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INTRODUCCION

INTRODUCCION.

Las enfermedades cardiovasculares son en la actualidad una de las principales causas
de muerte en México, que ademas generan problemas de salud cronicos, de alta
prevalencia, incapacitantes y con costos personales y sociales muy altos; la propia
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que para el afio 2020 seran la primera

causa de mortalidad en el mundo. 12

El problema del aumento en la prevalencia de enfermedades cardiacas se asocia a
varios factores de riesgo, lo que se traduce en complicaciones que comprometen la vida
del paciente, tal es el caso de procesos tromboembolicos que requieren hospitalizacion
de largo termino, o bien el uso de medicamentos como los anticoagulantes orales para

el control de tales procesos.

Por otro lado el promedio de vida de las personas que fallecen por enfermedades del
corazén asociado a evento vascular cerebral, crisis isquémica cerebral transitoria o
infarto agudo al miocardio, es de 54 afios de edad con una pérdida de vida productiva
de por lo menos 15 afios, dichos cuadros patoldgicos tienen una recurrencia de 10% en

un afio y el 25% de los casos requieren de hospitalizacién de largo término. %3

El requerimiento de un tratamiento con anticoagulantes orales es Unicamente preventivo
para evitar la formacién de procesos tromboembolicos en pacientes que por el tipo de
padecimiento, presentan riesgos, también disminuye la posibilidad de aumentar el
tamafio del trombo si es que ya existe reduciendo asi el peligro de que se desprendan y

se desplacen o otros 6rganos vitales comprometiendo aun mas la salud del paciente.

Por lo tanto son muchos los pacientes que se presentan a consulta estomatolégica ya
sea privada o institucional con algun padecimiento que implique en su tratamiento el

uso de anticoagulantes orales.

El empleo de estos farmacos ocasiona multiples complicaciones en el manejo
estomatoldgico como son: los sangrados prolongados posteriores al tratamiento en
pacientes que involucren la manipulacion de los tejidos blandos de la boca; y también

se pueden presentar interacciones farmacologicas importantes que pueden
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potencializar o disminuir su efecto con medicamentos que recibe para su enfermedad o
bien con los prescritos en la practica estomatoldgica. De ahi la importancia de que el
cirujano dentista conozca el manejo de los anticoagulantes orales para minimizar el
riesgo de presentarse complicaciones en la consulta dental que comprometan la vida

del paciente.

Es necesario que por medio de una historia clinica se conozca el padecimiento que
presenta el paciente, los medicamentos que utiliza para su control y su estilo de vida,
todo con el fin de identificar los factores de riesgo cardiovasculares para el desarrollo de
enfermedades cardiacas, pues sabemos que los anticoagulantes orales son
medicamentos demasiado inestables y que ante cualquier cambio en alimentacion,
actividad fisica o prescripcion de farmacos utilizados en el control de procesos
infecciosos dentales ocasionara una interaccion importante que inhiba o potencialice su

efecto.

La informacién sobre el uso de anticoagulantes orales en el manejo estomatoldgico es
escasa, por lo que el presente estudio tiene como propésito dar a conocer las
complicaciones estomatoldgicas mas frecuentes en pacientes que se encuentren bajo
tratamiento de anticoagulantes orales, para lo cual se revisaran los tipos de
anticoagulantes orales, sus usos terapéuticos, el control que se debe llevar para su
dosificacion, asi como los principales efectos adversos que presentan y que se deben

tener en cuenta en la consulta estomatoldgica.
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MARCO TEORICDO.

1 ANTECEDENTES HISTORICOS DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES.
Los anticoagulantes orales son sustancias que inhiben la sintesis hepética de uno o
varios factores de la coagulacion, evitando con ello la formacion de trombos en el

interior de los vasos. *

Los anticoagulantes orales fueron descubiertos en 1922 con relacion a una enfermedad
hemorragica del ganado vacuno que aparecia tras la ingestion del trébol dulce
fermentado, una especie de pasto que crecia en los suelos pobres de Dakota del norte
y Canad4, por lo que también se les relacioné6 como sweet clover disease. En 1931,
Roderick descubrio que esta enfermedad hemorragica se debia a la reduccion toxica de
la protrombina plasmatica. En 1939 Campbell y Link identificaron el agente hemorragico

como la bishidroxicumarina o dicumarol. *°

Desde entonces fueron muchos los analogos que se sintetizaron como veneno para
ratas. El mas conocido de ellos la warfarina fue preparado por lkawa en 1944,
recibiendo su nombre del titular de la patente y el sufijo arina proveniente de la palabra

cumarina. 4°

A partir de ese momento los anticoagulantes orales comenzaron a ser utilizados en el
tratamiento de la trombosis, pero su uso en clinica se generaliza a partir de 1951
cuando un marinero sobrevive a un intento de suicidio con estos preparados y cuando
se observaba que aumentan la supervivencia en el infarto de miocardio, donde las
principales estructuras afectadas por una obstruccién total debida la mayoria de las
veces a la formacion de un trombo y a la consecuente oclusion de las arterias
coronarias (encargadas de irrigar al corazon para proporcionarle el aporte sanguineo
necesario y pueda llevar a cabo su funcién) origina las manifestaciones clinicas de un

sindrome coronario agudo.® ®

El uso de anticoagulantes orales solo es util como tratamiento preventivo en pacientes
con riesgos para la formacion de procesos tromboembolicos venosos y la duracion del
mismo puede ser de 3 a 12 meses dependiendo la patologia y el estilo de vida del

3
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paciente, su control debe ser muy estricto debido a la inestabilidad farmacoldgica que
presentan ya que cualquier desajuste en la dosis o interaccion puede ocasionar severos
efectos toxicos, siendo la hemorragia el mas importante ya que pueden sobrevenir

dafos irreversibles como: hemorragia intracraneal, pericardica o en la médula espinal e

incluso la muerte.
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2 MECANISMOS HEMOSTATICOS.

Para comprender mejor la finalidad del uso de anticoagulantes orales es necesario que
el Cirujano Dentista conozca los mecanismos que intervienen en el proceso de la
hemostasia cuando son lesionados vasos y tejidos; y de esta manera tener la capacidad
de controlar eventos hemorragicos que se presenten en la consulta estomatoldgica en
pacientes de alto riesgo.
Se le llama hemostasia al conjunto de procesos fisiolégicos que ocurren en los vasos
sanguineos cuando estos son lesionados; con el propdésito de detener la salida excesiva
de sangre fuera de ellos. En dicho proceso participan de manera conjunta reacciones
gue se llevan a cabo entre los siguientes componentes:
% EIl endotelio de los vasos que es la capa intima que forma los vasos
sanguineos y que al ser lesionada secreta endotelina sustancia

encargada de la vasoconstriccion del mismo.

Fuente: Pocock G, Richards C. Fisiologia humana. La base de la medicina.



MECANISMOS HEMOSTATICOS

% Las plaquetas, fragmentos de megacariocitos formados en la médula
0sea, los cuales se adhieren a la superficie interna de la pared de los
vasos sanguineos en el lugar de la lesion y ocluyen el defecto de la pared
vascular.

Estructura plaquetaria.

Microtibulos - ;
(citoesqueleto Granulos ____ Sistema canalicular
submembranoso) densos conectado con

la superficie

E X1 Mitocondrias
PDEGF

Seuddépodo
Citosol

Peroxisomas

Granulos alfa

Glucégeno

Microfilamentos
(actina - miosina)

Fuente: Dvorkin M, Cardinali D. Bases fisiolégicas de la practica médica.

« el plasma en él se encuentran suspendidas millones de células que
conforman la sangre ademas de ser un medio que facilita la circulacion de
muchos factores indispensables para que la coagulacién pueda llevarse a
cabo, éstos se denominan factores de la coagulacion. "8
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Factores de la coagulacion.

FACTOR | Fibrindgeno.

FACTOR I Protrombina.

FACTOR III Tromboplastina o factor tisular.
FACTOR IV Calcio.

FACTOR V Proacelerina labil.
FACTOR VI Proconvertina estable.
FACTOR VII Antihemofilico (Von Willerbrand).
FACTOR IX Chirstmas.

FACTOR X Stuart-Prower.
FACTOR XI Antecedente tromboplastinico del

plasma

FACTOR XIi Hageman
FACTOR XIlI Estabilizador de fibrina.

