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INTRODUCCION

En la préctica diaria el Cirujano Dentista puede encontrarse con pacientes cuyas
enfermedades sistémicas tengan implicaciones bucodentales, entre estas se

encuentra la hemofilia.

La hemofilia comprende un grupo de trastornos en los cuales la sangre no coagula
normalmente. Existe una deficiencia cualitativa o cuantitativa del factor VIIl o IX de
la coagulacion, por lo que el tiempo de tromboplastina parcial activada -TTPa- se
prolonga, dando un cuadro clinico de intensidad variable de acuerdo al nivel
circulante del factor deficiente, caracterizado por hemartrosis y hematomas
musculares profundos. Esto representa un riesgo significativo de hemorragia a la

hora de realizar un procedimiento invasivo como lo es la cirugia bucal.

Desde una perspectiva quirargica se debe conocer que los pacientes con hemofilia
necesitan tener un manejo diferente al de cualquier paciente en condiciones de
salud “normales”, estableciendo la importancia de la cooperacion con los
especialistas en hematologia, el conocimiento de la terapia antifibrinolitica y un

estricto seguimiento posoperatorio.

Los pacientes hemofilicos forman un grupo prioritario para la atencién odontoldgica,
ya que la hemorragia después del tratamiento dental puede causar complicaciones
graves o incluso fatales. Por otra parte, el mantenimiento de la higiene dental y la
prevencion de enfermedades bucodentales es de gran importancia para mejorar la
calidad de vida y evitar los riesgos de la cirugia, pero, cuando esta es necesaria, se
requiere de la estrecha cooperacion del equipo multidisciplinario para contribuir a
proporcionar el maximo cuidado y tratamiento adecuado para los pacientes con

hemofilia, evitando todas las consecuencias desfavorables.




El temor a sangrado debido a procedimientos dentales en pacientes hemofilicos no
debe ser una razon para evitar el tratamiento odontolégico, por lo que describir el
protocolo médico quirdrgico para el manejo de un quiste dentigero en un tercer
molar retenido en paciente con hemofilia tipo A, permitird mostrar que los protocolos
exitosos son resultado de la colaboracion multidisciplinaria, por lo que el odontdlogo
debe conocer los procedimientos simples para el control de la hemorragia, asi como
el uso de los antifibrinoliticos y concentrados del factor de la coagulacion.

El enfoque terapéutico que se aplicé al paciente, se apega a diversos protocolos y
guias para el manejo de la hemofilia, y es aplicado en el Hospital General Naval de
Alta Especialidad, por lo que el propésito de este trabajo es describir el protocolo
meédico quirargico que se lleva en el Hospital General Naval de Alta Especialidad
para el manejo de quiste dentigero en un tercer molar retenido en paciente con

hemofilia tipo A.




MARCO TEORICO

Clasificacion de tumores odontogénicos y de los maxilares

La clasificaciéon de tumores de cabeza y cuello de la Organizaciéon Mundial de la
Salud (OMS), tiene como objetivo lograr consistencia en la nomenclatura y
diagnéstico alrededor del mundo. En esta clasificacion se encuentran los tumores
odontogénicos y de los maxilares (Cuadro 1), se han incluido quistes odontogénicos,

asi como tumores benignos y malignos de hueso y cartilago.!

Los tumores odontogénicos son raros, constituyen menos del 1% de todos los
tumores orales. La mayoria son benignos, pero algunos muestran un crecimiento
local agresivo y una alta tasa de recurrencia. Ambos, benignos y malignos, se
subclasifican como tumores epiteliales, mesenquimatosos y mixtos —epiteliales y

mesenguimatosos-.?

La definicion de quistes de los maxilares permanece como: una cavidad patologica
con contenido liquido, semiliquido o gaseoso, la cual no es creada debido a la
acumulacion de pus. En esta definicién no se requiere la presencia de revestimiento
epitelial como factor esencial para el diagnéstico, y reconoce que un numero de
lesiones no son de origen epitelial, son quisticas y son comunmente incluidas en la
clasificacion de quistes. Por ejemplo, el quiste 6seo aneurismatico o el

plasmocitoma solitario del hueso, que son incluidos como “quistes 6seos”.

Los quistes de la region oral y maxilofacial son clasificados basados en el origen del
revestimiento epitelial y la patogénesis. Aquellos en los que su revestimiento
epitelial proviene de remanentes del tejido de la formacion dentaria son llamados
odontogénicos y a su vez se encuentran subdivididos en inflamatorios o del
desarrollo. Los quistes en los cuales su revestimiento epitelial es derivado de
cualquier otra fuente diferente a los tejidos de la formacién dentaria, son clasificados

como no odontogénicos.?




Cuadro 1. Clasificacion de tumores de cabeza y cuello (OMS)

Carcinomas odontogénicos

Tumores malignos de hueso vy
cartilago en los maxilares

Carcinoma ameloblastico

Carcinoma intradseo primario (PIOC)

Carcinoma odontogénico esclerosante

Carcinoma odontogénico de células

claras

Carcinoma odontogénico de células

fantasma

Carcinosarcoma odontogénico

Sarcomas odontogénicos

Tumores odontogénicos epiteliales

benignos

Ameloblastoma
Ameloblastoma, uniquistico
Ameloblastoma,
extradseo/periférico
Ameloblastoma metastasico

Tumor odontogénico escamoso

Tumor odontogénico epitelial calcificante

Tumor odontogénico adenomatoide

Condrosarcoma
Condrosarcoma, grado 1
Condrosarcoma, grado 2y 3

Condrosarcoma mesenquimal
Osteosarcoma

Osteosarcoma central de grado
bajo

Osteosarcoma condroblastico
Osteosarcoma parostal

Osteosarcoma periostico

Tumores benignos de hueso vy
cartilago en los maxilares
Condroma

Osteoma

Tumor neuroectodérmico melanocitico
de la infancia

Condroblastoma

Fibroma condromixoide

Osteoma osteoide

Osteoblastoma

Fibroma desmoplasico




Tumores mixtos benignos

Fibroma ameloblastico

Tumor odontogénico primordial
Odontoma
Odontoma, compuesto
Odontoma, complejo
de

Tumor células

fantasma

dentinogénico

Tumores odontogénicos
mesenquimatosos benignos

Fibroma odontogénico

Mixoma/Mixofibroma odontogénico

Cementoblastoma

Fibroma cemento osificante

Quistes odontogénicos de origen
inflamatorio
Quiste radicular

Quiste colateral inflamatorio

Quistes del desarrollo odontogénicos
y no odontogénicos

Quiste dentigero
Queratoquiste odontogénico
Quiste lateral periodontal
botrioide odontogénico

Quiste gingival

Quiste odontogénico glandular
Quiste odontogénico calcificante
Quiste odontogénico ortoqueratinizado
Quiste del conducto nasopalatino

y quiste

Lesiones fibro-6seas y
osteocondromatosas

Fibroma osificante

Cementoma gigantiforme familiar
Displasia fibrosa

Displasia cemento-0sea

Osteocondroma

Lesiones de células gigantes y
guistes 6seos

Granuloma central de células gigantes
Granuloma periférico de células
gigantes

Querubismo

Quiste 6seo aneurismatico

Quiste 6seo simple

Tumores hematolinfoides

Plasmocitoma solitario del hueso

Tomado de: EI-Naggar A K, 2017.2




Etiopatogenia de los quistes odontogénicos

Teorias de formacién quistica

La formacién de quistes en los maxilares requiere tres elementos: una fuente de
epitelio, un estimulo para la proliferacion epitelial y capacidad para la resorcion 6sea
y el crecimiento del quiste. En el caso de los quistes inflamatorios estos procesos
son bien entendidos y se han revisado extensivamente. Por ejemplo, en el quiste
radicular los restos del residuo epitelial son estimulados y proliferan debido a la
presencia de una inflamacion crénica en el apice de la raiz del diente como resultado
de una pulpa necrética. Para los quistes del desarrollo los mecanismos de
proliferacion no son tan claros y existen diversas teorias que sugieren anomalias en

el proceso de desarrollo y anormalidades genéticas subyacentes.*

En la mayoria de los casos el origen del epitelio se encuentra bien establecido y se
basa en el completo entendimiento del proceso de formacion del diente, el cual
involucra complejas interacciones entre el epitelio y el mesénquima. En el desarrollo
humano temprano, el proceso epitelial, conocido como lamina dental, se extiende
como una banda dentro de los maxilares y representa los futuros sitios de formacién
de los gérmenes dentarios de la primera y segunda denticién. La migracién epitelial
hacia la parte basal del hueso, la formacion del 6rgano dental y el ectomesénquima
inmediatamente rodeandolo, proporciona el impulso para la formacién del hueso
alveolar; asi, el epitelio odontogénico se incrusta en el hueso. La lamina dental deja
un canal por el cual la futura erupcién del 6rgano dentario sera guiada -canal

gubernacular-.

