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RESUMEN: Trombofilia se define como cualquier alteracién, ya sea congénita o adquirida, que pro-
mueve y/o facilita la presentacion de un fendmeno trombotico. El tratamiento farmacoldgico de esta condi-
cion tiene como objetivo prevenir (profilaxis) otro episodio trombético, mediante terapia anticoagulante,
viéndose afectada la correcta hemostasia, teniendo ello gran implicancia en el abordaje terapéutico en
rehabilitaciones orales, inclindndose por tratamientos que puedan comprender estructuras protésicas sobre
implantes, piezas dentarias o mucosoportadas. El objetivo del presente reporte de caso es presentar alter-
nativas terapéuticas en paciente con diagndstico de Trombofilia con Deficiencia de Proteina C.
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INTRODUCCION

Trombofilia se define como cualquier alte-
racién, ya sea congénita o adquirida, que pro-
mueve y/o facilita la presentacion de un fené-
meno trombético (Kiekebusch & Perucca, 2003).
Segun su origen se puede clasificar como ad-
quirida: inmovilizacién prolongada, trauma y ci-
rugia, edad avanzada, cancer, desdérdenes
mieloproliferativos, embarazo y puerperio, uso
de anticonceptivos o terapia hormonal de re-
emplazo, sindrome de antifosfolipidos,
hiperhormocisteinemia leve a moderada y re-
sistencia a proteina C activada que no se debe
a alteracion en gen de factor V. También se puede
clasificar como hereditaria: Mutacion G1691A
en gen factor V (factor V Leiden), mutacién
G20210A en gen de protrombina, mutacién
C677T homocigota en el gen de enzima
metilentetrahidrofolatoreductasa (MTHFR), dé-
ficit de antitrombina, déficit de proteina C, défi-
cit de proteina S, desfibrinogenemia e
Homocystinuria homocigota.

Los farmacos de uso clinico actuan a ni-
vel de i) Inhibicién de factores de coagulacion
(heparina, warfarina y sus derivados), ii) De
accion antiplaquetarios (aspirina, clopidogrel,
abciximab) se utilizan en la reduccion del ries-
go de enfermedades cardiovasculares y iii) De
accion fibrinoliticos (estreptoquinasa) (Chen
et a/.,, 2015). En condiciones normales varios
son los mecanismos que actlan para prevenir
la formacién de trombos. Tres son los funda-
mentales mecanismos: Antitrombina III, Pro-
teina C y Sistema fibrinolitico (Rosenberg &
Rosenberg, 1984).

La Proteina C es una glicoproteina de-
pendiente de vitamina K, que actla como
anticoagulante, es activada (Proteina C acti-
vada, Ca), por una proteasa serina, trombina.
Proteina Ca actla como anticoagulante
inhibiendo cofactores de coagulaciéon, como
Factor Va y VIIIa, ademas, estimulando la
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fibrindlisis, aunque ésta Ultima actividad ha
sido cuestionada (Schafer, 1985).

La implicancia en el proceso de planifica-
cion de tratamientos de rehabilitacidon oral, dice
relacion con la posibilidad de presentacién de
episodios hemorragicos, durante y post inter-
vencidn quirdrgica, siendo minimizados los ries-
gos con un adecuado manejo previo, evaluan-
do real necesidad de suspension de terapia
anticoagulante, minimizando riesgos de episo-
dios trombdtico (Toscano ef a/., 2009), o utili-
zando preparados de L-PRF (leucocyte- Platelet
Rich Fibrin), que han reducido considerablemen-
te episodios hemorragicos sin suspension de
terapia oral anticoagulante (Sammartino et a/.,
2011). Se debe tener presente que el uso de
terapia anticoagulante altera la correcta forma-
cion del coagulo, y en consecuencia la
hemostasia, lo que podria suponer, que el pro-
ceso de regeneracion tisular pueda verse dis-
minuido.

El propdsito de este reporte es plantear
las posibilidades terapéuticas de una paciente
diagnosticada con Trombofilia, con déficit de Pro-
teina C, cuyo motivo de consulta es mejorar con-
dicidn estética de sus dientes anterosuperiores.

