagulacién oral a
largo plazo como tratamiento o profilaxis de la enfermedad tromboembdlica.?°
Se absorbe facilmente después de la administracion oral. Sin embargo, su
efecto no es inmediato, se requieren de 36 a 72 horas para alcanzar su efecto

maximo, ya que depende de la vida media de los factores circulantes al
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momento de administrarse. El primer factor en disminuir es el FVII, al tener la
vida media mas corta.> 2%

En general, el defecto de estos farmacos es la produccién de hemorragias.?°
Los antibiéticos, como la penicilina, eritromicina, tetraciclina, metronidazol,
cefalosporinas, ampicilina y amoxicilina con acido clavulanico pueden

potenciar la accién de cumarina.®
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CAPITULO 5 MANEJO PERIODONTAL EN PACIENTES CON
TRASTORNOS HEMORRAGICOS

5.1 Importancia de los trastornos hemorragicos en el tratamiento de la
enfermedad periodontal

En los pacientes que presentan este tipo de trastornos, la extension y
gravedad de la enfermedad periodontal determina la necesidad de un
tratamiento quirlrgico o no quirtrgico para su manejo.6

Estos tratamientos tienen en comun el objetivo del desbridamiento de las
superficies radiculares. Los casos periodontales pueden ser mas complicados,
ya que el tratamiento puede involucrar extracciones dentales multiples o
procedimientos quirdrgicos de implantes dentales para restaurar la pérdida de
funcion.16

Los pacientes sometidos a tratamiento periodontal pueden tener un mayor
riesgo de sangrado y aunque la incidencia de trastornos hemorragicos es baja
en la poblacién general, un episodio hemorragico durante o después de los
procedimientos periodontales puede dar lugar a severas complicaciones,
colocando la vida del paciente en riesgo. El dentista o periodoncista debe tener
presente la posibilidad de que los pacientes sin manifestaciones previas de
hemorragia puedan manifestar este evento por primera vez en el consultorio

dental.16

5.2 Manejo y precauciones preoperatorias
El manejo preoperatorio de los pacientes con trastornos hemorragicos
comienza con un historial médico centrada en el antecedente de sangrado

previo del paciente y las condiciones médicas asociadas con el sangrado.®

75



Un historial médico detallado debe incluir lo siguiente: 6

Episodios hemorragicos previos después de un traumatismo o cirugia,
o incluso sangrado espontaneo.16

- Antecedentes familiares relacionados con trastornos hereditarios de la
coagulacién.6

- Enfermedades actuales, como insuficiencia hepatica y renal, y el
tratamiento que estas reciben, como medicamentos que interfieren con
la hemostasia, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), medicamentos
antiplaquetarios y antibidticos, ya que estos pacientes tienden al
sangrado durante el tratamiento.

- Medicamentos anticoagulantes, como cumarina, heparina, aspirina,

clopidogrel y ticlodipino.t®

Los pacientes con antecedentes familiares de hemorragia o episodios
hemorragicos previos deben ser alentados a buscar consejo médico para
encontrar la causa del sangrado. Es necesaria la interconsulta con el médico
de atencién primaria y un hematdlogo, ya que ellos estableceran
recomendaciones apropiadas sobre el manejo dental de estos pacientes.16

La naturaleza y severidad de un trastorno hemorragico adquirido y el grado de
procedimientos odontoldgicos invasivos determinan si es necesario que el
tratamiento se lleve a cabo en un centro de tratamiento especializado. En tales
casos, el hematdlogo sugerira el régimen farmacolégico que sera administrado

profilacticamente con el fin de lograr la hemostasia.'®

Estudios de laboratorio

Cuando la historia clinica del paciente indique un riesgo de alteraciéon en la
hemostasia o si se identifican lesiones hemorragicas en piel y mucosas sin
antecedente de traumatismo, deberan solicitarse estudios de laboratorio
iniciales que permitan identificar en qué parte del proceso de la hemostasia

existen problemas. El grupo de estudios iniciales para evaluar la hemostasia
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consiste en: cuenta de plaguetas y tiempo de sangrado de Ivy para evaluar la
hemostasia primaria, mientras que el tiempo de protrombina y el tiempo de

tromboplastina parcial activada evallUan trastornos de la coagulacién.*®

» Cuenta de plaquetas (CP).
Identifica alteraciones cuantitativas de plaquetas, que consiste en el conteo
actual del numero de plaguetas por milimetro cubico de sangre. Ningun
procedimiento quirtrgico debe llevarse a cabo con menos de 50,000/mm3
plaquetas en sangre por el riesgo alto de hemorragia de dificil manejo.1% 38

