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Introduccion

La cirrosis hepatica es la etapa final de todas las enfermedades hepéaticas
cronicas progresivas, en el que se produce fibrosis. Se caracteriza por la
remodelacion de la estructura hepética y la formacion de nédulos de
regeneracion. La pérdida progresiva de la arquitectura y vascularizacion
hepatica normal, ocasiona a su vez la disminucion de sus funciones y la

aparicion de complicaciones asociadas.

La trombocitopenia es una complicacion comdn en pacientes con Cirrosis
hepatica, debido a que presentan anormalidades en las plaquetas por
varios mecanismos. Asi pues, la disfuncion hepatica puede ocasionar
alteraciones en la coagulacion de la sangre que se manifiestan con la
presencia de equimosis, gingivorragia, epistaxis, sangrado digestivo por

mucosas, entre otros.

En este documento encontrard una descripcion del manejo odontolégico
que se le dio a una paciente con antecedente de trombocitopenia
secundaria a cirrosis hepatica descompensada, en la cual se realizé una

necropulpectomia del diente 27.

Primeramente, se conceptualizan los términos relacionados con la
anatomia, histologia y fisiologia del higado. Asi como, definicion,
diagnéstico y epidemiologia de cirrosis hepatica. Se describe las
manifestaciones clinicas asociadas a cirrosis hepdatica, manifestaciones

orales asociadas a trombocitopenia y su manejo odontologico.

Luego, se describe el caso clinico y su manejo odontoldgico en la clinica
de Endodoncia Il de la Facultad de Odontologia, UNAM.

Por ultimo, se presenta la discusion y conclusion, asi como, las referencias

bibliograficas y anexos para la elaboracion de este documento.




Marco Teorico

2.1 Higado

2.1.1 Anatomia

El higado completamente desarrollado se ubica anatdmicamente 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 asi el 2.5 % del peso
corporal. Esta cubierto por la capsula fibrosa de Glisson y se mantiene fijo
debido a los ligamentos coronarios, triangulares izquierdo y derecho y el
ligamento falciforme. Convencionalmente esta dividido en Iébulos izquierdo
y derecho. (1) (Ver Figura 1)

Figura 1 Localizacion anatomica del Higado. (2)




Embriologicamente emerge del diverticulo hepatico en el intestino anterior

durante la cuarta semana de gestacion.

Su flujo sanguineo depende de 60 a 70 % de la vena porta (vaso nutricio
que lleva sangre de todo el sistema capilar del tracto digestivo, bazo,
pancreas vesicula) y en un 30 a 70% de la arteria hepatica (segunda rama
mas grande del eje celiaco). Los troncos linfaticos portales drenan 80% de
la linfa hepatica de la arteria hepética, y consta de una circulacion hepética
colateral importante debido a la hipertension portal, que da desarrollo a
colaterales venosas intra y extrahepaticas, que al dilatarse forman varices.
Su inervacién proviene de fibras parasimpaticas de las ramas hepéticas del
nervio vago Yy fibras parasimpaticas y simpaticas provenientes del plexo
celiaco. El sistema biliar incluye los canaliculos biliares, los conductos
biliares intra y extrahepaticos, las glandulas perbiliares y la vesicula biliar.
(1) (Ver Figura 2)

Venas
hepaticas

— Arterias hepaticas
derecha e izquierda

Arteria hepatica
comun

Vesicula
biliar

Conducto Conducto Vena porta

cistico biliar comun

Figura 2. Anatomia Hepatica. (3)




2.1.2. Histologia

La cdpsula de Glisson envuelve el higado y envia tabiques hacia el interior
del 6rgano a la altura del hilo, para subdividir el parénquima hepatico en

lobulillos.

“Los lobulillos clasicos son de corte hexagonal con los espacios portales
triadas) en la periferia y una vena central. Las trabéculas (laminas) de
hepatocito se anastomosan. La superficie luminal de las sinusoides esta
tapizada por células de revestimiento sinusoidal y células de Kupffer
(macréfagos). En el espacio de Disse aparecen las células de Ito (células
almacenadoras de lipidos). Los espacios portales, que contienen conductos
biliares, vasos linfaticos y ramas de la arteria hepatica y la vena porta, estan
rodeados por los extremos periféricos de las trabéculas, compuestas por
hepatocitos. La bilis circula hacia la periferia primero dentro de los
canaliculos 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 acino de Rappaport tiene forma romboidal, su eje mayor es una linea
recta que une dos venas centrales vecinas, y su eje menor (que coincide
con el limite entre dos lobulillos clasicos contiguos) es una linea que une
dos espacios portales vecinos. El acino hepatico tiene su fundamento en el

flujo sanguineo. (4) (Ver Figura 3)
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Figura 3. Conformacion histolégica del Higado. (4)

2.1.3. Fisiologia

El caudal de sangre que llega desde la vena porta al higado es
aproximadamente de 1.050 ml/min. La arteria hepatica proporciona al
higado 300 ml/min méas, de modo que la perfusion sanguinea total del
higado se aproxima a 1.350 ml/min. En condiciones normales, la resistencia
del higado al flujo sanguineo es baja, como lo revela la presion de la vena

porta (presion media de 9 mmHg) y vena cava (presion media de 0 mmHg).

