
A
R

TÍ
C

U
LO

 O
R

IG
IN

A
L

378

ARTÍCULO 
ORIGINAL

Barona-Terán J1

Rodríguez-Cárdenas YA2 
Ruíz-Mora GA3

1. Maestría en Radiología Bucal y Maxilofacial, Escuela de Odontología, 
Universidad Científica del Sur, Lima, Perú. Profesor Asociado Facultad de 
Odontología, Universidad de Guayaquil, Ecuador.

2. Profesor Internacional de la Maestría en Radiología Bucal y Maxilofacial, 
Escuela de Odontología, Universidad Científica del Sur.

3. Maestría en Radiología Bucal y Maxilofacial, Escuela de Odontología, 
Universidad Científica del Sur-UCSUR, Lima, Perú. Profesor Asociado a la 
División de Ortodoncia, Facultad de Odontología, Universidad Nacional y 
Universidad El Bosque Bogotá, Colombia.

HEMORRAGIA MASIVA CON RIESGO MORTAL POR 
ACTIVACIÓN DE INHIBIDORES DE LA COAGULACIÓN 
POSTERIOR A UNA CIRUGÍA ORTOGNÁTICA. REPORTE DE 
CASO

RESUMEN

La corrección de las desarmonías dentofaciales mediante osteotomías de los huesos maxilares se denomina cirugía or-
tognática, y es una práctica muy común dentro de la cirugía máxilofacial. Son técnicas que se encuentran perfectamente 
protocolizadas y a las que se llega después de una preparación ortodóncica previa, en la gran mayoría de los casos. Las 
complicaciones transoperatorias o postoperatorias son un riesgo inherente en cualquier cirugía, y entre las más proble-
máticas se encuentras las hemorragias postoperatorias, que pueden originarse por  hipertensión, ligaduras de vasos no 
adecuadas, fístulas arteriovenosas, entre otras. 

Se  reporta el caso de un paciente de 18 años de edad, que fue sometido a cirugía ortognática bimaxilar, él cuál una se-
mana después  presentó sangrado masivo a través de la boca, y epistaxis de aproximadamente 3.5 litros. Se describe el 
manejo de la emergencia y el diagnóstico establecido por hematología de anticuerpos contra los factores de coagulación.

PALABRAS CLAVE:  Inhibidores de coagulación, complicaciones cirugía ortognática. 

MASSIVE HEMORRHAGE WITH MORTAL RISK BY ACTIVATION OF INHIBITORS IN ORTHOGNATIC SURGERY. 
A CASE REPORT

ABSTRACT

Correction of Dentofacial Deformities by easy bone osteotomies called orthognathic surgery. It is a common practice in maxillofacial 
surgery, are techniques that are perfectly notarized and arriving after a previous orthodontic preparation in the vast majority of 
cases.
The intraoperative and postoperative complications are a risk inherent in any surgery, among the most problematic are the postope-
rative hemorragias, which can be caused by hypertension, ligatures unsuitable vessels, arteriovenous fistulas, among others.
In this article the case of a patient of eighteen who underwent bimaxillary orthognathic surgery and eight days after massive blee-
ding develops through mouth and epistaxis approximately 3.5 liters occurs.
In this case report described the emergency management and diagnosis established by two physicians hematologists inhibitors 
against coagulation factors.

KEY WORDS: Coagulation inhibitors, orthognathic surgery complications.
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INTRODUCCIÓN

La función principal de los inhibidores de la coa-
gulación es mantener el equilibrio de la hemos-
tasis. Dentro de éstos se encuentra la heparina, 
la antitrombina III y otros más, pero se pueden 
presentar inhibidores adquiridos en pacientes sin 
anomalías previas, y son el resultado del desarro-
llo espontáneo de anticuerpos contra los factores 
de la cascada de la coagulación o de otras gluco-
proteínas de membrana.1,2 Aunque en la mayoría 
de los casos se desconoce su etiología, las condi-
ciones que con frecuencia se asocian al desarrollo  
de los mismos son el puerperio, enfermedades 
autoinmunitarias, reacciones a medicamentos, 
neoplasias e infecciones.3-16 

Los inhibidores contra los factores de la coagu-
lación son manifestaciones del fenómeno de au-
toinmunidad, patología que produce  una morbili-
dad y mortalidad considerable.15,17 En su mayoría 
se trata de inhibidores dirigidos contra ciertos 
factores de la coagulación específicos

