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I. Introducción 

La cirrosis hepática es la etapa final de todas las enfermedades hepáticas 

crónicas progresivas, en el que se produce fibrosis. Se caracteriza por la 

remodelación de la estructura hepática y la formación de nódulos de 

regeneración.  La pérdida progresiva de la arquitectura y vascularización 

hepática normal, ocasiona a su vez la disminución de sus funciones y la 

aparición de complicaciones asociadas.  

 

La trombocitopenia es una complicación común en pacientes con cirrosis 

hepática, debido a que presentan anormalidades en las plaquetas por 

varios mecanismos. Así pues, la disfunción hepática puede ocasionar 

alteraciones en la coagulación de la sangre que se manifiestan con la 

presencia de equimosis, gingivorragia, epistaxis, sangrado digestivo por 

mucosas, entre otros. 

 

En este documento encontrará una descripción del manejo odontológico 

que se le dio a una paciente con antecedente de trombocitopenia 

secundaria a cirrosis hepática descompensada, en la cual se realizó una 

necropulpectomía del diente 27.   

 

Primeramente, se conceptualizan los términos relacionados con la 

anatomía, histología y fisiología del hígado. Así como, definición, 

diagnóstico y epidemiología de cirrosis hepática. Se describe las 

manifestaciones clínicas asociadas a cirrosis hepática, manifestaciones 

orales asociadas a trombocitopenia y su manejo odontológico.  

 

Luego, se describe el caso clínico y su manejo odontológico en la clínica 

de Endodoncia II de la Facultad de Odontología, UNAM. 

 

Por último, se presenta la discusión y conclusión, así como, las referencias 

bibliográficas y anexos para la elaboración de este documento. 
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II. Marco Teórico   

2.1 Hígado 

2.1.1 Anatomía  

El hígado completamente desarrollado se ubica anatómicamente en las 

regiones del hipocondrio derecho y epigastrio, por debajo del diafragma. 

Tiene forma de prisma triangular, con la base hacia el lado derecho de la 

pared abdominal y el vértice hacia el bazo. Mide en promedio de 2 a 15 cm 

de alto y 15 a 20 cm transversalmente. Su peso medio es de 1,800 g en 

hombres y 1,400g en mujeres, representando así el 2.5 % del peso 

corporal. Está cubierto por la cápsula fibrosa de Glisson y se mantiene fijo 

debido a los ligamentos coronarios, triangulares izquierdo y derecho y el 

ligamento falciforme. Convencionalmente está dividido en lóbulos izquierdo 

y derecho. (1)  (Ver Figura 1) 

 

 

 

Figura 1 Localización anatómica del Hígado. (2) 
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Embriológicamente emerge del divertículo hepático en el intestino anterior 

durante la cuarta semana de gestación.  

 

Su flujo sanguíneo depende de 60 a 70 % de la vena porta (vaso nutricio 

que lleva sangre de todo el sistema capilar del tracto digestivo, bazo, 

páncreas vesícula) y en un 30 a 70% de la arteria hepática (segunda rama 

más grande del eje celíaco).  Los troncos linfáticos portales drenan 80% de 

la linfa hepática de la arteria hepática, y consta de una circulación hepática 

colateral importante debido a la hipertensión portal, que da desarrollo a 

colaterales venosas intra y extrahepáticas, que al dilatarse forman varices. 

Su inervación proviene de fibras parasimpáticas de las ramas hepáticas del 

nervio vago y fibras parasimpáticas y simpáticas provenientes del plexo 

celíaco. El sistema biliar incluye los canalículos biliares, los conductos 

biliares intra y extrahepáticos, las glándulas perbiliares y la vesícula biliar. 

(1)  (Ver Figura 2) 

 

 

 

Figura 2. Anatomía Hepática. (3) 
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2.1.2. Histología  

La cápsula de Glisson envuelve el hígado y envía tabiques hacia el interior 

del órgano a la altura del hilo, para subdividir el parénquima hepático en 

lobulillos. 

 

“Los lobulillos clásicos son de corte hexagonal con los espacios portales 

triadas) en la periferia y una vena central. Las trabéculas (láminas) de 

hepatocito se anastomosan. La superficie luminal de las sinusoides está 

tapizada por células de revestimiento sinusoidal y células de Kupffer 

(macrófagos). En el espacio de Disse aparecen las células de Ito (células 

almacenadoras de lípidos). Los espacios portales, que contienen conductos 

biliares, vasos linfáticos y ramas de la arteria hepática y la vena porta, están 

rodeados por los extremos periféricos de las trabéculas, compuestas por 

hepatocitos. La bilis circula hacia la periferia primero dentro de los 

canalículos biliares, que son espacios intracelulares herméticos entre los 

hepatocitos, hasta que llegan a los conductos biliares o colangiolos 

(también llamados conductos de Hering) para desembocar finalmente en 

los conductos biliares, dentro de los espacios portales”. (4) 

 

Los vértices de los lobulillos portales, triangulares en el corte, corresponden 

a venas centrales. En consecuencia, los espacios portales forman los 

centros de estos lobulillos. El lobulillo portal tiene su fundamento en el flujo 

biliar. (4) 

 

El ácino de Rappaport tiene forma romboidal, su eje mayor es una línea 

recta que une dos venas centrales vecinas, y su eje menor (que coincide 

con el límite entre dos lobulillos clásicos contiguos) es una línea que une 

dos espacios portales vecinos. El ácino hepático tiene su fundamento en el 

flujo sanguíneo. (4)   (Ver Figura 3) 
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Figura 3. Conformación histológica del Hígado. (4) 