——————————
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El flujo linfatico en el higado es muy alto. Los poros de la sinusoide hepatica
son mas permeables que los capilares en otros tejidos y facilitan el paso de
cantidades muy superiores de proteinas y liquidos hacia el espacio de
Disse (los estrechos espacios tisulares entre los hepatocitos y las células
endoteliales) y el sistema linfatico que drena esos espacios. La
concentracion de proteinas en la linfa del higado se aproxima a 6 g/dl.
Alrededor de la mitad de la linfa corporal proviene, en condiciones

normales, del higado. (5)

En conjunto, los hepatocitos constituyen un enorme depadsito de reactantes
quimicos que comparten sustratos y energia de multiples sistemas
metabdlicos. El higado 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 glucégeno.
e Transforma la galactosa y la fructosa en glucosa.
e Actua como lugar principal de la glucogenia.
e Produce los productos intermedios del metabolismo de los hidratos

de carbono.

Una de las funciones fundamentales del higado en el metabolismo de
los hidratos de carbono consiste en mantener normal la concentraciéon

sanguinea 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 higado.

e La oxidacién B de las grasas hacia coenzima A (acetil- CoA) ocurre

de forma rapida en el higado.




e El higado sintetiza grandes cantidades de colesterol, fosfolipidos y
casi todas las lipoproteinas.
e Casitoda la sintesis de la grasa a partir de los hidratos de carbono

y de las proteinas tienen lugar en el higado.

— Metabolismo de las proteinas. El organismo no puede dispersar los
servicios de metabolismo hepatico de las proteinas durante mas de unos
dias sin que el sujeto muera. Las funciones cardinales del higado en el

metabolismo de las proteinas son las siguientes:

e Desaminacion de los aminoacidos, necesaria para que pueda
utilizarse como sustrato energético.

e Formacion de urea, que elimina el amoniaco de los liquidos
corporales.

¢ Formacion de las proteinas plasmaticas.

e Interconversion de los diversos aminoacidos y sintesis de

compuestos metabdlicos a partir de ellos.

— El higado 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 afio.

— El higado sintetiza los factores de la coagulacion: fibrindgeno,
protrombina, globulina aceleradora y factor VII. Asi pues, la disfuncion

hepatica puede ocasionar alteraciones en la coagulacion de la sangre.

— El higado metaboliza las hormonas y los xenobioticos, es conocido por
su capacidad para desintoxicar y excretar muchos farmacos y hormonas,
del tipo estrégenos, cortisol y aldosterona. El dafio hepatico origina una

acumulacion de farmacos y hormonas en el organismo.
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Figura 4 Funciones Hepéticas. (6)

2.2. Cirrosis Hepéatica

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la insuficiencia
hepética crénica o cirrosis hepatica, la define como un proceso difuso
caracterizado por fibrosis y la conversién de la arquitectura normal en una
estructura nodular anormal. Es la etapa final de todas las enfermedades

hepaticas crénicas progresivas, en el que se produce fibrosis. (7,8)

La pérdida progresiva de la arquitectura y vascularizacion hepatica normal,
ocasiona a su vez la disminucién de sus funciones y la aparicion de

complicaciones asociadas. (7) (Ver Figura5)




ol

Higado normal Cirrosis hepatica

Figura 5. Comparacion entre higado sano e higado cirrético. (9)

Las primeras tres causas de cirrosis incluyen el:
1. Etilismo crénico.
2. Lainfeccidn por virus de hepatitis C (VHC).

3. La esteatosis hepatica.

El estdndar de oro para su diagndéstico, es la biopsia hepatica. Sin
embargo, no es indispensable si los hallazgos clinicos, de laboratorio e

imagen son altamente sugerentes. (10)

Los resultados de laboratorio sugestivos de insuficiencia hepatica cronica
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.
s Anemia.
¢ Leucopenia.

% Prolongacion de tiempos de protrombina.




+ Hiperbilirrubinemia.

% Incremento de la Fosfatasa Alcalina.

++ Aminotransferasas incrementadas.

% Hipoalbuminemia.

+ Hiperglobulinemia.

Tabla 1 Pruebas de Funcién Hepatica y sus valores de referencia. (Fuente directa)

Examen Unidades Limite Clinico
Biometria Hemaética
Leucocitos 1073/uL [4.50 — 10.00]
Plaquetas 1073/uL [150 — 450]
Linfocitos 1073/uL [0.94 — 4.80]
Monocitos 1073/uL [0.09 — 0.80]
Eosindfilos 1073/pL [0.04 — 0.40]
Basofilos 1073/uL [0.01-0.10]
Neutrofilos 1073/uL [1.53-7.40]
Quimica Sanguinea
Bilirrubina total mg/dL [0.10 - 0.9]
Aspartato Aminotransferasa (TGO(AST) uU/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 lactica (LDH) U/L [<=250.0]
Proteinas Totales Séricas g/dL [6.3-8.2]
Albdmina 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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| Puwebs ______ Bajo(tA) [ Dentro(LR)  Sobre(LR)
TRANSAMINASA GLUT. OXALOACETICA (TGO) EN SUERO

TGO (AST) 62 '
Método: Fotometria automatizada
BILIRRUBINAS EN SANGRE

Bilirrubina total 1517
Bilirrubina directa 0.62
Bilirrubina indirecta 0.55

Método: Fotometria automatizada
TRANSAMINASA GLUTAMICO PIRUVICA (ALT) SUERO

TGP (ALT) 37.8
Método: Fotometria automatizada
FOSFATASA ALCALINA EN SUERO

F. Alcalina total i 134.0
Método: Fotometria automatizada
GAMMA GLUTAMIL TRANSPEPTIDASA EN SUERO

Gama glutamil transpeptidasa 118
Método: Fotometria automatizada R
PROTEINAS EN SUERO Y RELACION A/G

Proteinas totales 6.5
Albumina 3.4
Globulinas 3,34
Relacién A/G 1.1

Método: Fotometria automatizada

Figura 6 Resultados de laboratorio donde se evidencia valores bajo y sobre los niveles de

referencia. (Fuente directa)

Los aspectos epidemioldgicos de la cirrosis hepética se caracterizan por
una diferencia marcada entre género, grupos étnicos y regiones

geograficas.