La subsecuente descomposicion de la lamina dental —restos de Serres—, la vaina
epitelial radicular de Hertwig —Restos de Malassez—, ameloblastos postfuncionales,
y otras entidades como el epitelio residual del esmalte, dejan remanentes epiteliales

en los maxilares y estan implicados en el origen de los recubrimientos epiteliales de




los quistes odontogénicos. Las caracteristicas celulares del epitelio embrioldgico

odontogénico proporcionan el presunto origen de los quistes y tumores.* °

Mecanismos de crecimiento/expansion quistica

Los mecanismos involucrados en la expansion de los quistes han sido establecidos
considerando los factores involucrados en la proliferacién, crecimiento y desarrollo
de un quiste, existen mediadores en la interaccion entre diferentes poblaciones
celulares que ayudan a explicar los fendbmenos de reparacion, inflamacion y
metabolismo 6seo en el complejo equilibrio ente sintesis y degradacion. Para
comprender los procesos fisioldgicos y patoldgicos que afectan al tejido 6seo, es de
suma importancia conocer la interaccion entre factores locales y sistémicos

involucrados, asi como las teorias de crecimiento.

Proliferacion epitelial

El factor de crecimiento queratinocitico —KGF- sintetizado por los fibroblastos
estromales actla especificamente estimulando el crecimiento y la diferenciacion
epitelial activando los restos de Malassez quiescentes. El crecimiento periférico
también es atribuido a una activa division celular por parte del epitelio quistico en
donde ejercen efectos inductores, cambios locales en el pH o en la tension de
diéxido de carbono, asi como factores de diversa etiologia: irritativos, infecciosos o

mecanicos.

Acumulacion de contenidos celulares

Algunas teorias sobre la expansion quistica sugieren por ejemplo que los
gueratoquistes aumentan su volumen por la constante produccion y acumulacién de
gueratina dentro de su luz; las células y liquido en el interior de la cavidad quistica
incrementa la presion osmotica de él, favoreciendo la entrada de liquido hacia el

interior. La interleucina 6 -IL 6- ha sido observada en el liquido de los quistes




periapicales por medio de inmunohistoquimica y ensayos inmunoenzimaticos

considerandose que juega un papel importante en el crecimiento quistico.®

Crecimiento hidrostatico

El agrandamiento de las lesiones quisticas ha sido originalmente atribuido a un
incremento en la presion hidrostatica intraluminal que ejerce una fuerza sobre la
pared Osea adyacente. Las moléculas en el interior de la cavidad son
osmoticamente activas, lo que atrae liquido al interior del lumen por diversos
mecanismos, originando una presion que distiende las paredes Oseas. La
osmolaridad de los fluidos quisticos es mayor que la del suero lo cual puede deberse
a los productos del metabolismo de las células quisticas mas que a las proteinas
presentes en ellas, si esta teoria es cierta entonces los glucosaminoglucanos y los
proteoglicanos tendrian una participacion significativa en la expansion. El origen de
estos componentes es el tejido conectivo de la cdpsula. El factor de crecimiento
endotelial vascular —VEGF- también conocido como factor de permeabilidad
vascular —=VPF- es una citosina multifuncional que asegura la angiogénesis y el
incremento de la permeabilidad vascular, dando como resultado la acumulacion de
células inflamatorias que mas tarde pueden estar involucradas en la acumulacién

del liquido quistico.® ’

Factor de resorciéon 6sea

En relacién al crecimiento quistico se han descrito diferentes factores bioquimicos
que participarian en forma activa en la reabsorcion Osea, tales como
prostaglandinas, colagenasas y citoquinas. La reabsorcion 0sea es una de las
consecuencias del crecimiento de los quistes, donde diferentes citosinas han sido
involucradas en el progreso de la lesion, dentro de éstas se encuentran las
interleucinas-1, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, el interferon-gamma -IFN-y- y el factor
de necrosis tumoral alfa -TNF-a-. TNF-a estimula la actividad osteoclastica

favoreciendo la reabsorcion e incrementa la respuesta vascular local. También se




encuentran implicadas en la reabsorcion O0sea perirradicular las prostaglandinas
PGE y PGI, leucotrienos y colagenasas que han sido aisladas de estas lesiones. La
IL-1 es la citosina mas activa que actla en la expansion quistica a través de su
accion en un amplio espectro, tiene funciones celulares como proliferacion de
fibroblastos, produccion de prostaglandinas en la capsula quistica y ostedlisis,
interactta con las otras interleucinas promoviendo, activando y diferenciando con
los osteoclastos y favorece la secrecion de prostaglandinas por los fibroblastos y los

osteoblastos.

e Actividad enzimatica intracapsular
La actividad colagenolitica, se puede explicar, al menos parcialmente debido a la
separacion observada con frecuencia entre el tejido fibroso y el epitelio de los

quistes periapicales y queratoquistes.

Asi mismo, existe un incremento de células cebadas las cuales producen acido
hialurénico, que vuelve acido el ambiente quistico promoviendo la entrada de fluidos
hacia el interior o, debido a que la pared del quiste actia como una membrana
semipermeable. Las células cebadas también producen heparina e histamina que

contribuyen a aumentar la presion dentro de la cavidad quistica.®




Quiste dentigero

El quiste dentigero es definido como un quiste odontogénico del desarrollo. El quiste
dentigero esta normalmente asociado con terceros molares y caninos, representa
el 24% de los quistes verdaderos de los maxilares, lo cual lo convierte el segundo

quiste odontogénico mas comun, después del quiste radicular.” 8

Etiopatogenia

Hay tres teorias sobre la etiopatogenia: una plantea que se origina después de la
formacién completa de la corona anatémica. Se produce por la expansion del saco
folicular resultado de la acumulacion de fluido entre el esmalte de la corona del
diente y el epitelio dentario reducido del saco folicular. Esta expansion del saco
folicular encierra la corona de un diente no erupcionado en la unibn cemento—
esmalte. Otra teoria se inclina por la proliferacién quistica de los islotes en la pared
de tejido conectivo del saco folicular o fuera del mismo, para unirse posteriormente
y formar la cavidad quistica alrededor de la corona del diente, mientras que una
tercera teoria plantea que es por la degeneracion del reticulo estrellado durante la
odontogénesis.

Aunque la mayoria de los quistes dentigeros son considerados del desarrollo,
existen algunos ejemplos en donde puede existir una patologia inflamatoria. Por
ejemplo, se ha sugerido que un quiste dentigero puede desarrollarse alrededor de
la corona de un diente permanente como resultado de inflamacion periapical del

diente temporal antecesor.® 10

Caracteristicas clinicas y radiogréaficas

Los quistes dentigeros generalmente se encuentran asociados con dientes no

erupcionados (Figura 1), involucran mayormente a los terceros molares. Otros sitios

10




de frecuente aparicion, pueden incluir caninos y terceros molares superiores y

segundos premolares inferiores.

Figura 1. Quiste dentigero asociado a canino superior.®

Existe una ligera predileccion por los hombres, y la prevalencia es mayor en
personas de raza blanca. Cuando son pequefios generalmente son asintomaticos y
son descubiertos por exdmenes radiograficos de rutina. Los quistes dentigeros
pueden crecer a un tamafio considerable y pueden estar asociados con un
expansion no dolorosa del hueso del area circundante. Las lesiones extensas

pueden provocar asimetria facial.

Radiograficamente, los quistes dentigeros tipicamente muestran un area radioltcida

unilocular asociada con la corona de un diente no erupcionado. La zona radioltcida

11




se encontrara con bordes bien definidos, pero en caso de que se encuentre

infectada, ésta mostrara bordes mal definidos.?

Caracteristicas histopatologicas

Las caracteristicas histopatologicas del quiste dentigero varian, dependiendo de la
patogenia del mismo. En los quistes dentigeros de patogenia no inflamatoria, la
pared de tejido conectivo fibroso contiene una cantidad considerable de
glucosaminoglucanos. Pequefios restos de tejido epitelial odontogénico pueden
estar presentes en la pared de tejido conectivo fibroso. En los quistes dentigeros de
patogenia inflamatoria, la pared de tejido conectivo fibroso se encuentra con una
mayor presencia de colageno, con una cantidad variable de infiltrado de células
inflamatorias. La capa epitelial puede mostrar cantidades variables de hiperplasia.
Una superficie queratinizada puede ser vista en esta patologia, pero estos cambios
deben ser diferenciados de aquellos observados en otras quistes odontogénicos.
También se pueden observar areas focales de células mucosas, en la capa epitelial

del quiste dentigero.!