 

 

2.1.3. Fisiología  

El caudal de sangre que llega desde la vena porta al hígado es 

aproximadamente de 1.050 ml/min. La arteria hepática proporciona al 

hígado 300 ml/min más, de modo que la perfusión sanguínea total del 

hígado se aproxima a 1.350 ml/min. En condiciones normales, la resistencia 

del hígado al flujo sanguíneo es baja, como lo revela la presión de la vena 

porta (presión media de 9 mmHg) y vena cava (presión media de 0 mmHg). 
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El flujo linfático en el hígado es muy alto. Los poros de la sinusoide hepática 

son más permeables que los capilares en otros tejidos y facilitan el paso de 

cantidades muy superiores de proteínas y líquidos hacia el espacio de 

Disse (los estrechos espacios tisulares entre los hepatocitos y las células 

endoteliales) y el sistema linfático que drena esos espacios. La 

concentración de proteínas en la linfa del hígado se aproxima a 6 g/dl. 

Alrededor de la mitad de la linfa corporal proviene, en condiciones 

normales, del hígado. (5) 

 

En conjunto, los hepatocitos constituyen un enorme depósito de reactantes 

químicos que comparten sustratos y energía de múltiples sistemas 

metabólicos. El hígado procesa y sintetiza numerosas sustancias que son 

transportadas hacia y desde otros lugares. (5)   (Ver Figura 4) 

 

→ Metabolismo de los hidratos de carbono. 

• Almacena grandes cantidades de glucógeno. 

• Transforma la galactosa y la fructosa en glucosa. 

• Actúa como lugar principal de la glucogenia. 

• Produce los productos intermedios del metabolismo de los hidratos 

de carbono. 

 

Una de las funciones fundamentales del hígado en el metabolismo de 

los hidratos de carbono consiste en mantener normal la concentración 

sanguínea de glucosa. 

 

→ Metabolismo de las grasas. A pesar de que casi todas las células del 

organismo metabolizan las grasas, ciertos aspectos del metabolismo de las 

grasas se dan principalmente en el hígado.  

 

• La oxidación β de las grasas hacia coenzima A (acetil- CoA) ocurre 

de forma rápida en el hígado. 
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• El hígado sintetiza grandes cantidades de colesterol, fosfolípidos y 

casi todas las lipoproteínas. 

• Casi toda la síntesis de la grasa a partir de los hidratos de carbono 

y de las proteínas tienen lugar en el hígado. 

 

→ Metabolismo de las proteínas. El organismo no puede dispersar los 

servicios de metabolismo hepático de las proteínas durante más de unos 

días sin que el sujeto muera. Las funciones cardinales del hígado en el 

metabolismo de las proteínas son las siguientes: 

 

• Desaminación de los aminoácidos, necesaria para que pueda 

utilizarse como sustrato energético. 

• Formación de urea, que elimina el amoniaco de los líquidos 

corporales. 

• Formación de las proteínas plasmáticas. 

• Interconversión de los diversos aminoácidos y síntesis de 

compuestos metabólicos a partir de ellos. 

 

→ El hígado tiende a depositar vitaminas y hierro. Almacena vitamina D en 

cantidades suficientes para evitar una carencia de esta vitamina durante 

cerca de 10 meses, y vitamina B 12 como para evitar su carencia a lo largo 

de 1 año. 

 

→ El hígado sintetiza los factores de la coagulación: fibrinógeno, 

protrombina, globulina aceleradora y factor VII. Así pues, la disfunción 

hepática puede ocasionar alteraciones en la coagulación de la sangre. 

 

→ El hígado metaboliza las hormonas y los xenobióticos, es conocido por 

su capacidad para desintoxicar y excretar muchos fármacos y hormonas, 

del tipo estrógenos, cortisol y aldosterona. El daño hepático origina una 

acumulación de fármacos y hormonas en el organismo.  
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Figura 4 Funciones Hepáticas. (6) 

 

 

 

2.2. Cirrosis Hepática  

De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS), la insuficiencia 

hepática crónica o cirrosis hepática, la define como un proceso difuso 

caracterizado por fibrosis y la conversión de la arquitectura normal en una 

estructura nodular anormal. Es la etapa final de todas las enfermedades 

hepáticas crónicas progresivas, en el que se produce fibrosis. (7,8) 

 

La pérdida progresiva de la arquitectura y vascularización hepática normal, 

ocasiona a su vez la disminución de sus funciones y la aparición de 

complicaciones asociadas.  (7)   (Ver Figura 5) 
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Figura 5. Comparación entre hígado sano e hígado cirrótico. (9) 

 

 

Las primeras tres causas de cirrosis incluyen el:  

1. Etilismo crónico. 

2. La infección por virus de hepatitis C (VHC).   

3. La esteatosis hepática. 

 

El estándar de oro para su diagnóstico, es la biopsia hepática.  Sin 

embargo, no es indispensable si los hallazgos clínicos, de laboratorio e 

imagen son altamente sugerentes. (10) 

 

Los resultados de laboratorio sugestivos de insuficiencia hepática crónica 

dependen de la etapa por la cual cursa la cirrosis y estos pueden verse 

reflejados o modificados en las siguientes variables. (Ver Tabla 1) (8)  (Ver 

Figura 6) 

 

❖ Trombocitopenia.  

❖ Anemia.  

❖ Leucopenia.  

❖ Prolongación de tiempos de protrombina. 
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❖ Hiperbilirrubinemia.  

❖ Incremento de la Fosfatasa Alcalina.  

