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RESUMEN

La hemostasia es un mecanismo de defensa cuya finalidad es conservar la integridad vascular y evitar la pérdida
de sangre. Actualmente la valoracién de un paciente con historia de hematomas y hemorragias es un problema
clinico frecuente, por lo que el odontélogo debe ser capaz de realizar un correcto diagndstico y un tratamiento
eficaz en los pacientes con alteraciones de la hemostasia. La mejor forma de evitar complicaciones hemorragicas
tras procedimientos quirdrgicos bucales es siempre la prevencién y para ello es indispensable disponer de una
historia clinica detallada del paciente. El propdsito de esta revisién bibliogréfica es recordar la patologia mas
comun en el area de las coagulopatias, asi como incidir en el tratamiento y manejo odontolégico de las altera-
ciones que se pueden encontrar con mayor frecuencia en el gabinete odontolégico.
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ABSTRACT

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

Actualmente la valoracién de un paciente con histo-
ria de hematomas y hemorragias es un problema cli-
nico frecuente. El diagnéstico y el tratamiento ade-
cuado de estos pacientes dependen del conocimien-
to profundo de los mecanismos normales de la
hemostasia y de los analisis que estudian estos

mecanismos (1). Las manipulaciones o tratamientos
que se realizan en la cavidad bucal, especialmente
aquellos que puedan ocasionar la extravasacion de
sangre, constituyen un riesgo importante para los
pacientes con trastornos de la hemostasia. La mejor
forma de evitar complicaciones hemorragicas tras
procedimientos quirtrgicos bucales es siempre la
prevencion y para ello es indispensable disponer de
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una historia clinica detallada del paciente, haciendo
especial énfasis en los antecedentes de problemas
hemorragicos tras alguna intervencién, parto o
extraccion dentaria y también en cuanto a antece-
dentes médicos tanto personales como familiares,
que pudieran influir en una correcta hemostasia (2).
Es importante recordar que la mayoria de hemorra-
gias menores, posteriores a una cirugia bucal, suelen
estar en relacién con factores locales dependientes
del entorno anatémico. Sin embargo, la mayor parte
de hemorragias graves tras un tratamiento bucal qui-
rurgico se relacionan con trastornos sistémicos de la
hemostasia, tales como hepatopatias primarias o
hipertensién arterial, entre otras (2).

La hemostasia es un mecanismo constituido por
varios sistemas bioldgicos interdependientes, cuya
finalidad es conservar la integridad y permeabilidad
del sistema circulatorio; es decir, que el término
hemostasia significa prevencion de la pérdida de
sangre (3, 4).

Siempre que se lesiona o se rompe un vaso, la
hemostasia se consigue mediante diversos mecanis-
mos:

1. El espasmo vascular. Inmediatamente después de
que se lesiona o se rompe un vaso, el traumatis-
mo de su pared provoca su contraccion y reduce
el flujo de sangre procedente del vaso roto (4, 5).

2. La formacién de un agregado o trombo de pla-
quetas sobre la superficie vascular lesionada. Las
plaguetas constituyen el trombo plaquetario, el
cual proporciona la hemostasia primaria o provi-
sional, y también intervienen en la coagulacién
plasmaética. Las plaquetas se adhieren a las
estructuras subendoteliales que han quedado
expuestas por la lesion. Las plaquetas producen
serotonina y tromboxano A2 que realizan tres fun-
ciones: aumentar la adhesién plaquetaria iniciada,
aumentar la vasoconstriccion del vaso o vasos
sanguineos y por ultimo contribuir a la activacion
de los factores de la coagulacion X y L
Dependiendo de la magnitud de la rotura del vaso,
las plaquetas requieren una proteina plasmatica,
denominada factor de Von Willebrand, que le per-
mite su adhesion a la matriz endotelial subepitelial
expuesta. La adhesion de estas plaquetas en la
zona de la lesion vascular va seguida rapidamente
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por la agregacion de grandes cifras de plaquetas
para formar el tapén plaquetario, completdndose
asi la hemostasia primaria (1, 5, 6).

3. La formacion de fibrina. El tercer mecanismo de la

hemostasia es la formacion del coagulo de san-
gre. La coagulacién plasmatica o formacion de
fibrina consiste en la trasformacion del fibrindge-
no (soluble) en fibrina (insoluble), por medio de la
trombina, la cual es una enzima proteolitica que
se forma por activacion de la protrombina. La pro-
trombina y el fibrindgeno, junto a otras proteinas,
constituyen los factores de coagulacion necesa-
rios para la formacion de fibrina. La coagulacion
intensifica la hemostasia iniciada con la vasocons-
triccién y desarrollada por las plaquetas. Estos
factores de coagulacion son proteinas, de las que
se distinguen tres grupos: factores dependientes
de la vitamina K, factores sensibles a la trombina
y factores de contacto (6). La transformacion de
protrombina en trombina se considera que ocu-
rre por dos vias, aunque en realidad éstas interac-
than constantemente, las cuales estan representa-
das en la tabla I (7).

4. La eliminacién de los depésitos de fibrina o fibri-

nélisis. Este proceso destruye la fibrina formada
durante la coagulacién. Se caracteriza por la acti-
vacién de la plasmina a partir de un precursor
inactivo del plasma, el plasminégeno. La accién
impulsora que ejerce la trombina sobre la hemos-
tasia se ve limitada por la misma trombina,
actuando como un seguro, que evita que la
hemostasia vaya mas lejos del hecho de restable-
cer el vaso danado, prolongandose en el tiempo.
Esta accion limitadora la realiza la trombina acti-
vando un receptor que se encuentra a nivel de la
membrana endotelial que se denomina trombo-
modulina. Desde el momento que la trombina se
une a este receptor se produce la denominada
proteina C, que es un potente inhibidor de la coa-
gulacion (6, 8, 9).