Diagnostico diferencial

Otros quistes inflamatorios no queratinizados —quiste periapical o quiste residual—
son similares microscépicamente a los quistes dentigeros inflamatorios, incluyendo
el quiste paradental. La correlacion con los hallazgos clinicos y radiograficos es
importante para determinar la relacion de la lesién con el diente para diferenciar
entre estas entidades. Un foliculo dental hiperplasico puede tener caracteristicas
histoldgicas similares con el quiste dentigero, pero usualmente es asociado con un
revestimiento epitelial cubico estratificado con infiltrado eosinofilico, en pacientes
jovenes. La pluripotencialidad del epitelio de revestimiento de los quistes
dentigeros, incluyendo el potencial de cilios, células mucosas y células adiposas,
puede hacer que el diagndstico diferencial de un quiste glandular odontogénico sea

dificil. No es algo fuera de lo comun que, radiograficamente, otras lesiones puedan

12




ser confundidas con un quiste dentigero, como el caso del queratoquiste
odontogénico y el ameloblastoma unilocular, ya que estos también son comunes en
el &rea del tercer molar mandibular y ambos pueden involucrar la corona de un

tercer molar impactado y asemejar a un quiste dentigero.* ®

Tratamiento

El tratamiento usual para un quiste dentigero es la enucleacion del mismo junto con
el diente no erupcionado. Si la erupcién del diente involucrado es considerada
factible, el diente puede ser dejado en el lugar después de la remocién parcial de la
pared del quiste. En quistes dentigeros de mayor tamafio también pueden ser
tratados mediante marsupializacion, la cual permite la descompresion del quiste y

una reduccion en el tamarfio del defecto 6seo resultante.

El prondstico para la mayoria de los quistes dentigeros es excelente, y raramente
hay recurrencia después de la remocion completa del quiste. Sin embargo, muchas
complicaciones han sido descritas, como la posibilidad de que el quiste dentigero
se transformara en un ameloblastoma, aunque indudablemente esto puede ocurrir,

la frecuencia de ese tipo de transformacién neoplasica es muy baja.!!

13




Terceros molares retenidos

Los terceros molares son dientes que presentan una mayor variedad de formas y
de anomalias de posicion diversas, la forma de la porcién radicular es muy irregular
y se pueden observar una, dos, tres 0 mas raices que generalmente muestran una
curvatura. Este 6rgano dentario en un alto porcentaje de situaciones no erupciona
normalmente, y en muchos casos se encuentra total o parcialmente retenido en el

hueso maxilar o mandibular.

El tercer molar en muchos casos ve interrumpido su proceso de erupcion, lo que
provoca su retencion parcial o total dentro de los maxilares. Esta situacion de
retencién es muy frecuente y afecta aproximadamente al 75% de la poblacién, la
causa principal de la retencion del tercer molar es la falta de espacio dentro de la
boca. Como consecuencia de ser los ultimos érganos dentarios en concluir su

formacion es comun que los terceros molares se presenten:

e Retenidos

Cuando el molar no perfora el hueso dando como resultado una retencion primaria,
cuando la erupcion es detenida sin que haya una barrera fisica o posicion anémala
del 6rgano dentario, por otra parte puede presentarse una retencion secundaria
cuando existe una barrera que detiene al molar y existe también una mal posicion

del diente durante la erupcion.

e Impactados
Es decir que la erupcion es retenida por una barrera fisica o una posicion anémala

del diente

¢ Incluidos
Cuando el diente se encuentra completamente cubierto por el hueso y con el saco

folicular integro una vez pasada su fecha de erupcion.

14




Los terceros molares retenidos son un apartado importante en la patologia
estomatoldgica, por su frecuencia, variedad de presentacion y patologia y

complicaciones que frecuentemente presentan.?

El desarrollo de los terceros molares inicia alrededor de los 7 afios de edad, son los
altimos érganos dentarios en erupcionar, se produce entre los 18 y 25 afios y se
acepta como normal un retraso en la erupcion de aproximadamente dos afios. Los
terceros molares son los dientes que con mas frecuencia se encuentran retenidos,
siendo el tercer molar inferior el mas frecuente. La falta de espacio unida a la
complejidad del espacio intradseo suelen ser las causas mas frecuentes para que
se presente esta patologia.t? 13 14

Variaciones raciales en el crecimiento facial, el tamafio de los dientes y de los
maxilares, tipo de dieta, grado de uso del aparato masticatorio y antecedentes
genéticos, son factores cruciales que determinan el patron eruptivo, tipo de

Impactacion e incidencia de agenesia de los terceros molares.'4

Etiologia

Accidentes que originan las retenciones

e Mecanicos
La retencion prolongada de un diente temporal mas alla de la época normal de
exfoliacién produce una interferencia mecanica que desvia el diente permanente

hacia una posicion que favorece la malposicion o Impactacion.

e Patologia quistica y tumoral

La presencia de un quiste radicular en un diente temporal necrosado, puede causar
la retencion del diente permanente sucesor. Asi mismo, la existencia de un quiste
dentigero puede representar un obstaculo a la erupcion del diente permanente

afectado; puede provocar alteraciones en la erupcion de dientes contiguos al
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producir movimientos de rotacion o version. La presencia de odontomas y otras
tumoraciones odontogénicas y no odontogénicas impiden o alteran la erupcion de

los 6rganos dentarios cercanos.

e Patologia infecciosa
Los cambios inflamatorios 6seos debidos a enfermedades exantematicas en los
nifios. Asi como la necrosis por proceso infeccioso o abscesos, los cuales destruyen

el potencial de crecimiento de la vaina de germen dentario.

e Traumatismos alveolodentarios

En un 20% de las fracturas alveolodentarias se producen alteraciones de la
odontogénesis de los gérmenes dentarios implicados; este porcentaje aumenta al
70% en los casos de fracturas maxilares completas. Las alteraciones de la
odontogénesis inducidas por un traumatismo pueden oscilar desde una
decoloracion del esmalte, hipoplasia del esmalte, dilaceracion de la corona o raiz y
otras malformaciones dentarias hasta la detencion parcial o completa del

crecimiento radicular con graves alteraciones de la erupcion.

Los traumatismos alveolodentarios y de los maxilares también pueden producir la
anquilosis total o parcial de los dientes afectados provocando la interrupciéon o

alteracion de su erupcion.

Existen factores causales que provocan la retencidn dentaria, estos pueden ser

locales o sistémicos.
Factores locales
e Posicién irregular del diente o presion de un diente adyacente, debido a:

La direccion andmala de la erupcion del propio érgano dentario que quedaria

impactado o un diente contiguo que actuaria como obstaculo.
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Generalmente, la via anormal de erupcién es una manifestacién secundaria; puede
ser solo un mecanismo de adaptacién a la falta de espacio o a la existencia de
barreras fisicas, como dientes supernumerarios, fragmentos de raiz, barreras
Oseas, etcétera. Sin embrago, hay casos en los que sin existir ninguno de estos
factores, los dientes erupcionan con una direccion anormal, podria ser el caso de
un traumatismo olvidado por el paciente y que desplazé el germen de su posicion

original.

La interferencia mecanica causada por el traumatismo ortodontico también puede
provocar un cambio en la via de erupcion. Esto puede ocurrir al distalizar los dientes
superiores en el tratamiento e clase Il, lo que puede favorecer la inclusion de los

terceros molares en desarrollo.

También los quistes pueden provocar vias de erupcion anormales, ya sea el origen
del quiste en el mismo 6rgano dentario o en un 6rgano dentario contiguo bien

ubicado.

Otra forma de erupcién anormal es la via ectdpica. En ocasiones, el diente que
erupciona ectopicamente provoca la reabsorcibn de un diente permanente o

temporal contiguo y no del érgano dentario que debe reemplazar.

También cuando el tercer molar inferior se encuentra en mesioversion y retenido su
saco dentario ejerce en el diente contiguo una presion constante sobre la cara distal
del segundo molar que segun sea por encima o por debajo del cuello dentario,
implicara lisis o caries a nivel del cuello o una rizdlisis en la raiz distal ocasionando

alteraciones en el cemento, dentina y en la pulpa.

En ocasiones los dientes supernumerarios actian como barrera y erupcionan en el

lugar del érgano dentario definitivo.

17




Los dientes supernumerarios pueden presentarse de forma aislada o formando
parte de algunas enfermedades como la displasia ectodérmica o la disostosis

cleidocraneal en las que se observan poliinclusiones de supernumerarios.

e Densidad del hueso

La textura del hueso que cubre y/o rodea al tercer molar puede variar entre los
individuos, asi como en la edad y los diferentes tipos de hueso del mismo sujeto, el
hueso tiende a hacerse méas esclerético y menos elastico conforme la persona
envejece y es posible establecer con precision la calidad y cantidad de hueso por
medios radiograficos estandarizados. Si los espacios medulares y la estructura es
fina, el hueso generalmente es elastico, mientras que es esclerotico si los espacios
son pequefios y la estructura 6sea es densa. Es mas favorable determinar la
densidad ésea a partir de la edad del paciente. El hueso que cubre total o
parcialmente la cara oclusal del tercer molar retenido se denomina hueso oclusal y

el espesor del hueso oclusal variara de acuerdo al tipo de retencién.