La mayoria de estos factores de la coagulacién son proteinas sintetizadas en el higado,
siendo los factores Il, VII, IX, X. y las proteinas C y S vitamina K dependientes pues
necesitan la presencia de la vitamina K para que su sintesis pueda llevarse a cabo.
El factor VIII es sintetizado probablemente en el higado pero se ignora el sitio exacto
donde se forma, sin embargo se sabe que circula en el plasma junto a otro factor
denominado de Von Willerbrand (en cargado de la adhesion plaquetaria) formando un
complejo macromolecular con funciones independientes. ®
La serie de eventos que ocurren para que se lleve a cabo el proceso de la hemostasia
desde el momento en que un vaso es lesionado se ha dividido en 4 etapas para su
estudio, pues como se sabe se encuentran intimamente relacionadas:
1. Compresion y vasoconstriccion celular. Después de que se ha lesionado un
vaso sanguineo la pared del mismo se contrae resultado de reflejos nerviosos y
de espasmos midgenos locales iniciados probablemente por impulsos doloroso y

liberacién de endotelina, sustancia vasoactiva generada por la lesion.

Endotelio (= s

lesionado A
y matriz
expuesta .

Adhesion plaquetaria
al subendotelio

Fuente: Dvorkin M, Cardinali D. Bases fisiologicas de la practica médica.
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Tapon
plaquetario

Formacion del tapdn plaquetario. Debido a la vasoconstriccion y con activacion
del factor Von Willerbrand al momento de la lesién se produce la adherencia
plaquetaria a la superficie de la pared vascular, entonces las plaguetas entran en
contacto con las fibras de coldgena de la pared vascular lesionada y comienzan
a hincharse adoptando forma irregular con muchas prolongaciones que irradian
de su periferia, se vuelven viscosas de manera que se adhieren al sitio de lesiéon
y secretan grandes cantidades de ADP (adenosin difosfato), tromboxano A2 y
serotonina conduciendo asi la formacion del tapon plaquetario o hemostatico y
activando la fase plasmatica de la coagulacion ( los factores de la coagulacion
son activados). & °

Hemostasia primaria

Q&} -@X g N ;g

9O arat
X

Agregacion de
plaguetas esféricas entre s

Fuente: Dvorkin M, Cardinali D. Bases fisiol6gicas de la practica médica.

Es hasta este momento en donde se ha reducido la luz del vaso y se ha formado un

conglomerado de plaguetas evitando con ello la salida excesiva de sangre por lo que

se le denomina hemostasia primaria.

3. Coagulacién de la sangre. La coagulacion es la modificacion del estado fisico

sanguineo, pasando de un estado liquido a un estado de gel, para lo cual es
necesaria la formacion de fibrina, proteina insoluble que forma un entramado
atrapando globulos rojos, leucocitos, plaquetas y suero en el lugar de la lesion
evitando la pérdida definitiva de sangre. Para ello es necesario que sea activada
la cascada de la coagulacién que consiste en la conversién de un factor de la

coagulacion precursor hacia una forma activada que, a su vez activa otro factor
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precursor y asi sucesivamente, dicha activacion se determina por dos vias que
convergen en una via comun para la formacion de fibrina:

Via extrinseca o
Via intrinseca

Contacto con el vaso

|
|
|
| lesionado
I
Lesion tisular | 7

| FaC‘Or X”a ———— Factor XH

¥ |

. : | ’
Tromboplastina tisular . Factor Xl —X—3 Factor Xla
CaE+ |
| Ca?+
Factor VI —Y 3% Factor Vlla . \
; Factor IXa «———— Factor IX
| M '__2 e ——‘
Ca?*, fosfolipido > ! | = cfachrVi
- l fosfolipido plaquetario
Factor X ———— Factor Xa ——— Factor X
Ca?*, factor V,
fosfolipido plaguetario
Via final comun v g -Fégtorv S
Factor VIII
Fibrindégeno
Protrombina > L Trombina l --------- =
Fibrina
Factor XIII - Factor Xllla

J

Fibrina estable

L

Formacion del coagulo

Fuente: Cord6va A. Fisiologia dinamica.

% Via extrinseca. Aqui los traumatismos a los tejidos dafia el endotelio
vascular lo que hace que libere 2 factores que inician la cascada, el factor tisular
y los fosfolipidos tisulares encontrados en las membranas plaquetarias que son
liberados cuando se ha formado el tapon plaquetario, estos activan directamente

el factor VII. La formacion del factor Vlla, junto al factor X, fosfolipidos
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plaquetarios y Ca++, participan en la activacion del factor X en Xa , formando
protrombinasa y entrando de esta forma en la via comun de la coagulacién. %% 8
% Viaintrinseca. Esta es mas lenta, pero produce mas cantidad de fibrina, se
desencadena cuando una proteina circulante de superficie sensible como el
factor Hageman o factor Xll se activa al entrar en contacto con alguna tejido
lesionado (subendotelio de un vaso dafiado, material protésico, etc.) y el Xlla
activa a la precalicreina, que a su vez activa al factor XI. El factor Xla formado,
activa el factor IX a IXa en presencia de calcio que activa el factor VIl y el Vllla
activa el factor X, de esta manera se continua y amplifica el proceso hasta activar
el complejo protrombinasa para finalmente transformarla en trombina. %% 8

Hemostasia secundaria.

Trombo fib rinoplaquetario
consolidado

Fuente: Dvorkin M, Cardinali D. Bases fisiol6gicas de la practica médica.

% Via comun. La protrombinasa tiene la mision de activar el paso de factor Il
(protrombina) a lla (trombina), la cual actia de factor estimulante de la activaciéon
de fibrindgeno | en fibrina la. En un principio la red de fibrina es débil por lo que
participa el factor Xllla para estabilizarla y hacerla insoluble en la que quedan
atrapadas plaquetas y fosfolipidos. Al término de dicha etapa se dice que termina
la hemostasia secundaria que en definitiva cesara la pérdida de sangre de los

vasos, 108

10
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Red de fibrina.

Fuente: Dvorkin M, Cardinali D. Bases fisiolégicas de la practica médica.

4. Retraccién del coagulo y fibrindlisis. Al producirse el dafio en los vasos
sanguineos no solo se desencadena el proceso de la coagulacién, también se
activa simultdneamente un mecanismo de regulacion que impide la propagacion
del coagulo de manera sistémica evitando problemas en los demas érganos o
bien una coagulacion intravascular diseminada. Dicho mecanismo se encuentra

formado también por sustancias enddégenas que autolimitan el proceso de la

coagulacion.
Sustancia. Funcién.
e Antitromboplastina. Neutralizador de la
tromboplastina.
e Antitrombina lll, Sustancias que inactivan la
Heparina. trombina circulante.
e 4 Cinasas. Sustancias que tienden a la lisis
e Activadores del del coagulo.
plasminégeno y
Plasmina.

e Sistema de proteina Cy S. | Cimogeno plasmatico homologo a
los factores I, VII, IX y X, que
disminuye la tasa de activacién de
la protrombina.

e Proteoglucanos Potencian el efecto de la
endoteliales. antitrombina.
e TFPI. Inhibidor de la via extrinseca.

11
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Algunas de estas sustancias actian como anticoagulantes fisiolégicos normales
gue evitan la formacion de coagulos de manera indiscriminada en el organismo
sin razén aparente; otras como el sistema plasmindgeno-plasmina participan en
un sistema fibrinolitico que limita el proceso de la coagulacion en el area
lesionada y una vez que se ha llevado a cabo la reparacién de los tejidos es
eliminada la fibrina ya carente de funcion.
La plasmina proteasa sérica que es una sustancia litica final resultante de las
anteriores, tiene el poder de digerir la fibrina, el fibrindbgeno, los factores
procoagulante V y VIII y otras proteinas. Tiene a su vez antiplasminas que la
regulan. *
Los diferentes eventos ocurridos en la hemostasia deben guardar un equilibrio en el
individuo para no ocasionar problemas sistémicos, pues si se tiene un déficit
hemostatico se corre el riesgo de presentar problemas hemorragicos y por el contrario
un exceso hemostatico intravascular nos conduciria a la formacién patolégica de
coagulos en el sistema circulatorio; situaciones que ponen en peligro la salud de los
individuos. Sin embargo, ambos eventos pueden ser detectados por medio de pruebas
de laboratorio encargadas de valorar los diferentes mecanismos hemostaticos y que

seran solicitados por el médico o el cirujano dentista cuando lo amerite.