❖ Aminotransferasas incrementadas.  

❖ Hipoalbuminemia.  

❖ Hiperglobulinemia.  

 

 

Tabla 1 Pruebas de Función Hepática y sus valores de referencia. (Fuente directa) 

 

Examen Unidades Límite Clínico 

Biometría Hemática 

Leucocitos 10^3/µL [4.50 – 10.00] 

Plaquetas 10^3/µL [150 – 450] 

Linfocitos 10^3/µL [0.94 – 4.80] 

Monocitos 10^3/µL [0.09 – 0.80] 

Eosinófilos 10^3/µL [0.04 – 0.40] 

Basófilos 10^3/µL [0.01 – 0.10] 

Neutrófilos 10^3/µL [1.53 – 7.40] 

Química Sanguínea 

Bilirrubina total mg/dL [0.10 – 0.9] 

Aspartato Aminotransferasa (TGO(AST) U/L [<= 32.0] 

Alanina Aminotransferasa (TGP)(ALT) U/L [<= 33.0] 

Gammaglutamil Transpeptidasa (GGT) U/L [<= 40.0] 

Fosfatasa Alcalina (ALP) U/L [35.0 – 104.0] 

Deshidrogenasa láctica (LDH) U/L [<= 250.0] 

Proteínas Totales Séricas g/dL [6.3 – 8.2] 

Albúmina en Suero g/dL [3.00 – 5.00] 

Globulina g/dL [2.00 – 4.00] 

Tiempo de Protrombina (TP) Segundos  [10.0 – 14.0] 
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Figura 6 Resultados de laboratorio donde se evidencia valores bajo y sobre los niveles de 

referencia. (Fuente directa) 

 

 

Los aspectos epidemiológicos de la cirrosis hepática se caracterizan por 

una diferencia marcada entre género, grupos étnicos y regiones 

geográficas.  

 

La cirrosis hepática representa una causa importante de morbimortalidad 

en todo el mundo. En las últimas décadas, se ha observado una 

disminución de la mortalidad ajustada a población en un 21.6%; de 20 

muertes por cada 100,000 habitantes reportadas en 1980, a 15.8 por cada 

100,000 en el 2010. (8,11) 

 

“El primer lugar en mortalidad por cirrosis en América Latina, lo ocupa 

México con 38.8 muertes por cada 100,000 habitantes; esto representa el 
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18% de las muertes en personas de 40 a 49 años, la cuarta causa de 

muerte en el año 2010.  

 

La cirrosis es la cuarta causa de mortalidad en México, siendo los estados 

de mayor prevalencia:  Hidalgo, Puebla, Tlaxcala, Estado de México y 

CDMX.  En un estudio poblacional realizado en la ciudad de México, esta 

representa el 11% de la mortalidad global”. (10) 

 

“Su historia natural se caracteriza por una fase asintomática, denominada 

cirrosis compensada, de duración variable. A medida que la enfermedad 

progresa con el desarrollo de mayor hipertensión portal y mayor deterioro 

de la función hepática aparecen las complicaciones de la denominada 

cirrosis descompensada como ascitis, hemorragia por varices, 

encefalopatía hepática o ictericia” (10) 

 

 

2.3. Manifestaciones clínicas asociadas a cirrosis hepática 

2.3.1. Trombocitopenia 

Se define como la disminución del número de plaquetas en sangre, por 

debajo de 150.000 mm3 (valor de referencia: 150.000 a 450.000 por mm3  

en sangre). 

 

La trombocitopenia es común en pacientes con cirrosis hepática, debido a 

que presentan anormalidades en las plaquetas por varios mecanismos. Se 

reporta una frecuencia de este hallazgo del 30% al 64% en los pacientes 

cirróticos. (12) 

 

Los valores menores a 100.000 x mm3 en sangre son considerados como 

trombocitopenia moderada y los valores menores de 50.000 x mm3 en 

sangre como trombocitopenia severa. (12) 
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El hiperesplenismo ocurre en 11% a 55% de los pacientes cirróticos, lo cual 

produce secuestro del 90% de las plaquetas circulantes. Sin embargo, es 

frecuente observar trombocitopenia en ausencia de esplenomegalia en 

estos pacientes, probablemente debido a disminución de la síntesis 

hepática del factor de trombopoyetina. La trombocitopenia se explica en 

gran parte a un incremento en la expresión de anticuerpos antiplaquetarios, 

deficiencias de ácido fólico y los efectos del etanol, tanto en la síntesis de 

plaquetas como por sus efectos tóxicos sobre los megacariocitos. (12)  (Ver 

Figura 7) 

 

“El factor más importante implicado en la trombocitopenia, es la disminución 

de la síntesis hepática de la citocina trombopoyetina (TBY), encargada de 

la maduración en la médula ósea de la serie megacariocitica y de la 

formación de plaquetas maduras. Los productos de degradación de la 

fibrina (PDF) se acumulan e inhiben la agregación plaquetaria al bloquear 

la unión del fibrinógeno con los receptores de glicoproteína IIb-IIIa. En 

pacientes con cirrosis, los defectos en las plaquetas se han asociado a 

varios factores: acumulo de toxinas como urea, ácido guanidinosuccinico y 

fenoles, alteración de la agregación plaquetaria por disminución de la 

secreción plaquetaria de tromboxano A2 y por el aumento de la 

concentración plaquetaria de adenosín monofosfato cíclico (AMPc), un 

inhibidor de la agregación plaquetaria. Así mismo, las células endoteliales 

inducidas por la uremia, elevan los niveles de prostaciclinas (PGI2) y óxido 

nítrico que activan el AMPc”. (12) 
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Figura 7 Imagen comparativa del Bazo normal y Bazo con patología. (13) 

 

La función de síntesis del hígado se encuentra severamente afectada en 

los pacientes con enfermedad hepática crónica, especialmente en 

pacientes descompensados. Debido a estas razones, se explica la 

aparición de trastornos de coagulación, que se manifiestan con la presencia 

de equimosis, gingivorragia, epistaxis, sangrado digestivo por mucosas, 

entre otros. 