¢ Inflamacion crénica no infecciosa

Se trata de un cambio en el tejido gingival que lo convierte en un tejido fibroso denso.
Esta circunstancia puede observarse cuando hay un retraso en la erupcién. Es
frecuente en el caso del incisivo central superior permanente al perder su antecesor
deciduo de forma prematura, permite que la encia de esa zona sufra el traumatismo
oclusal y masticatorio por largo tiempo, lo que favorece su hiperqueratinizacion y
fibrosis. En la zona de terceros molares, también se puede encontrar este factor

causal.

o Falta de espacio en la arcada
Existen multiples causas que provocan falta de espacio en la arcada; esta falta de

espacio es un factor definitivo en la presentacién de la retencion dentaria.
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e Micrognatia mandibular

Es posible que la erupcion dentaria se realice en el maxilar de volumen menor al
que corresponderia por la edad. Del mismo modo, una erupcién adelantada en
maxilares normales, puede producir una desproporcion entre el volumen a esa edad

y la erupcion dentaria.

La herencia cruzada de los progenitores puede dar lugar también a un
hipodesarrollo mandibular no real sino relativo, por la transmision de un material

dentario excesivo para las barreras 6seas.

e Anomalias en el tamafio y en la forma de los dientes

El tamafio viene determinado principalmente por la herencia; incluso dentro del
mismo individuo, existe ademas variacion en cuanto a la relacion del tamafio de los
organos dentarios, la diferencia de dimension mesio-distal es mas frecuente en

varones, a favor de un incremento de dicha dimensién en los dientes permanentes.

Las anomalias de tamafio son mas frecuentes en la zona de premolares inferiores;
puede ocurrir también en la zona de incisivos. Se puede presentar en uno o varios
organos dentarios, lo que daria lugar a un aumento significativo de la longitud de la
arcada y a un conflicto de espacio para los ultimos dientes en erupcionar —canino y

segundo premolar en la arcada superior y segundo premolar en la arcada inferior—.

La forma de los dientes también se encuentra intimamente relacionada con el
tamafio de los mismos, lo mas importante en este caso es, la macrodoncia, ya sea

por presencia de un cingulo exagerado o unos rebordes marginales muy amplios.

Otras anomalias de forma se deben a defectos del desarrollo y pueden ser:
geminacion, odontomas -complejos o0 compuestos—, fusiones, dientes de

Hutchinson, amelogénesis imperfecta, hipoplasias, etcétera.'?
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Factores sistémicos

Se pueden encontrar dientes retenidos aun sin aparentes causas locales

predisponentes.

Causas prenatales

e Hereditarias, genéticas

Al estudiar el papel de la herencia en la etiologia de esta patologia, tratamos
con probabilidades. En el curso natural de los hechos, es razonable suponer
gue los hijos heredan algunos caracteres de los padres, estos factores pueden
ser modificados por el ambiente prenatal y postnatal, entidades fisicas,
hébitos, trastornos nutricionales y fendmenos idiopaticos. Sin embargo, el
patrén basico persiste y puede afirmarse que hay un determinante genético

definido que afecta la morfologia y la predisposicion a la patologia dentofacial.

Esta demostrado que la herencia desempefia un papel importante en las
siguientes condiciones: anomalias congénitas, asimetrias faciales,
micrognatia y macrognatia, macrodoncia y microdoncia, oligodoncia e
hipodoncia, variaciones en la forma dentaria, labio y paladar hendidos,
diastemas provocados por frenillos, maloclusiones, retrusion del maxilar y

prognatismo mandibular.

e Congénitas
Debidas a patologia materna durante el embarazo, como traumatismos,
alteraciones metabdlicas, deficiencias nutricionales, ingesta de farmacos con

potencial teratogénico, entre otras.
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e Mezcla de razas

Se ha comprobado que en grupos raciales homogéneos, la frecuencia de
maloclusion es baja y cuando ha existido mezcla de razas, la discrepancia de
tamafo de los maxilares y los trastornos oclusales son significativamente

mayores.

Causas postnatales
Son condiciones que pueden interferir en el desarrollo del nifio ya nacido, como:

e Algunos tipos de anemia

o Sifilis

e Tuberculosis

e Malnutricién, raquitismo, escorbuto
Con frecuencia influyen en el itinerario de la erupcion dentaria, en la exfoliacion
prematura y la retencion prolongada de los dientes, y en las vias de erupcién

anormales.

e Disfunciones enddcrinas
Hipotiroidismo
Desarrollo sexual o gonadal precoz

latrogenia hormonal

Condiciones raras
e Disostosis o displasia cleidocraneal
Es una afeccién congénita rara de transmisiébn dominante, recesiva o por
mutacion, en la cual se detecta ensanchamiento craneal, anomalias dentarias
multiples, hipoplasia o aplasia de ambas claviculas, espina bifida y

malformaciones en las extremidades.
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Oxicefalia
Se caracteriza por un craneo que finaliza en piramide. También presenta

anomalias dentarias.

Progeria de Gilford o vejez prematura

Es una forma de infantilismo marcada por una estatura reducida, ausencia de
vello pubiano y facial, cabello gris, apariencia facial de viejo y piel arrugada. El
desarrollo de la cara es pequefio respecto al craneo y persisten unas
proporciones muy parecidas a las de la infancia. La falta de espacio en los
maxilares poco desarrollados provoca que los dientes erupcionen en cualquier

posicion e incluso queden incluidos.

Acondroplasia
Enfermedad hereditaria congénita que se produce por alteraciones en el
desarrollo cartilaginosos, con enanismo. Las alteraciones dentarias son

comunes.

Labio y paladar hendido
Deformidad manifestada por un fallo congénito que provoca la fisura de la linea
media del paladar y las zonas laterales del labio superior —labio leporino

unilateral o bilateral- y del maxilar superior.

Sindrome de Crouzon

Es un trastorno hereditario autosémico dominante; sin embargo, en algunas
ocasiones es recesivo y en un 30% de los casos es espontaneo. Su etiologia
es desconocida y sus caracteristicas son sinostosis craneal prematura,

hipoplasia maxilar y exoftalmos.*?
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Teorias sobre la etiologia de la retencion dentaria

Teoria filogenética

Esta dice que debido a la evolucion humana los maxilares han sufrido una gradual
disminucién de tamario, y ha existido un aumento de la masa craneal. Al contrario
de esto los 6rganos dentarios no han sufrido ningiin cambio en su tamafio.

Esto se ha visto influenciado por el proceso de adaptacién de los maxilares, y a la
adaptacion de la dieta alimenticia, porque no se come alimentos duros que exijan
un gran esfuerzo masticatorio.

Teoria mendeliana

La herencia puede ser un factor etiolégico importante, como el heredar los maxilares

pequefios del padre y los 6rganos dentarios grandes de la madre.

Teoria ortoddntica

El crecimiento normal de los maxilares y el movimiento de las piezas es en direccion

anterior. Cualquier interferencia causa retencion de las piezas.*®

Patogenia

Teoria de Moty

Los accidentes tienen su origen en la supuracién espontanea de una inclusiéon

epitelial situada por detras del tercer molar.
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Teoria mecénica

La irritacion y la inflamacion son debidas a la falta de espacio, a la dureza de la
encia y a la resistencia del hueso. Explica que la presion contra el segundo molar y
contra el grupo incisivo-canino produce desplazamientos dentarios y alteraciones

de la oclusion.

Teoria de Capdepont

Atribuye la existencia de una cavidad pericoronaria y la retencion microbiana que
se produce en el interior de la cavidad. Si el contacto tiene lugar por debajo del
cuello del segundo molar, el saco esta cerrado, y si tiene lugar en cualquier punto
de la corona, el saco comunica con cavidad bucal y su infeccion es posible. El fondo
de saco retromolar y el repliegue mucoso favorecen la infeccién por el acimulo de

alimentos y el traumatismo masticatorio que suele asociarse.

Teoria Neuroldgica

El tercer molar evoluciona cerca del conducto dentario inferior y es responsable de
los accidentes reflejos por irritacion del nervio trigémino y de problemas
vasomotores secundarios por las conexiones del sistema simpatico que acompafian

al nervio alveolar inferior y los vasos en el conducto dentario inferior.1?

Clasificacion

Para el estudio de las posibles localizaciones de los terceros molares retenidos, se
usa la clasificacion de Pell y Gregory, ésta clasificacion se basa en una evaluacién
de las relaciones del tercer molar con el segundo molar y con la rama ascendente

de la mandibula, y con la profundidad relativa del tercer molar en el hueso.

24




Relacion del tercer molar con respecto a la rama ascendente de la mandibula y el

segundo molar.

Clase |. Existe suficiente espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la
parte distal del segundo molar para albergar todo el didmetro mesiodistal de la
corona del tercer molar.

Clase Il. El espacio entre la rama ascendente de la mandibula y el sequndo molar
es menor que el diametro mesiodistal de la corona del tercer molar.

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

En el maxilar se valora la relacion del tercer molar respecto a la tuberosidad del

maxilar y el segundo molar.

Profundidad relativa del tercer molar en el hueso.

Posicion A. El punto mas alto del diente incluido esté al nivel o por arriba, de la
superficie oclusal del segundo molar.

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

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

del segundo molar.

Winter propuso otra clasificacion valorando la posicion del tercer molar en relacion

con el eje longitudinal del segundo molar.