2.1 Pruebas de laboratorio parala valoracion de la hemostasia.

Al momento que un paciente acude a la consulta estomatoldgica y se le ha realizado
una adecuada historia clinica se establecen diagndsticos presuntivos de su estado
sistémico de salud y en caso de que los pacientes hayan referido antecedentes
hemorragicos o patologias relacionadas a trombosis, se debe solicitar la realizacion de
estudios complementarios con el fin de diferenciar cual fase del proceso de la
hemostasia se encuentra alterada; en caso de que los pacientes sean aparentemente
sanos y no refieran antecedentes hemorragicos, se reserva el requerimiento de pruebas
de laboratorio solo si es necesario realizarle algun tipo de cirugia bucal, con el fin de
minimizar el riesgo hemorragico en el tratamiento.

Estas pruebas hemorragicas evaluaran la condicion de las fases del proceso
hemostatico: desde la formacion del tapon plaquetario, la coagulacién de la sangre,
retraccion del coagulo y fibrindlisis; todas ellas manejan determinados valores de

12
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referencia lo que indicara el tipo de posible patologia que presenta el paciente si es que
se encuentran alterados los resultados.

Para solicitarlos existen varios indicadores como: historia positiva de sangrado no
explicable, lesiones petequiales o purpuricas a examen fisico, respuestas hemorragicas
atipicas desarrolladas durante tratamiento dental previo, empleo prolongado de
antibioticos como amoxicilina y ampicilina, uso constante de aspirinas y AINES,
enfermedades autoinmunes y la que en el presente trabajo interesa es tratar el uso de
anticoagulantes orales; la mayoria de los pacientes que acudan a consulta dental
referiran que se encuentran bajo este tipo de tratamiento debido a que saben el riesgo
hemorragico que presentan y al estricto control que conlleva la toma de estos
medicamentos, por ello solo mencionaremos las pruebas mas comunes enfocandonos
mas al tiempo de protrombina, prueba que evalla los factores de la coagulacion
vitamina k dependientes y sobre los que actuan precisamente los anticoagulantes

orales.

Valoracidon de la hemostasia a través de pruebas de laboratorio basicas.

. Elementos que o Valores
Hemostasia . . Pruebas indicadas.
intervienen normales.
Vasoconstriccion. Tiempo de sangrado. 2-6 min.

Primaria. . _
Agregacion plaquetaria. Cuenta de plaquetas 150 a 450 000

Tiempo de protrombina
(TP). 11-15 seg.
Secundaria. Sistema de coagulacion. Tiempo de
tromboplastina parcial | 20-45 seg.
(TPT)

Fuente: Castellanos JL. Medicina en odontolologia

e Tiempo de protrombina: descrito por Quick en 1937. (TP)
Esta es una prueba que mide el tiempo que tarda la formacién del coagulo al activarse
la via extrinseca de la coagulacion en donde la protrombina se transforma en trombina.
Sirve para detectar deficiencia de los factores de la coagulacion VIl y de la via comun
factor I, Il; V y X. Se analiza una muestra de sangre del paciente a la que se le coloca
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citrato de sodio para evitar su coagulacion, la muestra se centrifuga de 10 a 20 minutos
obteniendo el plasma al cual se le afiade cloruro de calcio y tromboplastina tisular como
reactivo para inducir su coagulacién y medir el tiempo en segundos, que demora en
formarse el coagulo. ***
Esta prueba suele prolongarse por deficiencia de un factor que interviene en esta via o
por la presencia de un anticoagulante oral, pues como sabemos su mecanismo de
accion es sobre los factores I, VIl y X de manera que anteriormente esta prueba era
utilizada para controlar el tratamiento de estos farmacos, sin embargo los valores de
referencia eran establecidos dependiendo el laboratorio debido al origen biolégico de
las tromboplastinas empleadas que podian ser de cerebro humano, de conejo o bovino
y placenta, lo que hacia aun mas dificil el control del tratamiento anticoagulante oral
sobre todo en pacientes que viajaban a otros paises.
Razon por la que se decide calibrar las tromboplastinas internacionalmente con el ISI
(indice de Sensibilidad Internacional) y asi el TP se puede expresar en un cociente
estandarizado internacional mejor conocido con INR, que permite utilizar esta prueba
para saber la intensidad de la anticoagulacién oral. **'8
El TP es expresado en unidades de tiempo, es decir en segundos y en los tratamientos
con anticoagulantes la concentracion de la protrombina es baja y el TP se prolonga de
30 a 40 segundos, presentandose manifestaciones hemorragicas, cuando los niveles se
sobrepasan. =
Valores de referencia

Normal: 11-15 seg.

Terapia anticoagulante: 30-40 seg. **

e Trombotest.

El cual es una variante del tiempo de protrombina, valora en conjunto la protrombina o
factor 1l y los factores VII, X y IX para lo cual ha de ser sensible al sistema extrinseco
como intrinseco de la coagulacién. Esto se logro gracias a que se ajustan los dos
sistemas para que actien durante la prueba al mismo tiempo; se cree que es mas
preciso y por ello es utilizado a nivel hospitalario especialmente para el control de la
terapéutica con anticoagulantes orales. Se hace la prueba dos o tres dias antes del
procedimiento bucal para que a partir del resultado se realice una conversion a valores

de INR (que corresponde a cuantas veces esta prolongado el tiempo de coagulacion del
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paciente) y se haga el ajuste de la dosis del anticoagulante oral, o en su defecto se

solicita el tiempo de protrombina. ***

e Tiempo de tromboplastina parcial. (TPT o PTT)
Que valora los factores plasmaticos que intervienen en la activacion intrinseca de la
protrombina y el fibrinbgeno en la cascada de la coagulaciéon. Permitiendo valorar la
normalidad o anormalidad de los factores | fibrinégeno, Il protrombina, V, VIII, IX; X'y
XIl.
Valores de referencia.
TPT: 20-45 seg. > 13
e Cuenta de plaquetas (CP).
Prueba que se solicita solo en caso de haber encontrado lesiones hemorrégicas
considerables en piel y mucosas, éste no debe ser menor a 150,000 /mm3 para poder
intervenir al paciente.
Valor de referencia.
CP: 150,000 a 450,000. *>**
e Tiempo de sangrado.
Valora el tiempo en que se lleva cabo la hemostasia primaria de un tejido que ha sido
lesionado. Valorando las primeras etapas de la hemostasia: la interaccion entre las
plaquetas, el vaso y la formacién del coagulo. Se utilizan 2 pruebas la de Duke y la de
lvy que solo varian en cuanto a la técnica para realizar la prueba. ** °
Valores de referencia.
Ivy: 3-11 minutos

Duke: 2-6 minutos. *> 13
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3 TROMBOEMBOLISMO.

La trombosis es un trastorno vascular en el que existe la formacion patoldgica de un
coagulo en un momento y sitio inadecuados al cual se le denomina trombo, que bloquea
de forma total o parcial el interior de un vaso sanguineo, ya sea una vena 0 una arteria;
su formacion es sumamente peligrosa porque puede desprenderse y desplazarse por el
torrente sanguineo hasta bloquear la irrigacion de cualquier érgano del cuerpo y

provocar lesiones permanentes o la muerte.

Toda la significacién clinica y patologica de un trombo depende de su capacidad, para
producir lesién isquémica; situacion en la que el trombo solo obstruye de manera parcial
el vaso y causa Unicamente atrofia isquémica o necrosis focales y para ser desalojado o
fragmentado y producir émbolos. En donde la oclusion del vaso es completa,

produciendo necrosis o infarto de los tejidos irrigados por él. 1718

Trombosis y embolia, constituyen el acontecimiento oclusivo mortal mas frecuente en
muchos pacientes que cursan con alguna cardiopatia ya sea congénita, adquirida o
coronaria entre otras entidades patoldgicas asociadas a otros factores de riesgo
cardiovasculares como: ateroesclerosis, sedentarismo, dieta alta en grasas, tabaquismo

y edad avanzada.

3.1 Morfologia de trombos.

Los trombos pueden presentarse en cualquier nivel del sistema cardiovascular; dentro
de cavidades cardiacas, arterias, venas 0 capilares, es una masa aglutinada que
contiene cantidades variables de globulos rojos, leucocitos granulosos y masas de
plaguetas, unidos todos por fibrina, presentindose como un proceso de
retroalimentacion constante si este no es diluido por los factores anticoagulantes
fisioldgicos normales.