Los factores que intervienen en la coagulacion y
otras denominaciones con las que se correlacionan
se pueden apreciar en la tabla Il (6).

El propésito de esta revision bibliografica es desarro-
llar en el area de las coagulopatias el tratamiento y



Quintero Parada E, Sabater Recolons MM, Chimenos Kiistner E, Lopez Lopez J
Hemostasia y tratamiento odontologico

TABLA I.- CASCADA ENZIMATICA DE LA COAGULACION ™

VIA INTRINSECA VIA EXTRINSECA

Superficie Factor XII
Precalicreina
Cininégenos

Factor Tisular

¢ Calcio
X Xla / Factor VII

X » Xa
Ca* Factor VIII
Ca2+
X Fosfolipidos Xa
Factor V B
Ca™ Fibrin6geno
Fosfolipidos
Protrombina ——— = Trombina »
‘ Fibrina
Factor XIII —’—l" Factor Xllla

Fibrina Estabilizada

TABLA I1.- FACTORES DE LA COAGULACION PLASMATICA ©

FACTOR DE COAGULACION OTRA DENOMINACION INTERVALO DE NORMALIDAD VIDA MEDIA (HORAS)
Fibrinégeno ** Factor | 1,5-4,0 g/L 100-150
Factor Il Protrombina * 065-1,35 U/ml 50-80
Factor V *# Proacelerina 0,65-1,35 U/ml 24
Factor VII * ** Proconvertina 0,65-1,35 U/ml 6
Factor VIII ** Factor antihemolitico A 0,65-1,35 U/ml 12
Factor Von Willebrand 0,60-1,75 U/ml 24
Factor IX * Factor Christmas 0,65-1,35 U/ml 24
Factor X * Factor Stuart 0,65-1,35 U/ml 25-60
Factor XI *** Antecedente 0,65-1,35 U/ml 40-80
tromboplastinico
Factor XI[ *#* %% Factor Hageman 0,65-1,35 U/ml 50-70
Precalicreina *** Factor Fletcher 0,65-1,35 U/ml 35
Cininégeno de alto Factor de Fitzgerald 0,65-1,35 U/ml 150
peso molecular ***
Factor XIII Factor estabilizante No lisis con urea 150
de la fibrina

*  Factores dependientes de la vitamina K.
*#*  Factores sensibles a la trombina.
##% Factores de contacto
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manejo odontologico de las alteraciones que se
pueden encontrar con mayor frecuencia en el gabi-
nete odontologico.

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS DE LA
HEMOSTASIA

En el campo de la hematologia se produce una gran
variedad de enfermedades que incluyen no sélo los
trastornos de los 6rganos hematopoyéticos y los
organos celulares de la sangre periférica, sino tam-
bién alteraciones de los sistemas linforeticular y
hemostético. Este ultimo representa una compleja
interaccion entre los vasos sanguineos, las plaquetas
y los factores plasmaticos de la coagulacion (10).
Las alteraciones de la hemostasia se clasifican segun
la fase de la coagulacion que se encuentre afectada:
trastornos de la hemostasia primaria (encargada de
formar el tapon plaquetario) (11) y trastornos de la
hemostasia secundaria (depende de las proteinas
plasmaticas y de los factores de la coagulacién) (2,
6) (Tabla III).

Existen una serie de datos que a grandes rasgos,
pueden ayudar a diferenciar si un trastorno de la
hemostasia es de origen 12 0 2° y se resumen a con-
tinuacion:

Si la hemorragia que aparece tras un traumatismo o
manipulacion quirtrgica es inmediata, se trataré de
una alteracion de la hemostasia primaria. En ésta la
hemorragia suele ser superficial (mucosa oral, piel,
nariz) y en la clinica se manifiesta en petequias, equi-
mosis o lesiones purpuricas. Si la hemorragia apare-
ce al cabo de unas horas o dias, orientara hacia una
alteracion de la hemostasia secundaria, que se
caracteriza por afectar zonas profundas (articulacio-
nes, musculos o espacios retroperitoneales), y la cli-
nica se manifiesta en forma de hematoma. En cuan-
to al tratamiento, en general, en las alteraciones de
la hemostasia primaria es suficiente con medidas
locales, ya que la respuesta suele ser inmediata. No
ocurre igual en los trastornos de la hemostasia
secundaria, que suelen requerir un tratamiento sisté-
mico mantenido (2). Las pruebas de valoracion y
deteccion, tanto de la hemostasia primaria como
secundaria, se explican en la Tabla IV.

TABLA 1II.- TRASTORNOS DE LA HEMOSTASIA
PURPURAS VASCULARES PURPURAS PLAQUETARIAS
VASCULOPATIAS VASCULOPATIAS TRASTORNOS TRASTORNOS
CONGENITAS ADQUIRIDAS CUANTITATIVOS CUALITATIVOS
Primaria - Telangiectasia hemorra- | - Parpura escorbutica. - Produccion de plaque- | - Trastornos de adhesion

gica hereditaria o enfer- | - Parpura  senil  de tas. de las plaquetas.

medad de Rendu-Osler. Bateman. - Distribucién de plaque- | - Trastornos de agrega-
- Angioqueratoma corpo- | - Purpura por exceso de tas. cion.

ris diffusum (enferme- | ingesta de corticoides. - Trombopenias diluciona- | - Trastornos adquiridos.

dad de Fabry). - Pirpuras mecanicas. les.
- Sindrome de Ehlers- | - Plrpuras idiopaticas. - Destruccion anormal de

Danlos y sindrome de | - Parpuras  vasculares plaquetas.

Gronbland-Strandberg. inmunopaticas. - Trombopenias inmunes.
- Sindrome de Marfan.
- Seudoxantoma elastico.
- Osteogénesis imperfecta.