El caso clínico que se presenta a continuación co-
rresponde a un paciente de 18 años con desarmo-
nía dentofacial, el cual requirió cirugía ortognáti-
ca bimaxilar. Su estancia hospitalaria se alargó a 
35 días, tiempo en el cual recibió  productos y de-
rivados para contrarrestar la patología hemorrági-
ca, y requirió de cirugías de emergencia. Por ser 

un cuadro muy raro, el caso descrito es de impor-
tancia académica en cirugía de cualquier tipo, ya 
que los inhibidores adquiridos de la coagulación 
o anticoagulantes circulantes, representan una en-
tidad poco frecuente, con una incidencia de 0,2 a 
1 caso por millón de personas al año.17 Aunque 
en este caso no fue posible confirmar la presen-
cia de anticuerpos inhibidores, la reducción en el 
porcentaje de actividad de los diferentes factores 
con testigos normales, es un indicador indirecto 
de su presencia.

REPORTE DE CASO

Paciente masculino, de 17 años de edad, que fue 
remitido al Instituto de Cirugía Oral y Máxilo-
facial de Guayaquil, en Febrero de 2005, para 
corrección de su desarmonía dentofacial. (Fig 1 
a,b). Dentro de su anamnesis, [el mismo] no re-
fiere ningún antecedente personal patológico de 
importancia.

Se realizó cefalometría diagnóstica y se determi-
nó  avanzar 5 mm el maxilar superior median-
te Osteotomía Lefort tipo 1 con modificación de 
Wolford, y osteotomía sagital bilateral de ramas 
mandibulares, para corrección de laterognasia; no 
se consideró genioplastia.

Bajo técnica de anestesia general hipotensiva, du-
rante el transoperatorio no se presentaron com-
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Fig.1a, 1b Fotos preoperatorias.

Fig.1a

Fig.1b
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plicaciones de ninguna clase, la mucosa nasal no 
sufrió ningún desgarro y se completó la fractura 
del maxilar hacia abajo; se reposicionó el maxilar 
y se fijó con 4 miniplacas de titanio (Synthes).

La osteotomía sagital se realizó sin contratiem-
pos. Respetando el paquete vascular dentario 
inferior, se procedió a fijar los segmentos con 
3 tornillos bicorticales (Synthes), logrando una 
oclusión final estable. Finalmente, se procedió a 
suturar la mucosa oral. El paciente pasa a sala de 
recuperación, despierto y con una pérdida sanguí-
nea de 150 cc. Permanece en la clínica 48 horas, y 
es dado de alta con signos vitales estables, muco-
sas normales y con buen llenado capilar.

El paciente fue revisado detalladamente en con-
sulta externa una semana  posterior a la cirugía. 
Se observaron coágulos en ala nasal derecha, los 
cuales fueron  retirados sin complicaciones  y con 
ausencia de sangrado.

Siete horas después, desde su domicilio, reporta 
vía telefónica el inicio de hemorragia por fosa 
nasal derecha. Se indica un tapón nasal anterior, 
y retornar al servicio de cirugía maxilofacial de 
la clínica inmediatamente. En el momento de re-
tirar el tapón nasal se produce epistaxis masiva, 
cuantificada en 3.5 litros, y el paciente cae en 
shock; es intubado orotraqueal y, por vía periféri-
ca y central se re establece con cristaloides a flu-
jo. Con presión arterial apenas perceptible 50/0 
y frecuencia cardíaca en bradicardia 24, se esta-
blece como diagnóstico presuntivo hemorragia de 
vía digestiva alta y se inicia lavado con solución 
fisiológica helada sin resultados de hemostasia; 
se realiza taponamiento nasal posterior y anterior. 
En  choque hipovolémico y en medida extrema, el 
clínico dona 1.5 litros de sangre (A+), pues había 
carencia en stock de la misma, y estos son trans-
fundidos inmediatamente con línea arterial 

La intubación de emergencia provocó pérdida de 
la fijación rígida mandibular, rotación de la rama 
derecha, y otra vía de pérdida sanguínea.

Ya en quirófano, con riesgo quirúrgico en escala 
Goldman ASA V/V, se infiltra anestésico con vaso 
constrictor en regiones de la fosa pterigomaxilar, 

trígono retromolar, paladar blando y duro, se co-
loca sonda vesical para cuantificación de líquidos 
y manejo de shock hipovolémico, y se reposicio-
nan ramas mandibulares con miniplacas. Nueve 
horas después, la hemorragia masiva cede con los 
taponamientos bilaterales nasales.