 

2.3.2. Hipertensión portal.  

Es una complicación frecuente de las enfermedades hepáticas crónicas. Se 

define como el aumento en el gradiente de presión portosistémica en 

cualquier segmento del sistema venoso portal. (que oscila entre 1 a 5 

mmHg). Valores mayores a 5 mm Hg establecen hipertensión portal: cifras 

entre 5 a 9 mm Hg representan un estado subclínico de la hipertensión y 

presiones mayores a 10 mm Hg son clínicamente significativas.  

 

Los pacientes cuyo gradiente de presión venoso hepático de 10 mmHg o 

mayor presentan un cuadro clínico más agresivo, como es, el desarrollo de 

várices esofágicas y gástricas. Descompensación clínica: desarrollo de 
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ascitis, hemorragia variceal y encefalopatía. Complicaciones posteriores a 

la resección hepática (descompensación o muerte) y el desarrollo de 

carcinoma hepatocelular. (14) 

 

Sus causas han sido ampliamente estudiadas y se han logrado clasificar en 

razón del sistema hepático comprometido: hipertensión portal prehepática, 

intrahepático o post hepático (Ver tabla 2). (15) 

 

La cirrosis es la causa más común de hipertensión portal y la principal 

indicación de trasplante hepático en el mundo. 

 

Tabla 2 Causas de hipertensión portal (15) 

 

 

En los pacientes cirróticos, la fibrosis y la regeneración tisular aumentan 

la resistencia en las sinusoides y las vénulas porta terminales.  La 

hipertensión portal después de un tiempo estimula el desarrollo de vasos 

colaterales venosos portosistémicos que derivan la sangre procedente del 

hígado, estos pueden disminuir ligeramente la presión de la vena porta 

como también causar complicaciones.   (Ver Figura 8) 

 

Los vasos submucosos tortuosos y dilatados (várices), que se presentan 

en la porción distal del esófago y en ocasiones en el fondo gástrico, 

pueden romperse y causar una hemorragia digestiva súbita y catastrófica. 

Esta no suele producirse salvo que el gradiente de presión portal sea > 12 

mmHg.  
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Figura 8 En esta imagen podemos observar la formación de varices esofágicas derivadas de 

hipertensión portal. (16) 

 

No obstante, la congestión vascular de la mucosa gástrica (gastropatía 

hipertensiva portal) potencializa un sangrado agudo o crónico 

independiente de las várices. 

 

A menudo se identifican vasos colaterales en la pared abdominal, pero las 

venas que irradian desde el ombligo ("cabeza de medusa") son mucho 

menos frecuentes e indican la presencia de un flujo abundante en las 

venas umbilicales y periumbilicales. Los vasos colaterales que rodean el 

recto pueden producir várices rectales que podrían sangrar. (17) 

 

En cuanto a las sustancias tóxicas que llegan del intestino se desvían en 

forma directa hacia la circulación sistémica y contribuyen al desarrollo 

de encefalopatía portosistémica. La congestión venosa dentro de las 

vísceras generada por la hipertensión portal contribuye al desarrollo de 

ascitis por la alteración de las fuerzas de Starling. (17) 

 

 

2.3.3. Varices  

De acuerdo con la Organización Mundial de Gastroenterología, cuando el 

gradiente de presión venosa hepática se encuentra mayor a 10 mmHg se 

https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-hep%C3%A1ticos-y-biliares/aproximaci%C3%B3n-al-paciente-con-hepatopat%C3%ADas/encefalopat%C3%ADa-portosist%C3%A9mica
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considera hipertensión portal clínicamente significativa, porque desde esa 

presión aparecen las várices esofágicas.  

 

“Las várices esofágicas son colaterales portosistémicas, es decir, canales 

vasculares que unen la circulación venosa portal con la sistémica. Se 

forman preferentemente en la submucosa del esófago inferior como 

consecuencia de la hipertensión portal (una complicación progresiva de la 

cirrosis). La ruptura y el sangrado de las várices son complicaciones 

mayores de la hipertensión portal y se asocian con una tasa elevada de 

mortalidad. El sangrado varicoso es responsable de entre 10 y 30% de 

todos los casos de sangrado gastrointestinal alto.” (18)  (Ver Figura 9) 

 

Figura 9 Formación de varices esofágicas en la submucosa del esófago inferior. (19) 

 

 

2.3.4. Ascitis  

Se define como la acumulación patológica de líquido libre en la cavidad 

peritoneal. (20)  (Ver Figura 10) 

 

Es considerada como la complicación más frecuente en los pacientes con 

cirrosis hepática e hipertensión portal, el desarrollo de ascitis en los 
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pacientes cirróticos es un signo de mal pronóstico. Suele ser la primera 

manifestación de la enfermedad en la mayoría de los casos.  

 

El desarrollo de esta manifestación es consecuencia de una importante 

alteración de la hemodinámica sistémica y esplácnica y de la función renal.  

