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INTRODUCCION.

Esta tesina se aboca a dar una breve informacion acerca de lo

que os ia hemostasia y acerca de la existencia de algunos férmacos
que alteran o retardan el proceso fisioldgico normal de la
coagulacion sanguinea, asi como también tener presentes aigunas
enfermedades que pueden alterar la hemostasis, ya sea durante el
tratamiento odontolégico o en la premedicacion en e postoperatorio,
trayendo como consecuencia probliemas graves de hemorragiss, por
080 Creemos que es importante y necesario saber que es |0 que esté
causando tal hemorragia y como controlaria.
Por tal motivo tomamos la decision de hablar sobre éste tema, para
que tanto nosotros como otros odom&ogos tengamos una idea
general de como puede ser sfectada ésta hemostasia y que medidas
poder tomar para prevenir las hemorragias, ya que dia con dia se
estd expuesto a provocar o & presenciar aigin problema
hemorrégico durante el tratamiento odontoldgico.



1. GENERALIDADES

Hemostasia: se deriva del griego "haima" que significa sangre
y de "stasis" fijacion.

Se define como la prevencién de la pérdida de sangre.

Siempre que un vaso se corta o se desgarra se logra
hemostasia por los siguientes mecanismos fisioldgicos:

1. Contraccién y retraccion vascular.

2. Formacién de un tapon plaquetario.

3. Coagulacion de la sangre.

4. Crecimiento de tejido fibroso dentro del coégulo para cerrar
permanentemente la abertura creads en el vaso.

La hemostasia se divide en primaria y secundaria. En la
primaria intervienen los dos primeros mecanismos fisioldgicos
mencionados (contraccion y retraccion vascular, formacion de un
tapén plaquetario) y en la secundaria los dos restantes (coagulacion
de la sangre y crecimiento de tejido fibroso dentro del coégulo para
cerrar permanentemente la abertura creada en el vaso).



HEMOSTASIA PRIMARIA.

Actuan los dos primeros mecanismos de la coagulacion para
detener la hemorragia, para lo cual participan los capilares y las
plaquetas, que son ia primera linea de defensa contra la hemorragia
en vasos rotos, los cuales se intercalan para formar un tapén
plaquetario temporsl. Para poder formar dicho tapén participan
varios elementos como son:

1. Contraccién y retraccion vascular. )

Estos mecanismos se presentan cuando se lesiona el vaso,
observando vaso constriccion casi inmediata, que dura unos cuantos
segundos y debera reforzarse por la liberacion de adrensiina y
noradrenalina que provienen de ias plaquetas, las cuales se ponen
en contacto con el subendotelio que tiene ia propiedad de activar el
sistema de coagulacion de la via intrinseca al activar el factor Xil (F.
Hageman).

2. Formacion del tap6n plaquetario, que comprende: .

8) Adhesividad plaquetaria: es la principal en la fase de la
hemostasia y se define como la capacided que tienen las
plaquetas para adherirse a superficies extrafias;

b) Agregacion plaquetaria: es cuando las plaquetas se unen
entre si para dar inicio a la formacion del codgulo.

c) Liberacién plaquetaria: se da después de la adherencia,
cambio de forma y de la agregacion, las plaquetas



comienzan a descargar substancias al medio circundante a
través del sistema canicular abierto, el cual requiere
energia para expuisar el contenido de los granulos
profundos por el sistema canicular abierto. En ésta
liberacién incluyen el beta-tromboglobulina, factor
mitogénico y los lisosomas.

HEMOSTASIA SECUNDARIA.

También se le conoce como etapa bioquimica o de
coagulacion, que consiste en la transformacién de la sangre liquida
on sdlida, con la obturacion consiguiente del vaso lesionado. Es uno
de los procesos miés importantes de la hemostasia.

MECANISMOS DE LA COAGULACION DE LA SANGRE.

Se han descubierto aproximadamente cincuenta substancias
diferentes que interfieren en la coagulacion de la sangre y que estén
presentes en ella y en los tejidos, unas estimulan la coagulacion y se
llaman procoagulantes; otras inhiben la coagulacion y se llaman
anticosgulantes. Que Ila sangre coagule o no depende de un
equilibrio entre estos dos tipos de substancias.

La coagulacién se inicia cuando las plaquetas lesionadas
liberan un precursor insctivo que activa la tromboplastina.



La tromboplastina activa ayuda a convertir al factor de
coagulacién protrombina en trombina.

La trombina es un mediador en la formacion de fibrina a partir
del fibrinégeno soluble. Este Ultimo forma un coégulo que atrapa
céluias sanguineas y plaquetas. Una vez formado el coagulo éste se
disuelve por medio de otra reaccion enzimética en cadena en que se
utiliza una substancia llamada fibrinolisina.
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Proceso de coagulacion en un vaso senguineo traumatizedo.
(Fuente: Tratado de fisivlogia médica. GUYTON,A.C. p. 77).



FACTORES DE LA COAGULACION.

" Fibrinogeno.

Protrombina.

Tromboplastina tisular

Cailcio.

Proacelerina; Factor lébil; globulina Ac, ( Ac-G).

Acelerador sérico de la conversion de |
protrombina (SPCA), Proconvertina; Factor estable.

t—

F. antihemofilico (AHF), globulina antihemofilic
(AHG); F. antihemofilico A.

Componente de Ila tromboplastina plasmétics
(PTC); Christmas; F. antihemofilico B.

F. Stuart; Factor Stuart Prower.

Antecedentes de tromboplastina plasmdtica (PTA).
Factor antihemofilico B.

F. Hageman

F. estabilizador de la fibrina.

Precalicreina.

Kininégeno de alto peso molecular plaquetario




FASES DE LA COAGULACION.

Existen 3 fases de la coagulacion ademas se incluye la
fibrinolisis:

1* Fase. Formaciéon de la protrombinasa por el sistema

intringeco, extrinseco y la via comun.

2° Fase: Conversion de protrombina a trombina, activador

factor |l (protrombina) y factor IV (ion cslcio).

3* Fase: Transformacion del fibrinbgeno en fibrina accion de
la trombina.

Lisis de coagulos sanguineos : plasmina.

Las proteinas plasméticas contienen una euglobulina
denominada plasminégeno o profibrininolisina que una vez activada
se transforma en plasmina o fibrinolisina. La plasmina es una enzima
proteolitica parecida a la tripsina, la enzima digestiva més importante
de la secrecién pancreética. Digiere los hilos de fibrina y también
otras substancias de la sangre vecina como fibrinégeno, Factor V,
Factor Vil protrombina y Factor Vii. Por tanto, siempre que se forma
plasmina en la sangre puede causar lisis del coéguio y también
destruccién de muchos factores de la coagulacién, haciendo asi que
la sangre sea hipocoagulada.



VIAS DE LA COAGULACION.

Via intrinseca conduce a la activacidn del factor X, y el proceso
comienza cuando se pone en contacto con una superficie extrafia o
activads. El citado contacto activa al factor Xii con intervension del
Kininégeno HMW y de la calicreina activando al factor Xi con
intervencion del Kininbgeno HMW y luego del factor IX, con
intervencion del ion caicio. Enseguida se da una interaccion entre el
factor IX activado,el factor Vill, el factor 3 de las plaquetas o PF3,
que con intervencioén del ion calcio da lugar a un complejo que activa
al factor X.