» Tiempo de sangrado de lvy (TSI).
Al igual que el CP, identifica problemas relacionados con el funcionamiento
plaguetario. El tiempo de sangrado se ve afectado cuando la cantidad o calidad
de plaguetas es inadecuada o si la contraccién vascular es insuficiente. 38
Ante resultados de una CP normal con un TSI prolongado, se debe sospechar
de alguna alteracién de la funcién plaquetaria.®

» Tiempo de protrombina (TP).
Consiste en la valoracion de las vias extrinseca y comun de la coagulacion,
que incluye a los factores I, I, V, VIl y X. Cuando algunos de ellos son
insuficientes o algun farmaco utilizado esta afectando a dichos factores, el TP
se encuentra prolongado.®®

» Tiempo de tromboplastina parcial activada (TTP).
Valora la via intrinseca de la coagulacion, que incluye los factores I, Il, V, VIII,
IX, X, XI'y Xll. Cuando hay deficiencia de estos factores o se esta utilizando

heparina, el TTP se encuentra prolongado.38
A continuacion, se realiza una comparacién de los valores normales de estos

estudios, con los factores exdégenos y enddgenos que pueden interferir en su

resultado, y los trastornos en los que se encuentran alterados (tabla 7).1% 38
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Estudio

Tiempo de
sangrado
de lvy

Tiempo
parcial de
tromboplas-
tina

Conteo de
plaquetas

Tiempo de
protrombi-
na

COMPARACION DE LOS ESTUDIOS DE LABORATORIO

Factores de
interferencia
endogenos

Valores de
Referencia

Rango normal:
1-9 min.
Valores >15
min en
estudios
repetidos
deben de ser
tomados a
consideracion.

Extremos en
temperatura
corporal

Rango normal:
60- 70 seg. En
tratamiento
anticoagulante
el valor ideal
es 1.5-2.5
veces de los
valores
estandar.

Normal en el
adulto:
150,000-
400,000/mm?-
<50,000 o
>1,000,000
deben ser
tomados a
consideracion.

Vivir a
elevadas
altitudes,

menstruacion

Rango normal: Diarrea y
11-12.4 seg. sindrome de
Valores >20, mala
sujetos a seria absorcion.
valoracion

Factores de
interferencia exégenos

Tiempos prolongados con
consumo de alcohol,
anticoagulantes,
indometacina, salicilatos,
estreptoquinasa,
alopurinol, antibitticos,
AINE y warfarina.

Prolongado con
antihistaminicos, acido
ascorbico, clorpromazina,
heparina, cumarina y
salicilatos.

Aumenta con uso de
estrogenos y
anticonceptivos orales.
Disminuye con
acetaminofén, aspirina,
quimioterapia,
cloranfenicol, colchicina,
bloquadores de H?,
sulfonamidas,
estreptomicina, quinidina,
diuréticos tiazidicos.
Prolongado con alcohol,
alopurinol, barbitdricos,
antibioticos B-lactamicos,
cefalosporinas,
cloranfenicol, heparina,
warfarina,
anticoagulantes orales,
salicilatos y
sulfonamidas.

Disminuye con esteroides

anabdlicos, barbituricos,
digitalis, estrégenos,
anticonceptivos orales y
vitamina K.

Interpretacion

Prolongado en:
Sindrome de
Bernard-Soulier,
CID, trombastenia
de Glanzmann,
hiperesplenismo,
trombocitopenias,
hepatopatias
severas,
telangiectasia y
EVW.

Prolongado en
cirrosis, hemofilia A
y B, EVW,
hipofibrinogenemia,
deficiencia de
vitamina Ky CID.
Niveles retardados
en CID y cancer
diseminado.
Aumentado en
deficiencia de
hierro, anemia,
leucemia, linfoma,
tumores de colon y
artritis reumatoide.
Disminuye en
quimioterapia, CID,
anemia hemolitica,
hemorragias, PTI,
infecciones.

Niveles prolongados
en obstruccién de
ductos biliares, CID,
deficiencia
hereditaria de
factores,
hepatopatia,
transfusiones
masivas,
intoxicacion por
salicilato y
deficiencia de
vitamina K.

