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CAPITULO 5:

ENFERMEDADES HEMATOLC')GICAS’Y SU
RELACION CON LA ODONTOLOGIA

Objetivo general:

Analizar y describir de manera detallada las enfermedades hematoldgicas,
incluyendo su clasificacion, diagnodstico, tratamiento y prondstico, con el fin de
proporcionar una vision integral y actualizada de estas patologias en el dmbito
médico."

Objetivos especificos:

Investigar y analizar las caracteristicas clinicas y patoldgicas de diferentes tipos de
enfermedades hematoldgicas, como los linfomas y leucemias.

Revisar y comparar los métodos de diagnodstico utilizados en el campo de las
enfermedades hematoldgicas, incluyendo pruebas de laboratorio y estudios de
imagen.

Evaluar las las diferentes formas y tratados terapéuticos para un tratamiento de
enfermedades hematologicas, considerando la eficacia y los posibles efectos
secundarios.

Analizar la influencia de la deteccion temprana y el seguimiento adecuado en la
manipulacion de pacientes con enfermedades hematologicas.

Explorar el impacto psicosocial de las enfermedades hematoldgicas en los pacientes

y sus familias, asi como las estrategias de apoyo disponibles.

Introduccion
Las enfermedades hematoldgicas, que afectan la sangre, los érganos que la producen
y sus componentes, tienen un impacto directo en la salud bucal. Dado que las

alteraciones en la sangre pueden influir en la cicatrizacidn, la respuesta inflamatoria



y el riesgo de infecciones, su relacion con la odontologia es de gran relevancia. Los
pacientes con estas patologias requieren un enfoque especializado, tanto en el
diagnodstico como en el tratamiento, para prevenir complicaciones durante los
procedimientos dentales. La comprension de estas interacciones es crucial para

proporcionar un cuidado integral (1).

Segun la causa

Clasificacidén Causa
e Por pérdida de Aguda
sangre. Crénica

* Por disminucion de
la accion de los
globulos rojos

Deficiencia de hierro
Deficiencia de acidio félico
Anemia de enfermedades
Cronicas

Anemia aplasica

e Por destruccion

Anemias hemoliticas

aumentada de los autoinmunes
globulos rojos Talasemias
Drepanocitosis

Esferocitosis hereditaria

* Anemia microcitica

Anemia ferropénica (por
deficiencia de hierro)
Talasemias

Anemia sideroblastica

s Anemia

Anemia por enfermedades

normocitica cronicas
Morfolégica Anemia hemolitica
Anemia aplasica
Anemia asociada a
insuficiencia renal
* Anemia macrocitica Deficiencia de vitamina
B12
Deficiencia de acido folico
Alcoholismo
Hipotiroidismo
e Anemia Anemia ferropénica
hipoproliferativa Anemia de enfermedades
cronicas
Segan s Anemia por Anemias hemoliticas
mecanismo destruccion aumentada de Infecciones
Fisiopatolégico eritrocitos

* Anemia por pérdida de
sangre

Aguda (trauma, cirugia)
Crénica




ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS Y SU RELACION CON LA ODONTOLOGIA

CODIGO CIE-10 | ENFERMEDADES
ANEMIA
D51 Anemia megalobastica,
D55 Anemias hemoliticas,
D55 Anemia debida a desordenes de enzimas
D55.3 Anemia debida a desordenes en el metabolismo
de nucledtidos
D55.8 Otras anemias debidas a des6rdenes de enzimas
TRANSTORNO DE COAGULACION (HEMOFILIA)
D66 Hemofilia A
D67 Hemofilia B
D68.1 Hemofilia C
D68.4 Hemofilia, ca
D66 Hemofilia, clasica
D68.0 Hemofilia vascular
NEOPLASIAS
C00 Tumor maligno del Labio
Co1 Neoplasias malignas de la base de la lengua
Cco2 Neoplasias malignas de otras partes y sin
especificar de la lengua
C03 Neoplasias malignas de la encia
C04 Neoplasias malignas de la base de la boca
Co0s5 Neoplasias malignas del paladar
C06 Neoplasias malignas de otras partes y sin
especificar de la boca
Co7 Neoplasias malignas de la glandula parotida
LEUCEMIA
C91 Leucemia linfoide
C91.0 Leucemia linfoide aguda
C91.1 Leucemia linfitica crénica
C9l1.4 Leucemia de las células capilares
C92 Leucemia mieloide
C92.0 Leucemia mieloide aguda
C92.1 Leucemia mieloide cronica
C92.2 Leucemia mieloide subaguda
C92.3 Sarcoma mieloide
TROMBOCITOPENIA
D69.0 Tombogitonenia immune Primaria
D69.1 Tembogitopenia no immune secundatia
D69.2 Tombocitopenia dehida a hipersplenismo |
D69.3 Tembogitopenia congenita y hereditaria
D69 .4 Tombocitopenia secundaria a otras enfermedades
PACIENTE CON USO DE ANTICOAGULANTES
279.01 |

POLICITEMIA VERA |

D45




ALTERACIONES DE LAS SERIES ROJAS

1. Anemia megalobastica (D51):

1.1 Definicion: Las anemias megaloblasticas son trastornos hematologicos identificados
por la presencia de globulos rojos anormalmente grandes, conocidos como
megaloblastos, en la médula 6sea (5). Estos megaloblastos son precursores de los
glébulos rojos que tienen un desarrollo anormal y un nudcleo mas grande de lo
normal. Las anemias megaloblasticas por el cambio morfologico producen varios

desordenes y su variacion en la maduraciéon de la médula dsea (2,3,6).

1.2 Epidemiologia: La anemia megaloblastica no tiene un porcentaje global exacto
debido a las variaciones en las causas subyacentes, como las deficiencias de vitamina
B12 y acido fdlico. Sin embargo, se estima que alrededor de un 1% a 4% de la
poblacién mundial podria estar afectada por este tipo de anemia. Estos porcentajes
flucttian dependiendo de factores como la region, el acceso a una nutricion adecuada
y la vulnerabilidad de ciertos grupos, como personas mayores, mujeres
embarazadas, vegetarianos o individuos con problemas digestivos que dificultan la
absorcidon de nutrientes esenciales. Es uno de los tipos de anemia mas prevalentes
con mas certeza el segundo con un porcentaje de afectacion del 2 a 5% ya que la
prevalencia del déficit de vitamina B12 es de 5 a 60% mundial y es una de las razones
de esta patologia (7). En nifios menores a 5 afios de edad es mayor la tasa de
desnutricion y anemia un 13,2%, en adolescentes es de un porcentaje de 10.6%. Es

mas comun que se ocasione en hombres y en personas de bajos recursos econémicos

).

1.3 Fisiopatologia: Una de las principales causas de la anemia megaloblastica es la falta
de vitamina B12 o folato. Estas vitaminas son necesarias para la sintesis de ADN. y

la maduracién normal de los corpusculo rojo, incluyendo los eritrocitos(8). Cuando



hay una deficiencia de acido fdlico, se afecta la divisién celular normal y la
maduracion de los precedentes de los globulos rojos, lo que resulta en la formacion

de megaloblastos (3,6).

1.4 Clasificacion:
1.4.1 Por deficit de vitamina B12 (1).
1.4.2 Por deficit de acido fdlico (1).
1.4.3 Inducida por medicamentos (1).

1.4.4 Por herencia (3).

1.5 Cuadro clinico: Estas dependen mucho de si el paciente es sintomatico o
asintomatico, ya que sus sintomas mds comunes son, adelgazamiento, diarrea
frecuente, vomito y estreniimiento; a causa del bajo hematocrito, pero si el paciente
es asintomatico puede llegar a realizar retribuciones(9). Por el déficit de Vitamina
B12 puede ocasionar: glositis, ictericia, fiebre y otros sintomas digestivos. En el
Sistema nervioso Central, puede dafar el sistema respiratorio y urinario, también
puede afectar a los epitelios del sistema digestivo (9). En mujeres en gestacion puede
dar consecuencias graves como defectos del tubo neural, abortos, alteracion en la
formacion de células epiteliales y enfermedades cardiovasculares. A nivel
neurologico puede ocasionar carencia en la mielina en el encéfalo y en la médula
espinal lo que puede ocasionar pérdida sustancial de la memoria, cambios de

comportamientos, percepcion consciente del cuerpo y vibracion (2,4,6).

1.6 Tratamiento:
La anemia megaloblastica es un tipo de anemia en el cudl existe una deficiencia de
acido fdlico y vitamina B12 causando aumento del tamafio de los gldbulos rojos.

El enfoque de su tratamiento se basa en controlar esta deficiencia, incluyendo:



1.6.1 Suplementos de dcido folico o vitamina B12: Estos son indispensables para el
respectivo control de la deficiencia nutricional subyacente. Dependiendo de
la severidad y capacidad que presente el paciente para absorber la vitamina,
se elige la manera de administracion, generalmente su forma de presentaciéon
son capsulas, tabletas o inyecciones (2,3,6).

1.6.2 Cambios en la dieta: Para el incremento de los niveles de acido fdlico y vitamina
B12 el consumo de alimentos ricos en estas vitaminas favorecen este aumento
en el cuerpo. Entre los alimentos ricos en acido folico encontramos verduras
de hojas verdes, frijoles, legumbre y citricos y por otro lado los alimentos ricos
en vitamina B12 como carne, pescado, productos lacteos y huevos necesita en
una dieta sana. (2,3,6).

1.6.3 Tratamiento de la causa subyacente: Es importante mencionar que condiciones
meédicas, como la enfermedad de Crohn o enfermedad celiaca, las cuales
afectan la absorcion de nutrientes en el intestino pueden ser causantes de la
anemia megaloblastica. Por lo tanto al tratar las condiciones subyacentes nos
permite el control adecuado de la deficiencia de vitaminas (2,3).

1.6.4 Transfusiones de sangre: Cuando existe un cuadro grave de anemia
megaloblastica, donde aparece complicaciones en la salud del paciente, como
insuficiencia cardiaca o dificultad para respirar, las transfusiones de sangre

son indispensables y de este modo proveer globulos rojos adicionales (3).