Dado que las alteraciones estructurales hepáticas son usualmente 

irreversibles. El aumento de la presión hepática (por cirrosis) determina un 

incremento en el flujo linfático del hígado. La elevación de la presión en la 

vena cava desde 0 mmHg hasta 15 mmHg puede aumentar hasta 20 veces 

el flujo linfático del hígado. La cantidad excesiva de linfa formada comienza 

a trasudar directamente por la cara externa del hígado hacia la cavidad 

abdominal, ocasionando ascitis. (5) 

 

La mayoría de los pacientes cirróticos desencadenan episodios repetidos 

de ascitis durante el curso de la enfermedad que, en ocasiones, pueden ser 

persistentes o de difícil control a pesar de ser tratados de forma continua. 

(21) 

 

Figura 10 Podemos observar el acúmulo patológico de líquido libre en la cavidad peritoneal. (22) 
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2.3.5. Encefalopatía portosistémica  

También conocida como Encefalopatía Hepática. Se trata de un síndrome 

neuropsiquiátrico que aparece en pacientes con alteraciones hepáticas 

muy diversas, pero es más frecuente en pacientes con cirrosis. Se define 

como la disfunción cerebral causada por insuficiencia hepática y/o 

derivación portosistémica. (20)  

 

En la derivación portosistémica, los productos absorbidos que deberían 

detoxificarse en el hígado ingresan en la circulación sistémica y alcanzan 

el encéfalo, donde causan toxicidad, en particular a la corteza cerebral. 

La sustancia más implicada es el amoníaco, generado por la flora 

intestinal a partir de las proteínas de la dieta y por la mucosa intestinal a 

partir de la glutamina que, a través de la circulación portal, se metaboliza 

en el hígado mediante el ciclo de la urea eliminada por el riñón. (23,24) 

 

Clínicamente se presenta con un amplio espectro de manifestaciones 

neuropsiquiátricas reversibles, que van desde alteraciones subclínicas 

(cognitivas, personalidad e intelecto) hasta el estado de coma. (25) 

 

De acuerdo a la gravedad de las manifestaciones se puede clasificar: (1) 

 

• Mínima: no hay evidencia clínica de alteración mental, sin embargo, 

se presentan alteraciones psicométricas o neuropsicológicas en 

evaluaciones que exploran funciones psicomotoras. 

• Grado 1: alteraciones en el sueño, euforia o ansiedad, capacidad de 

atención disminuida. 

• Grado 2: desorientación en el tiempo, cambios en la personalidad, 

comportamiento inadecuado, asterixis, letargo o apatía. 

• Grado 3: somnolencia, confusión, gran desorientación. 

• Grado 4: coma.  

 

https://www.msdmanuals.com/es-mx/professional/trastornos-hep%C3%A1ticos-y-biliares/aproximaci%C3%B3n-al-paciente-con-hepatopat%C3%ADas/encefalopat%C3%ADa-portosist%C3%A9mica
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2.3.6. Ictericia  

El acúmulo de bilirrubina crea hiperbilirrubinemia, que provoca un tinte 

amarillento en la piel y mucosas. La bilirrubina sérica total es un indicador 

usado con frecuencia para determinar la magnitud del daño o para evaluar 

el tratamiento instaurado en los pacientes con cirrosis hepática. (26)  (Ver 

Figura 11) 

 

 

Figura 11 Coloración amarillenta en piel y mucosas debido a hiperbilirrubinemia. (27) 

 

 

 

2.4. Manifestaciones orales asociadas a Trombocitopenia 

2.4.1. Gingivorragia  

Debido a la trombocitopenia en el paciente con disfunción hepática, es 

común la presencia de sangrado crevicular, esto puede ocurrir de manera 

espontánea y bañar al diente o dejar formación de coágulos disgregables 

en la unión dentogingival. Lo cual podrá indicar una descompensación de 

la cirrosis (28,26)  (Ver Figura 12) 
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Figura 12 Gingivorragia generalizada. (29) 

 

2.4.2. Petequias 

La presencia de petequias bucales en el paladar blando, carrillos y labios 

(en casos más severos); pueden ser de etiología trombocítica, deficiencia 

de factores de coagulación o por la combinación de ambas. Se caracterizan 

por ser pequeñas manchas redondas de color rojo, marrón o púrpura, que 

generalmente, son planas al tacto y no desaparecen a la digitopresión. (26)   

(Ver Figura 13) 

 

 

Figura 13 Petequias localizadas en paladar blando. (30) 
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2.4.3. Equimosis 

Las alteraciones en la coagulación pueden provocar equimosis que se 

producen por ruptura de vasos sanguíneos (principalmente capilares), que 

conduce a extravasación de la sangre y acumulo en el tejido intradérmico, 

subcutáneo o en ambos. (31) (Ver Figura 14) 

 

 

Figura 14 Extravasación de sangre en la mucosa del labio inferior. (32) 

 

2.5. Manejo odontológico a Pacientes con trombocitopenia 

En primera instancia es necesario analizar la historia clínica del paciente, 

así como, evaluar el tratamiento odontológico a realizar. La anamnesis 

debe incluir la documentación de eventos hemorrágicos esofágicos, de 

alguna otra porción gastrointestinal o de los ocurridos en boca, pues esta 

última premisa es un importante indicador de alteraciones en la 

coagulación. En caso de dudas, es recomendable realizar una interconsulta 

con el médico tratante con el fin de conocer el grado de severidad de la 

enfermedad y si su estado actual permite realizar el tratamiento. (26,28,31) 

 

La cirrosis puede repercutir en los niveles plasmáticos deprimidos de los 

factores de la coagulación, ya que la absorción y la utilización de vitamina 

K no será adecuada, afectando a la síntesis de los factores II, VII, IX y X.  
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Por esta razón, ante un procedimiento dental que implique sangrado es 

recomendable realizar una evaluación de la hemostasia que incluya un 

hemograma completo con recuento del número de plaquetas, el tiempo de 

protrombina, el tiempo de tromboplastina parcial activada, el International 

Normalized Ratio (INR) y test de función hepática (niveles de 

transaminasas, nivel de bilirrubina y nivel de albúmina). (28) 

2.5.1. Estudios complementarios 

 

• INR 

El INR es una estandarización generalizada de los valores de tiempo de 

protrombina (que se encarga de evaluar la vía extrínseca de la 

coagulación), su uso se enlista a continuación: 

• Pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes. 