Via extrinseca se inicia con el traumatismo de la pared
vascular o de los tejidos fuera de los vasos sanguineos. Se
comienza con la activacion del factor VIl con intervencion del ion
caicio existe una interaccion de dicho factor activado Vila, el factor
tisular, factor liberado por lesion de los tejidos, que junto con el ion
caicio constituyen un complejo que activa el factor X.

Todos los factores activados lievan la letra “a” unida al nimero
romano que indica el factor respectivo.

La via comun empieza con la activacion del factor X, por
los sistemas formados en el sistema intrinseco y extrinseco, con
intéwoncibn del ion calcio; se produce entonces una interaccion del
factor X o el factor V; el factor PF3 que con intervencion del ion
caicio de lugar a la protrombinasa o activador de la protrombina.

10
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FISIOPATOLOGIA.

Procesos que pueden causar u originar hemorragia excesiva
en ¢l hombre.

La hemorragia excesiva puede resuitar de deficiencia de los
diferentes factores de la coagulacion sanguinea.

Existen tres tipos particulares de tendencias hemorragicas:

1. Hemorragia causada por deficiencia de vitamina K o por
inhibidores de factor de coagulacion de la via extrinseca.

2. HemofiliaAy B.

3. Trombocitopenia ( disminucién de plaquetas ) .

4. Enfermedad de Von Willebran.

12



2. PRINCIPALES FARMACOS
ANTICOAGULANTES.

Se definen como drogss anticoagulantes a aquelias que
impiden o retardan la coagulacion sanguinea inhibiendo la formacion
de fibrina por interferencia de uno o mas de los factores que
intervienen en la coagulacion o de sus proteinas reguladoras.

Los férmacos anticoagulantes principaimente son empleados
en pacientes con enfermedad trombética, como son:

=> Trombosis venosa

=> Trombosis cerebral.

=> Embolismo pulmonar.

=> Tratamiento de la cardiopatia reumética.

=> Fibrilacién auricular atrial con embolizacion.

=> Portador de véivulas cardiacas mecanicas.

También se usan como profilécticos en el postoperatorio de:

=> Trombosis arterial.

=> Embolismo sistémico posterior al infarto agudo del

miocardio.

=> Lesiones trauméticas de los vasos sanguineos.

= Cirugia pélvica.

=> Cirugia tordxics.

13



en:

= Cirugia abdominal extensa.

= Traumas.

=> Neoplasias.

=> En signos de sincope.

Por otra parte los fédrmacos anticoagulantes no se deben usar

= Pacientes con hemofilia 0 vasos sanguineos fragiles.

= Ulcera péptica.

= Ulceraciones crénicas del tracto gntrointcitinal.

=> Alteraciones de la funcion hepiética o renal.

=> Endocarditis bacteriana subaguda.

= Pacientes con cirugias recientes de los ojos.

=> Alcoholismo.

= Discracias sanguineas.

=> Hipertension.

=> Tuberculosis pulmonar activa.

= Primer trimestre del embarazo.

Los fédrmacos anticoagulantes se dividen en tres categorias:
1.-Medicamentos para prevenir el inicio 0 extension de la

trombosis venosa:

8) Heparina.

b) Derivados de las cumarinas:

=>Warfarina (scenocumarol cuadro bésico de medicamentos
del sector salud clave |.M.S.S. 624).

14



=indandiona.

2.- Agentes antiagregantes plaquetarios que previenen la
recurrencia de enfermedades tromboemboélicas arteriales:

= Acido acetil salicllico.

=> Dipiridamol.

= Sulfinpirazona.

= Ticlopidina.

=> Clofibrato.

= Prostaglandinas.

= Fenotiacina.

= Antihistaminico

= Sulfato de protamina

3.- Férmacos tromboliticos que disuelven el coagulo ya
formado.

a) Estreptocinasa.

b) Urocinasa.

c) Estreptodornasa.

Estos medicamentos aiteran la hemostasia normal y pueden
caussr hemorragias graves si se administran en exceso, a dosis
terapéuticas favorecen la lisis del codgulo, pero si la dosis es baja o
insuficiente, la accion es ineficaz.

15



3. FARMACOS QUE PREVIENEN LA
TROMBOSIS VENOSA.

3.1. HEPARINA.

La heparina normaimente se encuentra en la sangre en
cantidades pequefias.

La heparina comercial es una sustancia de origen natural que
se obtiene de la mucosa intestinal del cerdo o del tejido pulmonar
bovino, ésta se prepara en forma casi pura con una mezcla
heterogénea de polimeros que van desde 6 000 a 25 000 daltons
aproximadamente.

La heparina es un mucopolisacérido sulfatado . Contiene
unidades disacéridas como es el acido d-glucurénico y N-acetil-
glucosamina, los cuales se adhieren a los grupos de sulfato o
acetilo.

Su ventaja principal es la rapidez anticoagulante y su
desventaja es que se inactiva por via oral, por lo tanto se debe
administrar por via parenteral, ya sea intravenosa o0 subcutanea.

La heparina se cuantifica en unidades, correspondiendo a 100
unidades por miligramo.

16



Si la heparina s® administra por via intravenosa, su maximo
efecto se presenta de 15 a 20 minutos. El tiempo de coagulacién
vuelve a ls normalidad de 2 a 6 horas de aplicado e! farmaco
dependiendo la dosis y via de administracion.

MECANISMOS DE ACCION.

La heparins acelera la formacion de la antitrombina Ill y varias
proteasas que intervienen en la cascada de la coagulacion.

La antitrombina Il es una sifa dos globulina, que se encuentra
en ls sangre, y es una proteina de control.

La antitrombina lll inhibe principaimente a ls trombina lla, la
cual tiene como funcion la conversién de fibrinbgeno en fibrina.
También, inhibe, pero con menor grado, a los factores IXa, Xa, Xla y
Xil, formando un complejo equimolar entre las serinas proteasas
activas y el centro reactivo de la antitrombina I1l, que es la arginina.

Si la heparina se administra en dosis bajas se emplean como
profilécticos, porque inhibe al factor Xa y a los factores IX, X| y X!l en
forma inmediats; pero si se administran en dosis altas se utiliza
como terapéutica, o ses, inhibe a la antitrombina Il en forma
inmediata.

17



USOS.

La heparina es un anticoagulante que requiere para su empleo:

= Indicacion de tratamiento anticoagulante.

= Urgencia en obtener un anticoagulante eficaz

=.Cuando estén contraindicados los anticoagulantes orales.

Ls medicacién con heparina se puede administrar en dos
formas.

1.- Administracion terapéutica.

Se emplea para prevenir la extension del coégulo o la
recurrencia de émbolos o trombos (trombosis venosa sistémica,
embolia pulmonar, infarto del miocardio en fase aguds, embolia
cerebral, trombosis intracraneal venosa, coagulacion intravascular
diseminada e infarto cerebral evolutivo).

En estos casos la heparina se administra en dosis altas de
30,000 unidades por dia y su objetivo es impedir la extensioén de los
coégulos ya formados, impidiendo en lo més posible una embolia
que viene desde las piernas a los puimones y del corazén al cerebro.