1.7 Manifestaciones Odontoléogicas:
Existen diversas manifestaciones orales debido a esta patologia como las siguientes:
1.7.1 Queilitis comisural: Grietas pequenas junto a inflamacién en la comisura de la
boca o en las dos, se puede ocasionar por la acumulacion de saliva que atrae

microorganismos (11,12).



1.7.2

1.7.3

1.7.4

Manejo odontoldgico: Se puede incluir entre ungilientos tdpicos como el
ketoconazol (crema topica 2%) cada gramo contine 20 mg de ketoconazol.
Ninos 1 al dia y en Adultos 1 o 2 veces al dia durante 2 semanas como minimo.
Se emplea el uso de antibidticos como amoxicilina de 80-90 mg/kg/dia via oral
cada 8h o 150 mg/kg/dia iv ¢/6-8h. y en adultos moxicilina/clavuldnico 500/125
mg via oral ¢/8h 0 1000/200 mg iv cada 6-8h. de 500 mg cada 8 horas (11,12).
Infecciones por el hongo candida: La enfermedad de la candidiasis oral, es
causada por una infeccion por hongos en forma de manchas blancuzcas como
levadura que se dan en la boca, predominando en la lengua (11,12).

Manejo odontoldgico: Se puede administrar antimicéticos como el Fluconazol en
presentaciones tabletas Adultos: 200-400 mg/d, usualmente durante 2 meses,
nifios 3,3-6,6 mg/kg/dia, una vez al dia con una dosis maxima 800 mg/dia.
jarabes o enjuagues, como el ketoconazol 400-600 mg cada 8 horas por via oral
le podemos dar unas dos o tres dosis divididas, una vez al dia en ungtiento, o
también la suspension de nistatina 5 a 10 mL cada 6 horas y Ninos: 2,5 a7,5 mL
cada 6 horas por 4 veces al dia (11,12).

Depapilacion parcial de la lengua: se da por pérdida de diminutas
proyecciones que simulan vellos, lo cuales son papilas, se manifiestan como
manchas rojas lisas de distintas formas y tamafios (11,12).

Manejo odontolégico: No suele necesitar tratamiento, pero se suele administrar
antihistaminicos como la loratadina en adultos y nifios mayores de 12 afios 10
ml = 10 mg una vez al dia (11,12).

Posible sangrado y enfermedad periodontal: Enfermedad que ocasiona
sangrado, inflamacidn, infeccion en las encias, puede llegar a formarse bolsas
periodontales y mucho peor a haber movilidad y pérdida de la pieza (11,12).
La enfermedad periodontal va a depender mucho del sistema inmunoldgico de

cada paciente, es por esta razon que los protocolos varian de paciente en



paciente, como objetivo principal se tiene que eliminar las bolsas periodontales
con el raspado radicular y alisado radicular, pulido coronario,
detartraje (11,12).

- Manejo odontoldégico: Se debe hacer control de higiene al paciente en conjunto
con un raspado y alisado radicular, mds una terapia antibidtica con amoxicilina
de 500 mg cada 8 horas y Azitromicina de 500 mg cada 24 horas por tres
dias (11,12).

1.7.5 Ulceras orales: Llagas que causan dolor en el interior de las encias, labios,
lengua, paladar o garganta la cual puede dar consecuencias provocando
dificultad al comer (11,12).

- Manejo odontoldgico: : Se recomienda tratar con analgésicos para el dolor como
paracetamol de 1gr cada 8 horas en adultos y en nifios 5 mg/kg cada 6 horas 6
10 mg/kg cada 4 horas. y uso de antiinflamatorios como ibuprofeno de 600 mg
cada 8 horas por tres dias en adultos y en nifios 20 a 30mg/kg de peso, repartida

en 3 60 4 tomas.(11,12).

2. Anemias hemoliticas (D55)
2.1 Definicion: Es una enfermedad que se produce cuando los gldbulos rojos se
desvanecen mas apresurado de lo que se pueden suplir. Esta patologia puede ser

leve o grave y ademas puede ir evolucionando rdpida o lentamente (13).

2.2 Epidemiologia: A nivel mundial, se estima que la prevalencia de todas las anemias
hemoliticas oscila entre aproximadamente 0.5% y 1% de la poblacion general. Esto
incluye todas las formas de anemias hemoliticas, como la anemia hemolitica
autoinmune, la anemia falciforme y la talasemia, entre otras. Las prevalencias se

clasifican entre autoanticuerpos calientes entre los 37-40°C que es del 60-70% de los



casos, autoanticuerpos frios por debajo de 30°C, el 13-15% de los casos, pero hay un

porcentaje que en el tipo mixto ocurre en menos del 10% de los casos (14,15).

2.3 Fisiopatologia: Por su etiologia se dividen en adquiridas y congénitas. De primero,
estan las congénitas que se sitian en un componente del propio hematie como:
alteracion metabdlica, molécula de hemoglobina o de la membrana. Mientras que,
en las adquiridas, la causa de la hemdlisis es extrinseca al hematie, sea tanto de una

microangiopatia, o bien de una alteracion ambiental (14,16).

2.4 Clasificacion: Se puede clasificar en:
2.4.1 Intracorpulares: donde la hemdlisis se centra en los eritrocitos y en su mayoria
son hereditarias (17).
2.4.2 Extracorpusculares: Enla que los gldbulos rojos no interfieren en la causa del

proceso hemolitico (17).

2.5 Cuadpro clinico: Sus sintomas mas comunes son mareos, cansancio, higado o bazo
aumentado, pero en ocasiones al haber demasiada hemolisis en el cuerpo de la
persona puede ocasionar: Defecto de la médula ésea, complicaciéon de transfusion

de sangre, afecciones autoinmunes, infeccionesy afecciones sanguineas heredadas

(14).

2.6 Tratamiento: Las anemias hemoliticas son un grupo de trastornos caracterizados
por la destruccion prematura de los globulos rojos. El tratamiento de estas
condiciones depende de la causa subyacente de la anemia hemolitica y puede
incluir:

2.6.1 Tratamiento de la causa subyacente: Identificar y tratar la causa subyacente de la

anemia hemolitica es fundamental. Las causas pueden variar desde



2.6.2

2.6.3

2.6.4

2.6.5

2.6.6

2.6.7

trastornos genéticos como la anemia falciforme o la talasemia, hasta
infecciones, trastornos autoinmunes, reacciones a medicamentos, exposicion
a toxinas o enfermedades del sistema inmunoldgico (14).

Suplementos de hierro: Si la anemia hemolitica se debe a una deficiencia de
hierro, se pueden recetar suplementos de hierro para ayudar a aumentar los
niveles de hemoglobina y globulos rojos en la sangre (16).

Transfusiones de sangre: En casos graves de anemia hemolitica, especialmente
cuando hay una pérdida significativa de globulos rojos o cuando la médula
6sea no puede producir suficientes gldbulos rojos nuevos para reemplazar los
que se estan destruyendo, pueden ser necesarias transfusiones de sangre para
proporcionar glébulos rojos adicionales (14,16).

Medicamentos inmunosupresores: En casos de anemia hemolitica autoinmune,
donde el sistema inmunologico ataca y destruye los glébulos rojos, se pueden
recetar medicamentos inmunosupresores para reducir la actividad del
sistema inmunologico y prevenir la destruccion de los globulos rojos (14).
Corticosteroides: Los corticosteroides, como la prednisona, a menudo se usan
para suprimir la respuesta del sistema inmunoldgico en casos de anemia
hemolitica autoinmune (14,16).

Esplenectomia: En casos graves de anemia hemolitica autoinmune que no
responden a otros tratamientos, la extirpacion quirdargica del bazo
(esplenectomia) puede ser una opcion. El bazo es el érgano donde se
destruyen muchos glébulos rojos anormales, por lo que su extirpacion puede
reducir la destruccidon de glébulos rojos (16).

Tratamiento sintomdtico: Ademds de abordar la causa subyacente, el
tratamiento de las anemias hemoliticas también puede incluir medidas para
aliviar los sintomas, como el tratamiento del dolor, la fatiga o la ictericia

asociada con la destruccion de globulos rojos (14).



2.7 Manifestaciones Odontoldgicas: Sus manifestaciones orales son las siguientes:

2.7.1

2.7.2

2.7.3

Caries Multiples: Areas en los dientes permanentemente dafiadas que forman
pequenos o grandes orificios.
Manejo Odontoldgico: Entre los tratamientos existen las restauraciones, el uso de

fltor y coronas (18,19).

( Caries multiple. Fuente: Od. Esp. Santiago Valdivieso)

Ictericia de los tegumentos: Es la coloracion amarilla en las mucosas.

Manejo Odontolégico: No hay tratamiento (18).

Hipomineralizacion: Enfermedad que afecta a la calidad del esmalte de los
dientes, que puede dejar susceptible a caries o erosiones dentales.

Manejo Odontoldgico: Para tratarlo se utilizan selladores de fisuras o se realiza

una remineralizacion de las piezas dentales (18,19).

( Hipomineralizacion. Fuente: Od. Esp. Santiago Valdivieso.)



2.7.4 Mucosas Palidas: Se da por disminucion de glébulos rojos en la sangre.
- Manejo Odontoldgico: Tratar con un médico, en su alimentacion y si es mas grave

con transfusiones de sangre (18,19).

3. Policitemia vera (D45)

3.1 Definicion: La Policitemia vera (PV), enfermedad mieloproliferativa neoplasica
(MPN) que conduce a la eritrocitosis. Se caracteriza por un aumento no relacionado
por los estimulos externos en cuanto a la cantidad de glébulos rojos, blancos y
plaquetas de la sangre, se lo conoce como panmielosis. Ademads, en ocasiones va

acompanada de la disminucion en la produccion natural de eritropoyetina (42).

3.2 Epidemiologia: Su incidencia es de 2,6 casos en 100.000 habitantes/afos. El
promedio de edad a nivel mundial para el diagnostico de esta enfermedad es 60 afos
y menos del 10% de los pacientes <40 afios. En una distribucion por género, se dice
que es de 2 varones por cada mujer, es mas frecuente en blancos que en personas de

etnia negra. La PV es mucho mdas comun en individuos de origen judio (42).