La cirrosis hepatica representa una causa importante de morbimortalidad
en todo el mundo. En las Ultimas décadas, se ha observado una
disminucién de la mortalidad ajustada a poblacion 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

11



18% de las muertes en personas de 40 a 49 afos, la cuarta causa de

muerte en el afio 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 asintomatica, denominada
cirrosis compensada, de duracién variable. A medida que la enfermedad
progresa con el desarrollo de mayor hipertension portal y mayor deterioro
de la funcién hepética aparecen las complicaciones de la denominada
cirrosis descompensada como ascitis, hemorragia por varices,

encefalopatia hepéatica o ictericia” (10)

2.3. Manifestaciones clinicas asociadas a cirrosis hepatica

2.3.1. Trombocitopenia

Se define como la disminucion del nimero de plaguetas en sangre, por
debajo de 150.000 mm? (valor de referencia: 150.000 a 450.000 por mm?

en sangre).

La trombocitopenia es comun en pacientes con cirrosis hepatica, debido a
gue presentan anormalidades en las plaquetas por varios mecanismos. Se
reporta una frecuencia de este hallazgo del 30% al 64% en los pacientes

cirréticos. (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 cirréticos, lo cual
produce secuestro del 90% de las plaqguetas circulantes. Sin embargo, es
frecuente observar trombocitopenia en ausencia de esplenomegalia en
estos pacientes, probablemente debido a disminucion de la sintesis
hepatica del factor de trombopoyetina. La trombocitopenia se explica en
gran parte a un incremento en la expresion de anticuerpos antiplaguetarios,
deficiencias de &cido fdlico y los efectos del etanol, tanto en la sintesis de
plaquetas como por sus efectos toxicos sobre los megacariocitos. (12) (Ver

Figura 7)

“El factor mas importante implicado en la trombocitopenia, es la disminucion
de la sintesis hepatica de la citocina trombopoyetina (TBY), encargada de
la maduracion en la meédula 6sea de la serie megacariocitica y de la
formacién de plaquetas maduras. Los productos de degradacion de la
fibrina (PDF) se acumulan e inhiben la agregacién plaquetaria al bloquear
la union del fibrinbgeno con los receptores de glicoproteina llb-llla. En
pacientes con cirrosis, los defectos en las plaquetas se han asociado a
varios factores: acumulo de toxinas como urea, acido guanidinosuccinico y
fenoles, alteracion de la agregacion plaquetaria por disminucion de la
secrecion plaquetaria de tromboxano A2 y por el aumento de la
concentracion plaquetaria de adenosin monofosfato ciclico (AMPc), un
inhibidor de la agregacion plaquetaria. Asi mismo, las células endoteliales
inducidas por la uremia, elevan los niveles de prostaciclinas (PGI2) y 6xido
nitrico que activan el AMPc”. (12)
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Bazo normal Esplenomegalia

Figura 7 Imagen comparativa del Bazo normal y Bazo con patologia. (13)

La funcién de sintesis del higado se encuentra severamente afectada en
los pacientes con enfermedad hepética cronica, especialmente en
pacientes descompensados. Debido a estas razones, se explica la
aparicion de trastornos de coagulacién, que se manifiestan con la presencia
de equimosis, gingivorragia, epistaxis, sangrado digestivo por mucosas,

entre otros.

2.3.2. Hipertension portal.

Es una complicacion frecuente de las enfermedades hepaticas cronicas. Se
define como el aumento en el gradiente de presion portosistémica en
cualquier segmento del sistema venoso portal. (Que oscila entre 1 a 5
mmHg). Valores mayores a 5 mm Hg establecen hipertension portal: cifras
entre 5 a 9 mm Hg representan un estado subclinico de la hipertension y

presiones mayores a 10 mm Hg son clinicamente significativas.

Los pacientes cuyo gradiente de presion venoso hepatico de 10 mmHg o
mayor presentan un cuadro clinico mas agresivo, como es, el desarrollo de

varices esofagicas y gastricas. Descompensacion clinica: desarrollo de
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ascitis, hemorragia variceal y encefalopatia. Complicaciones posteriores a
la reseccion hepatica (descompensacion o muerte) y el desarrollo de

carcinoma hepatocelular. (14)

Sus causas han sido ampliamente estudiadas y se han logrado clasificar en
razon del sistema hepatico comprometido: hipertension portal prehepatica,

intrahepatico o post hepatico (Ver tabla 2). (15)

La cirrosis es la causa mas comun de hipertension portal y la principal

indicacion de trasplante hepéatico en el mundo.