2.- Administracion profilactica.

Se administran dosis bajas de 10 000 a 15 000 unidades cada
24 horas y se inyectan por via subcuténea.

| Se emplea en el tratamiento de enfermeades tromboembdlicas
y para prevenir complicaciones de cirugia cardiovascular.

18



Otro uso que se le da, a la heparina, es su empleo in vitro para
prevenir la coagulacién, en soluciones para la circulacién
extracorpérea y en didlisis para mantener la circulacion de la sangre
en un medio artificial.

CONTRAINDICACIONES.

Esté contraindicado en pacientes con:
= Hemofilia.
= Purpura.
= Tromboflebitis aguda supurativa.
= Ulceras.
= Heridas abiertas.
= Discracias sanguineas.
= Pacientes con cirugia ocular, cerebral o de la médula
espinal.
= Endocarditis subaguda.
= Shock.
= Amenaza de aborto.
= Durante el periodo menstrual.
= Asma.
= Alérgias.
= Efermedades renales.
= Enfermedades hepéticas.
Alcohélicos.

19



COMPLICACIONES.

La principal complicacion es la hemorragia, ya sea en heridas
abiertas, Uiceras géstricas, hemorragia cerebral o pérdida de sangre
retroperitoneal.

La administracion de la heparina durante largos periodos (6 o
més meses) puede provocar 0steoporosis.

ABSORCION.

La heparina no es absorbida por ila mucosa gastrointestinal y
N consecuencia se administra por via parenteral.

La heparina es depurada y degradada principaimente por el
sistema reticuloendotelial; y una pequefia parte de la heparina no
degradada aparece en la orina.

TOXICIDAD.

La toxicidad de la heparina esté relacionada con la dosificacion
y ho con la via de administracion.

20



ADMINISTRACION Y DOSIFICACION.

Como ya se mencion6 cada 100 unidades corresponden
aproximadamente a un miligramo de heparina. Su accién es corta,
por lo que se debe administrar por infusién continua o inyecciones
intermitentes con una frecuencia de 4 a 6 horas, debido a que el
80% de la heparina es inactivada por el higado y la heparina residual
es excretada por los rifiones. ‘

Dosis subcuténea: inicial 10 000 a 15 000 unidades
(precedidas de 5 000 unidades intravenosas). Mantenimiento. 8000
a 10 000 unidades cada 8 horas; 15 000 a 20 000 U cada 12 horas.
Dosis intravenosa: inicial de 10 000 U, posterior de 5 000 a 10 000
unidades cada 4 a 6 horas. Infusion intravenoss: de 20000 a 40 000
unidades por dia.

3.2. CUMARINAS.

Los llamados anticoagulantes orales o sintéticos corresponden
escenciaimente a las cumarinas, ias cuales actian como
antagonistas de la vitamina K. Estos anticoagulantes bloquean la
regeneracion de vitamina K reducida, induciendo asi un estado de
deficiencia funcional de ésta vitamina.

En 1924, Schofield descubrié un trastorno hemorrdégico en el
ganado después de comer ensilaje de trebol duice en malas

21



condiciones. Roderick descubrié que la causa era una reduccion
téxica de la protombina plasmatica.

Compell y Link, en 1939, identificaron que el agente
responsable de la hemorragia era el bishidroxicumarina (dicumarol).

Mediante la modificaciéon estructural de la molécula dei
dicumarol se sintetizaron otros anticoagulantes mas potentes como
el compuesto denominado warfarina, derivado del nombre del duefio
patente, Wisconsin A Lumini Research Foundantion, mas el sufijo
derivado de la cumarina.

Tambien se han sintetizado otros anticoagulantes orales como
el biscumacetato de etilo (Tromboxan) y acenocumarol (Sintrom).

FARMACODINAMIA.

Las cumarinas tienen la propiedad de inhibir el proceso de la
coasgulacion sanguinea unicamente in vivo, actuando no
directamente sobre el mismo, sino deprimiendo la formacién de los
factores de la coagulacién, provocando en los animales y en el
hombre un alargamiento del tiempo de coagulacion. Esta propiedad
anticoagulante produce un descenso del nivel de protrombina en el
plqsma sanguineo, accién hipoprotrombinémica.

Su efecto fundamental s la disminucién del nivel del factor Vi,
proconvertina o factor estable en el plasma sanguineo y ademés de
la protrombina o factor I, asi como también de factor IX y del factor

22



X. De ésta manera se inhibe la formacion del activador de le
protrombina o protrombinssa, por lo que se interfiere en forms
manifiesta en el proceso de la coagulacion. .

Los factores de la cosgulacion citados constituyen factores
dependientes de la vitamina K y el efecto producido por las
cumarinas es similar al de las deficiencias de la vitamina K, de
manera que las mismas actian como antagonistas de dicha vitamina
o sntivitaminas K.

Por otra parte las cumarinas en dosis elevadas son capaces de
sumentar ia fragilidad capilar. Este fenémeno capaz de ser fuente de
hemorragia, pusde obedecer a una lesién de la pared capiler
provocads por dichas drogas asi como la depresion de la funcién
plaquetaris.

Después de la administracion de la droge, existe un periodo
iatente de 12 a 48 horas, aun cuando se administre por vie
intravenosa como sal sddica, la accion méxima se produce de dos a
cuatro dias y el efecto desaparece de 3 a 12 diss segun la dosis y el
férmaco utilizado.
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3.2.1. WARFARINA.

Ls warfarina es el prototipo de los anticoagulantes orales y el
més usado, la accién anticoagulante de los fdirmacos de esta clase
es similar, difiriendo s6io en la potencia y duracién de la accion.

INDICACIONES.

La warfarina y sus compuestos son utilizedos en
padecimientos como embolia puimonar, trombosis venosa profunda,
en pacientes con vélvulas cardiacas artificisles y en aquelios que
deben estsr inmovilizados durante un periodo prolongado. También
ostd indicada pera uso continuado por tres a seis meses para
prevenir la recurrencia de tromboembolia venosa.

La warfarina os usada para producir un modelo predictivo
beasado en |l. idea de que la variabilidad de la farmacodinamia es
més importante que la variabilidad farmacocinética que incluye una
respuests-dosis a la variabilidad de la warfarina

CONTRAINDICACIONES.
Esté contraindicado en el episodio reciente de pérdida severa

de sangre, enfermedad hemorrégica conocida, patologia
gestrointestinal que acreciente el riesgo de hemorragia, anemia o
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pérdida de sangre gastrointestinal no justificada, trauma o cirugia del
sistema nervioso central, hipertension maligna y embarazo.

MECANISMOS DE ACCION.

Bloquean la regeneracion de la vitamina K reduciendo asi un
estado de deficiencia funcional de ésta vitamina.

Las dosis terapéuticas de warfarina disminuyen la cantidad
total de cada factor de la coagulacion dependiente de la vitamina K
producido por el higado en un 30% a 50%; ademas las moléculas
secretadas estén subcarboxiladas, con lo cual su actividad biolégica
es reducida.