• Con alteraciones en los factores de coagulación.  

• Revela deficiencias de vitamina “K y D” en estados de disfunción 

hepática. 

• En estados de disfunción hepática. 

 

Tabla 3 Orienta sobre los tiempos que pueden ser manejados en diversas situaciones clínicas de 

manejo odontológico, apoyados en este estudio. (26) 

INR (International Normalized Ratio) en la atención odontológica 

Situación clínica INR 

Cifras normales  1.0 

(0.8 a 1.2) 

Cifras 

terapéuticas 

dependientes 

de la 

enfermedad 

subyacente.  

 

2.0 a 3.5  
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Toma de 

decisiones 

odontológicas 

2.0 o menos Cirugía bucal y periodontal amplia. 

2.0 a 2.5 Extracciones simples y únicas. 

Procedimientos quirúrgicos menores. 

Odontología restauradora. Sin anestesia troncular. 

3.5 o más No están indicados los procedimientos 

dentales. 

Debe ser solicitado en ajuste del medicamento 

anticoagulante. 

Se emplea en pacientes bajo anticoagulantes, con alteraciones en los 

factores de coagulación, deficiencia de vitamina K y estados de 

disfunción hepática. En anticoagulación intensa el INR puede ser 2.5 a 

3.5. Un nivel de INR= 5 indica existe una alta posibilidad de sangrado 

espontáneo y de difícil control.  

El rango de referencia para el tiempo de protrombina es de 10 a 14 

segundos. 

 

El INR, por sí solo, no siempre predice de forma certera el riesgo de 

sangrado postoperatorio, al igual que los test de laboratorio anteriormente 

citados. Sin embargo, está asociado con el grado de disfunción hepática y 

su progresión. 

 

• TTP 

El tiempo de tromboplastina parcial (TTP) se solicita cuando es necesario 

evaluar la vía intrínseca de la coagulación como complemento al INR. Esta 

prueba se prolonga también en los casos de cirrosis moderada a grave. 

 

• BH 

Biometría hemática (BH): el paciente con cirrosis hepática e historial 

hemorrágico puede presentar anemia. El paciente con adicciones etílicas, 

como un cuadro de abandono personal, pueden descuidar su alimentación 

y desencadenar estados anémicos de diversa intensidad aislados o 

asociados con eventos hemorrágicos. (31) 



 
25 

 

Los conteos de leucocitos y plaquetas pueden disminuir por 

hiperesplenismo. En esta etapa, las células son secuestradas en el bazo 

sin poder ingresar a la circulación general. La BH identificará estas 

modificaciones en el organismo. (26) 

 

La trombocitopenia sugiere un aumento del riesgo de sangrado 

postoperatorio, más aún si esta se halla junto con INR elevado. Es 

recomendable un nivel de plaquetas igual o mayor a 100,000mm3 para 

procedimientos quirúrgicos dentales con mayor riesgo de sangrado, como: 

cirugía ósea, colgajos de gran tamaño o exodoncias múltiples, un nivel 

mínimo de 50,000 - 55,000mm3 para procedimientos quirúrgicos de menor 

riesgo, como exodoncias simples o colgajos de pequeño tamaño y en un 

nivel menor a 50,000/mm3 se contraindica todo procedimiento quirúrgico. 

(28) 

 

En presencia de situaciones de emergencia, como fracturas de órganos 

dentales, así como de los maxilares, o infecciones en los espacios 

aponeuróticos, debe trasladarse al paciente a un hospital y solicitar al 

médico un incremento de la cantidad de trombocitos. Esto puede resolverse 

mediante una transfusión de un conglomerado plaquetario.  

 

En cifras menores a 1,000 neutrófilos/mm3 de sangre, el paciente debe 

recibir profilaxis antibiótica antes de cualquier procedimiento quirúrgico, por 

lo que se debe enviar interconsulta al médico tratante para plantear el 

protocolo de administración y tipo de antibiótico a administrar para reducir 

el riesgo de infección. 

 

Por otra parte, no hay que olvidar que el mayor riesgo de sangrado en el 

paciente cirrótico se debe también a la presencia de ectasias y 

varicosidades en la mucosa gastroesofágica, faríngea y la mucosa oral, y 

que ciertos procedimientos invasivos sobre estas zonas pueden motivar un 

profuso sangrado, sobre todo si además existe un importante compromiso 
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de los parámetros hemostáticos del enfermo, por lo que también es 

importante realizar un manejo cuidadoso de los tejidos evitando 

traumatizarlos en exceso. (28) 

 

• Tiempo de Sangrado 

La técnica de Ivy permite determinar el tiempo de sangrado a través de 

medir la capacidad funcional de las plaquetas. Consiste en colocar el 

mango del esfigmomanómetro, manteniendo una presión de 40 mm Hg, 

para posteriormente realizar una pequeña indización en el antebrazo y 

colocar papel secante hasta que deje de sangrar. El tiempo de sangrado 

normal es de 6 minutos.  