3.3 Fisiopatologia: La causa exacta es atin desconocida, se ha indicado que un 90% de
pacientes afectados por esta enfermedad, sufren de una alteracion en el gen tirosin-
kinasa (JAK2), la cual modifica una proteina, llamada Jak2 con accién tirosina

quinasa. Esta proteina participa en el crecimiento celular (1).

3.4 Clasificacion:
3.4.1 Etapa prepoliglobulinica: También conocida como eritrocitosis relativa, los
pacientes en esta etapa presentan un recuento elevado de gldbulos rojos, sin

embargo, no se manifiesta ninguna sintomatologia clinica especifica. Si bien



su concentracion de globulos rojos es mayor no supera al volumen de sangre
circulante normal (43).

3.4.2 FEtapa policitemia absoluta: O también llamada eritrocitosis verdadera, en
esta etapa se va a producir en la médula dsea una mayor elaboracion de
globulos rojos. Dando como consecuencia una elevacion en el volumen de
glébulos rojos circulantes y como consiguiente es probable que se presente
complicaciones como hemorragias, sintomas asociadas con la
hiperviscosidad sanguinea y trombosis (43).

3.4.3 Etapa de mielofibrosis: Comtinmente conocida como leucemia, en ciertos
pacientes la policitemia vera progresa a una mielofribosis, lo cual se debe a
que la médula o6sea se hace fibrosa, disminuyendo la capacidad de
produccion de células sanguineas normales. Existen casos muy raros donde

la mielofibrosis evoluciona a una leucemia mieloide aguda (43).

3.5 Cuadro clinico: Las manifestaciones clinicas de los pacientes con PV, se deben al
incremento de produccion celular en la médula hacia la sangre, aumentando su
viscosidad. Los sintomas son secundarios, tales como: cefalea, astenia, mareo,
alteracion visual, disnea, prurito, diaforesis, pérdida de peso, eritromegalia y dolor

epigastrico (1).

3.6 Tratamiento: Su objetivo principal es reducir el recuento de glébulos rojos y de esta
forma prevenir complicaciones asociadas, como trombosis (formacién de coagulos
en la sangre) y la hiperviscosidad sanguinea. El enfoque del tratamiento varia segtin
la severidad de la enfermedad y de las necesidades personales de cada paciente, por
lo general involucra alguna de estas opciones:

3.6.1 Flebotomia (sangrias): Es uno de los tratamientos primordiales para la

disminucidn del volumen de glébulos rojos en la sangre. Se basa en extraer una



cierta cantidad de sangre con intervalos regulares para conservar un nivel
adecuado del hematocrito (porcentaje de globulos rojos en sangre). El volumen
y frecuencia de la sangre que fue extraida van a depender de algunos factores
como el peso, sexo, edad, y tolerancia del paciente (44).

3.6.2 Medicamentos citoreductores: Son tutiles para disminuir la produccion de
glébulos rojos en la médula dsea. Al incluir el uso de medicamentos como
interferon alfa o hidroxiurea, favorecen a la prevencion de formar glébulos
rojos excesivos y controlar la sintomatologia de la afeccion (44).

3.6.3 Aspirina baja dosis: Para disminuir el riesgo que presentan los pacientes con
policitemia vera, de desarrollar una trombosis, se utiliza aspirina en dosis
disminuidas para ayudar a evitar eventos trombdticos, como accidentes
cerebrovasculares y ataques cardiacos (44).

3.6.4 Manejo de factores de riesgo cardiovascular: Se requiere cambiar el estilo de vida
del paciente, como dejar el cigarrillo, mantener un peso saludable, tener un
control de los niveles de colesterol y presion arterial. Al realizar estos cambios,
se disminuye el peligro de desencadenar complicaciones cardiovasculares
correlacionadas con la policitemia vera (44).

3.6.5 Tratamiento de complicaciones: En el caso de desarrollar complicaciones ya sea
hiperviscosidad sanguinea o trombosis, se requiere de un manejo especifico
adicional terapéutico como anticoagulantes o terapia de flebotomia mas

agresiva (44).

3.7 Manifestaciones odontoldgicas:
3.7.1 Posible sangrado y enfermedad periodontal: Enfermedad que ocasiona
sangrado, inflamacidn, infeccion en las encias, puede llegar a formarse bolsas

periodontal y mucho peor a haber movilidad y pérdida de pieza (43).



( Periodontitis Fuente: Od. Esp Maria del Cisne Centeno)

- Manejo odontoldgico: Se debe hacer control de higiene al paciente en conjunto
con un raspado y alisado radicular, mds una terapia antibidtica con
amoxicilina de 500 mg cada 8 horas Azitromicina de 500 mg cada 24 h por 3
dias (38).

3.7.2 Queilitis comisural: inflamaciéon que empieza en una o ambas comisuras
labiales, se puede instalar la candida albicans. Caracterizada por ser seca, roja
o resquebrajada (43)(44).

- Manejo Odontoldgico: Se puede incluir esteroides topicos, un medicamento
llamado tacrolimus en pacientes adultos 0,15mg/kg/dia en dos tomas, en
paciente pediatrico, 0,Img/kg/dia cada 12 horas dividido en dos tomas

administrar ya sea antibioticos o antifungicos (38).

ALTERACIONES DE LA SERIES BLANCAS

4. Neoplasias de células plasmaticas (C00):

4.1 Definicion: Una neoplasia o también llamado “tumor” es una masa anormal de
células del cuerpo, esto debido a que se proliferan mas de lo normal o no mueren en
el tiempo que deberian, estos se pueden clasificar en benignos y malignos. No se
propagan a estructuras locales ni a partes distantes del cuerpo. Este tipo de tumores
crecen lentamente con bordes distintos. Ademds, no son problematicos. Sin

embargo, pueden volverse grandes, comprimiendo a estructuras cercanas,



ocasionando dolor y otras complicaciones médicas. Es poco probable que los
tumores benignos vuelvan a aparecer luego de haber sido extirpados. Tipos
especificos de tumores benignos pueden convertirse en tumores malignos. Estos se
van a supervisar de cerca ya que pueden requerir una extirpacion quirurgica.(45)(46)
Los tumores malignos contienen células que crecen incontrolablemente y se
propagan localmente y también a zonas vecinas; son cancerosos, invaden sitios
distantes a través del torrente sanguineo o del sistema linfatico. A esto se le llama
metistasis, se puede dar en cualquier parte del cuerpo, encontrandose con mucha
mas frecuencia en el higado, pulmones, cerebro y los huesos. Los tumores malignos
pueden propagarse facilmente y estos requieren de tratamiento para asi evitar que
esto suceda. Si se detecta a tiempo, es mas probable que el tratamiento sea una
cirugia con posible quimioterapia o radioterapia. Si el cancer se propaga, el

tratamiento sera de tipo sistémico, como la quimioterapia o inmunoterapia (47).

4.2 Epidemiologia: La prevalencia estimada es de 1:30.000 en la poblacién general; sin
embargo, la incidencia aumenta en poblaciones especificas a nivel mundial que que
albergan la enfermedad. Estd presente en aproximadamente entre el 7% y el 11% de
los pacientes con hiperparatiroidismo primario antes de los 30 afios. Es esta cohorte
la que a menudo se pasa por alto en el seguimiento, ya que no se conoce bien la
incidencia relativamente alta. En los tumores hipofisarios la incidencia es mas rara
(<8%), pero en determinadas patologias pancreaticas, como los gastrinomas, la

incidencia alcanza el 16-38% (48)(45).

4.3 Fisiopatologia: La principal causa de las neoplasias es el crecimiento incontrolado
de las células debido a mutaciones genéticas, es causada por factores como: el
tabaquismo, dieta escasa de salud, no realizar actividad fisica, exposicion a la

radiacion y ciertas infecciones (47).



4.4 Clasificacion: Las neoplasias, conocidas también como tumores, segtin varios criterios se

pueden clasificar de diversas formas. La clasificaciéon comun es de acuerdo a la naturaleza

del tejido de origen del tumor, y se dividen en dos:

44.1

4.4.2

Neoplasias benignas: No son cancerosas y por lo general no se extiende a otras
partes del cuerpo. Normalmente su crecimiento es de forma lenta sin invadir
agresivamente los tejidos circundantes. Es muy comun la extirpacion
quirtrgica y tienen una tasa de recurrencia baja (45).

Neoplasias malignas o cincer: A diferencia del anterior estas son cancerosas,
invaden agresivamente los tejidos circundantes y hacen metdstasis a través de
la sangre o el sistema linfatico. Estas neoplasias se clasifican de acuerdo al tipo

de células que los originan y al tejido u 6rgano en el que se desarrollan (45).

4.5 Cuadro clinico: se comopone de fiebre, sudoraciones, cefalea y problemas de

audicién o vision (47).

4.6 Tratamiento:

4.6.1

4.6.2

Cirugia: Uno de los tratamientos mas frecuentes para los diferentes tipos de
cancer que existen, es la extirpacion quirtrgica del tumor. Si el tumor se extirpa
por completo la cirugia es curativa y si por el contrario es para reducir el
tamano del tumor y disminuir los sintomas se trata de una cirugia paliativa
(46).

Quimioterapia: Se basa en el tratamiento con medicamentos, los cuales matan
a las células cancerosas o detienen su crecimiento. La administracién para la
quimioterapia puede ser por via oral o intravenosa. Por lo general es utilizada

en canceres que se han extendido a otras partes del cuerpo (45) (48).



4.6.3

4.6.4

4.6.5

4.6.6

4.6.7

Radioterapia: Para evitar el crecimiento de las células cancerosas y danar su
ADN se aplica la radiacion ionizante. La radioterapia puede ser tanto externa
(administracion desde una maquina fuera del cuerpo) como interna (uso de
material radiactivo insertado dentro o cerca del tumor) (45) (46).
Inmunoterapia: Se utiliza el sistema inmunoldgico del cuerpo para enfrentar el
cancer. Incluye el uso de inhibidores de puntos de control inmunoldgico,
terapia celular adoptiva o anticuerpos monoclonales (48).

Terapia dirigida: Son medicamentos que atacan de manera especifica las
caracteristicas moleculares o genéticas tinicas de las células cancerosas. Esta
terapia tiene menos efectos secundarios y puede tener mayor precision en
comparacion con la quimioterapia tradicional (46).