El grado de coagulaciéon de la sangre esta en funcion de los
indices del factor de coagulacion y la degradacion en el cuerpo,
durante los primeros dias del tratamiento con warfarina el factor Vil
es ¢l determinante del tiempo de protrombina porque este tiene una
corta vida biolégica de una hora y media a seis horas. La Vitamina
K depende de los factores de la coagulacion que tienen medias
vidas biolégicas arriba de 40 horas después de encontrados los
niveles. El factor Vil puede ser considerado estabilizado y los otros
factores relativamente sin cambio.
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DISTRIBUCION.

La warfarina esté casi totaimente (99%) unida a las proteinas
plasméticas, en especial a la albumina y se distribuye con rapidez en
un volumen equivaiente al espacio de la albumina (0.14 L/kg). Las
concentraciones en el plasma fetal se aproximan a los valores
maternos, pero la warfarina activa no se encuentra en la leche.

BIOTRANSFORMACION Y ELIMINACION.

La warfarina es transformada por el higado y los rifiones en
metabolitos inactivos los cuales son excretados por la orina y las
heces.

La vida media varia entre 20 y 60 horas con un valor medio de
40 horas; la accién de la warfarina persiste de 2 a 5 dias.

TOXICIDAD.

La hemorragia es el efecto toxico principal debido a un exceso
de dosis, pero debe tenerse en cuenta la gran variabilidad individual
en »Ia respuests, que hace que no sea segura ninguna dosis a menos
que se vigile al enfermo mediante determinaciones del tiempo de

protrombina.
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Los sintomas pueden clasificarse en gastrointestinales y
hemorragicos.

Los hemorrégicos son los importantes y pueden presentarse
en boca, nariz, tractogastrointestinal, tractogenitourinario, puimoén y
piel.

Los gastrointestinales como anorexia, nauseas, vomito, célico
y diarrea.

DOSIS.

E! tratamiento con warfarina debe iniciarse con dosis pequefias
diarias de 10 a 15 mg.

El ajuste inicial del tiempo de protrombina toma alrededor de
una semana y se logra por lo general con désis de sostén de S5mg a
7mg por dis.

PREPARADOS

Le warfarina s6dica se presenta en tabletas que contienen 2,
25,5 7510mg.

La warfarina sddica inyectable (COUMADIN) se presenta en
frascos émpula de 50 mg.
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3.2.2. INDANDIONA.

Ciertos derivados de la indandiona producen un efecto
anticoagulante similar al que es producido por los compuestos de la
serie cumarinica.

FARMACODINAMIA.

Estos compuestos actuan mediante la disminucion de le
formaciéon de las proteinas de la coagulacion dependientes de le
vitamina K por el higado.

La vitamina K en grandes dosis tiene un efecto antagonista,
sobre la accion de la indandiona.

Estos farmacos afectan la sintesis hepética de protrombina y
otros factores de la coagulacion relacionados con ella. Aumentan
el tiempo de protrombina al disminuir su concentracion en la sangre
circulante. Las indandionas tienen un efecto més répido y corto que
las cumarinas.

INDICACIONES.
=> Profilaxis y tratamiento de la coagulacidn intravascular.

= Trombofiebitis postoperatoria.
= Oclusiones trombdticas y embdlicas agudas de arterias
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periféricas.
= Trombosis crénica aguda.
= Tromboflebitis ideopatica recurrente.

CONTRAINDICACIONES.

= Discracias sanguineas.

= Lesiones ulcerosas del tracto gastrointestinal.
= Diverticulitis.

=> Colitis.

= Endocarditis bacteriana subaguda.

= Operaciones recientes.

= Purpura trombocitopénica.

= Heridas o ulceraciones abiertas.

= Leucemia.

=> Nefritis aguda.

=> Hipertension severa.

= Deterioro de la funcién hepatica o renal.
= Deficiencia de vitamina K.

TOXICIDAD.

La toxicidad de las indandionas es similar a la producida por
los agentes cumarinicos. La sobredosis de esas drogas provocaria

29



una disminucion excesiva de los niveles de los factores Vil, IX, X y
de protrombina en la sangre, lo cual puede ocasionar
complicaciones hemorragicas. También puede producir oliguria,
polidipsia y taquicardia.

Existen diversas técnicas para mejorar la seguridad del
tratamiento anticoagulante entre ellas esta el indice internacional de
sensibilidad (1:S:1) y la razén normalizada internacional (I:N:R).

Se ha establecido que los niveles que los niveles terapéuticos
del articoagulante deben ser moderados en las distintas
indicaciones excepto en casos de protésis valvulares.

El tiempo de protrombina de Quick es el método autorizado
que cuenta con mayor difusion. Otras técnicas alternativas puede ser
el trombotest de Owren y el tiempo de proconvertina y proacelerina
(P Y P) pero estos tienen un inconveniente de no poder ser
utilizados en la mayoria de los sistemas automatizados por tal
motivo existe un preparado comercial basado en el P y P (IL Test-
Pro-IL-Complex de instrumentation laboratory) disponible para su
empleo en la mayoria de los coagulémetros automaticos.

Es imprescindible una estandarizacién de pruebas que
conservando el méximo nivel de especificidad, sensibilidad y
reproductibilidad, permitan el acceso a sistemas informéticos que
faciliten su uso en la rutina diaria e incrementen el nivel de seguridad
en la emosion de los resultados.
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Estos métodos utilizados permiten atender con rapidez y con
més seguridad a un gran numero de pacientes y posibilita el acceso
ol tratamiento informético de los datos.

31



4. AGENTES ANTIAGREGANTES
PLAQUETARIOS QUE PREVIENEN LA
RECURRENCIA DE ENFERMEDADES
TROMBOEMBOLICAS ARTERIALES.

La activacion de las plaquetas es esencial para la hemostasis,
la cual ocurre cuando se presenta una lesion vascular.

La adherencia de las plaquetas en la luz de los vasos
lesionados provocan la activacion y estimula la liberacion de
sustancias como ADP, tromboxano A2 y serotonina, que estimula la
agregacion y vasoconstriccion.

Cuando las plaquetas se van adhiriendo en el sitio de la herida
forma un tapén que ocluye el vaso lesionado. También participan en
reacciones que lievan a aterosclerosis y trombosis.

Por ésta razén el uso de agentes antiagregantes plaquetarios
es para prevenir la trombosis y alterar el desarrolio de la
enfermedad vascular aterosclerdtica.

También se han usado en pacientes con riesgo de un infarto al
miocardio o accidente cerebrovascular.

Existen varios farmacos antiagregantes plaquetarios pero los
mas usados son la aspirina, el dipiridamol y la sulfinpirazona, los que
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se administran en forma oral. Un agente mas potente es la
ticlopidina, la cual esta en fase de experimentacion, porque se cree
que altera los receptores de ia membrana plaquetaria.

Otra es |la prostaglandina, la que estimula la edenilato ciclasa.

, Se han investigado los efectos antiagregantes plaquetarios del
piridamol y la aspirina sobre los eritrocitos en donde se ha
comprobado un claro sinergismo de la combinacion de la aspirina
con el dipiridamol, lo cual produce una accion antiagregante
plaquetaria mucho mejor y con dosis mas bajas que si se utilizan los
férmacos independientemente.

4.1. ASPIRINA.

A mediados del siglo XVIil el reverendo Edmund Stone, de
Inglaterra, relaté el éxito que tuvo con la corteza del sauce para
curaer la fiebre intermitente.