Mesioangular
Horizontal
Vertical
Distoangular

Invertido
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Diagnostico

El diagnédstico es clinico y radiografico, se debe sospechar si el tercer molar no ha
erupcionado entre los 18 y 24 afios o ante la presencia de sintomas como dolor,
empaquetamiento de alimentos, mordedura de carrillos, entre otros; el auxiliar de
diagnéstico mas util es la ortopantomografia (Figura 2), ya que brinda una idea de
su posicion, angulacion, profundidad, morfologia radicular, tamafio del saco
folicular, grosor del ligamento periodontal, mayor o menor espacio con respecto al

segundo molar, su relacién con el conducto dentario y con el seno maxilar.*3 14

Figura 2. Radiografia panoramica en la que se observan los terceros molares

inferiores retenidos.
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Tratamiento

La exodoncia estara indicada en terceros molares que presenten pericoronitis,
caries no restaurables en los semierupcionados, reabsorcion radicular del segundo
molar provocado por un tercer molar en posicion horizontal. También en casos
donde sea necesario como preparacion pre quirdrgica para cirugia ortognatica, por
indicacién ortoddntica, quistes y tumores asociados, molestias relacionadas con

protesis y antes de realizar tratamiento de radioterapia en maxilares.3
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Vision general de la coagulacion

Una vez que ocurre una lesion vascular, la hemostasia inicia su proceso mediante
mecanismos primarios y secundarios, en el cual intervienen los factores de la
coagulacion (cuadro 2). La hemostasia primaria involucra contraccion vascular,
adhesion plaquetaria y la formacion de un tapon plaquetario débil. La hemostasia
secundaria es iniciada por la liberacion del factor tisular e involucra una compleja
cascada de coagulacion. La meta de la hemostasia secundaria es estabilizar el
tapon plaquetario. EI modelo tradicional de la cascada de la coagulacién que divide
la coagulacion en la via intrinseca y extrinseca, ya no se considera absoluto y ahora

debe considerarse el modelo celular de la coagulacion en su lugar.

Cuadro 2. Factores de la coagulacion

NUmero Nombre

I Fibrinbgeno
[l Protrombina
"l Factor tisular

v Calcio

\ Proacelerina

Vil Proconvertina

VIl Factor antihemofilico A

IX Factor antihemofilico B

X Factor de Stuart-Prower

Xl Precursor  tromboplastico  del
plasma

Xl Factor de Hageman

Xl Factor estabilizante de la fibrina

Precalicreina

Cinindgeno de alto peso molecular
Factor de von Willebrand

Proteina S

Proteina C

Tomado de: Smith JA, 2016.16
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Modelo celular de la coagulacion

Este inicia una vez producida la lesion vascular, con la liberacion del factor tisular -
TF-. El factor tisular se combina con el factor VII -FVII- para formar TF-FVII, el cual
activa al factor X -FX- y el factor IX -FIX- convirtiéndose en factor Xa -FXa- y factor
IXa -FIXa-. El factor Xa se combina con el factor Va para formar protrombinasa, el
factor IXa se combina con el factor Vllla para formar tenasa. Ambos, protrombinasa
y tenasa convierten al factor Il -protrombina- en factor lla -trombina-el cual terminara

convirtiendo fibrinégeno en fibrina.

La cantidad inicial de fibrina formada por este proceso es insuficiente, por lo que la
trombina inicia un proceso de retroalimentacion, el cual activara a componentes
previos del proceso de coagulacién, incluyendo al factor V y al factor VIII,
propagando asi la cascada de la coagulacion. Durante el proceso existen muchos
inhibidores para regular el proceso, incluyendo antitrombina, proteina C, proteina S

y el inhibidor de la via del factor tisular.®
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Hemofilia

El tejido sanguineo esté constituido por células maduras —eritrocitos, leucocitos, y
plaguetas—; médula ésea; donde se encuentran las células precursoras y plasma,
el cual esta constituido principalmente por agua, proteinas del sistema de
hemostasia, proteinas transportadoras como albumina, globulinas, entre otros y
solutos como glucosa, urea, lipidos, electrolitos, entre otros; en este tejido conectivo
especializado, una de las alteraciones de las proteinas del sistema de hemostasia

es conocida como hemofilia.l’

La hemofilia comprende un grupo de trastornos, de origen genético, que se
transmiten de forma recesiva ligados al cromosoma X en el cual se encuentran los
genes que codifican los factores hemostéticos VIl y IX el cual presenta un defecto
en su brazo largo. La deficiencia funcional o cuantitativa uno de estos factores
provoca que se prolonguen los tiempos de coagulacion, ademéas de tendencias

hemorragicas excesivas, de consecuencias fatales.'” 1819, 20

Las personas con hemofilia o tendencias hemorragicas congénitas constituyen un
grupo prioritario para recibir cuidados de salud dentales, ya que una hemorragia
posterior a un tratamiento dental podria ocasionar complicaciones graves y hasta
mortales. El mantenimiento de una boca sana y la prevencion de problemas
dentales es de suma importancia, no sélo en términos de nutricion y calidad de vida,

sino también para evitar las complicaciones de la cirugia.’

Clasificacion

De acuerdo a la Federacion Mundial de Hemofilia (WFH por sus siglas en inglés), la
hemofilia generalmente se clasifica de acuerdo a las alteraciones estructurales o
moleculares de los genes que modifican los factores hemostéaticos VIl y IX, y
condicionan una deficiencia cuantitativa o funcional de éstos factores. Si es una

alteracion del factor VIl se clasifica como hemofilia A —HA—, llamada también
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hemofilia clasica. Cuando la alteracion es del factor I1X se clasifica como hemofilia B

—HB- 0 enfermedad de Christmas.18:19. 21, 22,23

De acuerdo a su espectro de severidad y a la actividad del FVIIl y FIX en los niveles
de plasma expresado en porcentaje, también puede ser clasificada como leve 6% a
40%, moderada 1% a 5% y severa < 1%. Aunque en general esta clasificacion ha
resultado muy util para establecer un adecuado prondéstico y tratamiento, existe una
considerable heterogeneidad. Por ejemplo, en algunos pacientes con hemofilia
severa el comportamiento de la enfermedad corresponderia al de una hemofilia
leve, mientras que en pacientes con hemofilia moderada el comportamiento puede

ser mas cercano al de una hemofilia severa.?l 24.25 26

Etiologia

La Hemofilia A es un desorden heterogéneo resultado de defectos en el factor VIlI
de la coagulacion que llevan a la ausencia o a un reducido nivel funcional de factor
VIII circulante. La actividad reducida puede ser resultado de una cantidad reducida
de proteina de factor VIII, la presencia de una proteina funcional pero anormal, o
una combinacion de ambos. Para que el factor VIl sea un cofactor efectivo del factor
IXa, primero debe ser activado por latrombina. El factor VIII activado -FVllla-
y el factor IX activado -FIXa- se asocian en la superficie de las plaquetas activadas,
formando el complejo activador del factor X -tenasa o Xasa-. En presencia del factor
Vllla, la activacion del factor X por el factor IXa se ve aumentada dramaticamente.
Es por eso que las manifestaciones clinicas de la Hemofilia A y B son similares,
porque ambos, factor Vllla y factor 1Xa son requeridos para formar el complejo
tenasa. La falta de cualquier proteina activada conduce a la falta de tenasa en la
superficie plaquetaria con la subsecuente disminucion en la generacion de trombina.
El coagulo que se forma es friable, se desaloja facilmente y es altamente susceptible
a fibrindlisis, lo cual lleva a un sangrado excesivo y un pobre proceso de

cicatrizacion.
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En el caso de la hemofilia B, ocurre una deficiencia en el factor IX. El factor IX
glucoproteina de cadena simple compuesto por 415 aminoacidos, dependiente de
la vitamina K. Es activado por el complejo TF-FVlla o por el factor Xla, formando el
factor 1Xa. Una vez activado, el factor IXa activa al factor X en presencia del factor
Vllla, fosfolipidos y calcio. El factor Vllla es un cofactor necesario para la actividad
del factor IXa. Por lo tanto, la deficiencia del factor IX u VIII conduce a una
deficiencia similar del complejo activador del factor X en la superficie plaquetaria. El
factor Xa convierte la protrombina en trombina en la presencia del factor Va,
plaguetas activadas y calcio. La hemofilia B puede ser resultado de la ausencia o

disfuncion de las moléculas del factor 1X.27

Epidemiologia

Debido a que la hemofilia esta ligada al cromosoma X con un patrén recesivo, se
manifiesta clinicamente solo en los varones, las mujeres solo son portadoras, y
aunque estas excepcionalmente pueden padecer la enfermedad, en el ambito
internacional la incidencia es de 1 caso por cada 10,000 varones. La incidencia
esperada en México es de 5,000 a 5,500 casos en la poblacion del pais; tomando
en cuenta que la poblacion total en el afio 2012 correspondia a 112.3 millones de

habitantes.18: 21. 28,29

La hemofilia A es cinco veces mas frecuente que la hemofilia B, por lo que de los
pacientes registrados con hemofilia a nivel mundial, entre el 80% y 85%,
corresponde a una deficiencia de FVIII o hemofilia A. En México se cuenta con un
registro de 6,022 -hasta el 22 de mayo de 2017- personas con algun trastorno
congénito de la coagulacion como hemofilia, Enfermedad de von Willebrand o
deficiencias de otros factores de la coagulacion. Estos datos se encuentran
agrupados en el Registro Nacional de Personas con Hemofilia. En la hemofilia, los
hombres son los principales afectados y las mujeres son quienes portan y
transmiten esta enfermedad; sin embargo, en casos raros se puede presentar

sintomatologia correspondiente a hemofilia leve en el sexo femenino.28: 29,30, 31
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Diagnostico