Terapia hormonal: Ciertos tipos de cancer pueden ser sensibles a las hormonas,
como es el caso del cancer de prostata o de mama. Por lo tanto, esta terapia
hormonal puede disminuir o bloquear la capacidad de producir hormonas que
favorecen el crecimiento del cancer (46).

Terapia génica: Area de investigacién que consiste en introducir genes
especificos en el cuerpo o en las células cancerosas para tratar de prevenir el

cancer (48).

4.7 Manifestaciones odontoldgicas:

4.7.1

4.7.2

Ulceras bucales: La presencia de ulceras o llagas en la boca puede ser un
sintoma de leucemia. Estas llagas pueden ser dolorosas y persistentes (46)(45).
Manejo Odontoldgico: Orabase 20% mucosa gel, aplicar el producto en la zona
infectada cada 3 horas para aliviar molestias (47).

Sangrado y enfermedad periodontal: Enfermedad que ocasiona sangrado,
inflamacidn, infeccién en las encias, puede llegar a formarse bolsas periodontal

y mucho peor a haber movilidad y pérdida de pieza (47).



- Manejo odontoldogico: Se debe hacer control de higiene al paciente en conjunto
con un raspado y alisado radicular, mds una terapia antibidtica con amoxicilina

de 500 mg cada 8 horas Azitromicina de 500 mg cada 24 h por tres dias (47).

5. Leucemia (C91)

5.1 Definicion: La leucemia es parte de una diversa variedad de células malignas
hematologicas, que influye en la comparacion celular de leucocitos
polimorfonucleares y mononucleares que se forman en la médula 6sea. Se puede
clasificar por sus caracteristicas inmunoldgicas, citoquimicas y morfologicas que
manifiesten los blastos (20). La leucemia afecta las células sanguineas y la médula
Osea. Vale recalcar que estos sintomas bucales no son exactamente de la leucemia y
pueden estar asociados con diversas condiciones. Si tienes preocupaciones sobre tu

salud bucal, es fundamental buscar la evaluacion de un profesional de la salud, como

un dentista (21,22).

5.2 Epidemiologia: A nivel mundial, se estima que la prevalencia de la leucemia es
aproximadamente del% a 2% de todos los canceres diagnosticados.
La incidencia global de leucemia es de alrededor de5 casos por cada 100,000
personas por afno. Este porcentaje incluye todos los tipos de leucemia, como la
leucemia linfoblastica aguda, la leucemia mieloide aguda, la leucemia linfocitica
cronica y la leucemia mieloide crénica. Predomina en adultos mayores que en los
jovenes. La incidencia de LMA es 2,8 por 100.000 personas, 14,8 por 100.000 en
mayores de 65 afios. Reportes en pacientes geridtricos con LMA muestran bajo
porcentaje de remisiéon completa, observando mejoria como respuesta a la

quimioterapia en gente joven (21,22).



5.3 Fisiopatologia: La etiologia de la leucemia implica diversos factores, y aunque no
siempre se conoce la causa exacta, se han identificado algunos elementos asociados
con el desarrollo de esta enfermedad. Algunas formas de leucemia, como la leucemia
mieloide aguda (LMA), estan ligadas a mutaciones genéticas heredadas o
adquiridas, incluyendo sindromes genéticos como el sindrome mielodisplasico (23).
La exposicion a la radiacion ionizante, ya sea a través de tratamientos de
radioterapia o como resultado de eventos nucleares, también se ha relacionado con
un aumento del riesgo de leucemia. Ademas, la exposicion a productos quimicos
como el benceno, un solvente industrial, esta vinculada a la leucemia mieloide
aguda. Las patologias mielodisplasicos (SMD), trastornos de la médula osea,
pueden evolucionar hacia leucemia en algunos casos. Se ha observado que
infecciones virales, como el virus del herpes humano tipo 8 (HHV-8) y el VIH,
aumentan el riesgo de leucemia (23,24).

Condiciones genéticas como el sindrome de Down también se asocian a un mayor
riesgo. La edad es un factor relevante, ya que, aunque la leucemia puede estar
afectando a individuos adolescentes, ciertos tipos son mds comunes en nifios,
mientras que otros lo son en adultos y personas mayores. Finalmente, el tratamiento
previo con radioterapia y quimioterapia para otras formas de cancer puede
aumentar la complicacion de desarrollar leucemia como efecto secundario a largo

plazo (21).

5.4 Clasificacion: Se dividieron las leucemias como linfoides si estas afectan a los
linfocitos, con linaje B o T, segun el linfocito afectado o si llega a complicar el
progenitor mieloide comun se denomina leucemia mieloide, con subtipos de
presentacion a monocito, eosinofilo, neutroéfilo y basofilo; mientras que, si afecta al

componente mieloide y linfoide, se observa ante una leucemia aguda (23,24).



5.5 Cuadro clinico: Las manifestaciones clinicas varian segun el tipo especifico de

leucemia, la fase en la que se encuentra y otros factores individuales.

5.5.1

5.5.2

5.5.3

5.5.4

5.5.5

Sintomas generales:

Fatiga y debilidad: Puede causar anemia, lo que se deriva en una baja de los
globulos rojos y, como resultado, fatiga (23).

Fiebre: Puede haber fiebre persistente, que a menudo no se asocia con
infecciones (23,24).

Sintomas relacionados con la sangre:

Petequias y equimosis: Pequenas manchas rojas en la piel (petequias) y
hematomas facilmente (equimosis) debido a la disminuciéon de las
plaquetas (23,24).

Infecciones frecuentes: La leucemia puede afectar las células del sistema
inmunologico, aumentando el riesgo de infecciones (23).

Sintomas en el sistema linfitico:

Aumento de los ganglios linfiticos: Pueden sentirse ganglios linfaticos
agrandados (23,24).

Esplenomegalia v hepatomegalia: Agrandamiento del bazo y el higado,
respectivamente (23).

Sintomas oseos y articulares:

Dolor dseo: El dolor en los huesos puede ser un sintoma, especialmente en
leucemias que afectan la médula dsea (23,24).

Articulaciones dolorosas: Algunas personas pueden experimentar dolor en las
articulaciones (22).

Sintomas Gastrointestinales:

Pérdida de peso inexplicada: Puede haber pérdida de peso significativa sin razon

aparente (23).



5.5.6

5.5.7

Malestar abdominal: El agrandamiento del bazo y el higado puede causar

molestias en la parte abdominal (22-24).

Sintomas neuroldgicos:

Dolores de cabeza: Pueden ocurrir debido a células leucémicas que se infiltran en

el sistema nervioso central (22-24).
Problemas de vision o audicién: En casos raros, la leucemia puede afectar los

nervios craneales (23).

Sintomas respiratorios:

Dificultad para respirar: En casos de leucemia que afectan el sistema linfatico en

el mediastino, puede haber dificultad para respirar (22).

5.6 Tratamiento: La cura de la leucemia puede variar con los diferentes tipos de

leucemia,el tipo especifico de leucemia, y por varios factores como: la edad del

paciente, su estado de salud actual entre otros. Los tratamientos mas comunes para

la leucemia son:

5.6.1

5.6.2

5.6.3

Quimioterapia: Este procedimiento de la leucemia se basa en el uso de
medicamentos con la finalidad de destruir o interrumpir la proliferacion
excesiva de células cancerosas. Existen diferentes vias de administracion para
la quimioterapia: por via oral, intravenosa, intramuscular o intratecal (se
inyecta directamente en el espacio intratecal). Frecuentemente se
combinacién con otros tratamientos (24).

Radioterapia: se aplica radiaciones de alta energia para matar las células
malignas. Se puede llevar a cabo la terapia por si sola 0 en combinacion con
quimioterapia (24).

Trasplante de células madre hematopoyéticas (trasplante de médula 6sea):
Este es un procedimiento que se basa enla extraccion de células madre sanas

del paciente o de un donante compatible para posteriormente reintroducir en



el paciente después de la administracion de elevadas dosis de quimioterapia
y/o radioterapia. Las células madre cumplen con la funcién de restaurar el
sistema circulatorio del paciente que pudo ser destruido por el tratamiento
(24).

5.6.4 Terapia dirigida: En este tratamiento se utiliza farmacos que destruyen
especificamente las anomalias genéticas que se encuentran en las células
malignas.. Es importante saber que en la terapia dirigida existen muy pocos
efectos secundarios a diferencia que la quimioterapia convencional (24).

5.6.5 Inmunoterapia: Este es un tratamiento que utiliza el sistema inmunologico
del cuerpo para atacar el cadncer. Puede encapsular el uso de anticuerpos
monoclonales, inhibidores de puntos de control inmunoldgico y terapia con
células T (24).

5.6.6 Terapia con corticosteroides: Es una terapia con corticosteroides, como la
prednisona, ya que ayuda a reducir la inflamacion y disminuir la actividad
del sistema inmunoldgico. Se pueden utilizar en combinacion con otros
tratamientos para la leucemia (24).

5.6.7 Terapia de mantenimiento: Una vez terminada la fase inicial del tratamiento,
algunos pacientes pueden necesitar terapia de mantenimiento en un tiempo
prolongado para evitar una reaparicion de la enfermedad. Consiste en incluir

el uso continuo de medicamentos orales o intravenosos (24).

5.7 Manifestaciones odontolégicas: Algunas de las posibles manifestaciones bucales
de la leucemia incluyen:

5.7.1 Encias inflamadas y sangrado: La leucemia puede afectar las células

sanguineas, incluidas las plaquetas, lo que puede provocar encias inflamadas

y propensas a sangrar (25).



5.7.2

5.7.3

5.7.4

5.7.5

Manejo Odontoldgico: Se debe hacer control de higiene al paciente en conjunto
con un raspado y alisado radicular, mds una terapia antibidtica con amoxicilina
de 500 mg cada 8 horas Azitromicina de 500 mg cada 24 h por tres dias paciente
pediatrico 40-50mg/kg/dia ¢/8h 7 dias en adultos la dosis es
Amoxicilina/clavuldnico 500mg a 1g ¢/6 a 8h por 7 dias.