ALTERACIONES CONGENITAS ALTERACIONES ADQUIRIDAS
Secundaria | - Hemofilia A - Trastornos del metabolismo de la vitamina K.
- Hemofilia B - Ingesta inadeduada.
- Enfermedad de von Willebrand. - Enfermedad hepatica.
- Coagulacion intravascular diseminada.
- Anticoagulantes circulantes.
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TABLA IV.- PRUEBAS DE DIAGNOSTICO ANTE UN TRASTORNO DE LA HEMOSTASIA @

VALORES NORMALES

AUTILIDAD

Hemostasia primaria

Fragilidad capilar

< 6 petequias

Valora fase vascular

Tiempo de hemorragia

< 10 minutos

Valora la fase plaquetaria

Hemostasia secundaria

Tiempo de protrombina

11-14 seg

Mide la via extrinseca y comun
de la coagulacion

Tiempo de tromboplastina parcial (TTP)
o Tiempo de cefalina (T.C)

30-40 seg

Mide la via intrinseca y
comun de la coagulacién

Con frecuencia, las enfermedades hematoldgicas se
acompanan de lesiones orales significativas, pudien-
do éstas constituir la primera manifestacion clinica
de las mismas. Las repercusiones en la cavidad
bucal de muchas enfermedades hematologicas son
practicamente constantes. Diversos signos a nivel de
la mucosa oral, tales como palidez, petequias y equi-
mosis, ulceraciones, hipertrofia gingival, gingivorra-
gias, etc., pueden deberse a un trastorno hematolé-
gico existente (12).

A continuacion se detallan algunos aspectos de las coa-
gulopatias méas comunes y su manejo odontolagico.

TELANGIECTASIA HEMORRAGICA
HEREDITARIA O ENFERMEDAD DE
RENDU-OSLER

Es un raro trastorno mucocutaneo que se hereda de
forma autosémica dominante. Se caracteriza por la
presencia de numerosos hamartomas vasculares
(pequenas colecciones de capilares dilatados), que
afectan a la piel y a las mucosas, por lo que se con-
sidera una angiopatia neoformativa de telangiecta-
sias circunscritas, que, al romperse determinan sin-
dromes hemorréagicos locales (13, 14).

Manifestaciones clinicas

Se caracteriza por la presencia desde el nacimiento
de multiples telangiectasias en piel y mucosas. Son

pacientes propensos a hemorragias localizadas,
principalmente nasales (en forma de epistaxis), uri-
narias y con menor frecuencia digestivas y respira-
torias (6, 15). El aspecto macroscépico de las lesio-
nes es el de unas manchas de color rojo vinoso,
cuyo tamano varia entre el de una cabeza de alfiler
y el de una lenteja, las cuales, al ser comprimidas
(vitropresién), desaparecen casi por completo.
Estos angiomas se presentan siempre en forma
multiple y se localizan principalmente en frente,
pomulos, nariz, menton, lengua, paladar y faringe.
Generalmente estos pacientes presentan anemia
ferropénica, por el sangrado de las telangiectasias
gastrointestinales (6).

El diagnostico clinico se basa en cuatro criterios: his-
toria familiar, epistaxis, telangiectasias mucocutane-
as y malformaciones arteriovenosas. Se realiza un
diagnostico definitivo si estéan presentes tres de los
criterios mencionados (15).

Manifestaciones orales

Las lesiones orales se localizan en la piel alrededor
de los labios y en la lengua, encia, mucosa bucal y
con menos frecuencia en el paladar. (1, 14).
Tratamiento

Las medidas antihemorragicas son sélo sintomati-
cas, presion local, aplicacion de trombina. Las telan-

giectasias con hemorragia copiosa deben cauterizar-
se con nitrato de plata o acido cromico (6).
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Manejo odontolégico

Las hemorragias se pueden controlar con presién
local o con agentes hemostéticos. En algin trata-
miento protesico o periodontal puede ser necesaria
la exéresis de estas lesiones. El laser de CO: se indi-
ca como el tratamiento ideal para los tumores vas-
culares, ya que al disminuir considerablemente la
hemorragia se evita el riesgo de aspiracion asi, como
la necesidad de transfusiones (16). Se recomienda el
uso profilactico de antibiéticos, debido al 1% de pre-
valencia de abscesos cerebrales. La profilaxis que se
recomienda es la misma que para la endocarditis
bacteriana (13).

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA (PTI)

La PTI es una enfermedad relativamente frecuente,
en la que se produce una alteraciéon de plaquetas
aislada en individuos sanos.

Manifestaciones clinicas

Se manifiesta bajo dos formas: aguda y crénica. La
PTI aguda se presenta con mas frecuencia en ninos,
aunque puede ocurrir a cualquier edad. Se caracteri-
za por un inicio subito con trombocitopenia, que da
lugar a hematomas, hemorragias y petequias, pocos
dias o semanas después de una enfermedad virica.
Suele ser un proceso autolimitado, que remite, en
general sin secuelas. La PTI crénica es mas frecuen-
te en adultos y su inicio puede ser subito o insidioso.
Es tres veces mas comun en mujeres que en hom-
bres y su etiologia es desconocida, pero el mecanis-
mo patogénico es una destruccion periférica de las
plaquetas, de base inmunoldgica con la deteccién de
anticuerpos antiplaquetarios. La clinica deriva del
deficit plaquetario, por lo que consiste en hemato-
mas y hemorragias de gravedad variable, asi como
petequias y equimosis.