Tabla 2 Causas de hipertensién portal (15)

Prehepaticas Infrahepaticas Alteraciones postsinusoidales
Trambasis de la vena porta Alteraciones pre-sinusoidales Sindrome de Budd-Chiari
Sepsis intraabdominal Cirrasis Enfermedad venosa oclusiva
Pancreatitis cronica Esquistosomiasis Pericardiis aclusiva
Estados protomhbdticos Hiperplasia nodular regenerativa Falla cardiaca derecha
Trombaosis de la vena esplénica Enfermedades mieloproliferativas Requrgitacion fricuspidea
Fistula esplanica-arieriovenosa Metastasis hepatica

Enfermedades granulomatosas (tuberculosis,
sarcoidosis)

En los pacientes cirréticos, la fibrosis y la regeneracién tisular aumentan
la resistencia en las sinusoides y las vénulas porta terminales. La
hipertension portal después de un tiempo estimula el desarrollo de vasos
colaterales venosos portosistémicos que derivan la sangre procedente del
higado, estos pueden disminuir ligeramente la presion de la vena porta

como también causar complicaciones. (Ver Figura 8)

Los vasos submucosos tortuosos y dilatados (varices), que se presentan
en la porcion distal del eso6fago y en ocasiones en el fondo gastrico,
pueden romperse y causar una hemorragia digestiva subita y catastroéfica.
Esta no suele producirse salvo que el gradiente de presion portal sea > 12

mmHg.
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Varice esofdgicas
8 Bazo aumentado

Cirrosis hepatica de tamano

Figura 8 En esta imagen podemos observar la formacion de varices esofagicas derivadas de
hipertension portal. (16)

No obstante, la congestién vascular de la mucosa gastrica (gastropatia
hipertensiva portal) potencializa un sangrado agudo o crénico
independiente de las varices.

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 varices rectales que podrian sangrar. (17)

En cuanto a las sustancias toxicas que llegan del intestino se desvian en
forma directa hacia la circulacién sistémica y contribuyen al desarrollo
de encefalopatia portosistémica. La congestibn venosa dentro de las
visceras generada por la hipertension portal contribuye al desarrollo de
ascitis por la alteracion de las fuerzas de Starling. (17)

2.3.3. Varices

De acuerdo con la Organizacion Mundial de Gastroenterologia, cuando el

gradiente de presion venosa hepatica se encuentra mayor a 10 mmHg se
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considera hipertension portal clinicamente significativa, porque desde esa

presion aparecen las varices esofagicas.

“Las vérices esofagicas son colaterales portosistémicas, es decir, canales
vasculares que unen la circulacion venosa portal con la sistémica. Se
forman preferentemente en la submucosa del eséfago inferior como
consecuencia de la hipertension portal (una complicacion progresiva de la
cirrosis). La ruptura y el sangrado de las varices son complicaciones
mayores de la hipertension portal y se asocian con una tasa elevada de
mortalidad. ElI sangrado varicoso es responsable de entre 10 y 30% de

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

Figura 9 Formacion de varices esofagicas en la submucosa del eséfago inferior. (19)

2.3.4. Ascitis

Se define como la acumulacion patolégica de liquido libre en la cavidad
peritoneal. (20) (Ver Figura 10)

Es considerada como la complicacion mas frecuente en los pacientes con

cirrosis hepatica e hipertension portal, el desarrollo de ascitis en los
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pacientes cirroticos es un signo de mal prondstico. Suele ser la primera

manifestacion de la enfermedad en la mayoria de los casos.

El desarrollo de esta manifestacion es consecuencia de una importante
alteracion de la hemodinamica sistémica y esplacnica y de la funcion renal.
Dado que las alteraciones estructurales hepaticas son usualmente
irreversibles. El aumento de la presion hepatica (por cirrosis) determina un
incremento en el flujo linfatico del higado. La elevacién de la presion en la
vena cava desde 0 mmHg hasta 15 mmHg puede aumentar hasta 20 veces
el flujo linfatico del higado. La cantidad excesiva de linfa formada comienza
a trasudar directamente por la cara externa del higado hacia la cavidad
abdominal, ocasionando ascitis. (5)

La mayoria de los pacientes cirréticos desencadenan episodios repetidos
de ascitis durante el curso de la enfermedad que, en ocasiones, pueden ser
persistentes o de dificil control a pesar de ser tratados de forma continua.
(21)

Higado

~ Cavidad
\/\'\/peritoneal
\“ ’ & | [

-,: Tﬁ Estomago
B
©
51 ‘\Peritoneo
" \
Asas
intestinales

Liquido ascitico
en la cavidad
peritoneal

Figura 10 Podemos observar el acimulo patoldgico de liquido libre en la cavidad peritoneal. (22)
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2.3.5. Encefalopatia portosistémica

También conocida como Encefalopatia Hepética. Se trata de un sindrome
neuropsiquiatrico que aparece en pacientes con alteraciones hepaticas
muy diversas, pero es mas frecuente en pacientes con cirrosis. Se define
como la disfuncién cerebral causada por insuficiencia hepatica y/o

derivacion portosistémica. (20)

En la derivacidén portosistémica, los productos absorbidos que deberian
detoxificarse en el higado ingresan en la circulacién sistémica y alcanzan
el encéfalo, donde causan toxicidad, en particular a la corteza cerebral.
La sustancia més implicada es el amoniaco, generado por la flora
intestinal a partir de las proteinas de la dieta y por la mucosa intestinal a
partir de la glutamina que, a través de la circulacion portal, se metaboliza

en el higado mediante el ciclo de la urea eliminada por el rifidn. (23,24)

Clinicamente se presenta con un amplio espectro de manifestaciones
neuropsiquiatricas reversibles, que van desde alteraciones subclinicas