Infecciones orales recurrentes: Las personas con leucemia tienen un sistema
inmunoldgico debilitado, haciéndolas mas propensas a desarrollar infecciones
orales, como en las encias o de forma general en la boca (25).

Manejo  Odontolégico: (MENCIONADO EN EL TEMA DE ANEMIA
MEGALOBLASTICA) (25).

Ulceras bucales: La presencia de llagas o tilceras en la cavidad bucal puede ser
un sintoma de leucemia. Estas llagas pueden ser persistentes y dolorosas (25).
Manejo Odontolégico: Orabase 20% de formula magistral con su composicion de;
untuosa, hidrofoba, anhidra, que acttia como protector, y que se usa para
retener o aplicar topicamente los principios activos en la mucosa oral mucosa
gel, aplicar el producto en la zona infectada cada 3 horas para aliviar molestias.
Dolor en la mandibula o en la boca: Algunas personas con leucemia pueden
presentar dolor en la mandibula o en la boca, aunque este sintoma es menos
comun (25).

Manejo Odontoldgico: Los sintomas pueden mejorar con el uso de un
antiinflamatorio. Tomar estos medicamentos tinicamente si no es alérgico a
ninguno de sus ingredientes (25).

Hinchazén de las glandulas salivales: La hinchazén de glandulas salivales se
puede apreciar en personas con leucemia (25).

Manejo Odontoldgico: El tratamiento recomendado es antibioticos en caso de que
haya fiebre o exudado purulento con amoxicilina de 500 mg cada 8 horas

Azitromicina de 500 mg cada 24 h por tres dias paciente pediatrico 40-



50mg/kg/dia c/8h 7 dias en adultos la dosis es Amoxicilina/clavuldnico 500mg
a 1g c/6 a 8h por 7 dias. En caso de haber un absceso, se puede intervenir

quirurgicamente para drenarlo o una aspiracion (25)

ALTERACION PLAQUETARIA

6. Trombocitopenia (D69.0)

6.1 Definicion: La trombocitopenia es una condicion hematologica que se caracteriza
por la pérdida del recuento de plaquetas en el plasma sanguineo, es decir, se
encuentra por debajo de los valores normales establecidos; en este caso, seria menos
de 150,000 plaquetas por microlitro. Las plaquetas, también llamadas trombocitos,
cumplen un papel fundamental en la coagulaciéon sanguinea y la hemostasia

primaria y secundaria (26).

6.2 Epidemiologia: A nivel mundial, se estima que laprevalencia de Ila
trombocitopenia es de aproximadamente 1% a 3% de la poblacion general. Sin
embargo, en entornos hospitalarios, esta cifra puede aumentar significativamente,

llegando hasta un 10% a 30% de los pacientes ingresados. (27,28).

6.3 Fisiopatologia: Incluye una serie de mecanismos complejos que afectan la
produccion, destruccion o funcion de las plaquetas. La trombosis es un proceso por
el cual las células madre hematopoyéticas producen plaquetas en la médula osea.
Diversos trastornos genéticos, como la aplasia espinal o la trombocitopenia, pueden
afectar este proceso y reducir la produccion de plaquetas(28,29). Ademas,
determinadas enfermedades hematoldgicas, como la leucemia o los sindromes
mielodisplasicos, pueden interferir con la produccion normal de plaquetas. Por otro
lado, la rdpida destruccién plaquetaria es otro mecanismo importante de

trombocitopenia. La trombocitopenia inmune primaria (PTI), es un ejemplo de esta



clase de trombocitopenia donde el inmunosistema elimina los trombocitos,
ocasionando una disminucion del nimero de plaquetas en circulacion. Ademas,
ciertos medicamentos, infecciones virales, enfermedades autoinmunes y trastornos
hemorragicos pueden provocar este tipo de respuesta inmunitaria anormal. De
manera similar, la absorcion excesiva de plaquetas por parte del bazo puede
contribuir a la trombocitopenia. El bazo acttia como un filtro para eliminar de la
circulacion las plaquetas dafadas o anormales. En afecciones como la
esplenomegalia, a medida que el bazo aumenta de tamano, puede producirse una
absorcion excesiva de plaquetas normales, lo que provoca una disminucién de su

numero en la sangre periférica(30).

6.4 Clasificacion: La trombocitopenia se puede clasificar de diversas formas, teniendo
en cuenta factores como la causa, la magnitud de dicha enfermedad, el progreso ante
el tratamiento, etc. A continuacidn, se muestra una clasificacion general:

6.4.1 Por causa subyacente:

- Primaria: Cuando la trombocitopenia en si es una enfermedad sin causa clara,
como en el caso de la purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) (26).

- Secundaria: Cuando la trombocitopenia es secundaria a otra enfermedad como
infeccion viral, enfermedad autoinmune, enfermedad hematologica,
enfermedad hepatica, etc. (26).

6.4.2 Por mecanismo fisiopatoldgico:

- Trombocitopenia inmune: Caracterizada por una rdpida destruccion plaquetaria
debido a un fallo del sistema inmune, como la PTI (30).

- Trombocitopenia no inmune: Cuando el recuento de plaquetas se reduce por
causas no relacionadas con una respuesta inmune anormal como la
trombocitopenia inducida por farmacos o la enfermedad de la médula osea

(30).



6.4.3

6.4.4

6.4.5

Por recuento de plaquetas:

Leve: Recuento de plaquetas entre 50,000 y 100,000 plaquetas por microlitro
(28).

Moderada: Recuento de plaquetas entre 20,000 - 50,000 plaquetas por microlitro
(28).

Severa: Recuento de plaquetas por debajo de 20,000 plaquetas por microlitro
(28).

Por respuesta al tratamiento:

Responsiva: Cuando la trombocitopenia responde adecuadamente a un
tratamiento especifico (28).

Refractaria: Cuando la trombocitopenia no responde al tratamiento o responde
de forma insuficiente (28).

Por edad del paciente:

Pedidatrica: Esta relacionada con nifos y adolescentes.

Adultos: Cuando la enfermedad afecta a personas mayores de 18 afos (27).

6.5 Cuadro clinico:

6.5.1

Manifestaciones cutdneas:

Piirpura: Las lesiones de purpura causadas debido a la presencia de sangre por
debajo de la piel saben surgir como manchas rojas o moradas en la piel,
especialmente en dreas de presion como brazos, piernas o tronco (30).
Petequias: Estas pequefias manchas rojas son el resultado de una hemorragia
capilar y se encuentran comtinmente en la piel, ademds pueden aparecer en la
mucosa oral y la conjuntiva (28).

Equimosis: Los hematomas son areas de piel descolorida causadas por la sangre
que se escapa debajo de la superficie de la piel y consiguen presentarse con

mayor facilidad y mas grandes de lo habitual (26).



6.5.2

6.5.3

6.5.4

Hematomas: Son grandes hematomas debajo de la piel, que pueden resultar
dolorosos al tacto. Surgen fisiologicamente o por respuesta a traumatismo
menor (29).

Sangrado mucocutaneo:

Sangrado de encias: Las encias pueden sangrar durante la higiene bucal o incluso
de forma espontdnea debido a la fragilidad de los capilares (29).

Hemorragia nasal: Las hemorragias nasales son comunes y su gravedad puede
variar desde un goteo ligero hasta un sangrado abundante y prolongado (28).
Sangrado gastrointestinal: Pueden aparecer heces negras o alquitranadas debido
a la presencia de sangre digestiva en el tracto digestivo (26).

Sangrado menstrual anormal: Se experimenta ciclos menstruales mas mads
prolongados, se da por la disminucidn del recuento de plaquetas y debido a
disturbios de la coagulacion sanguinea (25).

Manifestaciones sistémicas:

Fatiga: es un evento comun de trombocitopenia y surge en ocasiones por
anemia ayudante a la disminucién de sangre (27).

Mareos o vértigo: La reduccién de oxigeno al cerebro debido a la pérdida de
sangre puede causar una sensacion de aturdimiento o aturdimiento (29).
Dificultad para respirar: La anemia inducida por la falta de sangre provoca
también la falta de aire o dificultad para respirar (25).

Palidez cutinea y mucosa: Cuando son palidas es un sintoma comtin de anemia
y pueden ocurrir en pacientes con trombocitopenia grave (27).
Manifestaciones neuroldgicas (en casos graves):

Cefalea: Los dolores de cabeza intensos y persistentes pueden ser un signo de

hemorragia intracraneal (25).



Cambios en la conciencia: La confusion, la somnolencia o la pérdida del
conocimiento pueden ser signos de un trastorno neuroldgico grave debido a la
trombocitopenia (25).

Convulsiones: Pueden producirse convulsiones por hemorragia intracraneal,

especialmente en casos de trombocitopenia muy grave (25).

6.6 Tratamiento: El tratamiento para la trombocitopenia puede ser distinto depende la

causa, la gravedad de la afeccion y la presencia de otras afecciones (28).

6.6.1

6.6.2

6.6.3

Observacion y seguimiento: Es posible que los casos leves de trombocitopenia,
especialmente aquellos sin sangrado abundante u otros sintomas, no requieran
tratamiento inmediato. En cambio, los pacientes pueden ser monitoreados
periddicamente para evaluar la progresion de la enfermedad (26).
Medicamentos:

Corticosteroides: Al igual que la prednisolona, pueden usarse para suprimir la
respuesta inmune en la trombocitopenia autoinmune.

Inmunoglobulina intravenosa (IVIG): Utilizada en casos de trombocitopenia
autoinmune grave para aumentar temporalmente el recuento de plaquetas
(28).

Agentes inmunosupresores: Al igual que el rituximab, pueden utilizarse en casos
refractarios de trombocitopenia autoinmune (28).

Estimulantes de la produccion de plaquetas: Al igual que la trombopoyetina
humana recombinante, pueden usarse en algunos tipos de trombocitopenia
para incitar la elaboracion de plaquetas en la médula dsea (28).

Transfusiones de plaquetas: Se pueden administrar transfusiones de plaquetas en
casos de trombocitopenia grave o cuando existe un alto riesgo de hemorragia,

por ejemplo antes de una cirugia o procedimientos invasivos (27).