 

2.5.2. Consideraciones farmacológicas 

“Algunos fármacos de uso común en odontología deberán ser proscritos en 

el paciente con disfunción hepática. En otros casos, sus dosis deberán ser 

ajustadas, y/o ampliados los tiempos de ingesta, ya que, al complicarse la 

función metabólica, pueden permanecer más tiempo activo y provocar 

efectos tóxicos.” (31) 

 

Los fármacos que causan irritación gástrica del tipo salicilatos, AINE y 

algunos antibióticos, se debe escoger vías de administración alternativas y 

evitar la vía oral (VO). El uso prolongado de antibióticos puede producir 

gastritis medicamentosa, esto afecta la mucosa del revestimiento intestinal 

ya que puede provocar sangrados ulcerativos. (26) 

 

• Anestésicos 

Los anestésicos locales deben administrarse con precaución, ya que, las 

amidas son metabolizadas por el hígado y pueden darse reacciones tóxicas 

con dosis de anestésicos más bajas de lo esperado. La articaína tiene un 

metabolismo amplio en el plasma mientras que la prilocaína se metaboliza 
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parcialmente en el pulmón, por lo que, al no ser tan dependientes del 

metabolismo hepático, sus posibles efectos tóxicos serán menores. (26) 

 

• Antiinflamatorios y analgésicos  

El Paracetamol puede ser prescrito con seguridad en los pacientes 

cirróticos en pequeñas dosis de 2 o 3 g al día, incluso en períodos largos, 

debido a la ausencia de sedación y nefrotoxicidad. Se recomienda como 

tratamiento de primera línea del dolor, incluso en los pacientes con cirrosis 

alcohólica en los que este fármaco tiene un mayor riesgo de toxicidad. Se 

ha descrito buena tolerancia de hasta 4 g de paracetamol al día en períodos 

cortos de tiempo. 

En cuanto a los AINES pese a que podrían ser tolerados en pacientes con 

enfermedad hepática moderada, deberán evitarse o usarse con mucha 

precaución en el paciente cirrótico, por incrementar el riesgo de sangrado 

digestivo debido a su efecto antiagregante, que se suma a las alteraciones 

hemostáticas y a la trombocitopenia que con frecuencia presentan estos 

enfermos. Este riesgo se incrementa aún más en aquellos sujetos con 

varices y ectasias gastroesofágicas o hipertensión portal. (28) 

 

• Antibióticos   

Previo al tratamiento odontológico se debe realizar una profilaxis antibiótica 

con Amoxicilina 2 g (vía oral o vía intramuscular.) o Clindamicina 600 mg 

(vía oral). 

Entre otros antibióticos bien tolerados se encuentran las Penicilinas, 

Ampicilina, Cefalexina, Cefazolina, por ser de amplio espectro y baja 

toxicidad.  

Amoxicilina con ácido clavulánico Debe evitar combinación, ya que, pueden 

producir hepatitis colestásica. (26,31) 
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2.5.3. Plan de Tratamiento seguro 

Como sugerencia para el tratamiento de este tipo de pacientes, se propone 

la siguiente infografía, para su atención durante la consulta dental.  
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III. Caso Clínico  

Paciente femenina de 60 años de edad que acude con resultados de 

laboratorio, a la Clínica de Endodoncia II de la Facultad de Odontología, 

UNAM, por fractura dental. Refiere que “en el Hospital General de la Zona 

No.32 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) no se le dio manejo 

por no contar con Maxilofacial en todos los turnos para monitoreo y 

transfusión al realizar la extracción del órgano dental y en el Centro Médico 

Nacional Siglo XXI del IMMS no realizaron el procedimiento por no contar 

con anestésico sin vasoconstrictor”. 

 

Medicamentos que consume: Omeprazol (1x1), Espironolactona (1x1), 

Furosemida (1x1), Bromuro de Pinaverio (1x3), Pantoprazol (1x1) y 

Propanolol (.5x1). 

 

Antecedentes Personales Patológicos: Paciente Hipertensa, con 

antecedente de Trombocitopenia, portadora de Cirrosis Hepática con 8 

años de evolución en tratamiento, Hipertensión portal y Varices esofágicas 

ligadas hace 5 años. 

 

Alergias: Sulfas  

 

Antecedentes personales no patológicos: niega tabaquismo, alcoholismo, 

toxicomanías, católica, cuenta con todos los servicios intradomiciliarios y 

casa propia. 

 

Dentro de los antecedentes heredofamiliares: Refiere padre alcoholismo, 

madre evento cerebrovascular y hermanos diabéticos, hipertensos y 

cirróticos. 

 

A la exploración física se presenta consciente, orientada, marcha 

independiente, tristeza, abdomen globoso, adecuada coloración de piel, 
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extremidades sin edema y movilidad conservada. Tensión arterial 110/60 

mmHg y una frecuencia cardiaca de 88 latidos/min.  

 

Resultados de laboratorio: Plaquetas 53,000 x mm3, TP 20.4 seg. TTP 30.8, 

IRN 1.59. (Ver Anexo 1) 

 

A la exploración bucal se observó fractura de la corona clínica del diente. 