Para el diagnéstico la historia clinica es de vital importancia debido a que alrededor
del 70% de los pacientes tienen historia familiar de hemofilia; si un padre con
hemofilia tiene descendencia femenina, éstas seran portadoras, pero su
descendencia masculina no se vera afectada. Una portadora femenina tiene el 50%
de posibilidad de tener un hijo con hemofilia y 50% de tener una hija portadora. Es
importante conocer que alrededor de un tercio de las mujeres portadoras pueden
tener reducidos los niveles de FVIII y FIX, por lo cual podrian presentar problemas
hemorragicos similares a los vistos en pacientes con hemofilia leve. El diagnostico
se establece por un TTPa alargado con un nivel de actividad de FVIII o FIX
disminuido o ausente, y el resto de factores normales, incluido el factor de Von
Willebrand. Se deben solicitar pruebas de actividad del factor de la coagulacién en
plasma, para determinar el tipo de hemofilia y la severidad.6: 28 32

El cuadro clinico se caracteriza por hemorragias articulares llamadas hemartrosis,
hematomas musculares profundos y hemorragias cerebrales las cuales pueden ser
espontaneas o tras un traumatismo. Estas caracteristicas seran de intensidad
variable, de acuerdo al nivel circulante del factor deficiente. Las hemorragias mas
frecuentes son las hemartrosis, éstas se presentan con mayor frecuencia en rodillas,
seguido de tobillos y codos, le siguen los hematomas musculares superficiales y
profundos. La hemorragia de los pacientes hemofilicos suele ser tardia, inicia unos
minutos después del traumatismo, esto se explica debido a que el paciente tiene
integra la hemostasia primaria. En la mucosa bucal pueden observarse petequias y
lesiones purpuricas, ademas de sangrado gingival espontaneo. Dependera de la
gravedad del déficit del factor de la coagulacion, la magnitud de las manifestaciones

bucales.’
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El personal de practica estomatoldgica, debe estar informado acerca de las
afecciones hematologicas, debido a que estas pueden representar posibles
complicaciones en los procedimientos a realizar, ya que constituyen un factor de
riesgo para el desarrollo de infecciones, hemorragias, retardo en la recuperacion
tisular, entre otros. Por lo cual, el odontdlogo debera entender, que el tratamiento
debe ser multidisciplinario, principalmente cuando sea necesaria la realizacién de
procedimientos invasivos como cirugia bucal, tratamiento pulpar y periodontal. Si no
se toman en cuenta estas particularidades, se pueden presentar diversas

eventualidades y complicaciones que pueden poner en riesgo la vida del paciente.
18, 20, 26, 32, 33

Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial de la hemofilia se hace principalmente con la Enfermedad
de von Willebrand -EVW- en sus distintas expresiones, algunas de las cuales tienen
un cuadro clinico similar y niveles muy bajos de FVIII -variedad 2N-, situacion que
mimetiza una hemofilia clasica. A diferencia de esta, la Enfermedad de von
Willebrand es una alteracion de la hemostasia primaria, mientras que la hemofilia
es una alteracion de la coagulacion propiamente dicha. Ademas la EVW se hereda
con un patrén autosémico recesivo, en contraste con el patrén ligado a X de la
hemofilia A y B. La deficiencia de otros factores hemostaticos puede simular el

cuadro clinico, sin embargo, la mayoria se hereda igual que la EvW.18

Manejo médico quirargico

Los pacientes con hemofilia tienen elevado riesgo de tener una hemorragia
significativa durante los procedimientos de cirugia oral, por lo que el manejo exitoso
involucra una cercana colaboracién entre hemato6logo y odontélogo, el tratamiento

quirdrgico estomatoldgico debe ser planeado cuidadosamente.
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Debido al alto riesgo de hemorragia secundaria al procedimiento quirdrgico la
Federacion Mundial de Hemofilia aconseja el uso de terapia de reemplazo del factor
de la coagulacion para todos los procedimientos quirdrgicos invasivos, esto con la
finalidad de minimizar el riesgo de hemorragia o la formacion de un hematoma. Se
debe realizar interconsulta con el hematélogo para que mediante la determinacion
de los niveles circulantes en el plasma de FVIIl o FIX, se establezca el tipo y
severidad del padecimiento, la presencia de inhibidores, y la administracion de

terapia de reemplazo.16: 19. 24,33, 34

En general, se debe elevar la concentracion del factor VIII o IX en un 80% a 100%,
mediante la administracion de un liofilizado del mismo, justo antes de la intervencion
quirdrgica y un nivel de al menos 50% debe ser mantenido entre 5y 14 dias después

del procedimiento.16: 36. 37, 38

Las guias para el remplazo de factor indican que generalmente, se espera quel.0
IU/kg de factor VIII incremente el nivel de factor VIII en 2%. Con la administracion

de 1.0 IU/kg de factor IX se espera que incremente el nivel de factor IX en 1%.16. 37
39

Se deben tomar todas las medidas para reducir el riesgo de infeccién, como la
profilaxis antibidtica y el uso de enjuagues antisépticos orales. La cirugia debe ser
realizada con mayor precaucioén, para reducir el trauma a tejidos blandos, el uso de
cauterizador puede ser requerido después de la remocion del tejido de granulacion
de las areas donde existe presencia de inflamacion cronica, aunque debe ser
considerado de acuerdo a las necesidades individuales del paciente. Debera existir
una sutura adecuada, preferentemente de material reabsorbible, y se deben usar
medidas locales de hemostasia durante y después del procedimiento, como
celulosa oxidada Surgicel, esponjas de gelatina reabsorbible Gelfoam, adhesivo de

cianocrilato para tejidos, entre otros.3? 26. 40
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Existen estrategias farmacolégicas de disminucion del sangrado quirdrgico como el
uso de &cido tranexdmico o acido épsilon aminocapréico, ambos bloquean la
fibrindlisis antagonizando reversiblemente el receptor de lisina en la union
plasminégeno-fibrina, pues asi evita su transformacion en plasmina. El acido
tranexamico es administrado via oral usualmente en una dosis de 15-25 mg/kg, lo
cual se aproxima a 1 g cada 6-8 horas en la mayoria de los pacientes adultos;
idealmente debe ser administrado dos horas antes del acto operatorio y continuar

el tratamiento durante 7 a 10 dias después del procedimiento.

Esté indicado en hemorragias asociadas a hiperfibrindlisis y profilaxis de hemorragia
quirdrgica. Se han hecho comparaciones entre la distribucion de acido tranexamico
administrado via oral y colutorios de acido tranexamico en plasma y saliva,
mostrando que después de dos horas de la administracion oral del acido
tranexamico, éste se encontraba presente en el plasma, pero no se encontraron
niveles detectables en saliva, al contrario del colutorio, en donde el efecto
terapéutico y su presencia en saliva se observo hasta dos horas después de su

ap|icaCi(')n.23' 24,41, 42, 43

El &cido épsilon aminocaproico tiene una accidon e indicaciones similares al
tranexamico. Preserva la funcion plaquetaria evitando la degradacion del receptor
plaquetario glucoproteina Ib, usualmente es administrado via oral con un maximo

de 24g por dia dividido en dosis cada 6 horas.?3 41, 42 44

Tanto el &cido épsilon aminocaproéico como el acido tranexamico generalmente bien
tolerados, pero los pacientes deben ser observados por posibles complicaciones
trombdticas. Las complicaciones trombdticas pueden ocurrir en pacientes con
hipercoagulabilidad; eventos tromboticos pueden ser causados o empeorados en
pacientes con coagulacion intravascular diseminada. Mionecrosis es una rara
complicacion. Complicaciones menores como rash, malestar abdominal nauseas y

vomito han sido reportados.??
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Tratamiento