Ademas de nacer dentro de cavidades cardiacas en circunstancias especiales pueden
aparecer masas trombdéticas en valvulas cardiacas sobre todo mitral y aortica a este
nivel, los trombos se denominan vegetaciones, las cuales pueden producir una infeccion
bacteriana de origen sanguineo que se implanta en las valvulas cardiacas dando lugar a
una lesion sobre la cual se desarrolla una masa trombotica de fibrina y plaquetas hasta

producir la llamada endocarditis vegetante bacteriana.®
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3.2 Patogenia del trombo.
Los mecanismos que favorecen la formacién de un trombo incluyen tres lineas
diferentes a las que se le ha llamado triada de Virchow y tienen influencia que
predispone a la formacion de un coagulo intravascular.
1.- Cambios en las paredes vasculares. La formacion de trombos es estimulada por
la pérdida del endotelio, que puede ser causada por estrés hemodinamico,
productos derivados del tabaco, aumento de colesterol y enzimas liberadas por
plaquetas y leucocitos; en estas localizaciones parece logico admitir que la
enfermedad vascular o lesién cardiaca lesionan el endotelio o al endocardio y dejan

expuesta la colagena, que entonces inicia la aglutinacion de plaquetas, después el

nido de plaquetas inicia la serie de acontecimientos ya descritos para la formacion
20, 21, 17

de un tapon hemostéatico permanente.

Fuente: Dvorkin M, Cardinali D. Bases fisiologicas de la practica médica.

2.- Trastornos del curso de la sangre, con turbulencia y estasis. La estasis y la
turbulencia (que producen contracorrientes y bolsas locales de estasis) brindan tres
hechos importantes: impiden la dilucion (por higado y sistema reticulo endotelial) de
factores de coagulacién activados gracias al flujo fresco de sangre; entonces las
pequefias cantidades de trombina y factores de la coagulacion siguen formandose y
alcanzan a concentrarse lo suficiente como para iniciar la coagulacion y rompen el
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flujo sanguineo laminar y permiten que las plaquetas entren en contacto directo con
el endotelio. La turbulencia pudiera lesionar el endotelio y elementos formes de la
sangre. 20, 21, 17

En el corazon los infartos del miocardio no solo proporcionan lugares de lesién
endocardiaca sino que el musculo necroético no se contrae y, por lo tanto, aumenta la
facilidad de estasis. En trastornos que provocan estenosis mitral, la auricula
izquierda aumenta de volumen y no se vacia; cuando aparecen arritmias como
fibrilacién auricular (frecuentemente en la cardiopatia reumatica) las circunstancias
permiten la trombosis en auricula y orejuela. 222’

El flujo de sangre también diluye y permite suprimir factores coagulantes activados,
para evitar que alcancen valores criticos de umbral. Al mismo tiempo, el flujo
proporciona cantidades adecuadas de inhibidores. El flujo normal, es decir, lo
contrario de la estasis, tiene gran importancia para prevenir y limitar la trombosis

3.- Alteraciones de la sangre que provocan diatesis trombotica o hipercoagulabilidad.
La mayor parte de los estudios sefialan cambios en la sangre descubiertos en
pacientes que previamente ya habian sufrido una trombosis. Tales cambios son muy
amplios; incluyen entre otros aumento en el ndcleo de plaquetas, aumento de
adhesividad de estas, hiperfibrinogenemia, hiperprotrombinemia, incremento de
factores VIl y VIII, disminucién de actividad fibrinolitica. 2 22’

En este caso, los cambios pudieron resultar del trombo pues el primer acontecimiento
es logico pensar que activara factores procoagulantes. Lo mismo sucede en pacientes
en los que se ha intervenido quirdrgicamente, por ejemplo para la colocacion de una
valvula cardiaca existen alteraciones de la sangre pues ha habido una estimulacion de
los factores de coagulacion por la ruptura de vasos, la sutura y una serie de

intervenciones que involucran al aparato vascular.

3.3 Evolucion del trombo.

Si el paciente sobrevive a los efectos isquémicos inmediatos de un trombo que acaba
de desarrollarse, pueden pasar diversas cosas: el trombo puede propagarse y aumentar
de volumen, originando un émbolo que obstruya de totalmente un vaso importante que
irrigue tejidos de un érgano vital, como el caso de los émbolos venosos pues estos
pueden originarse en cualquier zona del sistema circulatorio y se alojan principalmente

en los pulmones. Otra opcidbn es que sean suprimidos por acciéon fibrinolitica u
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organizarse, es decir, se reacomoda para adecuarse al flujo sanguineo, situacion que
sucede cuando los mecanismos de la tercera fase de la hemostasia se activan para

equilibrar el flujo sanguineo homeostatico.

3.4 Tratamiento

El tratamiento especifico de la trombosis serd determinado por el médico basandose en
diferentes factores: edad del paciente, su estado general de salud y su historia médica,
la extension y tipo de trombosis, su tolerancia a determinados medicamentos,
procedimientos o terapias y sus expectativas para la trayectoria de la enfermedad que
padece. Para el tratamiento de la trombosis es necesario controlar los factores de
riesgo a nivel preventivo; en caso de que el trombo este establecido sera necesario
retirarlo quirdrgicamente o bien trombolizar; para evitar la formacion de nuevos trombos
existen farmacos activos que actian sobre alguna de las fases de la hemostasia.
Dichos medicamentos para el abordaje terapéutico de la trombosis puede actuar a tres

niveles:

Medicamento. Mecanismo de accion.

. _ Inhibicion de los mecanismos plaquetarios. En este
Antiplaquetarios o N . o
. _ rubro el méas utlizado es el é&cido acetilsalicilico
antiagregantes plaquetarios. -
(aspirina).

_ Inhibicion de la coagulacion. umarina, la heparina y
Anticoagulantes ) )
heparina de bajo peso molecular

Aceleracion de la destruccién del coagulo. De estos se
Tromboliticos mencionan, la estreptocinasa, urocinasa, activador

tisular de plasminogeno.

Fuente: Rodriguez CR, Vidrio LH, Campos SA. Guia de farmacologia y terapéutica.

La enfermedad trombotica tiene gravedad ya que provoca oclusién vascular y es una
fuente de émbolos. La oclusidn vascular puede provocar necrosis focales de los tejidos
u érganos correspondientes.

Las cardiopatias, en particular la insuficiencia cardiaca congestiva, infarto del miocardio
y la cardiopatia reumética se acompafnan de una frecuencia elevada de trombosis. La

insuficiencia cardiaca tiene las implicaciones conocidas de edad avanzada, reposo en
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cama, ateroesclerosis, retorno venoso lento e hipoxia generalizada, que hace que los
tejidos sean mas vulnerables para futuras dificultades circulatorias. En general en las
cardiopatias coronarias dependen de una enfermedad méas fundamental que implica la
complicacion de un tromboembolismo y que se ha mencionado ya con anterioridad: la
ateroesclerosis o la acumulacion de depdsitos grasos en las paredes arteriales, cuando
estos ateromas provocan la formacién de coagulos que impiden el flujo sanguineo o
bien pueden desprenderse y obstruir totalmente una arteria coronaria lo que conduce
infarto agudo al miocardio. El infarto agudo al miocardio no solo crea un asiento
primario de lesidn para el desarrollo de un trombo también incluye circulacion
perturbada, reposo en cama y posible desarrollo de cambios por hipercoagulacion de la
sangre. %> 2

Como los pacientes con infarto agudo de miocardio muchas veces presentan arritmias
cardiacas que aumentan el peligro de embolia a partir de un trombo mural. La
cardiopatia reumatica muchas veces se caracteriza por miocarditis y el desarrollo de
una estenosis de la vélvula mitral, en donde intervienen varios factores; la auricula
izquierda aumenta de volumen, no se vacia durante la diastole y las lesiones de

miocardio predisponen a la formacién de trombos y embolias sucesivas. '

3.5 Acido acetilsalicilico como agente antiagregante plaguetario.

El &cido acetilsalicilico o aspirina es un medicamento clasificado dentro de los
antiagregantes plaquetarios siendo el mas empleado en la actualidad por su efecto
antitrombatico eficaz a dosis bajas y su bajo costo.