27. (Ver imagen clínica 1) 

 

 

Imagen clínica 1. Muestra fractura de la corona clínica del diente 27. (Fuente directa) 

 

Radiográficamente se observa aparente inclusión de raíz palatina en el 

seno maxilar y perforación en furca. (Ver imagen radiográfica 1) 

 

 

Imagen radiográfica 1. Inclusión de la raíz palatina en el seno maxilar. (Fuente directa) 
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Ficha endodóntica:  

 Antecedentes: CARIES 

 Obturaciones: OTRA (TEMPORAL) 

 Lesión: FÍSICA 

 Exposición pulpar: FRACTURA  

 Inflamación: AUSENTE  

 Pruebas de sensibilidad pulpar térmica al frio y térmica al calor: 

NEGATIVO 

 Sondeo periodontal: 7 mm VESTIBULAR 

 Cámara: FRACTURA 

 Conductos: NORMAL  

 Periodonto apical: NORMAL  

 

 

Diagnóstico periapical: Periapice sano  

 

 

Diagnóstico pulpar: Necrosis pulpar. 

 

 

Plan de tratamiento: 

 

❖ Antibioticoterapia con Clindamicina 600 mg 1 tableta una hora antes 

de comenzar el tratamiento odontológico, única dosis.  

❖ Anestesia: Troncular alveolar superior posterior. 

❖ Aislamiento: Absoluto con dique de hule y grapa No. 8. (Ver imagen 

clínica 2) 

❖ Instrumentación: Técnica corono apical con limas tipo K- Flex. (Ver 

imagen radiográfica 2) 

❖ Técnica de obturación: Lateral. (Ver imagen radiográfica 4) 
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Imagen clínica 2. Se observa el diente 27 aislado a distancia con dique de hule y grapa. (Fuente 

directa) 

 

 

 

 

Imagen radiográfica 2. Instrumentación de conductos. (Fuente directa) 
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Imagen radiográfica 3. Cronometría. (Fuente directa) 

 

 

 

Imagen radiográfica 4. Obturación. (Fuente directa) 

 

 

Tratamiento: Necropulpectomía. 

 

Al realizar la terapia de conductos, durante la exploración del conducto 

Disto Vestibular (DV) no se consiguió trabajar el conducto a la 

conductometría aparente, por lo cual, se realizó protocolo de irrigación con 

hipoclorito de Sodio y lima tipo K Flexo-file no. 15, 10, 8 y 6 para verificar 
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permeabilidad, a continuación, se procedió a colocar EDTA intra conducto 

y se realizó trabajo mecánico de fuerzas balanceadas para la remoción del 

tejido en repetidas ocasiones. No se logró acceder a la longitud real debido 

a calcificación del conducto, por lo que, se optó por realizar instrumentación 

y obturación corta, a modo de no someter a la paciente a mayor estrés 

durante el tratamiento. Con una revisión constante clínica y radiográfica 

verificando las reacciones que pudieran presentarse. 

 

Resultados: Al mes de terminar el tratamiento de conductos pudimos 

observar clínica y radiográficamente que no se ha generado lesión y se 

logró mantener el diente en boca. La paciente se encontró satisfecha con 

su tratamiento y fue remitida al departamento de Prótesis dental parcial fija 

y removible para continuar con su tratamiento. 

 

 

 

Imagen radiográfica 5. Seguimiento a 1 mes sin evidencia de lesión. (Fuente directa) 
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IV. Discusión  

La extensión del tratamiento odontológico depende de manera directa del 

pronóstico, y éste de la gravedad de la disfunción hepática y la comorbilidad 

acumulada. En cirrosis compensada y en aparente control médico, las 

decisiones del manejo pudieran no estar limitadas por la enfermedad sino 

por el deseo del paciente y su nivel de participación y compromiso. En 

cambio, en cirrosis descompensadas, las decisiones dependen del grado 

de afectación orgánica y mental de los pacientes. (26) 

 

De acuerdo con Rodríguez en el año 2016, nos sugiere que con un recuento 

plaquetario de un nivel mínimo de 50,000 - 55,000mm3 podemos realizar 

procedimientos quirúrgicos de menor riesgo, como exodoncias simples. 

(28) 

 

Sin embargo, en el presente caso, la paciente cursaba por una cirrosis 

hepática descompensada y una trombocitopenia de moderada a severa 

(53,000 mm3). Se sugirió una transfusión de un concentrado plaquetario, 

para así, elevar sus niveles de plaquetas, el cual no se pudo realizar.  Por 

lo tanto, se decide realizar el tratamiento de conductos, ya que, 

endodónticamente no había restricciones y así reducir el riesgo de 

hemorragia al realizar una exodoncia, logrando mantener el diente en boca 

y sin riesgo de infección bacteriana periapical.  
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V. Conclusión  

Para concluir, es posible afirmar que, la conducta ideal por la cual debe 

seguir el Cirujano Dentista para determinar cómo y cuándo tratar a estos 

pacientes en la consulta dental, dependerá de la información que nos arroje 

una buena historia clínica, con ella se podrá identificar el diagnóstico o 

padecimiento de los pacientes, como ha sido su evolución y la terapéutica 

empleada por su médico tratante, para así, no comprometer más la salud 

del paciente.  

Por otro lado, al planear actividades de cirugía y extracción dental, debe 

haber una interconsulta que delimite si el Cirujano Dentista puede proceder 

sólo o tendría que manejarse de manera interdisciplinaria, contemplando la 

posibilidad de hospitalizar al paciente para su tratamiento y monitoreo 

posquirúrgico. 
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ANEXO 

 

Anexo 1 Reporte de resultados tiempos de coagulación de la paciente. 
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Anexo 2 Resultados de laboratorio donde se evidencia trombocitopenia debido al número de 
plaquetas. 
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