El ingrediente activo de la corteza del sauce es un glucdcido
amargo llamado salicina, aislado por primera vez en forma pura por
Leroux, en 1828, quien demostr6 su accion antipirética.

En 1875, el salicilato de sodio se utilizd primero para el
tratamiento de |a fiebre reumética, antipirético y la gota.

En 1899, después de |a demostraciéon de sus efectos
antiinlamatorios, fue introducido a la medicina con el nombre de
aspirina por Dreser.
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La aspirina tiene las siguientes acciones:

= Analgésica.

=> Antipirética.

=> Antiinflamatoria.

=> Antiagregante plaquetario.

=> Antitrombético.

= Antirreumitico.

=> Como depresor del sistema cardiovascular.

=> Presenta una accién uricosurica.

=>Accion sobre el sistema nervioso central.

Presenta un efecto depresor sobre el sistema nervioso central
como depresor de los receptores periféricos al dolor, si se administra
en grandes dosis posee un efecto antiinflamatorio, pero si se
administra en dosis bajas y simples podria tener un efecto
antitrombético.

La aspirina debe ser evitada con pacientes que tengan
trastornos hemorrégicos, Ulceras gastrointestinales, enfermedad
renal o intolerancia, purpura trombocitopénica.

MECANISMOS DE ACCION.
La aspirina inhibe la actividad ciclooxigenasa de las plaquetas,

bloqueando la sintesis del tromboxano A2, el cual es un inductor 1abil
de la agregacion de las plaquetas y un vasoconstrictor potente. La
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inhibicién se produce con dosis muy bajas, dado que las plaquetas
no sintetizan nuevas proteinas. La acciéon de la aspirina sobre la
ciclooxigenasa plaquetaria es permanente e irreversible y dura todo
el tiempo de vida de las plaquetas, que es de 7 a 10 dias hasta que
se producen plaquetas nuevas. Cuando la aspirina se da en dosis
repetidas produce un efecto acumulativo sobre la funcién
plaquetaria.

Con dosis minima de 160 mg/dia de aspirina se inactiva
totaimente la ciclooxigenasa. En dosis pequefias, de aspirina, tiene
una actividad como agente antitrombético mayor que en dosis altas y
més frecuentes. Si se administra de 160 a 325 mg/dia se bloqueara
el metabolismo de araquidonato en todas las plaquetas circulantes,
pero la produccién de prostaciclina endotelial es menos afectada o
8@ recupera con rapidez. En dosis altas la aspirina no incrementa su
eficacia como agente antitromboético, porque inhibe por completo la
produccion de prostaciclina en el endotelio.

Por otra parte, no se ha resuelto la cuestion de la dosis mas
adecuada de la aspirina en el tratamiento como antiagregante
plaquetario.

USOS CLINICOS.

La aspirina controla el dolor. Se usa, también, como antipirético
y antiinflamatorio en la artritis, lupus eritematoso sistémico, fiebre
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reumética aguda, etc. También se emplea en el tratamiento de la
gota y se recomienda como profilaxis de la jaqueca, asi mismo tiene
accion antiagregante plaquetaria.

CONTRAINDICACIONES.

Por hipersensibilidad a los salicilatos como son los pacientes
con asma, fiebre de heno o pdlipos nasales. Deben usarse con
precaucion en pacientes que presenten ulcera péptica o junto con la
terapia anticoagulante como pacientes con enfermedad cardiaca.
Deficiencia de vitamina K y después de una cirugia.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION.

La aspirina se absorbe rapidamente. Una pequefia porcién lo
hace en el estomago, pero la mayor parte se absorbe en el intestino
deigado superior.

La aspirina se excreta sin cambios, pero una gran parte es
convertida a conjugados hidrosolubles que son limpiados con
rapidez por el rifion, después de la absorcion la aspirina se distribuye
en su mayor parte a los tejidos y liquidos extracelulares.

| La aspirina se excreta por la orina.



PREPARADOS.

La aspirina se encuentra en el mercado en tabletas de 100 y
500 mg., tabletas de microgranulos revestidos de 100 y 500 mg. y
grageas con capa entérica de 324, 333 y 650 mg.

La aspirina se debe administrar por via oral con los alimentos
para reducir la irritacion gastrica.

Sélo cuando el médico lo indique, se debe administrar con
bicarbonato de sodio para disminuir la irritacion gastrica.

También se pueden tomar tabletas con capa entérica o con
amortiguadores.

DOSIS.

Como antiagregante plaquetario se debe administrar en dosis
bajas para el tratamiento profildctico en enfermedades asociadas
con la hiperagregabilidad plaquetaria como son: la arteriopatia
coronaria y trombosis postquirirgica de las venas profundas, se
recomienda 325 mg o menos al dia de aspirina.

La dosis es de 500 mg. 3 veces por dia con limites de 300 mg.
a 2 grs. 6 veces por dia, y la dosis maxima por dia es de 12 a 20
grm.
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4.2. DIPIRIDAMOL

E! dipiridamol es un vaso dilatador que usuaimente produce
una alteracion leve en la presion sanguinea o en el flujo sanguineo
coronario por dilatacion selectiva de las arterias coronarias.

La dosis que generaimente se emplea no es toxica, pero se
puede observar intolerancia gastrointestinal, con nauseas, vémito,
diarrea, cefalea y vértigo. Las dosis excesivas causan vasodilatacion
periférica @ hipotension. El dipiridamol se ha usado principaimente
para la angina de pecho, pero, también, se usa para conseguir la
disminucion de el tiempo de la coagulacién.

MECANISMOS DE ACCION.

El dipiridamol es un vaso dilatador coronario, que inhibe a la
fosfodiesterasa plaquetaria, enzima agregada al adenosina
monofosfato ciclico (AMP ciclico); la inhibicién de esta enzima junto
con el incremento de la actividad de la adenil ciclasa por la
prostaciclina endégena aumenta el AMP ciclico plaquetario. El
dipiridamol también inhibe la adhesion de las plaquetas al endotelio
dafiado, el Unico uso recomendado actuaimente es como profilactico
primario en trombolismo y se usa para prevenir émbolos en
pacientes con véivulas cardiacas artificiales, el cual se administra
junto con la warfarina.
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El dipiridamol en combinacion con la warfarina inhibe la
embolizacién apartir de las véivulas cardiacas protésicas y en
combinacién con la aspirina reduce la trombosis en pacientes con
enfermedad trombética.

Otros estudios han demostrado que el dipiridamol tiene poca
eficacia si se usa por si sélo.

Usos clinicos.

Se usa en pacientes con angina de pecho crénica, pero no
estd indicada pera los ataques agudos.

El dipiridamol en combinacién con la warfarina se usa para
pacientes con viivulas cardiacas protésicas, y en combinacion con
la aspirina reduce la trombosis.

CONTRAINDICACIONES.
Sélo tener cuidado con pacientes con hipertension.

ADMINISTRACION Y DOSIFICACION.

Se administra por io menos una hora antes de los alimentos,
50 mg. tres veces al dia, en combinacién con la aspirina se dosifica:
aspirina 325 mg y dipiridamol 75 mg administrados simulténeamente

tres veces al dia.
El dipiridamol se presenta en tabletas de 25, 50y 75 mg.
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4.3. SULFINPIRAZONA.