La aspirina actla sobre la ciclooxigenasa plaquetaria eliminando de manera total su
actividad como enzima precursora del tromboxano A,. De esta manera inhibe la
produccion y liberacion de tromboxano A, el cual es un inductor labil de la agregacion
plaquetaria y potente vasoconstrictor lo que impide la formacién del tapon plaquetario
en la primera fase de la hemostasia. 2% 4#

La actividad de la ciclooxigenasa plaquetaria no se reestablece hasta la formacion de
nuevas plaquetas, siendo su vida media de 7 a 10 dias debido a que son células
primitivas que no contienen nucleo y por lo tanto no tienen la capacidad de sintetizar
nuevas proteinas. 2848

La aspirina se absorbe rapidamente en el estbmago y en el intestino delgado, lo que da

lugar a una biodisponibilidad del 40 al 50% siendo evidente el efecto antiagregante en 1
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hora excepto si se ocupan capsulas de absorcion entérica, que requieren un minimo de
3 horas. Aunque se utilicen dosis bajas de aspirina desde 20 a 325mg, tiene un efecto
inhibidor de las plaquetas comprobado. A dosis elevadas produce efectos indeseables

principalmente a nivel de mucosa gastrica traduciéndose en Ulceras y hemorragias. 2%

3.5.1 Indicaciones clinicas.
Las indicaciones clinicas para el uso de este farmaco son extensas principalmente con
un beneficio profilactico y funcionan en sujetos hipertensos y en diabéticos. A
continuacion se enlistan las entidades clinicas en la que es posible prescribirse:

e Después de Infarto agudo al miocardio previo.

¢ Angina de pecho inestable. Disminuyendo el riesgo de infarto agudo.

e Infarto agudo al miocardio. Mejorando la supervivencia del paciente utilizandola

solo o como coadyuvante para el tratamiento con estreptocinasa.

¢ Vigilancia postrombolitica.

¢ Injertos de derivacion con vena safena. Evitando la oclusion de la vena.

e Prevencion primaria y secundaria de tromboembolia arterial. Previene apoplejia e

infarto al miocardio.

El uso de aspirina se ha generalizado como tratamiento profilactico en la formacion de
trombos cuando las condiciones del paciente lo requieren, sin embargo las cardiopatias
van en aumento principalmente las coronarias generando problemas de salud croénicos,
gue requieren de programas de rehabilitacion y medicamentos de alto costo, como el
uso de anticoagulantes orales en el tratamiento de sostén de pacientes en los que se

han presentado episodios troboembdlicos recurrentes.
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4 TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE ORAL.
4.1 Tratamiento anticoagulante oral

Sabemos que cuando se forma un coagulo en el interior de un vaso sanguineo, puede
emigrar a otra parte del cuerpo causando una embolia, o bien si se forma en algun lugar
determinado del arbol circulatorio sin desplazarse se produce una trombosis. En ambos
casos al interrumpir el flujo de sangre a una zona determinada de nuestro organismo,

se produce la muerte celular de esa parte.

Con la administracion de anticoagulantes orales se retarda la coagulacion de la sangre
evitando que se produzca una trombosis o0 una embolia; manteniendo asi al paciente
cronicamente con riesgo de enfermedad tromboémbolica en un estado hemostatico que

le permita vivir sin riesgo trombético ni hemorragico. 2%

4.2 Clasificacion.

Los anticoagulantes orales fueron sintetizados en 1939 en el laboratorio a partir del
ensilaje de trébol cloroso podrido, estos poseen una estructura quimica similar a la
vitamina K de ahi que se comporten como antagonistas de la misma y se clasifican en 2

grandes grupos:

1. INDADIONAS. En este grupo destacan: fenindiona, difenadiona y anisindiona.®
32

En un principio las indadionas fueron los farmacos més utilizados en la terapéutica,
sin embargo por los diversos efectos toxicos y alérgicos que ocasionaban en el
paciente fueron desplazadas y en la actualidad los farmacos de mayor utilidad son

los derivados de las cumarinas.

2. CUMARINAS. Derivados de la hidroxicumarina diferenciandose en su nombre y
en el tiempo en que prolongan su efecto en el organismo de los cuales destacan:
bishidroxicumarina o dicumarol, biscumacetato de etilo, acenocumarol,
fenprocumon y warfarina sodica. Los mas empleados en la terapéutica clinica

son el acenocumarol y la warfarina sédica. ****
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La diferencia entre los farmacos derivados de las cumarinas estriba en la rapidez de su
accion, pues el acenocumarol mantiene su efecto por menos tiempo lo que puede
indicar que el paciente debe tomarlo mas de 1 vez al dia dependiendo de la entidad
patologica que presente; en cambio el que tiene un efecto mas prolongado es la
warfarina sédica, siendo la mas utilizada en México y los paises centroamericanos por

ello nos enfocaremos a describir sus caracteristicas farmacoldgicas.

4.3 Empleos terapéuticos generales.

En general tienen que hacer uso de anticoagulantes orales todas aquellas personas que
poseen peligro de sufrir una trombosis 0 una embolia, si es que cualquiera de los dos
eventos ya se han presentado su prescripcidn es para que no haya una recaida;
considerando que los pacientes no manifiesten contraindicaciones que potencialicen
sus efectos adversos.

Sus empleos terapéuticos son amplios; debido a que los episodios tromboémbolicos
suele ser una complicacion de otras patologias no solo de las cardiacas, sin embargo,
solo mencionaremos algunos de los usos mas comunes:

e Prevencion secundaria de procesos tromboémbolicos en infarto agudo de
miocardio. (Considerando el uso de aspirina frente el riesgo hemorragico del
tratamiento anticoagulantes orales que pudiera superar su beneficio.)

e Prevencion secundaria de procesos tromboémbolicos que han provocado
accidentes cerebrovasculares.

e Prevencion secundaria a largo plazo de trombosis venosa profunda o
tromboembolismos pulmonares.

e Prevencion del embolismo de origen cardiaco en pacientes con proétesis
valvulares.

e Coagulacion intravascular diseminada.

¢ Insuficiencia cardiaca congestiva.

e Enfermedad cardiaca reumatica.

e Fibrilacién auricular. 2834 3

Todas estas indicaciones terapéuticas por lo regular estan asociadas a factores de
riesgo como: edad avanzada, hipertension, embolismo previo, disfuncidon ventricular

izquierda, dilatacion auricular o alguna cardiopatia congénita.
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4.4 Mecanismo de accion.
Los factores de la coagulacion I, VII, IX y X, asi como las proteinas anticoagulantes C y
S son sintetizados principalmente en el higado en presencia de la vitamina K, sin estos
factores, la coagulacion de la sangre practicamente no se llevaria a cabo y por lo tanto
tampoco la formacion de trombos. ¢
Como hemos mencionado el tratamiento con anticoagulantes orales tiene como objetivo
principal evitar la formacion anormal de trombos dentro de los vasos sanguineos
actuando de la siguiente manera:
1. Siendo antagonistas de la vitamina K inhiben la produccion hepatica de los

factores de la coagulacién que dependen de la misma para su produccion: &

% Factor Il Protrombina.

% Factor VIl Proconvertina estable.

% Factor IX Chirstmas.

% Factor X Stuart-Prower.
2. Prolongan la accién de sustancias anticoagulantes naturales del endotelio:

Proteinas C y S al antagonizar con sus enzimas inhibidoras. % **

De esta manera la sangre al estar desprovista parcialmente de los factores de la
coagulacion tiene menor capacidad para producir trombos anormales en el interior de
los vasos, también disminuye la posibilidad para aumentar su tamafio, si es que ya
existen y reduce el peligro de que se desprendan y se desplacen o otros 6rganos

vitales (embolias).
Tales efectos no son inmediatos y dependen de la vida media de estos factores de la

coagulacion en la circulacién cuando se administra el farmaco. Estos factores tienen

vida media aproximada en horas como a continuacion se indica:
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FACTOR. VIDA MEDIA EN
HORAS.
Factor Il 50
Protrombina
Factor VII
Proconvertina 6
estable
Factor IX 24
Chirstmas
Factor X Stuart- 36
Prower
Proteina C 8
Proteina S 30

Como el factor VII es el que tiene la vida media mas corta es el primero en disminuir;
pero solo se consigue una adecuada anticoagulacion hasta que disminuyen todos los
factores, generalmente después de 3 o 4 dias de haber ingerido el anticoagulante

oral.*®

4.5 Biotransformacion y eliminacion.

La via de administracion de la warfarina al igual que los demas anticoagulantes es oral
absorbiéndose rapidamente en el tubo digestivo uniéndose a las proteinas plasméticas
en un 99%. Alcanza sus concentraciones maximas en la sangre a la hora de haber sido
ingerida, sin embargo, su efecto farmacol6gico maximo tiene lugar una vez que se lleva
a termino su mecanismo de accion, es decir hasta que disminuyen todos los factores
vitamina K dependientes, por lo regular entre las 36 a 72 horas mas tarde; teniendo
efecto sobre el tiempo de protrombina (TP) de una dosis de 12 a 16 horas, dependiendo
la patologia y la respuesta del organismo de cada individuo. 3°4%4

Lo que no se modifica es el tiempo que dura su efecto farmacoldgico el cual oscila entre
4 a 7 dias, lo que hace la diferencia del acenocumarol pues su efecto dura 2 dias

aproximadamente, razén por la cual se debe tener cuidado al utilizar warfarina sodica
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ya que a dosis pequefias no se evitaria la formacion de trombos, mientras que una
dosis excesiva originaria hemorragias que podrian persistir algunos dias.