Tabla 7 estudios de laboratorio requeridos en la valoracién de trastornos hemorragicos.4 38
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El tratamiento protocolario puede ser modificado para minimizar el riesgo de

hemorragia transoperatoria y posoperatoria asumiendo medidas como:

o Los pacientes que toman acido acetilsalicilico deben suspender su uso de
3 a 7 dias previos al procedimiento quirdrgico, siempre consultando la
decisiéon con el médico o hematdlogo.®

o Otro tipo de medicacion antiplaquetaria se debe descontinuar 7 dias antes
del procedimiento, lo que proporciona el tiempo adecuado para la
restauracion del nivel de plaguetas funcionales circulante.®

o Pacientes con trastornos hemorragicos hereditarios requieren la
interconsulta con el hematologo previa al tratamiento, ya que el manejo de
ellos es individualizado, tomandose en cuenta la gravedad del trastorno, el
tipo de procedimiento y el potencial de hemorragia. Ademas de contar con
el conocimiento de estas patologias con el material y equipo necesario para

realizar los procedimientos recomendados en pacientes de alto riesgo.®

Cabe mencionar que la necesidad de tratamiento dental en pacientes con este
tipo de trastornos, especialmente con hemofilia, es alta. EI 50% requiere
tratamiento periodontal, como Fase | y extracciones dentales.3°

El cuidado dental es esencial en pacientes con trastornos hemorragicos, sobre
todo severos, y en especial desde una edad temprana, con consultas dentales
periédicas, control de placa dentobacteriana, pulido dental frecuente,
implementacion y refuerzo de la técnica de cepillado dental, suplementos de
fluoruro, uso de enjuague bucal y valoraciones radiograficas; esto conlleva a
prevenir la necesidad de procedimientos periodontales invasivos, y reducir el
riesgo de sangrado prolongado que se asocia a estos trastornos.6: 2°:

5.2.1 Pacientes con terapia anticoagulante
Los pacientes bajo tratamiento anticoagulante (TAC) reducen el riesgo de
embolia y aumentan la probabilidad de hemorragia durante y después del

tratamiento dental. Igualmente, existen casos de eventos tromboembalicos por
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la interrupcion de la TAC, siendo este riesgo tres veces mayor que el de un
evento hemorragico en pacientes que continuaron con su tratamiento. Debido
a esto, la decision de suspender o continuar debe basarse en el Radio
Internacional Normalizado (INR por sus siglas en inglés), la invasion y

extension del tratamiento, padecimientos y medicacién actuales.®

Se puede reducir la dosis en el tratamiento con cumarina de manera segura,
2 a 3 dias antes del procedimiento y se requiere la repeticion del INR la
mafiana del procedimiento para comprobar que haya un valor menor a 4
segundos. Igualmente, el tratamiento con heparina no fraccionada se puede
interrumpir 4 a 6 horas antes del procedimiento quirdrgico. Subsecuentemente

la TAC se vuelve a iniciar 12 a 18 horas después del procedimiento dental.®

» Radio Internacional Normalizado (INR):

Es un valor que generalmente se emplea para el monitoreo de pacientes en
TAC, aunque puede ser también utilizado para el manejo de otros trastornos
de la coagulacion. El indice de un paciente sano es de 1.0, en cambio para los
pacientes bajo tratamiento de anticoagulantes suele ser de 2.5 a 3.5 seg.'®
Tabla 8.38

El INR consiste en una formula en la cual se divide el TP del paciente sobre el
TP testigo o control, elevado a la potencia del indice de sensibilidad
internacional (ISI), un valor que toma en cuenta la sensibilidad de la

tromboplastina utilizada en el reactivo estandar.® 38
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Manejo de pacientes utilizando el INR.

Tratamiento Seguro (INR) Limite (INR) Ajuste (INR)
periodontal
Profilaxis <3.5 >3.5
Raspado y alisado
radicular <25 2.5-35 >3.5
Extraccién <25 2.5-35 >3.5
Gingivoplastia <25 2.5-3.5 >3.5
Extracciones
multiples (<4) <25 2.5-35 >3.5
Gingivectomia <1.5 1.5-2.5 >2.5
Cirugia de colgajos <1.5 1.5-25 >2.5
menores
Extracciones 21.5 21.5
totales

Cirugia de colgajos
mayores 215 215
Tabla 8 manejo de pacientes en relacién con el INR. En el rango seguro, el tratamiento
puede ser iniciado sin alterar la dosis de anticoagulantes, En el limite, se requiere de
interconsulta para determinar si son necesarios ajustes en la TAC. El de ajuste requiere el

cambio en la TAC previa al tratamiento.38

5.3 Acciones transoperatorias
e Medidas profilacticas:

o Reemplazo de factor de la coagulacion.