REPORTE DE CASO

Paciente de 30 afios, sexo femenino, con
diagnostico de Trombofilia por déficit especifico
de Proteina C, con un episodio trombotico
intracerebral en el afio 2008, sin secuelas
sensoriomotoras. Consulta con intencién de
mejorar condicion estética, “mejorar sonrisa”,
de sus dientes anterosuperiores. Al examen
intraoral se observa aparente compresion maxi-
lar y leve prognatismo, mordida cruzada dere-
cha y vis-vis izquierda, en anterior sin entre-
cruzamiento vertical, malposicion de multiples
dientes, molar 16 con gran destruccién
coronorradicular (indicada exodoncia). En los
dientes anterosuperiores se observo la presen-
cia de prétesis fija prural entre los dientes 14,
12 y 11 en deplorable condicidn rehabilitadora;
diente 21 coronada desajustada y diente 22 con
distogiroversion.
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Al evaluar las radiografias retroalveolares
se observd en el diente 14 un extenso apoyo
mesial, el 11 coronado conuna amplia zona
radiolicida alrededor de inadecuado anclaje
intracanalicular metalico preformado (paredes
radiculares muy delgadas), diente 21 coronado
con margen distal inmediato a cresta dsea y
anclaje intracanal metalico preformado trans-
apical; el diente 16 se observd con una extensa
lesion coronorradicular. Para complementar el
estudiose solicitaron radiografia panoramica
digital y Tomografia Computadorizada Cone
Beam de la zona 16 y desde 14 a 21. Al evaluar
examenes solicitados se observa en 21 un perno
metalico preformado con traspaso apical, lesion
periapical, delgada cortical alveolar palatina y
bucal, con brusco ahusamiento de la base 6sea
del hueso alveolar; en 11 paredes radiculares
muy delgadas, estrecha cortical alveolar palatina
y bucal con brusco ahusamiento de la base dsea
del hueso alveolar y en 12 una reduccioén impor-
tante de la altura y grosor del proceso alveolar.

DISCUSION

Debido a la condicidn de los dientes 11 y
21, se decidid indicar su exodoncia, junto a la
exodoncia de 16. La paciente descarto tratamien-
to protésico removible, entonces écuales son las
alternativas terapéuticas?: i) Protesis fija plural
sobre dientes remanentes o ii) Protesis fija plu-
ral sobre implantes. Se debe considerar ademas
la condicidon de malposicion de los dientes, en el
arco maxilar y mandibular.

Si nos inclinamos por la opcidn de proétesis
fija plural sobre dientes remanentes, debemos
considerar evaluaciéon de accion de fuerzas en
sector anterior, donde se sustituiran
protésicamente los dientes 21, 11 y 12, con un
importante torque (palanca) anterior, que debe
ser contrarrestado por un brazo de resistencia
posterior, de igual a mayor extension, lo que im-
plica incluir el hemiarco izquierdo al menos has-
ta el diente 25, y en el hemiarco derecho incluir
al menos hasta 15 (y si consideramos ausencia
del diente 16, se extenderia hacia distal hasta
17). Esta opcion implicaria indicar endodoncia
de algunos dientes segun requerimiento terapéu-
tico, pre-ortodoncia, post-ortodoncia o sin
ortodoncia.
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Si nos inclinamos por la opcidn de proéte-
sis fija plural sobre implantes debemos consi-
derar que por su condicion sistémica, implica
ciertos riesgos a considerar y evaluar, e indi-
cando terapia rehabilitadora sobre implantes,
con cirugia previa de caracter neoformativa
0sea, con la finalidad de mejorar ancho buco-
palatino, podria verse disminuida. Ahora bien,
con el advenimiento de preparados de deriva-
dos sanguineos como L-PRF (leucocyte- Platelet
Rich Fibrin) con altas concentraciones de facto-
res de crecimiento (Del Corso et a/., 2012), po-
drian contribuir a mejorar las condiciones de

hemostasia de paciente, y obtener, tal vez,
mejores resultados. Faltan estudios al respec-
to. No se debe olvidar considerar tratamiento
pre-ortodoncia o post-ortodoncia.

Independiente de que decision terapéu-
tica se lleve a cabo, lo importante es propor-
cionar a la paciente toda la informacion dis-
ponible, junto a una correcta evaluacion mé-
dica y evaluacion costo-beneficio, con crite-
rios objetivos, y que sea el paciente quien
decida, segun sus expectativas personales,
sociales, econdmicas.
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SUMMARY: Thrombophilia is defined as any alteration, either congenital or acquired, which promotes
and/or facilitates the presentation of a thrombotic phenomenon. Drug treatment of this condition is to
prevent (prophylaxis) other thrombotic event by anticoagulant therapy and hemostasis is affected, taking
this great implication in the therapeutic approach in oral rehabilitation, leaning realize treatments with
prosthetic structures on implants, teeth or tissue-borne. The aim of this case report is to present therapeutic
alternatives in patients diagnosed with thrombophilia with protein C deficiency.
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