En general, los anticoagulantes orales atraviesan la placenta causando defectos
congénitos a nivel 6seo y el sistema nervioso central o en todo caso abortos al
sobrevenir hemorragias fetales y muerte intrauterina aun cuando las cifras del TP se
encuentren dentro de los rangos terapéuticos, por lo que estan contraindicados durante
el embarazo, sustituyendo el anticoagulante por una heparina. También aparece en la
leche materna pero aun no se ha descubierto algun problema para el lactante.

Estos farmacos son metabolizados en su mayor parte en el higado y los rifiones
transformando las cumarinas en metabolitos inactivos que son excretados en la orina y
las heces. ***

Se sabe que son farmacos inestables ante la presencia de otros medicamentos o
habitos alimenticios ya que pueden potencializar o inhibir su efecto anticoagulante;

estas interacciones se mencionaran mas adelante.

4.6 Efectos Adversos.

Estos farmacos producen notables efectos adversos que no son comunes si son los
anicos medicamentos administrados en el paciente, pero pueden llegar a presentarse si
son administrados junto con farmacos y condiciones médicas que interactien de
manera importante con el anticoagulante. La presencia de cualquiera de estos efectos
por insignificante que sea debe ser informado de inmediato al médico responsable o
dirigirse a un servicio hospitalario de urgencias.

En algunas situaciones tales efectos pueden desaparecer si sustituye la warfarina por el
acenocumarol o viceversa, en cambio en cuadros téxicos mas graves como las
hemorragias se hace imperativa la suspensiéon del anticoagulante y la administracion

inmediata de un antidoto que revierta su efecto. **
Efectos adversos no hemorragicos

e C(Cefaleas.
e Malestar estomacal.
e Fiebre.

e Nauseas y diarrea de mas de 2 dias de duracion.
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e Falta de apetito.

e Cansancio o debilidad inusual.

e Manifestaciones alérgicas.

e Necrosis cutaneas. Estas lesiones son poco frecuentes y llegan a presentarse
principalmente en las extremidades, pero puede verse afectado el tejido adiposo
las mamas femeninas y el pene. Aparecen al iniciar el tratamiento y se producen
cuando existe una rapida caida de la proteina C (vida media de 6 horas) lo que
conduce un desequilibrio transitorio que provoca un estado de
hipercoagulabilidad. En caso de detectar esta anomalia se comienza el
tratamiento combinado con heparina y cumarinicos. *>*°

e Caida de cabello. Aunque no se ha comprobado cientificamente es un hecho que
se observa con cierta frecuencia, aparece al cabo de un mes del inicio del
tratamiento, inquietando al principio al enfermo pero luego cesa
espontaneamente originando una disminucién de la cantidad de cabello que se

tenia.*®

Efectos adversos hemorragicos. Este es el efecto tdéxico mas importante,
predisponiendo mas su aparicion en presencia de factores de riesgo los cuales
incluyen: la edad, pues a partir de los 40 afios cada década aumenta el riesgo de
hemorragia; enfermedades serias como alcoholismo crénico, accidente vascular
cerebral de caracter hemorragico, enfermedad coronaria, insuficiencia renal, anemia
severa, hipertension arterial severa no controlada y efectos anticoagulantes

inestables.

Son hemorragias que normalmente provocan la consulta a un médico o se
detectan cuando se realiza el seguimiento clinico de un enfermo sometido a

tratamiento anticoagulante:

e Hematomas musculares. Normalmente secundarias a un traumatismo y que
debemos conocer ya que pueden ser confundidas con flebitis. Las inyecciones

intramusculares también pueden producirlos por lo que estan contraindicadas.*®
47.
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Hematurias (sangre en orina), epistaxis persistentes, expectoraciones tefiidas
con sangre. Asustan al enfermo, creandole inquietud, sirven para detectar
estados de sobrecoagulacion (aunque también pudieran detectarse
enfermedades asintdomaticas hasta ese momento). Cediendo espontaneamente
al disminuir la dosis. *® 4

Epistaxis. Sangrados por la nariz son comunes aun sin estar bajo el uso de
anticoagulantes orales, por ejemplo: cuando se esta acatarrado, por resequedad
de nariz, cuando hace mucho calor o bien cuando se encuentra elevada la
tension arterial. Los pacientes anticoagulados que se encuentren en ambientes
secos y calurosos, se debe aplicar un poco de vaselina sobre la mucosa de la
nariz. En caso de presentarse sangrado se presiona la zona hasta que deje de
sangrar, o bien aplicarse un tapén o algodén apretado con un hemostatico local y
esperar un par de horas. Si la hemorragia no cesa o la tension arterial esta
elevada debe acudir al medico de urgencias. *® 4’

Esputos manchados de sangre. Pueden ser debidos a una inflamacion o
irritacion de la garganta o a una congestién pulmonar, pero hay que comunicarlo
siempre para que sea el médico el que valore su importancia para realizar una
placa de térax. 6 4’

Sangre en las heces. La presencia de sangre roja en las heces, en la mayoria de
los casos no tiene importancia, porque puede estar provocada por un
estrefiimiento o por unas hemorroides inflamadas. En cualquier caso debe
comunicarlo a su médico cuando acuda a la consulta porque puede tratarse de
una pequefia Glcera de estdémago que esté sangrando. *® 4

Hemorragias digestivas. Las formas mas frecuentes son las gingivorragias al
cepillarse los dientes. En este caso hay que descartar una sobre dosificacién con
los anticoagulantes, aunque lo mas frecuente son enfermedades periodontales.
Las hemorragias digestivas se asocian en 2/3 partes a lesiones existentes, asi

como canceres, hernia de hiato, gastritis, Ulcera etc., pueden ocasionarlas. *® 4’
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e Hemorragias que pongan en peligro la vida del paciente. Estas son
principalmente las hemorragias intracraneales o sangrados digestivos graves,
debido a que la pérdida de sangre en ambos padecimientos es considerable y
dificil de controlar ambulatoriamente lo que compromete el buen funcionamiento
de otros érganos vitales, siendo la hospitalizacion inmediata para su control.

e Hemorragias importantes, pero no peligrosas para la vida del paciente. Son todas
aguellas que requieren ingreso para su control, como el sangrado digestivo
controlable, hematuria grave o hematomas importantes en localizaciones no

peligrosas.

En las hemorragias se suspende el tratamiento anticoagulante corrigiendo de inmediato
el defecto mediante terapia de sustitucion con administracion de plasma, concentrados
de factores de la coagulacién, transfusion o protrombinico (la eficacia del plasma fresco
es mucho menor requiriendose volimenes que presentarian una sobrecarga
cardiocirculatoria). A la vez se administraran 10 mg de vitamina K, intravenosa que se
repetirdn 6 horas después, quedando la anticoagulacién suspendida y no sera sustituida
por heparina a dosis profilacticas hasta que haya pasado el riesgo de hemorragias
grave. %’

Tratamiento de manifestaciones hemorragicas menores (hematuria leve).

Se reducird o suspenderda la anticoagulacion oral (hasta que ceda el sangrado),
dependiendo del anticoagulante administrado pues en el caso de la warfarina su efecto
tardara en reducirse de 2 a 5 dias y con el acenocumarol 1 o 2 dias, continuando luego

con la dosis ambulatoria. *

4.7 Contraindicaciones del Tratamiento Anticoagulante Oral.

Como se ha puntualizado el uso de estos farmacos con lleva un control preciso y si bien
es cierto que su importancia clinica recae en la prevencién de eventos tromboembdlicos
en algunos casos existen contraindicaciones que el médico responsable debe sopesar
en cuanto al riesgo-beneficio que se obtendra y optar en todo caso por utilizar otro tipo
de farmaco.

El mayor riesgo en pacientes que se encuentran bajo tratamiento de anticoagulantes
orales es la hemorragia, por lo que en algunos casos el uso de estos medicamentos

debe tener ciertas reservas pues si no es valorado convenientemente el paciente y se
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indica la toma de anticoagulantes orales las consecuencias pueden ser fatales, de

modo que las contraindicaciones también deben ser conocidas por el estomatélogo

porque al momento que el paciente llegue a la consulta dental y sea detectado, por

ejemplo un cuadro de hipertensién arterial corresponde remitirlo de inmediato al hospital

donde es controlado ya que el riesgo hemorragico es todavia mas severo.