Exámenes de laboratorio: Glóbulos rojos 2 000 
000, hematocrito. 19, hemoglobina 7.9, glóbulos 
blancos 39 500, neutrófilos 89%, tiempo de pro-
trombina 16, tiempo parcial de tromboplastina 
41, plaquetas 279 000, coloides, cristaloides, 4 
paquetes globulares.

Pasa a la unidad de cuidados intensivos (UCI) con 
diagnóstico de epistaxis masiva, discrasia sanguí-
nea, coagulopatía, anemia aguda, sus exámenes 
de laboratorio indican: factor Von Willebrand: 
160% (41-125). Dímero D 1400 (100-500)

Al quinto día en UCI, se retiran tapones nasales, y 
4 horas después inicia epistaxis bilateral. Es tras-
ladado nuevamente a quirófano para taponamien-
to nasal anterior y posterior bilateral bajo seda-
ción endovenosa con los siguientes exámenes de 
laboratorio: Factor IX 91.3 (50.150), Factor VIII 
166.7% (50-150), Factor V 141, Factor Von Wi-
llebraand 60%, glóbulos rojos 2610000, hemog-
lobina 8.1, hematocrito. 23.8, Plaquetas 550 000, 
Dímero D 500. Diagnóstico: Fibrinolísis

A los 13 días después del cuadro hemorrágico, se 
realiza  angiografía dinámica bilateral de la arte-
ria maxilar interna, y se descarta un daño quirúr-
gico y/o malformación vascular de la misma o de 
alguna de sus ramas. (Figuras 2a, 2b, 2c)

Los tapones nasales colocados hace 8 días son 
retirados y, ante la ausencia de sangrado,  es tras-
ladado a hospitalización para mejorar su cuadro 
clínico.

Tres semanas después de la primera hemorragia, 
se desarrolla tercera  epistaxis masiva. Se traslada 
urgente a quirófano, con escala Goldman IV/V. 
Se procede a retiro de osteosíntesis de maxilar 
superior. Se realiza la desimpactación maxilar y 
se aborda hacia la arteria maxilar interna derecha 
a través de la tuberosidad, logrando colocar dos 
puntos de ligadura con seda 000,  y cauterización 
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de cavum superior y de cornetes; empaquetamien-
to con celulosa oxidada en fosas pterigomaxilares 
(Surgicel), y taponamiento nasal bilateral (ante-
rior y posterior).

Los tapones nasales anteriores y posteriores son 
retirados 8 días después de la ligadura de la maxi-
lar interna. 

Se mantiene con expansores plasmáticos, crista-
loides y bajo supervisión de médico hematólogo, 
quien establece diagnóstico presuntivo de inhibi-
dores adquiridos contra los factores de la coagu-
lación adquiridos. 

Al realizar una nueva anamnesis e historia clínica 

 Fig. 2a  Movimientos dinámicos.

 (Fig. 3a) 
Ausencia de colección sanguínea.

 (Fig. 3b) 
Osteotomías en posición.

 Fig. 2b Imagen de llenado vascular 
derecho. 

Fig.2c  Movimiento llenado vascular 
izquierdo

Asimismo se descarta cualquier tipo de colección sanguínea y osteotomías en posición 
(Fig. 3a y Fig. 3b)

hematológica, se descubre que el paciente había 
recibido tratamiento antifímico 3 años antes con 
Rifampicina e Isoniazida; éste hecho no fue infor-
mado por parte de los familiares ni por el paciente 
en ningún momento.

Se inicia protocolo para tratamiento de inhibido-
res adquiridos contra los factores de la coagula-
ción. Plan de tratamiento: Plasmaféresis.

28 días después del primer evento hemorrágico, 
se presenta una cuarta epistaxis; se traslada a sala 
de operaciones, donde se  sutura con puntos tipo  
colchonero en la región de paladar blando y se 
hace compresión, cediendo el sangrado a los 20 
minutos.
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Fig. 3 Imagen del paciente 3 años 
después.

Hasta Julio de 2015, no se volvió a repetir ningún 
sangrado.

La siguiente es la lista de los elementos sanguí-
neos usados en el paciente:

• 21 Paquetes Globulares 

• 26 Paquetes de Crioprecipitados 

• 30 ui Plasma Fresco congelado

El tiempo de hospitalización fue de 35 días.

El paciente ha sido atendido en consulta externa 
durante 2 años, con revisiones periódicas, sin da-
tos hemorrágicos ni complicaciones similares que 
reportar. (Figura 3)

siva que se presentaron, es que el antecedente 
no informado de tratamiento antifímico hubiese 
afectado de forma severa el hígado, y por con-
siguiente, las concentraciones de procoagulantes. 
Son bien conocidos los efectos secundarios de los 
fármacos usados en el tratamiento de la tubercu-
losis, y entre ellos, el más importante es la hepa-
titis.