Las coagulopatias hereditarias son tratadas sistémicamente con terapia de
reemplazo del factor de la coagulacion para prevenir y tratar hemorragias. En
los trastornos graves, se administra por via intravenosa una hora antes del
procedimiento quirdrgico para conseguir una concentracion plasmatica del
factor VIII que sea del 30% de la dosis normal del factor al momento de
administrar la anestesia regional, siendo una medida profilactica suficiente

para el tratamiento dental practicado en una sola consulta.®
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Se ha sugerido que la dosis de terapia de reemplazo del factor puede
disminuirse considerablemente si se utiliza un enjuague bucal a base de acido
tranexamico después de una extraccion dental.*°

En trastornos plaguetarios hereditarios, como la trombastenia de Glanzmann
(TG), el factor VII activado recombinante (FVllar) es una alternativa de las
plaquetas para episodios hemorragicos agudos y como tratamiento profilactico
quirdrgico.?’

Si se trata de un procedimiento complicado e invasivo, se puede tratar con

FVllar aunado al uso de antifibrinoliticos.2’

o Desmopresina.

Es un derivado sintético de la hormona vasopresina, que induce la liberacion
del factor VIII y del factor Von Willebrand de las plaguetas y células
endoteliales.1®

En coagulopatias hereditarias, la desmopresina puede incrementar el nivel de
factor VIII en algunos pacientes con hemofilia A leve o moderada o con EVW
tipo 1 e incluso en trastornos plaquetarios hereditarios, presentando resultados
exitosos en los dos primeros mencionados. ElI hematdlogo se encarga de su
prescripcién, sin embargo, es importante mencionar que no todos los

pacientes responden a este medicamento.*°

o Agentes antifibrinoliticos.

Los mas conocidos son el acido tranexamico y el &cido épsilon aminocaproico
(AEAC), cuya funcion es detener o disminuir hemorragias, como se ha visto
en la hemofilia. Su mecanismo consiste en inhibir al plasmindégeno y reducir la
actividad fibrinolitica del coagulo hemostatico previamente formado.16: 4%

Si la administracion es oral, la dosis habitual para adultos es de 1 g tres veces
al diay el AEAC, 50 mg/kg cuatro veces al dia, que se administran durante 7

siete dias. Cuando la hemorragia es leve o moderada, se utilizan en conjunto
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con otras medidas hemostaticas en forma de enjuagues bucales para controlar
hemorragias bucales.*°
» Antibrinoliticos en forma de enjuague bucal.

El &cido tranexamico y el AEAC tienen como funcién prevenir o reducir el
sangrado después de una cirugia, al neutralizar la actividad fibrinolitica de la
saliva y mucosa bucal, que son ricas en activadores del plasmindgeno. La
dosis del acido tranexamico es de 10 ml de una solucién al 4.8%, de 4 a 6
veces al dia durante 1 semana. Y respectivamente, la dosis del AEAC es 15—
25 mg/kg, 3 a 4 veces al dia. Cabe mencionar que la presentacion de colutorio
del &cido tranexamico no se encuentra disponible en México ni Estados
Unidos, y la presentacion intravenosa como enjuague bucal no es una
indicacién aprobada por la Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA

por sus siglas en inglés).33 49 41 Figura 35.42
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Figura 35 presentacion de enjuague bucal del 4&cido épsilon aminocaproico.42

En extracciones dentales, se debe de empezar terapia con antifibrinoliticos
orales el dia previo al procedimiento y continuar dicho tratamiento durante 5 a

7 dias. Adicionalmente, se deberan emplear medidas hemostéticas locales.?’

e Procedimientos quirdrgicos y no quirdargicos periodontales:
o No quirurgicos.
Antes de cualquier procedimiento quirdrgico, se asegura que la cavidad oral

se encuentre tan sana como sea posible, mediante los controles de placa
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dentobacteriana, siendo de ayuda el uso cotidiano de un enjuague
antibacterial, como la clorhexidina.6: 4%
El pulido dental, eliminacion de célculo y raspado y alisado radicular pueden

realizarse de manera segura, con el uso local de enjuagues antifibrinoliticos.®

o Quirdrgicos.