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

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

e Minima: no hay evidencia clinica de alteracién mental, sin embargo,
se presentan alteraciones psicométricas o neuropsicolégicas en
evaluaciones que exploran funciones psicomotoras.

e Grado 1: alteraciones en el suefio, euforia o ansiedad, capacidad de
atencién disminuida.

e Grado 2: desorientacion en el tiempo, cambios en la personalidad,
comportamiento inadecuado, asterixis, letargo o apatia.

e Grado 3: somnolencia, confusion, gran desorientacion.

e Grado 4: coma.
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2.3.6. Ictericia

El acumulo 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 dafio o para evaluar
el tratamiento instaurado en los pacientes con cirrosis hepatica. (26) (Ver
Figura 11)

Figura 11 Coloracién 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 disfuncion hepatica, es
comun la presencia de sangrado crevicular, esto puede ocurrir de manera
espontanea y bafar al diente o dejar formacion de coagulos disgregables
en la unién dentogingival. Lo cual podra indicar una descompensacion 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 mas severos); pueden ser de etiologia trombocitica, deficiencia
de factores de coagulacién o por la combinacion de ambas. Se caracterizan
por ser pequefias manchas redondas de color rojo, marrén o purpura, que
generalmente, son planas al tacto y no desaparecen a la digitopresién. (26)
(Ver Figura 13)

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

Las alteraciones en la coagulacion pueden provocar equimosis que se
producen por ruptura de vasos sanguineos (principalmente capilares), que
conduce a extravasacion de la sangre y acumulo en el tejido intradérmico,

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

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

2.5. Manejo odontologico a Pacientes con trombocitopenia

En primera instancia es necesario analizar la historia clinica del paciente,
asi como, evaluar el tratamiento odontolégico a realizar. La anamnesis
debe incluir la documentacion de eventos hemorragicos esofagicos, de
alguna otra porcién gastrointestinal o de los ocurridos en boca, pues esta
dltima premisa es un importante indicador de alteraciones en la
coagulacion. 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 plasmaticos deprimidos de los
factores de la coagulacion, ya que la absorcion y la utilizacién de vitamina
K no seréa adecuada, afectando a la sintesis de los factores Il, VII, IX y X.
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Por esta razdén, ante un procedimiento dental que implique sangrado es
recomendable realizar una evaluacion de la hemostasia que incluya un
hemograma completo con recuento del nimero de plaquetas, el tiempo de
protrombina, el tiempo de tromboplastina parcial activada, el International
Normalized Ratio (INR) y test de funcidbn hepatica (niveles de

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

2.5.1. Estudios complementarios

[ ] INR
El INR es una estandarizacion generalizada de los valores de tiempo de
protrombina (que se encarga de evaluar la via extrinseca de la
coagulacion), su uso se enlista a continuacion:

e Pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes.

e Con alteraciones en los factores de coagulacion.

¢ Revela deficiencias de vitamina “K y D” en estados de disfuncion

hepatica.

¢ En estados de disfuncion hepatica.

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

manejo odontolégico, apoyados en este estudio. (26)

INR (International Normalized Ratio) en la atencion odontol6gica

Situacion clinica | INR

Cifras normales | 1.0
(0.8a1.2)

Cifras
terapéuticas 20a35
dependientes
de la
enfermedad

subyacente.
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Toma de | 2.0 o menos Cirugia bucal y periodontal amplia.
decisiones 2.0 a 2.5 Extracciones simples y Unicas.
odontoldgicas Procedimientos quirtrgicos menores.

Odontologia restauradora. Sin anestesia troncular.
3.5 0 mas No estan indicados los procedimientos
dentales.

Debe ser solicitado en ajuste del medicamento

anticoagulante.

Se emplea en pacientes bajo anticoagulantes, con alteraciones en los
factores de coagulacion, deficiencia de vitamina K y estados de
disfuncién hepatica. En anticoagulacion intensa el INR puede ser 2.5 a
3.5. Un nivel de INR= 5 indica existe una alta posibilidad de sangrado
espontaneo y de dificil control.

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

segundos.

El INR, por si solo, no siempre predice de forma certera el riesgo de
sangrado postoperatorio, al igual que los test de laboratorio anteriormente
citados. Sin embargo, esta asociado con el grado de disfuncién hepatica y

Su progresion.

e TTP
El tiempo de tromboplastina parcial (TTP) se solicita cuando es necesario
evaluar la via intrinseca de la coagulacion como complemento al INR. Esta

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

e BH
Biometria hematica (BH): el paciente con cirrosis hepatica e historial
hemorragico puede presentar anemia. El paciente con adicciones etilicas,
como un cuadro de abandono personal, pueden descuidar su alimentacion
y desencadenar estados anémicos de diversa intensidad aislados o

asociados con eventos hemorragicos. (31)
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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 circulacion general. La BH identificara estas
modificaciones en el organismo. (26)

La trombocitopenia sugiere un aumento del riesgo de sangrado
postoperatorio, mas aun si esta se halla junto con INR elevado. Es
recomendable un nivel de plaguetas igual o mayor a 100,000mm? para
procedimientos quirargicos dentales con mayor riesgo de sangrado, como:
cirugia 6sea, colgajos de gran tamafio o exodoncias multiples, un nivel
minimo de 50,000 - 55,000mm? para procedimientos quirtrgicos de menor
riesgo, como exodoncias simples o colgajos de pequefio tamafio y en un
nivel menor a 50,000/mm? se contraindica todo procedimiento quirdrgico.
(28)

En presencia de situaciones de emergencia, como fracturas de 6érganos
dentales, asi como de los maxilares, o infecciones en los espacios
aponeuroticos, debe trasladarse al paciente a un hospital y solicitar al
meédico un incremento de la cantidad de trombocitos. Esto puede resolverse

mediante una transfusion de un conglomerado plaquetario.