Sin embargo, es importante aclarar, que no se 
solicitaron pruebas prequirúrgicas que hubiesen 
evaluado la función hepática; y la prueba de tiem-
po de protrombina, que suele estar prolongada in-
cluso en enfermedad hepática leve, en el paciente 
presentaba tiempos normales.

Eckman y García-Chávez15  describen tres tipos 
de anticuerpos inhibidores contra los factores de 
coagulación: autoanticuerpos, aloanticuerpos y 
xenoanticuerpos. Los aloanticuerpos son más co-
munes y se presentan en pacientes con deficien-
cias hereditarias de factores de la coagulación que 
son tratados con proteínas recombinantes o nati-
vas. Los autoanticuerpos aparecen  de forma es-
pontánea en personas sin coagulopatías trasmiti-
das a través de la herencia; y los xenoanticuerpos 
aparecen en pacientes que se exponen a factores 
de coagulación de origen animal.

Los autoanticuerpos aparecen principalmente en 
pacientes mayores y se atribuyen a una pérdida 
de la vigilancia inmunológica por anticuerpos an-
ti-idiotípicos.15. Se pueden detectar niveles redu-
cidos de autoanticuerpos dirigidos contra el fac-
tor VIII, incluso en pacientes sanos.

También se ha reportado la existencia de autoan-
ticuerpos especiales, llamados inhibidores espon-
táneos, que podrían ser responsables de producir 
manifestaciones hemorrágicas y alteraciones en 
las pruebas de coagulación.7,18 Los pacientes que 
podrían desarrollarlos, son los que padecen Lu-
pus Eritematoso Sistémico, exposición a ciertas 
drogas como Penicilina (inhibidores contra el 
factor VIII y XII), estreptomicina, gentamicina 
(inhibidores contra el factor V), Isoniazida (inhi-
bidores contra el factor XIII), cáncer, y posparto 
inmediato.18 

DISCUSIÓN

En el hígado se producen la mayoría de los pro-
coagulantes plasmáticos y de las proteínas regu-
ladoras del sistema de coagulación. Es por esta 
razón, que una enfermedad hepática podría ser la 
causante de una baja concentración de procoagu-
lantes plasmáticos, y por consiguiente, podría fa-
vorecer la aparición de un episodio hemorrágico.

Bajo este concepto, la principal teoría sobre la 
causa de los varios episodios de hemorragia ma-
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La presencia de inhibidores del tipo de autoan-
ticuerpos representaría, por lo tanto, una de las 
complicaciones más temidas en cualquier tipo de 
cirugía. El hallazgo más común es una hemorragia 
a nivel de piel, músculos, mucosas, membranas, 
y/o gingivorragias. La hemorragia retroperito-
neal e intracraneal pueden llegar a ser desvasta-
doras y mortales.8 Se ha reportado persistencia 
del inhibidor entre 3 meses y 11 años después del 
evento hemorrágico,16,19 solo 40 casos de inhibi-
dores contra factor VIII,15,16 todos relacionados 
con diversas enfermedades del colágeno como 
artritis reumatoide, lupus eritematoso, y arteritis 
temporal. También se han reportado en pacientes 
con asma, embarazo, enfermedades neoplásicas, 
dermatopatías como pénfigo, dermatitis herpeti-
forme, eritema multiforme y dermatitis inespecí-
ficas. 15,16,17,19.

Puede sospecharse la presencia de inhibidores, 
cuando el tratamiento protocolario de sustituto 
sanguíneo no produce el resultado esperado.16 El 
factor clave para establecer la presencia de inhibi-
dor del factor VIII es un tiempo de tromboplastina 
parcial activada prolongado, sin que esté alterado 
el tiempo de protrombina. 15. La prueba de Bethes-
da, si está por debajo de 5 U.B., es un indicador 
para administrar factor VIII humano.15,17-19

Como alternativas de tratamiento se ha utilizado: 

1) Plasmaféresis: es un procedimiento que logra 
eliminar gran cantidad del inhibidor circulante, 
y que permite administrar paralelamente el fac-
tor carente capaz de neutralizar los inhibidores 
que no han sido erradicados. Se debe usar por lo 
menos 4 litros de plasma, para tener el impacto 
deseado en los anticuerpos inhibitorios. 16 15 Si la 
administración paralela del factor VIII no produce 
los efectos deseados, se podrían usar dos alterna-
tivas: el factor VII más factor recombinante rFVI-
Ia; y un concentrado de complejos activados que 
contienen protrombina, factores VII, IX y X. 15,19 

2) Inmunomodulación, mediante globulina hiper-
inmune (IVIg): ha logrado disminuir los niveles 
de inhibidor en algunos pacientes con pocos efec-
tos colaterales. 15 

3) Corticosteroides, como Prednisona, e Inmu-

nosupresores, como ciclofosfamida y azatiopri-
na: van encaminadas a disminuir los anticuerpos, 
pero sus  efectos secundarios son severos, como 
consecuencia de la inmunosupresión generaliza-
da.7-9 Han tenido poca o nula efectividad. 