6.6.4 Tratamiento de la enfermedad subyacente: Si la trombocitopenia es secundaria a
otra afeccidon, como una infeccion viral, una enfermedad autoinmune, el
tratamiento de la enfermedad subyacente ayuda a mejorar los niveles de
plaquetas (27).

6.6.5 Cirugia esplénica: En eventos de trombocitopenia autoinmune grave que no
responden a otros tratamientos, la eliminacion quirargica del bazo

(esplenectomia) se considera como una opcién de tratamiento (30).

6.7 Manifestaciones Odontoldgicas: Los sintomas dentales de la trombocitopenia
pueden ser diversos y afectar tanto a la cavidad bucal como al tratamiento dental.

6.7.1 Sangrado gingival: La trombocitopenia puede aumentar la tendencia al

sangrado de las encias, lo que puede ocurrir al frotar los dientes, al emplear

hilo dental o durante procedimientos dentales como el uso de hilo dental o la

extraccion de un diente (27,29).
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( Sangrado Gingival Dra. Fuente: Esp Maria del Cisne Centeno.)

- Manejo Odontolégico: El sangrado de las encias, a menudo inesperado, se
elimina mediante el uso de un enjuague bucal oxidante; En algunos casos,
pueden ser necesarias transfusiones de plaquetas para detener el sangrado.

Mantener una higiene bucal adecuada y un tratamiento periodontal cuidadoso



6.7.2

6.7.3

son medidas importantes para quitar la placa y el sarro, los cuales empeoran
el sangrado (29).
Petequias orales: Pueden aparecer pequenos puntos rojos, llamados petequias,
en la mucosa oral debido a la fragilidad capilar y la tendencia al sangrado
asociada con la trombocitopenia (26,29).
Manejo Odontoldgico: Es importante descansar y evitar actividades que puedan
empeorar el cuadro. Se debe evitar el uso de productos o sustancias irritantes
y se pueden recetar analgésicos como el ibuprofeno para aliviar el dolor (29).
Sangrado postoperatorio: Después de procedimientos dentales invasivos
como la extraccion de dientes o la cirugia periodontal, los pacientes con
trombocitopenia pueden experimentar un sangrado abundante o prolongado
que es dificil de controlar (27,29).
Manejo Odontologico: Si el sangrado contintia, se pueden usar agentes
hemostaticos tdpicos como el acido tranexamico tdpico para ayudar a
estabilizar el codgulo y reducir el sangrado. Estos productos se saben emplear
concisamente en el aérea que presenta la afectacion seguin las instrucciones del
fabricante. Los estudios han utilizado concentraciones topicas de acido
tranexdmico del 2 al 5% en crema o solucién como el caso de las ampollas de
500mg durante periodos mas largos, que van de 2 a 5 dias. Las dosis del acido
tranexdmico en paciente pediatrico son por via oral 15-25 mg/kg/dosis cada 6-
8 horas e intravenosa 10-15 mg/kg/dosis cada 6-8 horas, y en paciente adulto
son de 1 g cada 8 horas dia hasta un maximo de 4 dias. Viene en presentacion

de tableta o solucién inyectable (27,29).

La trombocitopenia puede aumentar el riesgo de complicaciones durante los
procedimientos dentales, como hematomas en el sitio quirtrgico o desarrollar

una infeccion debido a la dificultad para detener el sangrado (30).



TRASTORNOS DE COAGULACION

7. Hemofilia (D66)

7.1 Definicion: Los trastornos de las plaquetas y de la coagulacion pueden tener causas
tanto hereditarias como adquiridas, siendo desencadenados por medicamentos o
enfermedades sistémicas. Estos trastornos de coagulacion forman un conjunto de
condiciones de origen multifactorial, que pueden derivar tanto de factores genéticos
como de enfermedades sistémicas. La influencia de estos trastornos es significativa
en los enfoques terapéuticos aplicados a los pacientes, especialmente aquellos que
involucran procedimientos quirargicos. La complicacion mds comun que
experimentan estos pacientes son episodios hemorragicos. Las terapias previas
juegan un papel crucial para restablecer las funciones hemostaticas del individuo

(31,32).

7.2 Epidemiologia: Segin una encuesta global del 2019 realizada por la Federacién
Mundial de Hemofilia (FMH), se han identificado actualmente 324,648 individuos
con diversas coagulopatias. Dentro de este grupo, se menciona, 157,517 personas
han sido diagnosticadas con hemofilia A, 31,997 padecen hemofilia B, 80,302 con
afeccion de von Willebrand, y 49,083 padecen de diferentes coagulopatias. Estos

datos abarcan a pacientes de 115 paises (32,33).

7.3 Fisiopatologia: Estos defectos son genéticos los cuales se transfieren de progenitores
a descendientespor medio de genes vinculados al cromosoma X. La hemofilia es
mucho mas comun en hombres, si heredan el gen defectuoso, desarrollaran la
enfermedad. Mientras que las mujeres pueden ser portadoras de la condicién sin

presentar sintomas. En algunos casos, la hemofilia puede ser causada por una nueva



mutacidon genética (mutaciones de novo) que ocurre naturalmente en un paciente

con ningun antecedente familiar de la afeccidn (33).

7.4 Clasificacion:

7.4.1 Hemofilia A: Causada por la falta del factor de coagulacién VIII, es la forma mas
comun y se presenta en aproximadamente el 80% de los casos.

7.4.2 Hemofilia B: Resulta de la deficiencia del factor de coagulacion IX y es menos

frecuente que la hemofilia A (33).

7.5 Cuadro clinico: Los trastornos de la coagulacion pueden presentarse de diversas
maneras, manifestando una propension excesiva a la formacién de codgulos
(trombosis) 0 a hemorragias mas frecuentes. Las manifestaciones clinicas difieren de
acuerdo al tipo y gravedad del trastorno. Algunas de las expresiones clinicas
comunes incluyen:

7.5.1 Hemorragias:
- Hemorragias espontineas: Pueden ocurrir sin lesiones aparentes, como sangrado
de encias, nariz o hematomas sin causa evidente (31,34).
- Hemorragias prolongadas: Las heridas pueden tardar mas tiempo en detenerse y
cicatrizar (31,34).
7.5.2 Sintomas en articulaciones:
- Hemartrosis: Sangrado en las articulaciones, que puede causar hinchazén, dolor
y limitacion de movimiento. Este sintoma es mas comtn en hemofilia severa y
puede llevar a dafo articular crénico con el tiempo.
- Dolor articular: Puede presentarse junto con la hinchazoén y la rigidez (31,34).
7.5.3 Otras complicaciones:
- Sangrado menstrual excesivo: En mujeres con trastornos de oagulacion, el

sangrado menstrual puede ser mas abundante y prolongado (31,34).



- Sangrado gastrointestinal: Hemorragias en el tracto gastrointestinal que pueden
resultar en heces con sangre o vomitos con sangre (31,34).

- Hematomas subcutdneos: Acumulacion de sangre bajo la piel, a menudo causada
por lesiones menores (31,34).

- Hemorragias en articulaciones: Pueden provocar dolor, hinchazén y limitacion
del movimiento, siendo méas comunes en personas con hemofilia (31,34).

- Sangrado en el sistema nervioso: En situaciones graves, los trastornos de
coagulacion pueden causar hemorragias cerebrales, con sintomas neurologicos
como dolor de cabeza intenso, cambios en la conciencia o convulsiones (31,34).
Es importante destacar que la presentacion clinica puede variar, y algunas
personas pueden no experimentar sintomas evidentes hasta enfrentarse a una
lesion o cirugia, mientras que otras pueden tener sintomas cronicos o
recurrentes (31,34).

El diagndstico preciso de los trastornos de la coagulacion implica pruebas de
laboratorio especializadas, como recuento de plaquetas TP (tiempo de
protrombina), TPT (tiempo parcial de tromboplastina) y pruebas genéticas
especificas. El tratamiento varia segtn el trastorno e incluye medicamentos
anticoagulantes, concentrados de factores de coagulacion o agentes

hemostaticos seguin sea necesario (34).

7.6 Tratamiento: El tratamiento para los trastornos de coagulacion y hemostasia varia
segun la causa y la naturaleza especifica del trastorno.
7.6.1 Gasa hemostatica geolfage: En primer lugar, se debe localizar el sangrado, y
colocar directamente en la herida la gasa que debe estar impregnadas con suero
fisioldgico y colocar directamente en el alveolo sangrante. Aplicar con una

presion estable a lo largo de unos 3 a 5 minutos. Se debe monitorear la



hemorragia, ya que de este modo se puede asegurar que la hemorragia se haya

detenido. La gasa se debe retirar cuando el coagulo ya esté formado (32).

7.6.2 Medicamentos antifibrinoliticos: Estos medicamentos pueden ser utilizados
para prevenir la disolucion prematura de los codgulos sanguineos al inhibir la
accién de la plasmina, una enzima que descompone el coagulo. Acido
tranexamico y el acido epsilon aminocaproico son ejemplos comunes de
medicamentos antifibrinoliticos. (MENCIONADO EN LA
TROMBOCITOPENIA) (32).

7.6.3 Transfusiones de productos sanguineos: En casos de coagulopatias graves,
como en el caso de la hemofilia o la disfuncion de factores de coagulacion,
pueden ser necesarias transfusiones de productos sanguineos. Esto puede
incluir concentrados de factores de coagulacion especificos, como lo son los
factores VIII o IX para la hemofilia, o plasma fresco congelado para trastornos
que involucran deficiencias multiples de factores de coagulacion (32).

7.6.4 Agentes hemostdticos topicos: Estos agentes se aplican localmente para
detener el sangrado durante procedimientos quirdrgicos o en heridas
superficiales. Pueden incluir esponjas o apositos impregnados con agentes
hemostaticosque promueven la coagulacién sanguinea (32).

7.6.5 Tratamiento de la causa subyacente: Para algunos casos, el procedimiento
terapéutico del trastorno de coagulacion implica abordar el origen subyacente
del trastorno, como la modificacion de deficiencias nutricionales, el
tratamiento de enfermedades hepaticas o la gestion de enfermedades

autoinmunes (32).