En cifras menores a 1,000 neutréfilos/mm? de sangre, el paciente debe
recibir profilaxis antibidtica antes de cualquier procedimiento quirdrgico, por
lo que se debe enviar interconsulta al médico tratante para plantear el
protocolo de administracion y tipo de antibiotico a administrar para reducir

el riesgo de infeccion.

Por otra parte, no hay que olvidar que el mayor riesgo de sangrado en el
paciente cirrotico se debe también a la presencia de ectasias y
varicosidades en la mucosa gastroesofagica, faringea y la mucosa oral, y
gue ciertos procedimientos invasivos sobre estas zonas pueden motivar un

profuso sangrado, sobre todo si ademas existe un importante compromiso
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de los parametros hemostaticos del enfermo, por lo que también es
importante realizar un manejo cuidadoso de los tejidos evitando

traumatizarlos en exceso. (28)

e Tiempo de Sangrado
La técnica de lvy permite determinar el tiempo de sangrado a través de
medir la capacidad funcional de las plaquetas. Consiste en colocar el
mango del esfigmomanometro, manteniendo una presion de 40 mm Hg,
para posteriormente realizar una pequefia indizacion 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 farmacoldgicas

“Algunos farmacos de uso comun en odontologia deberan ser proscritos en
el paciente con disfuncién hepatica. En otros casos, sus dosis deberan ser
ajustadas, y/o ampliados los tiempos de ingesta, ya que, al complicarse la
funcion metabdlica, pueden permanecer mas tiempo activo y provocar

efectos toxicos.” (31)

Los farmacos que causan irritacidn gastrica del tipo salicilatos, AINE vy
algunos antibioticos, se debe escoger vias de administracidn alternativas y
evitar la via oral (VO). El uso prolongado de antibiéticos puede producir
gastritis medicamentosa, esto afecta la mucosa del revestimiento intestinal

ya que puede provocar sangrados ulcerativos. (26)

e Anestésicos
Los anestésicos locales deben administrarse con precaucién, ya que, las
amidas son metabolizadas por el higado y pueden darse reacciones toxicas
con dosis de anestésicos mas bajas de lo esperado. La articaina tiene un

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

metabolismo hepéatico, sus posibles efectos toxicos seran menores. (26)

¢ Antiinflamatorios y analgésicos

El Paracetamol puede ser prescrito con seguridad en los pacientes
cirréticos en pequefas dosis de 2 0 3 g al dia, incluso en periodos largos,
debido a la ausencia de sedacion y nefrotoxicidad. Se recomienda como
tratamiento de primera linea del dolor, incluso en los pacientes con cirrosis
alcohdlica en los que este farmaco tiene un mayor riesgo de toxicidad. Se
ha descrito buena tolerancia de hasta 4 g de paracetamol al dia en periodos
cortos de tiempo.

En cuanto a los AINES pese a que podrian ser tolerados en pacientes con
enfermedad hepética moderada, deberan evitarse o usarse con mucha
precaucion en el paciente cirrético, por incrementar el riesgo de sangrado
digestivo debido a su efecto antiagregante, que se suma a las alteraciones
hemostéticas y a la trombocitopenia que con frecuencia presentan estos
enfermos. Este riesgo se incrementa ain mas en aquellos sujetos con

varices y ectasias gastroesofagicas o hipertension portal. (28)

e Antibitticos
Previo al tratamiento odontolégico se debe realizar una profilaxis antibiotica
con Amoxicilina 2 g (via oral o via intramuscular.) o Clindamicina 600 mg
(via oral).
Entre otros antibioticos bien tolerados se encuentran las Penicilinas,
Ampicilina, Cefalexina, Cefazolina, por ser de amplio espectro y baja
toxicidad.
Amoxicilina con acido clavulanico Debe evitar combinacién, ya que, pueden

producir hepatitis colestasica. (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 infografia, para su atencion durante la consulta dental.

MANEJO ODONTOLOGICO A
PACIENTES CON
TROMBOCITOPENIA, SECUNDARIA
A CIRROSIS HEPATICA.

Para Cirujanos Dentistas.

o HISTORIA CLINICA.

Analizar la historia clinica del paciente. asi como evaluar el

tratamiento odont ogi a . Docu! eventos
hemorragicos esofagicos. de alguna otra porcién gastrointestinal o
de los ocurridos en boca. ya que es un importante indicador de

i enla 1 ion.

ESTUDIOS
COMPLEMENRARIOS.

- IRN (International Normalized Ratio. evaluar la via extrinseca de la
coagulacién).

-TP Y TTP (Ti pos de coag i6n como plemento al INR).

- BH (Bi ia Hemati. rvr el nivel de plaquetas).

El riesgo de =1 se debe ién a la p ia de
varicosidades de la mucosa oral. ¥ ciertos procedimientos invasivos

en esta zona pueden motivar un profuso sangrado. ppppor lo que

es impo: izar un 57 idad de los
traumatizarlos en exceso.

CONSIDERACIONES
FARMACOLOGICAS.
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TRATAMIENTOS.