Es un agente uricosurico, que al igual que otros agentes
sntinflamatorios no esteroidecs, actia como inhibidor competitivo de
la cicloxigensss. estructuraimente es semejente a los agentes
antiinflamtorios como la fenilbutazona. Esto significa que el efecto
sobre las plaquetas es reversible.

FARMACODINAMIA.

La sulfinpirazona provoca una disminucion de ls agregacion
plaquetaria, provocada por el adenosin disfosfato (ADP), colégeno y
adrenaline; reduce especiaimente la segunda fase de ls agregacion
plaquetaria inducida por el ADP y adrenalina, actusndo poco sobre
la primera fase, l0 que indica una inhibicion de la reaccion de
liberacion plaquetaria. Existe también inhibicién de la ciclooxigenasa
del endotelio vascular.

Produce una accién semejante a la de la espirina, pero la
accién es reversible, dura poco tiempo y no existen mayores
diferencias por la dosificacion.



ABSORCION Y DISTRIBUCION.

Se absorben perfectamente en el tracto gastrintestinal y por las
vias parenterales: subcuténea, intramuscular. Una vez absorbidas
las drogas pasan a la sangre y el pico de la concentracion
plasmética se produce en una a dos horas para descender luego. La
sulfinpirazona se encuentra combinada en su mayor parte con las
proteinas del plasma en un 88% pasando luego a los tejidos. El
volumen de distribucion es de alrededor de 0.4 kg, lo que indica
una distribuciéon predominante extraceiular.

BIOTRANSFORMACION Y EXCRECION.

Lea sulfinpirazona sufre procesos de reduccion y oxidacion, y
uno de los metabolitos para hidroxisulfinpirazona posee accion
uricosurica.

Las drogas y sus metabolitos se excretan principaimente en la
orina, siendo lenta dicha eliminacion debido a que una vez fitrados
por los glomérulos sufren una extensa reabsorcién en los tubulos
renales.

La cinética en ésta droga corresponde a un modelo de dos
compartimientos y las vidas medias son respectivamente 0.5 horas y
5 horas, la final.
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TOXICIDAD.

La sulfinpirazona es un agente no muy téxico y aparte de los
trastornos comunes a todos los Uricosuricos, s6lo se han descrito
aigunos casos de leucopenia, asi como reactivacién de una ulicera
gastroduodenal.

INDICACIONES.

Se emplea en el tratamiento de gota y otros sindromes
caracterizados por hiperuricemia. En isquemia cerebral transitoria,
trastornos neurolégicos reversibles, para prevenir el ataque cerebral
por trombosis arterial con infarto y enfermedades coronarias.

CONTRAINDICACIONES.

En los casos de gastritis cronica o Ulcera géstrica no debe
administrarse éste medicamento, ya que puede disminuir la

hemopoyesis.
DOSIS Y PRESENTACION.

200 mg. dos veces por dia, y pudiendo variar entre 100 a 400
mg. por dia.
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La sulfinpirazona se presenta con un polvo cristalino blanco
inodoro muy poco soluble en agua, soluble en aicohol, o en grageas
de 200 mg.

4.4. TICLOPIDINA.

Es un nuevo antisgregante plaquetario que se utiliza como
clorihidrato (Ticlid), y que presenta un nucleo constituido por piridina
y tiofeno.

FARMACODINAMIA.

Estos férmacos provocan una disminucién de la agregacion
plaquetaria provocada por o ADP colégeno y adrenalina.

La ticlopidina no actua in vitro sino en vivo a las 24 a 48 horas
después de su administracion y su efecto sobre las dos fases
persiste varios dias (I y Il), inhibiendo también la adhesién
plaquetaria.

El tiempo de sangrado, (se refiere a la fase vascular y
plaquetaria de la hemostasis), se alarga con dosis algo elevadas de
lss drogas, o que no sucede con dosis pequefias y asi la
administracion de éstas dosis minimas de aspirina junto con
dipiridamol reduce las funciones plaquetarias, sin prolongar el tiempo
de sangrado.
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Actuan sobre la primera y segunda fase de la agregacion
plaqueteria, o que indica una accién directa sobre la misma y una
inhibicién de la reaccion de liberacion.

Su mecanismo de acci6én todavia no se ha dilucidado.

FARMACOCINETICA.

Su farmacocinética no ha sido bien estudiada, pero se sabe que
actla bien por via oral.

TOXICIDAD.

Es una droga con muy escasa toxicidad y s6lo es capaz de
provocar trastornos digestivos como néuseas, vomitos y célicos
abdominaies que ceden al disminuir la dosis.

INDICACIONES. (Son las mismas de ios salicilatos)

1. Salicilatos (aspirina) ASA.

2. Pirazolonas sulfinpirazona (Anturan).

3. Pirimidopirimidinas (dipiridamol) (persantin).
4. Tienopiridinas Ticlopidina (Ticlid).



DOSIS Y PRESENTACION.

Se administra 250 mg. dos veces por dia, y su dosis puede
variar entre 125 a 500 mg. dos veces por dia, su presentacion es en
polvo cristalino blanco inodoro, soluble en agua y grageas de 250

mg.
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5. FARMACOS TROMBOLITICOS QUE
DISUELVEN COAGULOS YA FORMADOS.

Los agentes fibrinoliticos o tromboliticos son:
5.1.- Estreptoquinasa y uroquinasa.
5.2.- Estreptodornasa.

5.1.- ESTREPTOQUINASA Y UROQUINASA.

Los agentes fibrinoliticos o tromboliticos son drogas naturales
que incluyen activadores de plasmina, una enzima fibrinolitica que
estimula la lisis y eliminacion de los coégulos formados,
proporcionando la base para la reparacion de tejidos dafiados.

Ls plasmina, o fibrinolisina es una enzima protooliticl
generada apatir del plasminégeno, una molécula precursora maés
grande. La plasmina puede degradar varias proteinas, pero tiene
una afinidad particular por la fibrina. La plasmina degrada la fibrina y
disueive el codgulo.

La administracion de estreptoquinasa y uroquinssa puede
activar e! sistema fibrinolitico estimulando la conversion del

plasminégcinc o placmina.



FARMACODINAMIA.

La estreptoquinasa y la uroquinasa producen una répide
licuefacciéon de coagulos sanguineos humanos o de fibrina, por otra
parte también producen fibrinogendlisis. Esta accién no es directa
sino que se produce por activacion de plasminégeno inactivo en
plasmina activa que produce las dos citadas lisis.

En e humano ia administracién de estreptoquinasa Yy
uroquinasa produce:

=> Disminucién del nivel del fibrindgeno plasmético. .

=> Aumento de los productos de degradacion del fibrinégeno

= Productos de degradacion del fibrinégeno (FDP).

=> Descenso del nivel plasminbégeno del plasma.

=> Acortamiento del tiempo de lisis de uglobulines;

prolongacion del tismpo de trombins por exceso de plasmina
que lise el fibrindgeno.

En cuanto a la scciéon de ia estreptoquinasa y la uroquinasa
sobre los trombos intravasculares, el plasmindgeno es absorbido por
la fibrine de los mismos para convertirse en plasmina por los
activadores y actuar provocando la trombdlisis en la superficie e
intersticios del codgulo.