A continuacion, se presenta de manera ordenada las acciones a seguir durante
un procedimiento quirdrgico:

- Lo principal que sera tomado en cuenta sera el tipo de procedimiento
quirdrgico y el potencial de sangrado.®

- Anestesia: Debe evitarse la anestesia regional debido a la posible presencia
de hemorragias o hematomas por el tracto faringeo, lo que puede causar
obstruccion de la via aérea. La infiltracion local con vasoconstriccion es ideal,
utilizando lidocaina al 2% con 1:100,000 de epinefrina, la articaina al 4% con
1:100.000 de epinefrina brinda suficiente anestesia para los actos quirargicos
en mandibula.®

- Manipulacién de tejidos blandos: EI manejo cuidadoso de tejidos blandos
también previene el sangrado excesivo.®

- Disefio de colgajos: Se debe crear un disefio conservador y minimizar la
elevacion del mismo en momentos criticos.*®

- Extracciones: La odontoseccion es util para la preservacién alveolar, tratando
de involucrarse lo menos posible en espacios anatémicos proximos al sitio
quirargico, y considerar que los molares mandibulares deben de abordarse por
el colgajo vestibular, sin reflejo de colgajo lingual.® Figura 36.43

- Inmediatamente después de la extraccion dentaria, el alvéolo puede ser

enjuagado con 10 ml de solucién de acido tranexamico al 5%.4

84



[ SN

Figura 36 fotografia de odontoseccién del OD 84 en un paciente con hemofilia leve.*3

- Curetaje del alvéolo: Se lleva a cabo un curetaje detallado del alvéolo y
remover todo tejido de granulacion presente con el fin de evitar infecciones
secundarias. Se debe tomar en cuenta que los alvéolos remanentes de los
dientes con enfermedad periodontal pueden tener mayor riesgo de sangrado
después del procedimiento debido a la infeccién localizada en el sitio.®

- Sutura: Cierre de colgajos con sutura no reabsorbible o absorbible.®

- Aplicacidbn de presion en el colgajo durante 10 minutos con gasa

humedecida.®

Agentes hemostaticos

Hay una gran cantidad de agentes hemostaticos disponibles comercialmente,
que ayudan a mejorar la estabilizaciéon del coagulo (tabla 9).16 1

La hemorragia que se puede presentar debido a extracciones es controlada
eficientemente con la insercion de una esponja de gelatina oxidada en el sitio,
la cual puede estar humedecida con un agente antifbirinolitico.® 1° Figura 37 A4
Una esponja de gelatina absorbible sélo debe ser usada en combinacién con
la trombina para este uso.16 Figura 37 B.#

Adicionalmente, se sugiere la elaboracion de una férula quirdrgica para

generar mas presion y proteccion.®
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Figura 37 esponja hemostética. A) Insercion de esponja hemostatica en alvéolo
postextraccién.*? B) Presentacion comercial de esponja de gelatina reabsorbible.*

HEMOSTATICOS LOCALES

Celulosa f=lojclpicizelse| Formacion de  un  coagulo artificial. Afinidad por la

oozl e el E T hemoglobina, puede emplearse en una solucidn de carbonato

Johnson)® de sodio- trombina. Aposito superficial.

Selerpiee s elen GEE Y| Forma un entramado con la fibrina para la formacién del

oxidada. (€l=lierzlng | coagulo.

Upjohn) ®

@) Ele[shlet gl deritalglEls Permite el atrapamiento de las plaquetas y sus reacciones. Se

(Avitene de Avicon)® moldea con facilidad o se dispersa sobre superficies himedas.

No impide la reparacion.

el pnlsllgl=titelelle=H(ZETCEEE Muy Util en zonas de hemorragia de dificil acceso. Convierte

Davies)® fibrindgeno en fibrina. Puede emplearse sola, en solucion de

cloruro de sodio y con Gelfoam.

Mezcla de crioprecipitado del factor VIII, trombina y EACA.
G  Impide el proceso de fibrindlisis.

enjuague

Precipita proteinas y contribuye a la hemostasia capilar.
Produce isquemia por vasoconstriccién capilar y de arteriolas.
Coagula proteinas.

Contribuye a la hemostasia al ocluir vasos.

Férulas de acrilico Se emplea en colgajos palatinos, a través de la presion,
generando isquemia y evita el desplazamiento del coagulo.
Plasma rico Contiene factores de crecimiento liberados por las plaquetas,
plaguetas. acelerando la cicatrizacion.