Manifestaciones orales
En muchas ocasiones las manifestaciones orales de
la trombocitopenia suelen ser el primer signo de la

enfermedad y clinicamente se pueden observar
como petequias, equimosis o vesiculas hemorragi-
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cas de localizacién variable, principalmente en la len-
gua, los labios y en la linea oclusal o linea alba,
secundarias a pequenos traumatismos. También son
frecuentes pequenas hemorragias tras cepillado,
exodoncias de dientes temporales o tratamiento
periodontal, asi como espontaneas. El diagndstico
es basicamente clinico y de exclusion. Entre los
datos de laboratorio solo se encuentra un trastorno
plaquetario.

Tratamiento

El tratamiento se centra principalmente en la admi-
nistracion de corticoides y/o la esplenectomia (1, 2).

Manejo odontologico

Las hemorragias gingivales esponténeas pueden tra-
tarse generalmente con enjuagues oxidantes, pero
pueden requerir transfusiones plaquetarias para
detener la hemorragia. Una buena higiene oral y el
tratamiento periodontal conservador ayudan a elimi-
nar la placa y el calculo que potencian las hemorra-
gias. Para el tratamiento dental son deseables niveles
plaquetarios mayores de 50.000/mm’. El tratamien-
to de urgencia durante los episodios trombocitopé-
nicos graves consiste en el tratamiento endodontico,
antibiético y analgésico evitando los AINES que
impidan la agregacion plaquetaria, de tipo no-salici-
lato. Las hemorragias postoperatorias se pueden
controlar con colageno microfibrilar (1, 2).

HEMOFILIA

La hemofilia es un desorden ligado al cromosoma X,
que ocurre en 1 de 5.000 varones nacidos. El grado
de deficit del factor se correlaciona con la frecuencia
y significancia del sangrado. Existen dos tipos de
hemofilia: la hemofilia Ay la B (17).

HEMOFILIA A

Define una anomalia congénita del factor VIII de la
coagulacion sanguinea. El tipo de herencia de la
hemofilia A es recesiva, ligada al cromosoma X. Este
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hecho determina que la hemofilia A se manifieste en
varones, mientras que las mujeres son portadoras de
la enfermedad (6).

Manifestaciones clinicas

Solo de forma esporadica aparecen hemorragias en
las mucosas. La frecuencia y la intensidad de las
manifestaciones hemorragicas guardan relacion
con las concentraciones del factor VIII circulante.
Cuando éstas son indetectables, la hemofilia se cla-
sifica como grave. Concentraciones inferiores al 5%
definen la forma moderada, y cifras entre el 5 y el
50% corresponden a la forma leve (6). En las formas
graves los pacientes presentan hemorragias espon-
taneas, en las articulaciones y a veces en los tejidos
blandos, y cualquier traumatismo menor puede aso-
ciarse con hemorragias de peligro vital. Las diatesis
hemorragicas afectan sobre todo a las articulacio-
nes, los musculos, el sistema genitourinario y el
SNC. Las hemartrosis son dolorosas, incluso antes
de aparecer signos clinicos. Los pacientes con
enfermedad leve rara vez presentan episodios
hemorragicos, excepto cuando son sometidos a
cirugias o sufren traumatismos. En la hemofilia
moderada pueden producirse hemorragias esponta-
neas con poca frecuencia, pero puede requerir tra-
tamiento por traumatismos menores varias veces al
ano (1, 2).

El diagndstico se suele realizar en la historia clinica.
Se puede sospechar una hemofilia por antecedentes
hemorragicos familiares de presentacién exclusiva
en varones, por la respuesta exagerada a pequenos
traumatismos o manipulaciones quirurgicas, o por el
hallazgo en pruebas de hemostasia sistematicas, de
una prolongacion del tiempo de tromboplastina par-
cial activado (TTPA), acompanados de tiempo de
hemorragia y protrombina normales. El diagnéstico
definitivo se establece al comprobar el descenso o la
ausencia de la actividad procoagulante del factor VIII
plasmatico (6).

Manifestaciones orales

La presentacion oral mas frecuente son las hemorra-
gias gingivales episodicas, prolongadas, espontane-
as o traumaticas. Puede producirse, aunque es poco
frecuente, hemartrosis de la articulacién temporo-

Hemostasia y tratamiento odontologico

mandibular. También se pueden encontrar los llama-
dos seudotumores de la hemofilia, que consisten en
inflamaciones quisticas progresivas producidas por
hemorragias recurrentes, que pueden acompanarse
de signos radioldgicos de afectacion ésea (1). En
estudios realizados por Sonbol et al. se evaluo la pre-
sencia de placa bacteriana y el indice de caries en
pacientes con hemofilia, comparado con un grupo
control, y se concluyé que el indice de caries en
pacientes con hemofilia es significativamente menor
comparado con ninos saludables, al igual que el indi-
ce de placa bacteriana, que también fue menor (18).

Tratamiento

El tratamiento de eleccion en la hemofilia grave es la
utilizacion de preparados del factor VIIl. Es conve-
niente tener siempre presente que el tratamiento de
los episodios hemorragicos debe iniciarse lo mas
rapido posible, ya que puede limitar las lesiones resi-
duales. El crioprecipitado fue la primera medida efi-
caz, pero no cumplia con los requisitos de inactiva-
cion virica, por lo que su uso ha sido desplazado por
los concentrados plasmaticos sometidos a procedi-
mientos fisicoquimicos de inactivacion virica, y asi se
disminuye el riesgo de transmisién de agentes infec-
ciosos. Para establecer las dosis necesarias para un
episodio hemorragico se toman en cuenta dos para-
metros: el peso del paciente y la dosis de factor VIII
que se desea alcanzar. En estos pacientes se puede
controlar la hemorragia administrando el factor
ausente, hasta un nivel proporcional a la agresién
que se va a realizar, asi como un tratamiento antifi-

brinolitico. La sutura se debe mantener un minimo
de 10 dias (2, 6).