- Periodoncia: Fase 1. se debe intentar en toda su extensién de
acuerdo a las necesidades y caracteristicas de cada paciente.
- op ia: No hay icci; . sino por el contrario se deben

eliminar todos los focos cariosos
- Endodoncia en un IRN mayor a 3.5 se debe tener cuidado con las

infiltraci de ésicos. ya que. den producir hematomas.
- Prétesis e imp! ia: la ilitacion debe ajustarse al
P Sstico g v ativas de vida del paciente.

PROFILAXIS ANTIBIOTICA.

Como regla general previo al tratamiento odontolégico se debe
una pi ibiotica para evitar riesgo de infeccién.
Una hora antes.

- Clindamicina 600 mg VO (unica dosis).

- Amoxicilina 2 g VO/IM (Unica dosis).
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Caso Clinico

Paciente femenina de 60 afios de edad que acude con resultados de
laboratorio, a la Clinica de Endodoncia Il de la Facultad de Odontologia,
UNAM, por fractura dental. Refiere que “en el Hospital General de la Zona
No0.32 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) no se le dio manejo
por no contar con Maxilofacial en todos los turnos para monitoreo y
transfusion al realizar la extraccion del 6rgano 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 Patolégicos: Paciente Hipertensa, con
antecedente de Trombocitopenia, portadora de Cirrosis Hepatica con 8
afios de evolucion en tratamiento, Hipertension portal y Varices esofagicas

ligadas hace 5 afos.

Alergias: Sulfas

Antecedentes personales no patoldgicos: niega tabaquismo, alcoholismo,
toxicomanias, catdlica, 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

cirréticos.

A la exploracion fisica se presenta consciente, orientada, marcha

independiente, tristeza, abdomen globoso, adecuada coloracion de piel,
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extremidades sin edema y movilidad conservada. Tension 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 exploracion bucal se observo fractura de la corona clinica del diente.

27. (Ver imagen clinica 1)

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

Radiograficamente se observa aparente inclusién de raiz palatina en el

seno maxilar y perforacion en furca. (Ver imagen radiografica 1)

Imagen radiografica 1. Inclusién de la raiz palatina en el seno maxilar. (Fuente directa)
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Ficha endodéntica:

*

- F & + ¥

- + & ¥

Antecedentes: CARIES

Obturaciones: OTRA (TEMPORAL)
Lesion: FISICA

Exposicion pulpar: FRACTURA
Inflamacion: AUSENTE

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

Sondeo periodontal: 7 mm VESTIBULAR
Camara: FRACTURA

Conductos: NORMAL

Periodonto apical: NORMAL

Diagnostico periapical: Periapice sano

Diagnastico pulpar: Necrosis pulpar.

Plan de tratamiento:

Antibioticoterapia con Clindamicina 600 mg 1 tableta una hora antes
de comenzar el tratamiento odontologico, Unica dosis.

Anestesia: Troncular alveolar superior posterior.

Aislamiento: Absoluto con dique de hule y grapa No. 8. (Ver imagen
clinica 2)

Instrumentacion: Técnica corono apical con limas tipo K- Flex. (Ver
imagen radiogréfica 2)

Técnica de obturacion: Lateral. (Ver imagen radiografica 4)
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Imagen clinica 2. Se observa el diente 27 aislado a distancia con dique de hule y grapa. (Fuente

directa)

Imagen radiogréfica 2. Instrumentacion de conductos. (Fuente directa)
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Imagen radiogréfica 3. Cronometria. (Fuente directa)

Imagen radiografica 4. Obturacion. (Fuente directa)

Tratamiento: Necropulpectomia.

Al realizar la terapia de conductos, durante la exploracion del conducto
Disto Vestibular (DV) no se consiguié trabajar el conducto a la
conductometria aparente, por lo cual, se realizd protocolo de irrigacion con
hipoclorito de Sodio y lima tipo K Flexo-file no. 15, 10, 8 y 6 para verificar
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permeabilidad, a continuacion, se procedio a colocar EDTA intra conducto
y se realiz6 trabajo mecanico de fuerzas balanceadas para la remocion del
tejido en repetidas ocasiones. No se logré acceder a la longitud real debido
a calcificacion del conducto, por lo que, se opto por realizar instrumentacion
y obturacion corta, a modo de no someter a la paciente a mayor estrés
durante el tratamiento. Con una revision constante clinica y radiografica

verificando las reacciones que pudieran presentarse.

Resultados: Al mes de terminar el tratamiento de conductos pudimos
observar clinica y radiograficamente que no se ha generado lesién y se
logré mantener el diente en boca. La paciente se encontré satisfecha con
su tratamiento y fue remitida al departamento de Prétesis dental parcial fija

y removible para continuar con su tratamiento.

Imagen radiografica 5. Seguimiento a 1 mes sin evidencia de lesién. (Fuente directa)
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V.

Discusion
La extension del tratamiento odontolégico depende de manera directa del
pronadstico, y éste de la gravedad de la disfuncion hepatica 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 participaciébn y compromiso. En
cambio, en cirrosis descompensadas, las decisiones dependen del grado

de afectacion organica y mental de los pacientes. (26)

De acuerdo con Rodriguez en el afio 2016, nos sugiere que con un recuento
plaguetario de un nivel minimo de 50,000 - 55,000mm?3 podemos realizar
procedimientos quirdrgicos de menor riesgo, como exodoncias simples.
(28)

Sin embargo, en el presente caso, la paciente cursaba por una cirrosis
hepatica descompensada y una trombocitopenia de moderada a severa
(53,000 mm3). Se sugirié una transfusiéon de un concentrado plaquetario,
para asi, elevar sus niveles de plaquetas, el cual no se pudo realizar. Por
lo tanto, se decide realizar el tratamiento de conductos, ya que,
endododnticamente no habia restricciones y asi reducir el riesgo de
hemorragia al realizar una exodoncia, logrando mantener el diente en boca

y sin riesgo de infeccion bacteriana periapical.
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V.