Tabla 9 descripcion de los agentes hemostaticos locales en odontologia y su accién.6. 19.33.
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Al final del procedimiento quirdrgico, se le proporciona al paciente susceptible
a la hemorragia, la indicacion de morder durante 30 minutos una gasa, o gasa
hameda con algun agente hemostético. Posterior a ese tiempo, la gasa se
retira y se observa si hay exudado en el area quirargica. Si hay hemorragia, se
debe reingresar e identificar la fuente del sangrado. Se pueden utilizar

electrocauterio y laser para controlar la hemorragia en tejidos blandos.®

5.4 Medidas postoperatorias
Son cruciales para prevenir hemorragias. A continuacion, se enlistan las
medidas mas importantes: 16
= Se enfatiza la importancia del cuidado especial en la zona.*®
» El paciente tiene prohibido enjuagarse el dia de la cirugia, sin perturbar
el area.1®
» Se debe proporcionar atencion especifica a movimientos de la lengua,
al interferir con la recuperacion e ingesta de alimentos.*®
» Se recomienda una dieta alta en proteinas y consumo de liquidos.®
» El uso de enjuague antifibrinolitico esta altamente recomendado el dia
posterior al tratamiento periodontal, cuatro veces al dia durante 2
minutos en un periodo de 2 a 8 dias como maximo.®
» El periodoncista debe tener cuidado al prescribir terapia farmacoldgica,
ya que diversos antibidticos, como la tetraciclina, ampicilina,
cefalosporinas, amoxicilina con &cido clavulanico entre otros, pueden
potencializar el efecto de la heparina. Al igual que el acetaminofén,
limitando el consumo de este AINE a menos de 6 tabletas por semana.16
» La clindamicina debe ser el antibiotico de eleccién en estos pacientes,
y se recomienda una dosis baja por un periodo de tiempo corto para

control del dolor.18
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CONCLUSIONES

Los trastornos hemorragicos pueden no ser muy comunes en la poblacion
general, sin embargo, existe la posibilidad de que un paciente presente
complicaciones como el sangrado excesivo o hemorragia durante o posterior
al tratamiento dental o periodontal sin contar con una causa u origen de dicho
evento, presentando un reto muy serio para el profesionista. Cabe mencionar
gue estas complicaciones pueden ser originadas por distintos trastornos
hemorragicos.

Estos trastornos pueden ser consecuencia de defectos en cualquiera de los
eventos que componen a la hemostasia: funcién o cantidad de las plaquetas,
factores de la coagulacion o integridad vascular, y se engloban en dos grandes
y distintas categorias: hereditarios o adquiridos. También es preciso
considerar que la terapia con anticoagulantes es la causa mas frecuente de
las complicaciones en la coagulacién sanguinea en nuestra poblacién. Sin
embargo, puede existir un temor o reserva por parte del odontélogo o
periodoncista para manejar este tipo de circunstancias y brindar la atencion
necesaria al paciente cuando no se cuentan con los conocimientos bésicos,
como son las manifestaciones sistémicas y bucales de estos trastornos
sistémicos, su posible implicacion en las enfermedades gingivales y

periodontales, y el posterior tratamiento y mantenimiento.

Es por este motivo que, en el tratamiento dental y periodontal, se debe de
contar con un expediente clinico con la elaboracién de una historia clinica
minuciosa que contenga los antecedentes patologicos familiares y personales,
los padecimientos actuales, la exploracion clinica, el diagndstico sistémico
general del paciente y la farmacoterapia que recibe; y en diversos casos la
exploracién clinica general y bucal pueden manifestarnos la presencia de

algun trastorno. De igual manera, se deben conocer los estudios de laboratorio
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necesarios cuando se presenta una condicién que nos oriente a sospechar de
un trastorno hemorragico o con la certeza de que estamos ante uno de ellos,
para empezar la planeacion del tratamiento. Es de suma importancia la
interconsulta con el médico general o el hematélogo, ya que en base a esta
comunicacion detallada del procedimiento a realizar, el médico tratante
proporcionara recomendaciones e indicaciones para el tratamiento en el

consultorio dental.

Contando con la informacion ya mencionada y las medidas preventivas
necesarias, es seguro llevar a cabo el tratamiento dental y periodontal de los
pacientes con trastornos hemorragicos. Todo dependera de la gravedad del
padecimiento y la extension y complejidad del tratamiento planeados.

Por ultimo, cabe sefalar que para el manejo de pacientes con estos trastornos
siempre se debe tener en cuenta la complicacion de una hemorragia. Sin
embargo, implementando los protocolos del control de la hemostasia en
acciones transoperatorias, medidas y recomendaciones postoperatorias, se

obtiene el tratamiento eficaz de estos pacientes.
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