El objetivo del tratamiento es incrementar el nivel plasmético de los factores
deficientes mediantes la administracion de concentrados crudos, purificados o
liofilizados que contengan el factor que se encuentre disminuido. En pacientes con
hemofilia leve o moderada, el tratamiento es manejado a medida que lo requiera el
paciente; se les administra el reemplazo del factor deficiente cuando se presenta
una hemorragia o se necesita una intervencion quirdrgica. En cambio, los pacientes,
con hemofilia severa, reciben la terapia de reemplazo del factor deficiente de
manera profilactica con el objetivo de tener mayor cantidad de factor circulante y
reducir el riesgo de eventos hemorragicos recurrentes que los puedan llevar a la

incapacidad.6: 20. 40, 45

Una de las secuelas mas graves del tratamiento de la hemofilia es el desarrollo de
anticuerpos —inhibidores— que evitan que el tratamiento de reemplazo con el factor
deficiente actle de manera adecuada. Los inhibidores son de tipo IgG y en su
mayoria neutralizan, impiden o degradan el factor de la coagulacién hacia el que
esta dirigido, se desarrollan generalmente durante las primeras 50 exposiciones al
factor de la coagulacion administrado. Ocurre en 25 % de los casos de hemofilia A

y en 15% de los casos de hemofilia B.16: 18 20, 46

Otra complicacion de la hemofilia esté relacionada con la contaminacién con el virus
de VIH, hepatitis B o C; esto mayormente en pacientes que hayan recibido
transfusiones de factor VIl o IX en las décadas de 1980 y 1990. Aungue en la
actualidad el riesgo es minimo, todavia sigue existiendo un bajo riesgo de
contaminacion viral. EI empleo de crioprecipitados y de plasma fresco congelado

como terapia de reemplazo incrementa los porcentajes de contaminacion viral.?% 47
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los trastornos hemorragicos constituyen uno de los problemas de mayor interés a
ser considerados por el odontélogo en su practica diaria, debido a que las
enfermedades bucodentales, sobre todo aquellas que cursan con procesos
infecciosos que pueden afectar la salud general del paciente —al ser diseminadas

en el torrente sanguineo—.

Entre las alteraciones hemorragicas, se encuentran los pacientes con hemofilia tipo
A, en los cuales, las alteraciones bucales como las periodontopatias provocan
sangrado, los procedimientos odontoldgicos como, la aplicacion de inyecciones
anestésicas locales, extracciones dentales, tratamientos endoperiodontales, entre
otros, pueden ocasionar hemorragias que persisten durante dias o semanas y que

no siempre pueden controlarse s6lo mediante medidas hemostaticas compresivas.

La propension al sangrado profuso hace de ellos un grupo especial que amerita
atencion cuidadosa para sortear las complicaciones posoperatorias, debido a que

la presencia de dicho padecimiento no debe afectar el acceso a la atencion dental.

Durante la formacion, es poco probable que el estudiante de odontologia tenga la
posibilidad del manejo de paciente con hemofilia, sin embargo, existe la posibilidad
que en su practica profesional estos pacientes pueden presentarse en su consultorio
dental, por lo que es necesario que el odontélogo tenga las herramientas que le
permitan tener las habilidades que potencien una toma de decisiones informada de
los trastornos que afecten a la salud bucal. Es en este contexto se realiz6 la

siguiente pregunta de investigacion:

¢, Cual es el manejo médico quirdrgico odontolégico que se debe seguir para el
tratamiento de un quiste dentigero en un tercer molar retenido en paciente con

hemofilia tipo A?
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Para responderla se presenta el caso clinico de un paciente que acude al Hospital
General Naval de Alta Especialidad al servicio de odontologia general para realizar
saneamiento basico, refiriendo que padece hemofilia, pero desconocia el tipo,
reportandose asintomatico estomatolégicamente, pero que radiograficamente se
observa el 6rgano dentario 38 retenido y la presencia de una zona radioltcida con

las caracteristicas de una lesién quistica asociada al tercer molar.
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PRESENTACION DEL CASO

Ficha de identificacion

Nombre del paciente: MEAV

Edad: 40 afios

Sexo: Masculino

Antecedentes hereditarios y familiares

Abuelo materno con hemofilia, madre portadora.

Antecedentes personales no patoldgicos

Casa propia, cuenta con todos los servicios intradomiciliarios, tiene una dieta

balanceada, refiere haber dejado habito tabaquico hace medio afio.

Antecedentes personales patoldgicos

Refiri6 padecer hemofilia pero desconoce de qué tipo, no recibe profilaxis
secundaria, apendicetomia a los 12 afios en la cual se administraron
crioprecipitados, alergia a penicilina, esguince cervical hace 10 afos.

Interrogatorio por aparatos y sistemas

No refirio alguna anormalidad durante el interrogatorio. Niega antecedente de
cardiopatia, respiratorios, osteotegumentario, preguntado y negado.
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Padecimiento actual

El paciente acudio al servicio de odontologia general para saneamiento basico,
estomatolégicamente se reporta asintomatico. Es remitido al servicio de cirugia
maxilofacial al observar radiograficamente el 6rgano dentario 38 retenido y la
presencia de una zona radiolucida bien delimitada, asociada al tercer molar y con

las caracteristicas de una lesion quistica.

Exploracion fisica

Paciente despierto, tranquilo, ubicado, cooperador, presenta craneo normocéfalo
sin  hundimientos ni exostosis, movimientos oculares adecuados, narinas
permeables, apertura bucal adecuada, dentadura adulto clase Il molar izquierda,
diversas restauraciones, mucosas con adecuada coloracion, lengua con adecuada
movilidad, dorso saburral, paladar duro y blando con adecuada coloracion, carrillos
sin alteraciones aparentes, presenta tercer molar superior izquierdo, no se observan
clinicamente otros terceros molares, orofaringe sin datos patolégicos, zona
retromolar inferior izquierda con adecuada coloracién e hidratacién, sin datos de
inflamacion ni petequias o lesiones purpulricas. Sin hemartrosis, ni artropatia

hemofilica.

Examenes de gabinete y/o laboratorio

Se solicita una radiografia panoramica de rutina (Figura 3) y dados los hallazgos
encontrados se solicita una radiografia periapical del 6rgano dentario 38 (Figura 4),
donde se observa el tercer molar inferior izquierdo retenido con presencia de una
zona radioltcida con las caracteristicas de una lesion quistica en la parte distal de

dicho 6rgano dentario.
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Figura 3. Radiografia panoramica en la que se observa el tercer molar inferior
izquierdo retenido con una zona radiollcida de 11 mm x 5 mm con caracteristicas
de una lesion quistica en la parte distal del tercer molar.

P

Figura 4. Radiografia periapical en la que se observa la presencia del tercer molar
inferior izquierdo retenido y una zona radiollcida en la parte distal del mismo.

42




Biometria hemética: Hemoglobina 15.6 g/dL, Hematocrito 47.5%, leucocitos 5.20
103/ul, neutrdfilos 2.60 103%/ul, linfocitos 2.10 103/ul, plaquetas 174 000.

TP: 13.2 seg. / 13.5 seg.

TTPa: 78.5 seg. Testigo 30 seg.

Niveles de factor VIII y IX: El porcentaje de actividad del factor VIII es de 6% por lo

gue se determina que el paciente padece hemofilia tipo A leve.

Serologia para Virus de Hepatitis C positiva, para VIH negativa.

Diagnostico

Quiste dentigero.

Prondstico

Reservado a evolucion del paciente

Tratamiento

Odontectomia de tercer molar inferior izquierdo y biopsia excisional de probable

quiste dentigero.
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Desarrollo del caso clinico

a) Fase Preoperatoria

Se realiz6 interconsulta con hematologia para valoracion y para determinar el tipo

de hemofilia que padece el paciente y normar la conducta a seguir.

Se solicitaron pruebas de actividad de FVIII y IX en plasma obteniendo un
porcentaje de actividad del FVIII de 6%, por lo que se determina hemofilia A leve,
también se efectuaron prueba de ELISA obteniendo resultado serologia para virus
de hepatitis C positiva. Al determinarse Hemofilia A, el servicio de hematologia dio
la indicacion de hospitalizar al paciente para administrar liofilizado de Factor VI
recombinante en una dosis de 2000 Ul IV 2 horas antes del procedimiento. Se

prescribid profilaxis antibidtica de clindamicina 300 mg via oral cada 8 horas.

b) Fase Operatoria

Se realiz6 bloqueo regional de nervio dentario inferior izquierdo mediante la
infiltracion 2 cartuchos de 1.8 ml de lidocaina al 2% con epinefrina 1:100 000, se
levantd colgajo (Figura 6) sin tener un sangrado significativamente mayor al de un
paciente sistémicamente sano, se logré6 adecuada hemostasia (Figura 7) y se
procedio con la odontectomia y la enucleacion de la lesién quistica. El instrumental
requerido para el procedimiento no fue diferente al que se utiliza en pacientes sin
alteraciones sistémicas (Figura 8). Se coloco gel foam en el lecho quirdrgico y se
procedié a suturar con vicryl 3-0, al término del procedimiento se colocé una gasa
con acido aminocaproico en la zona post operada para continuar con hemostasia

de tipo compresiva. Se envidé muestra al servicio de patologia bucal.
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c) Fase Posoperatoria

Segunda dosis de liofilizado de Factor VIl recombinante en una dosis de 2000 Ul
IV 12 horas después del procedimiento. No se observaron focos de hemorragia.
Tercera dosis de liofilizado de Factor VIII recombinante en una dosis de 2000 UI IV
24 horas después del procedimiento, a la exploracion fisica se observo ligero edema
en la zona posoperada, no habia signos de hemorragia.