4.7.1 Absolutas. Se consideran contraindicaciones absolutas

Trastornos de la coagulacién como hemofilia u otras que favorezcan aparicion de
hemorragias. Trombocitopenia de menos de 70000 plaquetas / mma3,

insuficiencia hepatocelular severa, o insuficiencia renal crénica.

Probabilidad de lesion hemorragica evolutiva, accidente vascular cerebral
hemorrégico, isquemia reciente, neurocirugia, traumatismo ocular o craneal
reciente (salvo si se ha descartado una lesidén cerebral), presencia de Ulcera
gastroduodenal no cicatrizada o varices esofagicas.

Hipertension arterial severa no estable. No cooperacion del enfermo.

Aneurisma intracraneal. Se presenta como una bolsa formada por lo ruptura de
una arteria o vena llena de sangre circulante, es riesgoso el uso de warfarina
puede llegar a romperse causando un accidente cerebrovascular. 4’

Embarazo. (La administracion de cumarinicos durante el primer trimestre de
embarazo puede dar lugar a embriopatia con malformaciones Oseas:

condroplasia, siendo especialmente aplasia de hueso nasal). ***

4.7.2 Relativas.

Mala absorcién intestinal. Situacion en la que el organismo no absorbe
adecuadamente los nutrientes de los alimentos por lo tanto la vitamina k no se
encuentra disponible en cantidades suficientes como para antagonizar con la
warfarina, quedando mayor fraccion libre activa en el plasma potencializando el
efecto anticoagulante. *® *3

Ulcera gastroduodenal. Por presentar riesgos de hemorragias secundarias que
se potencializa a la administracién de anticoagulantes orales. *® *3

Alcoholismo activo. Por lo regular este tipo de pacientes ya tienen presente un
dafio hepdtico alterando sus funciones metabdlicas y sintéticas recordando que

la warfarina sédica es metabolizada por esta via; ademas suelen encontrase

30



TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE ORAL

desnutridos y son susceptibles a pérdida sanguinea secundaria por el tracto

gastrointestinal por Ulcera péptica, gastritis o varices esofagicas. *®**

e Epilepsia. Debido a que la mayoria de los antiepilépticos interaccionan con los
anticoagulantes orales, potencializando su efecto lo que hace mas dificil el
control del tratamiento. Asi mismo se corre riesgo de hemorragia secundaria por
lesiones en un cuadro convulsivo.

e Pacientes con trastornos psiquiatricos. También en enfermos que no poseen
ningun trastorno psiquiatrico pero que no comprenden la necesidad de realizarse
controles ni la frecuencia de estos. En estos casos, si la anticoagulacion es
indispensable, es preciso que se haga cargo del tratamiento un familiar o si esta
el enfermo en una residencia o centro hospitalario, el personal sanitario del

mismo. 4> 48

4.8 Control del Tratamiento Anticoagulante Oral.

Como ya se ha mencionado las cumarinas son medicamentos altamente inestables
farmacol6gicamente, lo que obliga a tener un control riguroso sobre la dosis que debe
prescribirse al paciente después de iniciado el tratamiento, con la finalidad de buscar
rangos terapéuticos que representen un tratamiento anticoagulante sin riesgo excesivo
de sangrado.

Hasta principios del decenio de 1980 la prueba de tiempo de protrombina se habia
empleado en el monitoreo del tratamiento anticoagulante oral, pero la fuente de
tromboplastina tisular utilizada como reactivo era diferente de un laboratorio a otro o de
un pais a otro segun el origen del mismo (humano o animal). *°

Por ejemplo, en Europa las tromboplastinas tisulares utilizadas eran de cerebro o de
placenta humana las cuales son mas sensibles, en contraste tromboplastinas tisulares
derivadas de cerebro de conejo en América, lo que hace que unos segundos sean la
diferencia entre una anticoagulacién terapéutica y una tendencia a la hemorragia. *°

Si bien el beneficio de esta nueva terapia es patente no son menos ciertas las
complicaciones hemorragicas que produce por lo cual todos los esfuerzo se vuelcan en
mejorar su control unificando criterios y reactivos por ello en 1969 se crea un estandar
de origen humano para que todas las tromboplastinas sean valoradas frente a él. En los
afios 70°s se introduce el Ratio para expresar los resultados, en los 80°s siguiendo

indicaciones del Comité Internacional de Estandarizacién de la Sociedad Internacional
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de Trombosis y Hemostasia, los resultados pasan a expresarse en INR con el fin de

obviar las distintas sensibilidades de las tromboplastinas del mercado. 4> *°

INR Rango Internacional Normalizado.

Ante este panorama en 1977 la OMS modifica esta prueba adoptando como
preparacion de referencia una tromboplastina estandar basada en preparados de tejido
de cerebro humano, recomendando que todos los preparados comerciales se ajusten a
este patron y asi exista una continuidad entre laboratorios, en beneficio de la
terapéutica y pronéstico del paciente. 4% %04

La estandarizacion fue denominada como INR Rango Internacional Normalizado el cual
se calcula dividiendo el TP que se obtuvo del enfermo entre el TP control expresado en
segundos, al resultado se le denomina RATIO, y se le eleva a una potencia denominada
ISI (indice internacional de Sensibilidad), el resultado obtenido corresponde a cuantas
veces esta prolongado el tiempo de coagulacidén del paciente, en relacién a lo normal.
Asi INR con valor a 1 indica un tiempo de coagulacién normal, INR 2 indica una
prolongacion del doble, INR 3 al triple, etc. **°

Entonces en pacientes con tratamiento anticoagulante oral los resultados obtenidos en
el TP seran convertidos a INR, la cifra obtenida se anotara en una hoja de registro

control del anticoagulante y su médico responsable dosificara el anticoagulante.

Al principio del tratamiento es conveniente realizar los controles con mayor frecuencia,
es decir, cada semana para lograr ajustar el nivel deseado de anticoagulacion, una vez
logrado el ajuste satisfactorio y estable, el control debe realizarse como minimo 1 vez
cada 4 o 5 semanas.

Cabe sefalar que ante cualquier cambio sustancial en los habitos alimenticios,
aparicion de una enfermedad oportunista, incremento de la actividad fisica o
administracion de un nuevo medicamento o productos herbolarios pueden desajustar el
nivel deseado, por lo que antes estas circunstancias es necesario realizar un nuevo
control.

En la actualidad con la entrada en el mercado de coagulémetros portatiles el control de

esta terapéutica por el propio paciente es ya una realidad.
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4.9 Presentaciones comerciales y Posologia.
Como se indico anteriormente la warfarina sddica es la mas utilizada en nuestro pais,

sin embargo, se mencionaran las dosis que manejan los 2 principales preparados

cumarinicos:

X/
L X4

X/
L X4

En Europa se administra el ACENOCUMAROL, se presenta en comprimidos de
1 mg y 4 mg. Alcanza su accion terapéutica (reduccion de los factores de la
coagulacion circulantes), a las 48 hrs. de iniciar su administracion,
desapareciendo su efecto rapidamente tras la supresion lo que confiere

comodidad de seguimiento. Se recomiendan dosis diarias de 2mg. >*°?

Comprimidos
fraccionables
en 4 cuartos.

En EU y México la WARFARINA SODICA es la mas empleada se presenta en
comprimidos de 1, 3,5 y 10 mg. Este farmaco tiene tiempos mas largos en la
induccion y en la desaparicion de su efecto. Al iniciar el tratamiento se requiere
administrarlo por lo menos durante 5 dias para alcanzar el grado de
anticoagulacion deseado. En adultos se administra de 5 a 10 mg durante 2-4

dias, seguidos de 2 a 10 mg diarios dependiendo el grado de anticoagulaciéon

que se observe, >3494&
-\\"P.' 2 ) s =1%
Bl = 8z 588 gilde S S == I
| B = el = P v
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g 2mg 25mg 3 mg 4 mg 5 mg 6mg  75mg  10mg

Coumadine tabletas (warfarina sddica).
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La dosis preescrita al paciente varia segun el padecimiento que haya ocasionado el
proceso tromboémbolico y los resultados del INR; debe ser ingerido solo una vez al dia
respetando siempre un mismo horario (por las mafianas de preferencia) con la finalidad

de guardar una regularidad en la toma y asi evitar olvidos.