7.7 Manifestaciones Odontoldgicas:



Los trastornos de la coagulacion pueden manifestarse en la cavidad oral,

presentando signos y sintomas especificos:

7.7.1

7.7.2

7.7.3

7.7.4

Sangrado gingival excesivo: Las encias pueden sangrar facilmente con cepillo
suave o uso de hilo dental, indicando posibles problemas en la cascada de
coagulacion (33,35).

Manejo Odontoldgico: Usualmente, se abordan las hemorragias gingivales
inesperadas mediante el uso de enjuagues oxidantes; en determinadas
situaciones, podria ser necesario recurrir a transfusiones de plaquetas para
controlar la hemorragia. Mantener una higiene oral adecuada y someterse a
tratamientos periodontales conservadores son medidas esenciales para
eliminar la placa y el cdlculo que pueden agravar las hemorragias (35).
Hematomas intraorales: La presencia de hematomas en la boca o tejidos
blandos de la cavidad oral puede ser un indicativo de trastornos de la
coagulacion (32,35).

Manejo Odontologico: Aplicar hielo o una compresa fria debajo de la barbilla y,
en caso necesario, recetar antibioticos (35).

Petequias: Pequefias manchas rojas en la mucosa bucal, lengua o paladar
pueden sugerir problemas de coagulacion (33,35).

Manejo Odontolégico: Descanso y evitar actividades que puedan empeorar la
situacion son importantes. Se recomienda evitar el uso de productos o
sustancias irritantes, con la finalidad de calmar el dolor se prescriben los
analgésicos como el Paracetamol la dosis diaria recomendada de paracetamol
es aproximadamente de 60 mg/kg/dia, que se reparte en 4 6 6 tomas diarias, es
decir 15 mg/kg cada 6 horas 6 10 mg/kg cada 4 horas (35).

Sangrado prolongado después de procedimientos dentales: Personas con

trastornos de la coagulacion pueden experimentar sangrado extendido



7.7.5

postextracciones dentales, cirugias orales u otros procedimientos invasivos
(33,35).

Manejo Odontoldgico: Se recomienda realizar un control de higiene junto con un
raspado y alisado radicular, ademads de una terapia antibiotica con amoxicilina,
que viene en tabletas y suspension oral, su dosis en adulto es de 500 mg cada
8 horas por 5 a 7 dias, su dosis en nifios es de 20-40 mg/kg/dia dividido en dosis
en intervalos de ocho horas durante 5 dias, también se puede prescribir
azitromicina que viene en la misma presentacion, dosis en adultos es de 500
mg cada 24 horas durante tres dias, dosis pediatrica de 10 mg/kg/dia, se
suministra una toma por 3 dias (35).

Hemartrosis temporomandibular: En casos mas graves, la articulacion
temporomandibular (ATM) puede sufrir sangrado interno, causando dolor y
limitacion al abrir la boca (33,35).

Manejo Odontoldgico: El tratamiento incluye corticosteroides orales, aines, dieta
blanda y limitar movimientos mandibulares (35).

Dosis de prednisona: Inicialmente en adultos es de 20 - 90 mg por dia y en
nifios su dosis es 0,5 a 2 mg/dia/ kg de peso al dia. Dosis para mantenimiento
corresponde en adultos de 5 a 10 mg por dia y en dosis pediatrica es de 0,25 a
0,5 mg/dia/kg de peso (35).

Dosis del Tramadol: Generalmente la dosis va a iniciar de 50-100 mg cada 4-6
horas dependiendo si es indispensable, sin superar los 400 mg al dia. Para
nifios de 3 anos en adelante, se sugiere administrar una dosis de 1-2 mg de
hidrocloruro de tramadol por cada kilogramo de peso. Esta dosis puede volver
a repetir de ser necesario, hasta 3 o 4 veces al dia, con transcursos de 6 a 8 horas

entre cada dosis (35).



8. PACIENTE CON USO DE ANTICOAGULANTES (Z279.01)

8.1 Definicion Un paciente bajo tratamiento con anticoagulantes usa medicamentos
disenados para evitar la coagulacién de la sangre. Dichos medicamentos son
esenciales para el manejo y prevencion de condiciones médicas en las cuales la
formacion de coagulos constituye un riesgo significativo, como la embolia
pulmonar, la fibrina auricular, trombosis venosa profunda y otras enfermedades
cardiacas.(36,37) Los anticoagulantes actian al impedir o retardar la coagulacion
sanguinea, lo que previene la aparicion de los codgulos que pueden obstruir o tapar
los vasos sanguineos, esto podria provocar complicaciones serias como los
accidentes cerebrovasculares o infartos (38).

Es esencial que las personas que estan tomando anticoagulantes sigan de forma
rigurosa las recomendaciones de dosificacion y seguimiento proporcionadas por su
meédico de cabecera. Esto es debido a que estos medicamentos pueden incrementar
el riesgo de hemorragias, especialmente si se administran en dosis incorrectas o se

combinan con otros medicamentos que también afectan la coagulacién (38).

8.2 Epidemiologia: La epidemiologia enfocada en pacientes que toman anticoagulantes
busca entender la frecuencia y prevalencia de eventos adversos vinculados al uso de
estos farmacos, asi como en identificar los factores de riesgo y los resultados de salud
en este grupo especifico (39).
se estima que entre el 3% y el 8% de la poblacién adulta en paises desarrollados
utiliza anticoagulantes, con un aumento notable en el uso de anticoagulantes orales
directos en la tltima década. La creciente poblacion de adultos mayores y la mayor
prevalencia de condiciones como la fibrilacion auricular contribuyen a este aumento

(39).



8.3 Fisiopatologia: La fisiopatologia de una persona que consume anticoagulantes
implica la inhibicion de la coagulacion sanguinea al interponerse con la cascada de
coagulacion o la actividad de factores especificos. Esto produce una reduccion en el
riesgo de la formacién de codgulos y previene eventos tromboembolicos. No
obstante, el efecto también incrementa el riesgo de hemorragias al reducir la
capacidad natural de la coagulacion del cuerpo. Es de suma importancia realizar un
seguimiento regular de la coagulacion y ajustar la dosis para que se mantenga un
balance adecuado entre la prevencion de los coagulos y el riego de sangrado (36,37).

8.4 Clasificacion de las anticoagulantes:

¢ Heparinas de bajo peso - Enoxaparina
molecular - Nadroparina
- Deltaparina
Inyectables - Bemiparina
- Tinzaparina
e Inhibidores indirectos del - Fondaparinux
Fxa - Idrabiotaparinux
¢ Antagonistas de Vitamina - Warfarina
K - Acenocumarol
) e Inhibidores directos de la - Ximelagatran
Orales Trombina (IDTs) - Diabigatran
e Inhibidores directos del - Rivaroxaban
Fxa - Apixaban

8.5 Mecanismos de accion de los anticoagulantes: Los anticoagulantes actian
inhibiendo la formacion de codgulos sanguineos al interferir en la cascada de
coagulacion. Pueden hacerlo de diferentes maneras:

8.5.1 Antagonistas de la vitamina K (como la warfarina), que inhiben la activacion
de los factores de coagulacién dependientes de esta vitamina (36) (39).
8.5.2 Inhibidores de la trombina (como dabigatran), que bloquean directamente la

trombina, impidiendo la formacidn de fibrina (36).



8.5.3 Inhibidores del factor Xa (como rivaroxaban y apixaban), que bloquean este

factor, clave en la conversion de protrombina en trombina. Heparinas, que
potencian la accion de la antitrombina, inhibiendo tanto la trombina como el

factor Xa (36) (39).

8.6 Reacciones adversas de los anticoagulantes: Los anticoagulantes, utilizados para

prevenir la formacion de codgulos sanguineos, pueden provocar varias reacciones

adversas, las cuales deben ser monitoreadas para evitar complicaciones graves.

Entre las mas frecuentes se encuentran:

8.6.1

8.6.2

8.6.3

8.6.4

8.6.5

Sangrados: Constituyen el efecto secundario mads serio. Pueden manifestarse a
través de hemorragias internas o externas, como sangrado en las encias,
sangrado nasal frecuente, heces oscuras, o menstruaciones mas intensas (36).
Reacciones alérgicas: Algunas personas pueden experimentar reacciones
como urticaria, erupciones cutdneas, o en casos mas graves, dificultad
respiratoria (36).

Problemas cutaneos: Medicamentos como la warfarina pueden generar
necrosis de la piel o erupciones purpuras (36).

Afectacion en pruebas de coagulacion: Los anticoagulantes alteran valores
como el tiempo de protrombina (TP) y el indice internacional normalizado
(INR), lo que requiere ajustes en la dosis (36).

Interacciones con otros farmacos: Estos medicamentos pueden interferir con
otros tratamientos, aumentando o disminuyendo sus efectos (36) (39).

Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

Ejemplos: Ibuprofeno, naproxeno, diclofenaco.
Efecto: Aumentan el riesgo de sangrado gastrointestinal al afectar la mucosa
del estémago y disminuir la agregacidn plaquetaria (36).

Antibidticos



Ejemplos: Metronidazol, ciprofloxacino, claritromicina.

Efecto: Pueden inhibir el metabolismo hepatico de anticoagulantes como la
warfarina, lo que aumenta los niveles en sangre y eleva el riesgo de
hemorragias (36) (39).

Antifangicos

Ejemplos: Fluconazol, ketoconazol.

Efecto: Estos medicamentos también inhiben las enzimas hepaticas que
metabolizan los anticoagulantes, aumentando su concentracion en el cuerpo

(36).

Antidepresivos

Ejemplos: Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) como
fluoxetina, paroxetina.

Efecto: Pueden aumentar el riesgo de hemorragia debido a su efecto sobre la

funcién plaquetaria (36).

Otros anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios

Ejemplos: Aspirina, clopidogrel, heparina.

Efecto: La combinacién con otros farmacos que afectan la coagulacion puede
potenciar el riesgo de sangrados severos (36).

Medicamentos para la tiroides

Ejemplos: Levotiroxina.
Efecto: Puede aumentar el efecto de la warfarina, lo que requiere un ajuste en
la dosis del anticoagulante (36).

Medicamentos para el colesterol (estatinas)

Ejemplos: Atorvastatina, simvastatina.
Efecto: Pueden aumentar los niveles de ciertos anticoagulantes, aumentando el
riesgo de sangrado (36).