La administracion repetida de hemoderivados tiene

el riesgo potencial de inducir la aparicién de compli-

caciones:

- De caracter infeccioso.

- Desarrollar un inhibidor contra el factor VIII.

- La administracion repetida de proteinas presentes
en los concentrados plasmaéticos puede generar un
estado de inmunopresion (6).

Dado que el 20-30% de los hemofilicos tratados
desarrollan un inhibidor contra el factor VIII, la detec-
cion de este inhibidor circulante puede complicar
notablemente el tratamiento de estos enfermos. En

AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOG{A/253



AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA
Vol. 20 - Num. 5 - 2004

esos pacientes se han utilizado pautas terapéuticas
muy variadas, incluyendo factor VIII de origen porci-
no y altas dosis de inmunoglobulinas, aunque esto
es de utilidad solo en pacientes con bajos titulo de
inhibidores. Recientemente se ha estudiado una
terapia mediante un complejo coagulante antiinhibi-
dor, para rescatar la terapia de concentrados de fac-
tor VIII, en pacientes que han desarrollado inhibido-
res de factor VIIl. El compuesto contiene porciones
de factor VIIl y recombinante humano del factor Vlla,
conseguido por recombinacion genética (2, 6, 19).
Recientemente se administro este complejo (Auto-
plex T), a un paciente que habia desarrollado inhibi-
dores del factor VIII, estabilizandose la hematuria y la
hemartrosis; en un periodo de 6 meses no se ha pro-
dujo sangrado adicional desde la ultima dosis del
complejo (19). Esto es de utilidad en complicaciones
hemorragicas en pacientes con altos titulos de inhi-
bidor (6).

Es importante considerar la prevencion y el control
de la neutralizacién de anticuerpos e infecciones por
hepatitis, asi como VIH, en los concentrados plas-
maticos del factor a reponer, para asi mejorar sus-
tancialmente la longevidad para personas con hemo-
filia. Ademas se ha asociado un incremento del ries-
go relacionado a padecer hepatitis C y enfermedad
hepética en personas con hemofilia, particularmente
por infeccién por virus de la hepatitis B, con bajos
niveles de linfocitos CD4 o pacientes ancianos (20,
21)

HEMOFILIA B

También llamada enfermedad de Christmas, es una
coagulopatia congénita secundaria a una anomalia
cuantitativa o cualitativa del factor [X de la coagula-
cion. Al igual que en la hemofilia A, el gen que codi-
fica al factor IX se encuentra en el cromosoma X, lo
que la convierte en enfermedad ligada al sexo (1,
6).

Manifestaciones clinicas
Las manifestaciones de la enfermedad de Christmas

son idénticas a las de la hemofilia A, con los mismos
problemas musculoesqueléticos y las mismas com-
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plicaciones derivadas del tratamiento cronico con
transfusiones. La gravedad del cuadro hemorragico
estd relacionada con la actividad funcional del factor
IX circulante, por lo que los criterios de clasificacion
de la enfermedad son los referidos para la hemofilia
A (1, 6).

El diagnostico del déficit del factor IX es muy evi-
dente. El tiempo de tromboplastina parcial (TTP)
esta prolongado, el tiempo de protrombina (TP) y el
tiempo de sangria son normales, y los analisis de fac-
tores especificos confirman el diagnostico. Las
manifestaciones orales se correlacionan con las de la
hemofilia A (1).

Tratamiento

Es similar al senalado para la hemofilia A. En este
caso, los productos que se han de utilizar son los
concentrados plasmaticos, previamente sometidos a
inactivacion virica, de complejo protrombinico (mez-
cla de factores Il, VII, IX y X) o concentrados especi-
ficos de factor IX. El uso de 25-50 U/kg de factor [X
suele ser suficiente para alcanzar una buena hemos-
tasia; se aconsejan perfusiones del preparado cada
12 0 24 h (6).

Manejo odontolégico de las hemofilias

- Es importante que el odontdlogo y estomatologo
conozcan la enfermedad y sus complicaciones, ade-
mas deben ser capaces de explicar al paciente como
un buen cuidado dental minimiza el riesgo de la
intervencion.

- El tratamiento dental debe ir dirigido a la preven-
cion, comenzando por la educacion tanto del
paciente como de los padres en relacion con el cui-
dado dental. Una buena higiene oral ayuda a reducir
la hemorragia gingival. El uso de fluoruros, sellantes
de fisuras, consejos en la dieta para restringir el con-
sumo de azlcar y una inspeccién dental regular a
edades tempranas son medidas importantes que
favorecerén la vida del diente en boca. Prevenir la
enfermedad periodontal es también importante (1,
22).

- En el caso de que ya no se pueda realizar una pauta
preventiva, sino que haya que realizar tratamientos
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invasivos, debe considerarse la estabilidad y el con-
trol de la enfermedad. Es decir, el paciente debe
tener su pauta de reposicion de factor deficitario,
dependiendo del tratamiento a realizar, por lo que es
indispensable consultar con el hematodlogo. Para
prevenir los hematomas en la realizacién de una
radiografia dental, o por el uso de aspiradores, se
puede colocar espuma en la punta de la goma o una
gasa en los instrumentos.

- La mayor parte de los tratamientos conservadores
se pueden realizar sin reposicion del factor, aunque
se recomienda el uso del dique de goma para preve-
nir lesiones de los tejidos blandos.

- Los dientes primarios deben ser extraidos en cuan-
to comiencen a moverse. Cuando la radiografia reve-
la sélo union al tejido blando, hay que plantear un
programa de higiene, dos dias antes de hacer la
extraccion. La hemorragia inicial se puede controlar
con presion o medidas hemostéticas, como trombi-
na o colageno fibrilar (1). La cirugia oral en pacien-
tes con hemofilia requiere un manejo especial en
colaboracién con el hematologo.