La estreptoquinasa o P-SK se une primero al plasminégeno P
formadndo un complejo plasmindgeno estreptoquinasa-OP-SK que
actua como activador del plasminégeno.
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Le estreptoquinasa es una proteina heterdloga, es antigénica y
da luger a la formacion de anticuerpos que contrarrestan la accion
de la estreptoquinasa, debiendo sefialarse que dichos anticuerpos
pueden contrarrestarse previo al tratamiento, dado que las
infecciones estreptoccocicas son muy comunes en |la poblacion.

Le uroquinasa y vitamina K sctua directamente activando al
plasmindgeno, a través de un mecanismo enzimético. Siendo de
origen humano, no posee propiedades antigénicas, en el hombre no
o8 neutralizada por anticuerpos ni produce reacciones alérgicas.

FARMACOCINETICA.

Es una proteina de 47 000 daltons producida por los
estrptococos beta.

La estreptoquinasa y uroquinasa actian unicamente por via
intravenosa e intravascular, por lo que no se considera |a absorcion.
Se distribuyen por todos los érganos, donde son metabolizados
como todas las proteinas, lo que se realiza répidamente. La vida
media es corta, unos 15 minutos para ambas sustancias, lo que
obliga a un tratamiento por infusién intravenosa continua.



TOXICIDAD.

La estreptoquinasa y uroquinasa no son drogas muy toxicas,
pero pueden producir hemorragia y alergia.

Los trastornos hemorrégicos son debidos a la lisis de los
depositos de fibrina -hemostasia-, asi como la fibrinogendlisis.

Los trastornos alérgicos, uUnicamente producidos por Ila
estreptoquinasa, consiste en fiebre y urticaria (alergia tipo 1).

INDICACIONES.

La decisién de usar un agente trombolitico esta basada en el
diagndstico definitivo de la enfermedad tromboembélica y su
severidad.

= Embolia puimonar aguda.

= Inestabilidad hemodinémica.

= Trombosis venosa profunda.
- = Trombosis arterial.

= Infarto agudo del miocardio.

=> Oclusién de Shunts.

= Catéteres de acceso.
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CONTRAINDICACIONES.

= Cirugias recientes.

=> Hemorragia gastrointestinal.

= Pérdida de sangre activa o trastorno hemorrégico.

=>Lesion o enfermedad cerebro vascular.

Ademés estos agentes no deben emplearse durante el
embarazo y el periodo puerperal.

5.2. Estreptodornasa.

La estreptodornasa es antiinflamatorio, proteolitico y
enzimético.

La estreptodornasa disminuye la viscosidad del pus y
exudados, posibilitando su drenaje o aspiracion.

CONTRAINDICACIONES

= Enfermedades hemorragiparas.

=> Insuficiencia cardiaca congestiva.

=> Pancreatitis aguda.

= Trombocitopenia. .
=> Estados con plasminégenos o fibrinégenos reducidos.
=> Hipersensibilidad al medicamento.
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= Precauciones o restricciones de uso durante el embarazo y
lactancia.

REACCIONES SECUNDADRIAS O ADVERSAS:

=>Néuseas

=>Vémito.

=Gastritis.

=Hematuria.

=Erupcion cuténea.

=Raramente reacciones de tipo anafilactoide, con el uso prolongado
pueden producirse antiestreptocinasa y antiestreptodornasa, (o
cual puede ocasionar que se utilice una mayor cantidad del

. medicamento.
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6. AGENTES COAGULANTES O
HEMOSTATICOS.

Los agentes coagulantes o hemostéticos son utilizados en
afecciones hemorrégicas y ayudan a controlar el sangrado asi como
la extravasacion capilar, favoreciendo la coagulacién de la sangre.

Estos agentes son:

a) Coagulantes o hemostaticos de accion general o sistémicos.

b) Coagulantes o hemostaticos de accién local.

Coagulantes de accion general:

Pueden tener aplicacion local en el lugar en el que sangras, o
bien suministrarse con el fin de provocar una accién general o
sistémica sobre la coagulacion sanguinea. |

La transfusion de plasma frésco o congelado es un agente
coagulante y hemostatico eficaz en las enfermedades hemorrégicas,
donde falta aigun elemento necesario para la coagulacion como los
factores V, VII, IX, X y protrombina (hipoprotrombinemia) factor Vil o
IX en la hemofilia; por otra parte ya se dispone de los factores de la
coagulacién concentrados y purificados.

Si los fenémenos hemorrégicos obedecen a trombocitopenia
puede utilizarse el concentrado de plaquetas.
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La vitamina K es un agente efectivo por ejemplo en el caso de
la hipoprotrombinemia (deficiencia del factor VIl), y la administracion
del fibrinégeno en la afibrinogenemia.

6.1. COAGULANTES SISTEMICOS.

Los agentes coagulantes de accion general o sistémicos
unicamente son eficientes si aportan y corrigen la deficiencia de
elgun factor de coagulacién, y de ninguna maners acelera la
coagulacion de la sangre normal.

Los coagulantes sistémicos se clacifican en:

1.- Vitamina K.

2.- Acido aminocaproico.

3.- Salicileto de carbazocromo.

3.- Agentes antiheparinicos.

6.1.1.VITAMINA K.

La vitamina K se obtiene de los vegetales verdes como son las
espinacas, alfaifa y el repollo, pero también se encuentra en
preparaciones hidrosolubles y liposolubles.

La vitamina K se sintetiza en el intestino por una accion
becteriano, pero la mayor parte de vitamina se produce en el colon.
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Después, la vitamina K pasa al higado donde una pequefia parte se
almacena, por o tanto la vitamina K puede actuar como hemostético
inmediato con bastante rapidez.

La vitamina K no se excreta en la orina si no aparece en
grandes cantidades en las heces, pero las bacterias intestinales son
las que sintetizan a la vitamina K en su mayoria. Por lo tanto, es
conveniente el consumo de 2 mg. de vitamina K diarios en el ser
humano.

USOS

=>Hipotrombinemia primaria.

=Se utiliza principaimente en hemorrégias causadas por los
anticoagulantes del tipo cumarinico y la fenindiona.

=En dosis elevadas de salicilatos, quinina, barbituricos y en terapias
con agentes que suprimen la flora intestinal (antibiticos y
sulfanaminas).

=En el sindrome de malabsorcién de la vitamina K.

=En profiléxis de la hipoprotinemia del recién nacido.

=En hemorragias relacionadas con ictericia obstructiva.

=Colitis ulcerativa.

=Fistulas gastrointestinales.



CONTRAINDICACIONES
Enfermedad hepética grave.
PRESENTACION.

Fitonadiona, bucal: tabletas de 5 mg. Parenteral: 2 a 10 mg/ml
para inyecciones de suspension coloidal.

6.1.2. ACIDO AMINOCAPROICO.

Es un inhibidor sistémico de la fibrinolisis que evita la
disolucién del codgulo. Inhibe la activacion del plasminégeno.
El écido aminocaproico se empiea en los casos de:
=>Contribuye en el control de la hemorragia en pacientes
hemofilicos.
=Tratamiento en Ia hemorragia ocasionada por agentes
fibrinoliticos.
=>Prevencion de la hemorragia recurrente de aneurismas
intracraneales.
=En pacientes con hemorragia gastrointestinal posoperatoria 0
después de la prostatectomia.