Medicamentos para el corazén




8.6.6

Ejemplos: Amiodarona, diltiazem.
Efecto: Pueden inhibir el metabolismo de los anticoagulantes y aumentar su
concentracion en sangre, incrementando el riesgo de efectos adversos (36) (39).

Anticonvulsivantes

Ejemplos: Fenitoina, carbamazepina.
Efecto: Pueden inducir las enzimas hepaticas, disminuyendo la efectividad de
los anticoagulantes, lo que aumenta el riesgo de trombosis (36).

Suplementos y productos herbales

Ejemplos: Hierba de San Juan, ginkgo biloba, ajo.
Efecto: Algunos suplementos y hierbas pueden alterar la coagulacion,

potenciando el efecto anticoagulante o aumentando el riesgo de sangrado (36).

Daifio hepatico: Algunos anticoagulantes pueden provocar elevacion en las

enzimas hepaticas, lo que indica posible dafio al higado (36).

8.7 Clasificacion: Los pacientes que consumen anticoagulantes se pueden categorizar

de diferentes maneras segun el criterio que se emplee

8.7.1

Indicacién de uso:

Fibrilacion auricular: Las personas con fibrilacion auricular pueden necesitar
anticoagulantes para impedir la formacion de codgulos que puedan
desencadenar un accidente cerebrovascular.(36)Trombosis venosa profunda
(TVP) y embolia pulmonar (EP): Pacientes que han sufrido TVP o EP pueden
precisar el uso de anticoagulantes para la prevencion de aparicion de nuevos

coagulos de sangre (36).



8.7.2

8.7.3

8.7.4

Complicaciones tromboembdlicas que tienen relacion con enfermedades
cardiacas como lo son las valvulas cardiacas artificiales o la insuficiencia
cardiaca (36) (39).

Tipo de anticoagulante utilizado:

Anticoagulantes orales: Estos engloban farmacos como warfarina y
anticoagulantes orales directos (DOACs) como dabigatran, apixaban,
rivaroxaban, y edoxaban (36) (39).

Anticoagulantes parenterales: Comprenden heparina no fraccionada y
heparinas de peso molecular bajo, como enoxaparina (36).

Riesgo de sangrado:

Bajo riesgo de sangrado: Pacientes sin factores adicionales que aumenten el
riesgo de probabilidad de hemorragia al usar anticoagulantes.

Un medicamento que ayuda a disminuir la cantidad de sangrado es el acido
tranexamico (MENCIONADO EN LA HEMOFILIA)

Alto riesgo de sangrado: Pacientes con factores adicionales como edad
avanzada, historial de sangrado gastrointestinal, insuficiencia renal o hepatica
o uso simultaneo de otros medicamentos que afectan la coagulacion (40) (39).
Cumplimiento y control de la anticoagulacion:

Pacientes adherentes: Personas que siguen rigurosamente las indicaciones de
dosificacion y monitoreo de los anticoagulantes, resultando en un control
adecuado y reduciendo asi el riesgo de eventos tromboembdlicos y
hemorragias (36,37).

Pacientes no adherentes: Individuos con dificultades para seguir el tratamiento
prescrito, lo que puede causar variaciones en los niveles de anticoagulacion y

aumentar el riesgo de eventos troboembolicos o hemorragias (36,37).



8.8 Cuadro clinico: El cuadro clinico de un paciente que consume anticoagulantes

puede variar segun distintos factores, como las indicaciones para el uso de

anticoagulantes, la dosis, el anticoagulante, la presencia de otras enfermedades y la

respuesta individual del paciente (38,39).

8.8.1

8.8.2

8.8.3

8.8.4

Prevencidon de eventos tromboembdlicos: Personas que toman anticoagulantes
para prevenir la formacion de codgulos, como los pacientes que tienen
fibrilacion auricular o antecedentes de embolia pulmonar (EP) o trombosis
venosa profunda (TVP), el cuadro clinico puede mostrarse sin nuevos eventos
tromboembdlicos (38,39).

Riesgo de sangrado: Uno de los efectos adversos mads importantes en el
tratamiento con anticoagulantes es el incremento de riesgo de hemorragias.
Los pacientes pueden mostrar diferentes sintomas como el sangrado de las
encias, hematomas anormales, sangre en la orina, sangre en heces o vomitos,
hemorragias nasales frecuentes o menstruaciones abundantes en mujeres. Un
medicamento que ayuda a disminuir la cantidad de sangrado es el acido
tranexamico (MENCIONADO EN LA HEMOFILIA) (38,39).

Interacciones medicamentosas: Algunos pacientes bajo tratamiento con
anticoagulantes pueden experimentar interacciones con otros medicamentos
que también afectan la coagulacién, lo que puede incrementar el riesgo de
sangrado o disminuir la eficacia del anticoagulante. Por ejemplo, ciertos
medicamentos como lo son los antiinflamatorios no esteroides (AINEs), los
antifingicos, antibioticos o los medicamentos cardiacos pueden interactuar
con los anticoagulantes (38,39).

Monitoreo de la anticoagulacion: Es esencial llevar a cabo un seguimiento
periodico de la anticoagulacion en los pacientes que toman dichos farmacos,
por medio de pruebas de laboratorio como el tiempo de protrombina (PT) El

valor normal para el TP suele estar entre 11 y 13.5 segundos. el indice



internacional normalizado (INR) El valor normal del INR para personas que
no estan en tratamiento con anticoagulantes suele estar en el rango de 0.8 a
1.1 para la warfarina o el tiempo de tromboplastina parcial activada (aTTP) el
valor normal de TTPA se encuentra entre 25 y 35 segundos para
anticoagulantes parenterales. Estos resultados pueden sefialar si es necesario
ajustar la dosis del anticoagulante para mantener el equilibrio entre la

prevencion de codgulos y el riego de sangrado (38,39).

8.9 Tratamiento: El tratamiento para pacientes que toman anticoagulantes pueden

varias segun las indicaciones, tipo de anticoagulante, respuesta individual del

paciente, dosis y presencia de comorbilidades (38,39).

8.9.1

8.9.2

8.9.3

Control de la anticoagulacion: Es de suma importancia realizar una
monitorizacion periddica de la anticoagulacion mediante pruebas de
laboratorio como el INR (indice internacional normalizado) para warfarina o
aPTT (tiempo de tromboplastina parcial activado) para anticoagulantes
parenterales. Estos resultados pueden indicar si se ve necesario ajustar la dosis
de anticoagulante para equilibrar la prevencion de codgulos y el riesgo de
hemorragia (38,39).

Prevencion de eventos tromboembdlicos: Para aquellos pacientes que utilizan
anticoagulantes para prevenir eventos tromboembolicos, como aquellos con
antecedentes de trombosis venosa profunda fibrilacion auricular o embolia
pulmonar, es esencial asegurarse de que estén recibiendo la dosis adecuada y
que estén cumpliendo con el tratamiento de manera constante para disminuir
el riesgo de coagulos sanguineos (38,39).

Manejo del riesgo de sangrado: Los pacientes con tratamiento de
anticoagulante sufren un gran riesgo de hemorragia, por lo que es vital

minimizar este riesgo durante procedimientos dentales, cirugias u otros que



8.10
8.10.1

8.10.2

puedan aumentar la probabilidad de hemorragia. Esto puede incluir
suspender temporalmente el anticoagulante antes de ciertos procedimientos,
usar agentes hemostaticos locales durante intervenciones invasivas y dar
educacion al paciente sobre sintomas y signos de sangrado inusual. Un

medicamento que ayuda a reducir la cantidad de sangrado es el acido

tranexanico (MENCIONADO EN LA HEMOFILIA) (38,39).

Manifestaciones odontoldgicas

Mayor riesgo de sangrado durante los procedimientos dentales: Los
anticoagulantes pueden potenciar el riesgo de sangrado en procedimientos
dentales que son invasivos como las extracciones dentales, cirugias
periodontales o implantes dentales. Se debe de evaluar meticulosamente el
riesgo de sangrado en estos casos y considerar medidas adicionales como la
aplicaciéon de medidas hemostaticas y la posible suspension temporal del
anticoagulante, en consulta del médico de cabecera (40,41).

Manejo Odontoldgico: El médico de cabecera puede sugerir la interrupciéon
temporal del anticoagulante antes de cualquier procedimiento dental para
disminuir el riesgo de sangrado. Sin embargo, esta decisién debe de tomarse
después de una evaluacion detallada del riesgo de tromboembolismo y ser
discutida con el equipo médico y el paciente (38).

Hematomas gingivales: Los pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes
pueden desarrollar hematomas gingivales con mayor facilidad después de una
intervencion dental o durante la higiene bucal regular. Es de suma importancia
educar a los pacientes sobre la necesidad de una buena higiene oral suave y
evitar el uso del hilo dental o cepillos con cerdas firmes puedan lesionar a las

encias (40,41).



D)

2)

Manejo Odontolégico: Colocar una compresa fria o hielo en la area
submandibular o debajo de la barbilla y si es necesario prescribir antibidticos

(38).

8.10.3 Mayor riesgo de sangrado postoperatorio: Después de un procedimiento

dental, los pacientes en tratamiento con anticoagulantes pueden enfrentar un
riesgo mayor de sangrado postoperatorio. Es vital dar instrucciones claras
sobre el cuidado postoperatorio y el manejo del sangrado, ademas se debe dar
un seguimiento para la identificacion y tratamiento de cualquier complicacion
que se pueda dar (36,41).

Manejo Odontologico: Se sugiere un control de higiene oral junto con un raspado
y alisado radicular, a esto se le suma terapia antibidtica, como amoxicilina que
viene en tabletas y suspension oral, la cual su dosis para adulto es de 500 mg
cada 8 horas durante cinco a siete dias, y su dosis pediatrica de 20-40 mg/kg/dia
que se divide en dosis cada 8 horas por cinco a siete dias, también se puede
optar por azitromicina que viene en la misma presentacion, la dosis para adulto
es de 500 mg cada 24 horas durante tres a cinco dias, y para pediatrico es de 10

a 15 mg/kg/dia cada 24 horas durante dos a cinco dias (38).
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