- La cirugia oral menor de los casos no complicados
y que tengan niveles estables del factor ausente,
puede ser realizada por el dentista o un cirujano oral,
con la ayuda y asistencia del hematdlogo. Las ciru-
gias mayores en pacientes que tengan inhibidores
contra el factor VIIl, deben ser realizadas en un cen-
tro hospitalario (23). Ademas, hay que realizar estu-
dios complementarios de la coagulacién y de los
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niveles de los factores y niveles de hematies. Hay que
comprobar si el paciente tiene inhibidores del factor
VIIl, para determinar si el tratamiento de reposicion
sera admitido.

- Desde hace algunos anos, se esta administrando
desmopresina (DDAVP), en perfusién intravenosa
continua de una solucion isotonica de 50 ml,
durante 15 min. Como medida profilactica para la
cirugia dental ofrece buenos resultados, reducien-
do las complicaciones postoperatorias, por lo que
se recomienda la utilizacion de este farmaco para la
prevencion del sangrado en cirugia menor (1, 24).
Zanon y cols, en un trabajo, realizaron extracciones
en pacientes hemofilicos y pacientes control. A
todos los pacientes con hemofilia les administraron
20 mg/kg de acido tranexamico y una infusion sim-
ple de factor VIII o IX, dependiendo del caso, para
llegar a un nivel del 30% del factor ausente, antes
de la extraccién dental. Las complicaciones hemo-
rragicas no se diferenciaron de la poblacién nor-
mal, con lo que concluyeron que se puede realizar
extracciones con un menor disconfort para los
pacientes (25). La aplicacion de enjuagues de acido
tranexamico, son de gran utilidad, ya que estos
inhiben la fibrindlisis, (se recomienda dosis de 10
ml por 2 minutos, 4 veces al dia, durante una sema-
na) (17). Entre otros agentes topicos que también
estan disponibles para el control del sangrado, se
encuentran la esponja de gelatina, el 6xido de celu-
losa, los tapones de fibrina o trombina y el colage-
no. No se deben prescribir analgésicos que conten-
gan aspirina (26).

TABLA V.- PROTOCOLO DE ACTUACION TERAPEUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A

HEMOFILIA A
NIVELES DEL FACTOR Vilic

LEVE
> 5 dfdl

MODERADA
5-2 djdl

SEVERA
< 2 d/dl

- Anestesia infiltrativa.

- No requiere pretratamiento.

- No requiere pretratamiento.

- No requiere pretratamiento.

- Blogueo del nervio inferior.

- No requiere pretratamiento.

- Factor VIIl a 10 U/kg.

- Factor Vil a 10 U/kg.

- Raspado supragingival.

- No requiere pretratamiento.

- No requiere pretratamiento.

-Una dosis de 1 g de &c. tranexdmico,

- Raspado subgingival o proce-
dimientos restaurativos con
banda matriz.

-1 g de acido tranexdmico
antes del tto., seguido de 1 g
a las 24 h del tratamiento.

-Factor VIlla 7 Ukg + 1 g de
acido tranexamico, seguido
de 1 g por 3 dias post-trata-
miento.

-Factor VIl a 7 Ukg + 1 g de
acido tranexamico, seguido
de 1 g por 3 dias post-trata-
miento.

- Absceso o inflamacion de teji-
dos blandos

Factor VIl a 10 U/kg, antes del
tratamiento.

- Factor VIl a 10 U/kg, antes
del tratamiento.

- Factor VIl a 10 U/kg, antes
del tratamiento.
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- Es importante tener en cuenta que los pacientes
hemofilicos constantemente estan sometidos a tra-
tamientos de reposicién o transfusiones, con lo cual
tienen mayor riesgo de ser contagiados por el virus
de la hepatitis o el sida, por lo que en la consulta se
deben mantener las medidas de profilaxis para evitar
el contagio tanto de personal como de otros pacien-
tes que asistan a la consulta (1).

- Es recomendable realizar el maximo de tratamien-
to durante la terapia de reposicion del factor deficita-
rio (1). Recientemente se ha descrito un protocolo de
actuacion para el manejo de los pacientes con
hemofilia A (tabla V) (27).

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND

Es un trastorno hereditario, autosomico dominante,
de una parte del complejo del factor VIII von W,
necesario para la funcién plaquetaria normal. Como
consecuencia de este déficit, la enfermedad se mani-
fiesta como una alteracion funcional plaguetaria. Es
un desorden comun de la sangre, por deficiencia o
disfuncién del factor von Willebrand (VWF), como
consecuencia de mutaciones en el codigo genético
de este multimero de glicoproteina. El factor vWF
participa en dos funciones principales: la hemostasia
primaria y la coagulacion intrinseca, ya que media la

adhesion de las plaquetas al sitio del dano vascular y
estabiliza el factor VIII en la circulacion (17). La alte-
racion de estas funciones es expresada por bajos
niveles de actividad coagulante del factor VIl en plas-
ma (Vlllc), y por un tiempo de sangrado prolongado
(28, 29). La enfermedad vW es fenotipicamente
heterogénea y se clasifica en 3 tipos diferentes: Tipo
I, deficiencias cuantitativas parciales; tipo I, deficien-
cias cualitativas; y tipo Ill, deficiencias cuantitativas
totales (2, 6).

Las diferencias entre los dos tipos de hemofilia y la
enfermedad de von Willebrand se explican en la tabla
VI (30).