Conclusion

Para concluir, es posible afirmar que, la conducta ideal por la cual debe
seguir el Cirujano Dentista para determinar como y cuando tratar a estos
pacientes en la consulta dental, dependera de la informacién que nos arroje
una buena historia clinica, con ella se podra identificar el diagnéstico o
padecimiento de los pacientes, como ha sido su evolucion y la terapéutica
empleada por su médico tratante, para asi, no comprometer mas la salud
del paciente.

Por otro lado, al planear actividades de cirugia y extraccion dental, debe
haber una interconsulta que delimite si el Cirujano Dentista puede proceder
solo o tendria que manejarse de manera interdisciplinaria, contemplando la
posibilidad de hospitalizar al paciente para su tratamiento y monitoreo

posquirurgico.
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ANEXO

Anexo 1 Reporte de resultados tiempos de coagulacion de la paciente.

-
REPORTE DE RESULTADOS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL REGIONAL #2
CALZADA DE LAS BOMBAS Col. EX-HACIENDA COAPA C .P.:09430 Delegacion: Coyoacan

LABORATORIO CLINICO

NOMBRE:

EDAD: 60 A

SEXO: FEMENINO

AFILIACION

MEDICO: CORRESPONDA A QUIEN

ORIGEN: Consulta Externa

DIAGNOSTICO:NO ESPECIFICADO -
| Nombre de la prueba Resultados Unidades Valores de Referencia

COAGULACION

TIEMPO DE PROTROMBINA

TIEMPO DE PROTOMBINA 20.4 seg +I- 3 seg del pool

POOL DE TP - 125 seg o
“"INDICE DE COAGULACION A 163 050-150
TINR 159 INR

RATIO ~ A5

FIBRINOGENO (Mét Coaguiomélico) 338 ) mg/dL 264-508
" TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA 308 Seg  +- 5segdeipooi

POOLDE TTPa 270 Seg T
e .. . 10 T T

Estudios Validados Por: CLAUDIA MARISELA GARCIA DIAZ

y
N
DRA JANET MENDEZ GONZALEZ
JEFA DE LABORATORIO s
Continua ...

» )
} CED PROF AEIE-30576
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Anexo 2 Resultados de laboratorio donde se evidencia trombocitopenia debido al ndmero de
plaguetas.

SEGURIDAD Y SOLIDARIDAD SOCIAL

@ INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

IMSS UMF NO. 7_TEU-DAN T CALZ TLALPANNO 4; coL an LOGENZJHUIPU:CO‘ CP. 14370

RESULTADOS DE LABORATORIO

Pagina 1

Sexo: Femenino

Servicio Trat.: MEDICINA FAMILIAR
Paciente Externo

Unidad Trat.: U. M. F. No. 7 Tlalpan (101)
Resultados: Completos

Examen Resultado  U.M. Valores de Referencia 1
BIOMETRIA HEMATICA

ERITROCITOS 4.10 1076/l 8 4.70-6.10
HEMOGLOBINA 14.20 g/dl 13.00 - 15.00
HEMATOCRITO 411 % B 42.0-52.0
VCM 100.1 fl A 80.0 - 94.0
HCM 35 P9 A 27-3
CMHC 33 g/dl 31-37
RDW 13.2 % 11.5-145
LEUCOCITOS 5.0 10°3/pl 48-108
NEUTROFILOS % 58.9 % 40.0 - 74.0

X LINFOCITOS % 26.1 % 19.0 - 48.0

) MONOCITOS % 6.1 % 34-9.0
EOSINOFILOS % 52 % 00-7.0
BASOFILOS % 0.9 % 00-15
CELULAS GRANDES SIN ACTIVIDAD ALA 28 10°3/ul 0.0-4.0
MIELOPEROXIDASA %
NEUTROFILOS # 29 1073/l 1.9-8.0
LINFOCITOS # 1.3 1073/l 09-52
MONOCITOS # 0.3 1073/l 0.2-1.0
EOSINOFILOS # 03 1073/l 0.0-0.8
BASOFILOS # 0.0 1073/l 0.0-0.2
CELULAS GRANDES SIN ACTIVIDAD ALA 0.1 1073/l 0.0-4.0
MIELOPEROXIDASA #
PLAQUETAS 53.0 B 130.0 - 4
VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO 8.60 fl 7.20 0
PLAQUETOCRITO 0.050 %
ANORMALIDADES SE OBSERVAN PLAQUETAS GRANDES 2
3 Y AGREGADAS 2+
) MACROCITOSIS +

Estuaio(s) vakdado por
QUIMICO CRUZ HERNANDEZ LUIS MANUEL,

* Resultados fuera de rango. B = Bajo, A = Alto

41



	Portada 
	Índice
	I. Introducción
	II. Marco Teórico 
	III. Caso Clínico 
	IV. Discusión  
	V. Conclusión
	Referencias Bibliográficas 
	Anexo