4) Rituximab, o anticuerpo monoclonal an-
ti-CD20: ha mostrado efectividad en el tratamien-
to de los desórdenes inmunes resultantes de an-
ticuerpos, incluyendo púrpura trombocitopénica 
idiopática, anemia hemolítica y crioglobulinemia, 
lupus, artritis reumatoidea, y linfomas. Se han 
reportado casos de hemofilia adquirida tratados 
con rituximab, con buenos resultados.7,8 Esta te-
rapia plantea una alternativa de inmunosupresión 
más limitada, y podría representar una opción de 
tratamiento para los pacientes con inhibidores 
adquiridos de la coagulación, resistentes a inmu-
nosupresores convencionales o en quienes no es 
recomendable su uso.

Con respecto a los inhibidores contra el factor de 
Von Willebrand (glucoproteína sanguínea que in-
terviene en el momento inicial de la hemostasia), 
comprendería la presencia de aloanticuerpos y au-
toanticuerpos. Se sospecha de ellos, cuando hay 
una hemorragia súbita principalmente miocutá-
nea. El TPT estará prolongado. El uso de Desmo-
presina usualmente controla éste evento, así como 
la plasmaféresis podría ser de gran ayuda.15  

El factor V se ve raramente afectado en forma 
espontánea, y se asocia a un uso de aminoglucó-
sidos, transfusiones, y a enfermedades malignas. 
El TPT y TP estarán prolongados. Su tratamiento 
incluye la administración de plaquetas, inmuno-
globulinas, y plasmaféresis.2,4,7,15

La epistaxis posterior a una osteotomía Le Fort I 
puede provenir de la mucosa nasal anterior, pos-
terior o de ambas; si es unilateral, generalmente 
es debido a una intubación traumática o la ruptura 
de la mucosa nasal durante el legrado en la sepa-
ración del piso nasal y del área septal. 

Para el sangrado mínimo, el tratamiento puede ser 
reposo y medidas locales como spray nasales. Si 
ello no es suficiente, se debe pensar en hacer un 
taponamiento anterior o posterior de tres a cinco 
días; si el sangrado persiste, se recurre a un tapo-
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namiento del seno maxilar, ligar la arteria com-
prometida, realizar una angiografía y embolizar 
la arteria maxilar interna, hasta llegar a la ligadu-
ra de la arteria carótida externa (epistaxis poste-
rior); si con la ligadura ipsolateral el control de la 
hemorragia fracasa, se puede proceder a ligar la 
arteria carótida externa contralateral, sin que se 
presenten secuelas de importancia.10-13 Las com-
plicaciones hemorrágicas posteriores a cirugía or-
tognática están bien documentadas en la literatura 
a través de los trabajos de Lanigan y Duarte. 10,12-14

La principal recomendación derivada de esta ex-
periencia es solicitar en forma rutinaria, exáme-
nes pre quirúrgicos que valoren el funcionamiento 
hepático, y otras pruebas sanguíneas como tiem-
po de tromboplastina parcial activada, tiempo de 
trombina, fibrinógeno, y niveles de dímero D, que 
resultan útiles para el diagnóstico de una altera-
ción de la hemostasia por daño hepático.

El trabajo en equipo permitió solventar esta com-
plicación. Recomendamos también realizar inter-
consultas médicas inmediatamente a la aparición 
de cualquier complicación. Después de ésta expe-
riencia se puede concluir que el paciente ocultó, 
posiblemente por vergüenza, información médica 
previa vital que aparentemente resultó desencade-
nante de todo evento inmunológico causante de la 
hemorragia masiva.

CONCLUSIONES

1. Toda cirugía presenta un riesgo quirúrgico, 
que se refiere a la probabilidad de aparecer 
efectos adversos como consecuencia de la si-
tuación creada en la operación. 

2. La indagación de los antecedentes individua-
les, médicos y familiares recobra importancia 
para el control de los efectos adversos post 
quirúrgicos. 
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