Manifestaciones clinicas

A diferencia de la hemofilia, las manifestaciones
hemorragicas mas importantes son las mucocutane-
as, mientras que las hemartrosis o hemorragias
musculares sélo se observan en el tipo Ill. Las epis-
taxis, gingivorragias y metrorragias son las complica-
ciones mas frecuentes. Puede sospecharse el diag-
nostico en pacientes con antecedentes de hemorra-
gias en mucosas e historia familiar positiva que afec-
ta a ambos sexos. El tiempo de hemorragia es un
parametro fundamental para establecer el diagnosti-
co, ya que esté alargado en todos los casos. El TTPA
puede ser normal o alargado, dependiendo de la
cantidad de factor vWF circulante (6).

TABLA VI.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HEMOFILIA A, DEFICIT DEL FACTOR IX, Y
ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND ©?

HEMOFILIA A DEFICIT DEL FACTOR ENFERMEDAD DE
IX. HEMOFILIA B VON WILLEBRAND
Herencia Ligada al sexo Ligada al sexo Dominante
Topografia de las Musculos, articulaciones, | Musculos, articulaciones, Musculos, piel
hemorragias subcutaneas subcutaneas
Plaquetas Normales Normales Normales
Tiempo de sangria Normal Normal Prolongado
Tiempo de protrombina Normal Normal Normal
Tiempo de tromboplastina Prolongado Prolongado Prolongado o normal
parcial
Factor VIII: c Disminuido Normal Disminuido
Factor VIII: AG Normal Normal Disminuido
Factor IX Normal Disminuido Normal
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Manifestaciones orales

Las manifestaciones méas comunes son las hemorra-
gias orales espontaneas y las hemorragias prolonga-
das tras extracciones dentales u otras intervenciones
quirtrgicas bucales.

Tratamiento

El objetivo es el control de la hemorragia, y para ello
se intentaréan normalizar dos parametros: el tiempo
de hemorragia y la concentracion de factor VIII. En el
tipo | se recomienda el uso de DDAVP, mientras que
en el tipo Ill esto no es suficiente y se utiliza criopre-
cipitado, que es rico en vVWF, asociado a transfusion
de plaquetas (6).

Manejo odontologico

El tratamiento debe ser individualizado, teniendo en
cuenta el grado de las hemorragias y la gravedad de
la enfermedad en cada paciente. La anestesia tron-
cular se debe evitar por la posible formacion de
hematomas. En pacientes con enfermedad leve
sometidos a tratamiento dental, el uso de acido -
aminocaproico (EACA), junto con crioprecipitado,
puede reducir la hemorragia preoperatoria. El acido
tranexamico (AMCA), es otro agente antifibrinolitico
sistémico; la dosis recomendada en cirugia oral es de
15-25 mg/kg, tres veces al dia (1). Otras dosis reco-
mendadas recientemente son del EACA, 60 mg/kg
cada 4 a 6 horas y del AMCA 20-25 mg/kg cada 8-12
horas; pueden ser administrados por via oral, intrave-
nosa o topica (31). Al igual que en la hemofilia, se
puede administrar desmopresina (I-deamino-8-D-
arginina vasopresina), que es un analogo sintético
de la hormona hipofisaria antidiurética vasopresina
(1, 32). Una sola perfusion intravenosa de DDAVP de
0,3-0,4 ng/kg, diluida en 50-100 ml de solucion sali-
na, induce un rapido aumento (30 min) del nivel plas-
matico del factor vWF, de 3 a 5 veces por encima del
nivel basal. En general las altas concentraciones de
factor VIl y VWF se mantienen en plasma por lo
menos de 8-10 horas (1, 17, 33, 34). Se pueden repe-
tir cada 12 o 24 horas, si es necesario. Este farmaco
también esta disponible en concentrados subcutane-
os y de administracién intranasal, a dosis de 0,3
ng/kg y 300 ug, respectivamente, lo cual puede ser
de utilidad para el tratamiento en casa (33, 35). En un
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estudio se evaluaron altas dosis de DDAVP intranasal,
administrando 1,5 mg/ml, como profilaxis en proce-
dimientos dentales, en 333 pacientes con hemofilia y
enfermedad de von Willebrand tipo . El resultado fue
catalogado como excelente o bueno en el 95% de los
casos. Los resultados demuestran eficacia y seguri-
dad al utilizar el spray intranasal con altas dosis de
DDAVP para el control de episodios de sangrado, en
pacientes con niveles bajos de factor VIII, von
Willebrand, o ambos (36).

USO DE ANTICOAGULANTES Y
ANTIAGREGANTES ORALES

En la actualidad muchas enfermedades, destacando
la enfermedad isquémica del corazén, las trombosis
venosas profundas y la implantacion de protesis val-
vulares, entre otras alteraciones son tratadas con far-
macos anticoagulantes. El nivel deseado de anticoa-
gulacién varia para los diferentes procesos (17). El
manejo de estos pacientes en caso de requerir extrac-
ciones dentales ha sido modificado en los ultimos
anos, valorando el riesgo de hemorragia postextrac-
cién contra el riesgo de potenciar problemas mas
graves de tromboembolismo (37, 38). Actual-mente
se trata de mantener los niveles de anticoagulacion y
tratar cualquier hemorragia postextraccion con medi-
das locales, como el colageno (surgicel”), fibrina
adhesiva y enjuagues con acido tranexamico (38). El
tiempo de protrombina (TP) es el parametro utilizado
para monitorizar el efecto del tratamiento anticoagu-
lante oral (TAO). Actualmente se proporciona el resul-
tado en forma de cociente normalizado internacional
(INR: International Norma-lized Ratio). El INR es el
cociente entre el TP del paciente expresado en segun-
dos y un TP denominado control (de un grupo de
plasmas de pacientes con coagulacién normal), ele-
vado a un parametro conocido como indice de sensi-
bilidad internacional (ISI) que indica la sensibilidad de
la tromboplastina empleada comgl[ll;eglctivo. Asi, la
formula es: INR= (TPpeciene/ TPeowo) . Para un TP
dentro del rango normal, el INR debe ser aproxima-
damente de 1. Con un INR de 2 a 3, usualmente el
paciente esta siendo tratado para trombosis venosa
profunda, y un INR superior a 3,5 es para pacientes
con protesis valvulares cardiacas (40). Entre los far-
macos mas comunmente usados en el TAO, se
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encuentran la heparina, que es un potente anticoa-
gulante que inhibe el efecto de la trombina y de los
factores IX, X y Xl activados. La mejor forma de
medir el efecto de la heparina es por el tiempo de
tromboplastina parcial activado. También se encuen-
tran los farmacos cumarinicos: Aldocumar”
(Warfarina), Dicumarol®, Sintrom” (acenocumarol),
que son antagonistas de la vitamina K. La mejor
forma de medir este efecto es por el TP Ademas de
los anticoagulantes existen farmacos inhibidores de la
agregacion plaquetaria, como son los que contienen
acido acetilsalicilico (Aspirina®, Tromalyt”, Adiro") y
otros antiagregantes plaquetarios como el Disgren®
(Trifusal), los cuales inhiben la ciclooxigenasa plaque-
taria, bloqueando asi la formacion de tromboxano Az
(1, 41).