=Presenta efectos adversos como: trombosis intravascular por la
inhibicién del activador de plasminégeno, hipotension, miopatia,
malestar abdominal, diarrea y congestion nasal.

DOSIS.

Se administra por via oral o intravenosa.

Via oral: 6 gramos cuatro veces al dia.

Via intravenosa: se daministra una dosis de 5 gramos en un
lapso de media hora para no producir hipotension.

El écido tranexémico es un féarmaco semejante al acido
aminocaproico. Se administra por via oral en dosis de 15mg/kg,
seguida por una dosis de 30 mg/kg/6 hrs.

PRESENTACION:

Acido aminocaproico (genérico, amicar).

Bucal: tabletas de 500 mg; 250 mg/mi de jarabe.
Parenteral: 250 mg/mi para inyeccion.

Acido tranexémico (cykiokapron).

Bucal: tabletas de 500 mg.

Parenteral: 100 mg/mi para inyeccion.



6.1.3. SALICILATO DE CARBAZOCROMO.

Su tratamiento no es recomendable en hemorragias masivas o
sangrado arterial.

USOS.

Se emplea como profilactico y como tratamiento sistémico para
el control del sangrado capilar y extravascular.

Esta contraindicado en pacientes con hipersensibilidad a los
salicilatos y en el princip_io de embarazo.

DOSIS.

Preoperatorio: 10 mg por via intramuscular una noche anterior
a la cirugia y 10 mg por via intramuscular con el pre-anestésico.

Nifios menores de 12 afios: se les administra la mitad de la
dosis que a los adultos.

Postoperatorio. 5 mg cada 2 horas por via intramuscular o por
via oral.

Sino se administra en dosis preoperatorio 10 mg cada 2 horas.
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6.1.4. SULFATO DE PROTAMINA.

El sulfato de protamina es un polipéptico que actua como
antagonista de la heparina, pero a su vez tiene un efecto
anticoagulante muy leve.

El sulfato de protamina es usado principaimente en la
sobredosis de heparina y no es recomendable usarlo como
tratamiento de las hemorragias en general.

Este medicamento puede presentar reacciones adversas como
es la caida subita de la presion arterial, disnea, bradicardia, rubor,
sensacion de calor, vémito y nduseas, lo cual se pueden controlar si
el sulfato de protamina se administra lentamente (en 1 a 3 minutos),
y la sobredosis provocard hemorragias en pacientes con trastornos
de la coagulacion.

ADMINISTRACION Y DOSIFICACION.

El sulfato de protamina se administra por via intravenosa
lentamente, no se debe administrar més de 50 mg. de sulfato de
protamina cada 10 minutos.

Se administra 1 mg. de sulfato de protamina, neutraliza un 78 a 95
unidades de heparina derivada del tejido pulmonar o 115 unidades
de heparina aproximadamente derivadas de la mucosa intestinal.



6.2. COAGULANTES LOCALES.

SALIR

6.2.1. CELULOSA OXIDADA.

Es un hemostético tépico en forma de gasa que al poneria en
la sangre forma una masa gelstinosa oscura que actua como un
coégulo artificial.

La celulosa oxidada esté contraindicada en heridss externas
abiertas, ya que afecta is neoformacion de la piel, también esté
contraindicada en cirugis osea pues interfiere con Ia regeneracién
del hueso.

USOS.

Se emplea principaimente en cirugia para controlar los
sangrados que no pueden controlarse con ls sutura o ligadura como
por ejemplo: en la cirugia del tracto biliar, hepatectomia parcial,
lesiones pancredticas, espiénica o renales y reseciones intestinales.

ADMINISTRACION Y DOSIS.

La celulosa oxidada debe aplicarse seca, sdlo la cantidad

minima necesaria para controlar la hemorragia, nunca debe quitarse



de la herida sin antes humedecerla, ya que de lo contrario puede
recomenzar el sangrado.

6.2.2. GELATINA ABSORBIBLE.

También es un hemostético tépico. Es una esponja de tipo
gelatina que estd preparada especiaimente para absorber hasta el
50% de su peso en sangre o agua. En un periodo de 4 a 6 semanas,
la sustancia es absorbida sistémicamente. Si se humedece con
solucién de trombina es particularmente efectiva.

USOS.

Es empleada para controlar el sangrado capiler
transoperatorio. Se utiliza en el manejo de la hemorragia
gastroduodenal masiva, ulceras decubitas y lUlceras crénicas en las
piernas.

ADMINISTRACION Y DOSIS.

Para poderse aplicar a la superficie sangrante debe
humedecerse con solucidn de trombina (1 000-2 000 U/ml) o con
solucion isotonica estéril de cloruro de sodio en tiras deigadas, las
necesarias para cubrir el érea.



6.2.3. GELATINA ABSORBIBLE DE LAMINA.

Es otro hemostético tépico. Este es una lémina deigads de
gelatina absorbible que puede absorber hasta 50 veces mas de su
peso de agua o sangre. También puede dejarse en la herida. Se
absorbe en un periodo de 8 dias a 6 meses.

USOS.

Se emplea en neurocirugia, cirugia toréxica y cirugia ocular.
DOSIS.

Tépica: lamina de 25 x 50 mm (oftéimica) o segun sea

necesario. Se recomienda humedecer la gelatina antes de aplicaria
con solucion isotonica estéril.
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CONCLUSIONES

Después de haber efectuado la recopilacion de datos y
baséndose en la informacion obtenida, se puede constatar que todos
los férmacos estudiasdos afectan a la hemostasis en mayor 0 menor
grado, segin sea el firmaco que se esté administrando. Por tal
motivo, es de gran importancia que al manejar al paciente de una
forma individual, se tomen en cuenta los factores de la coagulacion
que puedan ser afectados. Se debe conocer la dosificacién y el
mecanismo de accion de cada uno de los medicamentos
administrados a los pacientes, ya que en muchos casos (o8
pacientes se automedican, exponiéndose @ un mayor riesgo de
hemorragias (Por ejemplo, tomando aspirina para impedir el dolor,
como medicamento més accesibie y comin entre las personas ).

También hay que tener presente que existen enfermedades
que alteran el proceso de la coagulacion teniendo mucho mas riesgo
de complicaciones hemorragicas, por lo cual se debe tener un mayor
numero de medidas para controlar dichas hemorragias. Entre ellas
podemos realizar algunas pruebas de laboratorio como son tiempo
de sangrado y tiempo de coagulacién, las cuales se pueden efectuar
de una manera répida y préctica dentro del consultorio dental, y as|,
poder confirmar si existe alguna aiteracion en la coagulacion.
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Ademés, existe un sistema en el cual pueden vigilarse las dosis
exactas de anticoagulantes y obtener limites mas definitivos que el
tradicional tiempo de protombina.

Es de gran importancia efectuar una historia clinica donde se
conozca la enfermedad o enfermedades del paciente, que tipo de
farmaco estd tomando y reslizar una serie de preguntas
relacionadas con la coagulacion.
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