Se decidié dar egreso a domicilio al paciente y continuar el manejo de manera
ambulatoria, por lo cual se le dio la indicacion de continuar con la colocacion de
acido aminocaproico de manera local con una gasa superficial en el alveolo. Se

medico al paciente con clindamicina 300 mg via oral cada 8 horas durante 10 dias.

El paciente acudi6 a consulta de control 5 dias después de realizado el
procedimiento, se observo adecuado proceso de cicatrizacion, mala higiene oral y
puntos de sutura en posicion y funcion. Se lavo con solucion fisiolégica, se dieron
indicaciones de higiene y se prescribié enjuague de clorhexidina al 0.12% durante
5 dias.

El paciente acudié a consulta 8 dias después de realizado el procedimiento, se
observé adecuado proceso de cicatrizacion, se decidié no retirar puntos de sutura

para evitar hemorragia, se comento continuar con medidas de higiene

De acuerdo al resultado otorgado por el servicio de patologia bucal se observo
organo dentario molar sin alteraciones histolégicas en su estructura anatbmica con
breve infiltrado inflamatorio cronico y quiste dentigero con infiltrado inflamatorio

cronico a expensas de linfocitos reactivos, lo cual confirma el diagnaostico.

El paciente acudi6 a consulta 12 dias después de realizado procedimiento

observando empaquetamiento de alimento en la zona posoperada por lo cual se
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lavé la zona con solucién fisiol6gica y se hizo énfasis en la higiene bucodental, se
comenta el resultado de patologia y se dio cita de control en un afio.

El paciente acudio a cita de control un afio después de realizado el procedimiento,
se realizo exploracion de la zona se observaron diversas restauraciones, mucosas
con adecuada coloracion, lengua con adecuada movilidad, dorso saburral, paladar
duro y blando con adecuada coloracion, carrillos sin alteraciones aparentes,
presenta tercer molar superior izquierdo, no se observan clinicamente otros terceros
molares, orofaringe sin datos patoldgicos, zona retromolar inferior izquierda con
adecuada coloracion e hidratacion, sin datos de inflamacion, ni petequias o lesiones
purpuricas (Figura 10). Se solicitd una radiografia de control (Figura 11), en la cual

se pudo observar una adecuada regeneracion 0sea en la zona posoperada.

Figura 5. Area retromolar antes de iniciar el procedimiento quirdrgico.
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Figura 6. Levantamiento de colgajo.

Figura 7. Hemostasia lograda en el lecho quirargico, previo a la odontectomia y

enucleacion de la lesién quistica.
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Figura 9. Quiste asociado a tercer molar inferior izquierdo.
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Figura 11. Radiografia panoramica de control un afio después de realizado el
procedimiento, en la que se observa zona posoperada con adecuada

regeneracion 0sea.
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DISCUSION

Existen diversos protocolos y guias para el manejo de hemofilia, sin embargo,
existen muy pocos sobre, procedimientos quirdrgicos asociados a los problemas en

cavidad bucal.

En la literatura cientifica se encuentran reportes que evidencian la problematica
anterior, por ejemplo, el estudio de Morimoto y colaboradores sobre el manejo de
multiples extracciones dentales en 30 pacientes con Hemofilia A y B, divididos en 2
grupos de acuerdo al nimero de 6rganos dentarios a extraer, el grupo 1 < 2
extracciones, grupo 2 = 3 extracciones, y a su vez divididos por la severidad de la
hemofilia. A los pacientes con hemofilia A se les administré concentrado de FVIII 1
hora antes del procedimiento para incrementar el nivel de actividad del mismo en
un 80% y en ambos grupos fue mantenido entre un 50%-60% administrando en el
grupo 1 concentrado de FVIII 24 y 48 horas post extraccion, mientras que en el
grupo 2 fue administrado 12, 24 y 48 horas post extraccion. En 4 pacientes con
hemofilia de leve a moderada se administré6 desmopresina (0.4 pug/kg) 1 hora antes
del procedimiento y 24 horas después en caso de sangrado posoperatorio, solo un
paciente presentdé sangrado posoperatorio, el cual fue manejado con

desmopresina.38

Goldmann y sus colaboradores realizaron un estudio en 69 pacientes con hemofilia
Ay B, y enfermedad de Von Willebrand a los cuales se les realiz6 un procedimiento
de cirugia oral, momento antes de realizar el procedimiento se administro el factor
de la coagulaciéon deficiente buscando incrementar los niveles del mismo en mas
del 50%, se utilizaron medidas hemostéticas locales como conos de colageno,
celulosa regenerada oxidada, en algunos casos se utilizO pegamento de fibrina o
acido tranexadmico. Suturas reabsorbibles fueron utilizadas en 52 de los pacientes,
en el resto se us6 material no reabsorbible. En los pacientes con hemofilia A se

administré la mitad de la dosis inicial de concentrado de FVIIl cada 12 horas hasta
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gue se alcanzaron condiciones estables en la herida. Solo 3 pacientes con hemofilia

A presentaron sangrado posoperatorio, que fue controlado con medias locales.¢

Throndoson y cols. reportaron un caso de pseudotumor hemofilico en mandibula en
un paciente de 14 afos con hemofilia A severa. Se administraron 2750 Ul de
concentrado de FVIIl y 5.5 g de &cido épsilon aminocapréico 1 hora antes de la
cirugia, se realizd el procedimiento sin complicaciones y no hubo presencia de

sangrado posoperatorio.®

Bajkin report6 un enfoque de tratamiento de exodoncia del érgano dentario 14, sin
factor de remplazo en un paciente con hemofilia A leve, cuyo nivel de actividad de
FVIII era del 12%. Realizé el manejo con acido tranexamico 500 mg via oral cada 8
horas por 7 dias antes del procedimiento. El autor destaca que el procedimiento
debe ser minimamente invasivo, sin levantar colgajo mucoperiéstico y Unicamente
en maxilar, sin realizar bloqueo regional. Utiliz6 pegamento de fibrina y sutura

reabsorbible. No presentdé complicaciones ni sangrado posoperatorio.3*

Martinez-Rider reporté un caso de deteccién incidental de hemofilia A leve en un
paciente de 8 afios 11 meses en el cual se realizo un colgajo de reposicion apical
debido a la retencidén de incisivos centrales superiores, presentandose sangrado
posoperatorio por 3 dias siendo manejado con esponjas hemostaticas sin resultado,
al determinarse que el paciente padecia hemofilia A leve con un nivel de actividad
del FVIII de 6%, se realiz6 el manejo del sangrado posoperatorio con 250 mg I.V.

de acido tranexamico y 5 mg de vitamina K, con lo cual se detuvo el sangrado.*®

En referencia al quiste dentigero el acuerdo de numerosos autores el tratamiento
es y sera siempre la enucleacion del quiste incluyendo el diente involucrado. La
cirugia debe ser realizada con la seguridad de haber eliminado todo el tejido

lesionado para evitar recidivas o complicaciones post quiriirgicas.?: 0. 51, 52
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En todos los casos reportados se establecidé una planeacion minuciosa del
procedimiento a realizar. Se trabajé de manera conjunta con el hematélogo para
lograr un adecuado diagndstico y determinar el protocolo a seguir en el tratamiento.
Siendo la terapia de remplazo del factor deficiente, el enfoque terapéutico mas
comun y mas aceptado, el uso de antifibrinoliticos de manera local o sistémica
también se encontrd reportado en la mayoria de los casos, pero, Bajkin en 2012
reportd que el paciente solo fue manejado con antifibrinoliticos orales y medidas
locales de hemostasia,3* pero ese tipo de manejo médico quirlrgico requiere

condiciones muy especificas para poder ser llevado a cabo.

El uso de agente hemostéticos locales y de sutura de material reabsorbible también
se presentd como una constante durante los procedimientos quirlrgicos como
auxiliar a la terapia de reemplazo o con antifibrinoliticos. También se debe recalcar
el estricto control posoperatorio que existe en todos los casos presentados para
actuar de manera oportuna en caso de sangrado posoperatorio o alguna

complicacion mayor.
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CONCLUSION

Es importante entender la complejidad de esta patologia para poder proporcionar el
tratamiento adecuado, sin poner en riesgo la salud del paciente, por

desconocimiento del profesional sobre los aspectos inherentes a su condicion.

El manejo quirdrgico exitoso se logra estableciendo un adecuado protocolo de
atencion quirargico y de bioseguridad en conjunto con el hematologo de acuerdo a
las caracteristicas de cada paciente, se pueden lograr reducir las complicaciones
potenciales de un paciente con hemofilia, a las de una persona en condiciones de

salud normales.

El manejo quirdrgico de estos pacientes no solo requiere adecuada preparacion pre
y transoperatoria, sino también debe haber un seguimiento postoperatorio
adecuado para evaluar posibles complicaciones.
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