El 90% de las hemorragias postextraccién se deben
a otras causas diferentes a la terapia anticoagulante,
como son: excesivo trauma operatorio de los tejidos
blandos, pocas instrucciones postoperatorias, mani-
pulacién del alvéolo o de otro sitio operatorio, como
colocar la lengua o succionar (esto puede causar la
fibrindlisis en el sitio de la herida); el uso inapropiado
de medicamentos para la analgesia, como la aspiri-
na u otro farmaco antiinflamatorio no esteroideo,
que pueden interferir con la funcion plaquetaria e
inducir al sangrado.

RECOMENDACIONES FUNDAMENTALES EN EL
MANEJO ODONTOLOGICO DE PACIENTES
TRATADOS CON ANTICOAGULANTES

En estos pacientes es importante realizar tratamien-
to dental preventivo para minimizar la necesidad de
intervenciones quirtrgicas. Ademas se debe realizar
una buena historia clinica, ya que las enfermedades
sistémicas pueden agravar la tendencia al sangrado.
A continuacién se mencionan algunas pautas que se
deben seguir antes del tratamiento dental: (42, 43)

-  Se debe realizar una historia clinica completa,

que incluya:

- Valoraci6n de la condicién médica del paciente,
determinando la necesidad de administrar pro-
filaxis antibictica

- Presencia de factores que puedan incrementar
el riesgo de sangrado
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- Experiencias de sangrado tras procedimientos
de cirugia oral
- Hébitos (alcohol)
1 Examen oral que determine:
- Grado de urgencia del procedimiento quirtrgico
- Valoracion del estado gingival
U Analitica preoperatoria:
- Hemograma: hematies, leucocitos, plaquetas
- Coagulacion: tasa de protrombina, TTP INR,
tiempo de sangria

U Se recomienda conocer el INR el mismo dia de
la intervencion. El rango terapéutico del INR esta
entre 2-5; para la realizacion de cirugias menores
debe ser menor de 3,5, y el sangrado puede ser
controlado con medidas locales o topicas, que
ya han sido explicadas en apartados anteriores.
Pacientes con INR superior a 3,5 y con otros fac-
tores de riesgo (coagulopatias, aspirina, enfer-
medad hepatica), deben ser tratados en ambito
hospitalario. (44).

U La técnica quirtrgica debe ser lo mas atraumati-
ca posible

1 Se recomienda utilizar sutura reabsorbible, para
disminuir el riesgo de sangrado, al no ser preci-
so retirar los puntos

1 Después de la cirugia se puede utilizar un apési-
to de gasa con acido tranexamico, durante 20
minutos. Enjuagues con acido tranexamico 10ml
durante 2 minutos cada 6 horas (7 dias).

1 En caso de necesidad de indicar analgésico se
recomienda paracetamol y/o codeina

1 Los procedimientos de operatoria dental pueden
realizarse con un INR de hasta 3. No se reco-
mienda realizar ningun tratamiento en la cavidad
bucal con un INR superior a 3,5.

d  Se debe indicar al paciente medidas terapéuticas
que reduzcan el riesgo de hemorragia postopera-
toria como: hielo, dieta blanda, evitar enjuagues y
cuerpos extranos intraorales, evitar habitos de
succién y evitar ejercicios fisicos violentos (2).

1 En todos los casos se recomienda la interconsul-
ta con el médico responsable.

DISCUSION

Teniendo en cuenta todo lo expuesto anteriormente,
el odontologo debe tener conocimientos basicos,
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para tratar a pacientes con alteraciones de la hemos-
tasia, ya sea primaria o secundaria. Principalmente
debe realizar una correcta historia clinica, para asi
diferenciar si se trata de un alteracién de tipo heredi-
taria o adquirida, y asi poder realizar un correcto
diagnostico de la enfermedad y un plan de trata-
miento adecuado. El odontdlogo debe conocer los
procedimientos simples para el control de la hemo-
rragia, como son el uso de esponja de gelatina, la
celulosa-oxidasa, el acido tranexamico y los apositos
de colageno, entre otros. Debemos valorar en el
manejo de estos pacientes, las medidas preventivas
y locales, junto con el tratamiento especifico para
cada trastorno de la hemostasia. Es importante que
hagamos participativo al paciente en su tratamiento,
explicandole que con un cuidado dental apropiado y
medidas profilacticas, la intervencion del odontélogo
sera menor, reduciendo el riesgo de posibles compli-
caciones hemorragicas. Antes de realizar cualquier
tratamiento es recomendable realizar una intercon-
sulta con el hematologo que trata al paciente.
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