4.10 Reversion del mecanismo de accién.

Cuando el efecto anticoagulante es excesivo el riesgo de una hemorragia es latente. En
el caso de presentarse tal efecto se revierte al suspender el anticoagulante y
administrar vitamina K por via oral solo en hemorragias menores, como sangrados
nasales, moretones, presencia de sangre en heces y orina, en caso de hemorragias
severas la administracion de la vitamina K es intravenosa pues por via oral el efecto de
esta vitamina podria demorar hasta 24 horas, en estos casos es posible restituir las
concentraciones adecuadas de los factores de la coagulacion dependientes de la
vitamina K mediante transfusion de plasma fresco congelado.

Casi siempre se debe de administrar vitamina K al mismo tiempo que el plasma,
empleando de 5 a 10 mg de vitamina K por via subcutdnea o intravenosa. Existen 3
congéneres perteneciente al vitamina K: vitamina k1 o fitonadiona que se obtienen de
una variedad de alimentos; k3 o menadiona producida sintéticamente y finalmente la
vitamina k2, de las cuales las que se utilizan en la terapéutica son las dos
primeras. >**°

Una vez que se ha resuelto el cuadro hemorragico se requiere del uso de heparina y
otros farmacos para reiniciar con el tratamiento antitrombatico, pues el efecto de los
anticoagulantes orales queda inhibido los primeros dias.

La reanudacion del uso de anticoagulantes orales sera valorado por el médico
responsable.
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5 INTERACCIONES DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES.

Como todo farmaco que ingresa al organismo suele tener interacciones con la toma de
otros medicamentos ingeridos paralelamente, que aumenten o disminuyan su efecto, la
warfarina al igual que los anticoagulantes orales pertenecientes al grupo de las
cumarinas tienen esta caracteristica, pero tales efectos también se ven condicionados
por los habitos de vida (tanto alimenticios como deportivos) y la toma de productos
naturistas lo que asevera su inestabilidad farmacoldgica, si cualquier factor aumenta su
efecto el riesgo hemorragico es potencial mientras que una disminucion situara al
paciente en un riesgo tromboembdlico. Razones suficientes que obligan al conocimiento
de estas interacciones por parte del estomatdlogo ya que muchos de los analgésicos,
antiinflamatorios y antimicrobianos utilizados en la terapéutica estomatoldgica
interactdan con la warfarina potencializando el efecto hemorréagico.

Como se ha indicado la eficacia de los anticoagulantes orales con frecuencia suele
verse afectada por varios factores como habitos alimenticios, la administracion de otros
farmacos e inclusive productos preparados a base de hierbas. *

Estas interacciones se llevan a cabo a través de diversos mecanismos de accion que
potencializan o inhiben el efecto anticoagulante lo que desencadena efectos toxicos que

ponen en riesgo la vida del paciente.

Quizas las interacciones mas graves son las que aumentan el efecto anticoagulante
debido a que los riesgos hemorragicos son mayores. Los mecanismos para tal efecto
son: la inhibicion enzimética, el desplazamiento del anticoagulante de las proteinas
plasmaéticas y la disminucién en la disponibilidad de la vitamina K. ¢ %3

En cambio los factores y los farmacos que estimulan la induccion enzimatica, la
inhibicion en la absorcién anticoagulante y la sintesis de factores de la coagulacion
disminuyen el efecto anticoagulante lo que predispone a la formacién de trombos en el

interior de los vasos. >% 3%3
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5.1 Farmacologicas.

Potencializacion del efecto anticoagulante por:

Inhibicion enzimética. Un farmaco puede reducir o inhibir el metabolismo de
otro cuando ambos se metabolizan por sistemas enzimaticos similares.
Esta es una inhibicion competitiva ya que ambos farmacos deben unirse al centro activo
de la enzima y en consecuencia hay un incremento de la fraccion libre del farmaco que
es inhibido elevando su actividad farmacolégica. 33!
Estas son las interacciones mas graves con warfarina sodica ya que aumentan el efecto

anticoagulante y el riesgo de hemorragia.

Desplazamiento de la union a proteinas plasmaticas.

Algunos farmacos actiuan desplazando al cumarinico de la albumina plasmatica,
y en consecuencia un incremento de la fraccién libre y aun activa del anticoagulante en
el plasma, produciendo una concentracion temporal que posteriormente sera eliminada.
El mayor grado de interaccion, en este sentido ocurre con los AINE (excepto
nabumetona, diclofenaco) pues aumentan el riesgo de hemorragias digestivas y sus
efectos secundarios: hipoprotrombinémico e inhibicion en la adhesion y agregacion

plaquetaria potencializan el efecto anticoagulante de forma peligrosa. "% 3!

Disminucién en la disponibilidad de la vitamina k.

e En este caso el uso de antibiéticos de amplio espectro (amoxicilina y ampicilina)
durante tiempo prolongado reducen de manera importante la flora bacteriana
intestinal, responsable de producir vitamina K. %% %% 3!

e En casos de obstruccion de las vias biliares, la absorcion de la vitamina K no se
lleva a cabo ya que la bilis es necesaria para su absorcion, algunos farmacos
como la colesteramina y la neomicina también interfieren de la misma forma por
lo que los anticoagulante se encuentran con menos agonista, quedando

fracciones libres del anticoagulante oral en el plasma. % >* 3¢
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Farmaco. Interaccién con Warfarina.

FENILBUTAZONA Aumentan hipoprotrombinemia
Sulfinpirazona desplazando a la warfarina de las
Pirazolonas proteinas plasmaticas incrementando su
Naproxeno. fraccion libre, inhiben la funcion
Piroxicam plaquetaria e inducen Ulcera péptica.
Ibuprofeno
Indobufeno
Farmaco. Interaccién con Warfarina.
TRIMETROPIM-SULFAMETOXAZOL Inhiben su transformacion metabdlica.

Imidazoles (metronidazol, ketoconazol)

ASPIRINA a dosis altasy SALICILATOS Por su efecto en la funcion plaquetaria

aumenta la posibilidad de hemorragia.

CEFALOSPORINAS de tercera Eliminan las bacterias en el tracto
generacion. gastrointestinal que producen vitamina Ky

también inhiben la vitamina K

Clorofibrato Compiten con éxito por los sitios de accién

Antiepilépticos: fenitoina de la albumina

Nota: Los medicamentos que se encuentran en negritas son los que potencializan en mayor grado

el efecto anticoagulante.

Inhibicién del efecto anticoagulante.

Induccion enzimatica. Una caracteristica interesante de algunos farmacos es su
capacidad de aumentar la velocidad de sintesis de algunas enzimas encargadas del
metabolismo o reduciendo su velocidad de degradacién, debido a esta induccion da
como resultado una aceleracion en el metabolismo de los farmacos reduciendo asi su
actividad farmacolégica tanto del inductor como de otros farmacos que se administran
simultaneamente. > 3¢
En este caso los barbittricos y la rifampina producen una disminucion notable en el
efecto anticoagulante ya que inactivan la warfarina, la colestiramina se fija a la warfarina

en el intestino reduciendo su absorcion y biodisponibilidad.
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Inhibicibn en la absorcibn anticoagulante. Cuando se administran
simultAneamente otros farmacos como la colestiramina y la griseofulvina éstos se fijan a
los cumarinicos en el intestino reduciendo su absorcién y biodisponibilidad. % 30

Estimulacién en la sintesis de factores de la coagulacion. Los corticoesteroides
suprarrenales, la vitamina K estimulan la sintesis de factores de coagulacion, los
diuréticos clorotalidona y espironolactona elevan las concentraciones de los factores de

la coagulacion por lo que el efecto de los anticoagulantes se ve inhibido. > %63

Farmacos inhibidores de los anticoagulantes orales.
RIFAMPICINA
BARBITURICOS.
CARBAMACEPINA
RITONAVIR

Fenitoina.

Resinas de intercambio ionico (colestiramina,colestipol)
Griseofulvina
Aminoglutetimida
Ciclosporina A

Ticlopidina

Suplementos dietéticos que aporten vitamina K

Nota: Los medicamentos que se encuentran en negritas son los que inhiben considerablemente

el efecto anticoagulante.

Para evitar complicaciones durante el tratamiento anticoagulante oral es necesario
reducir, el uso de farmacos que interfieran con su efecto, o bien, en caso de
situaciones puntuales de un dolor agudo o sindrome catarral pueden utilizarse farmacos
de uso habitual (siempre evitando las inyecciones intramusculares, sea cual fuera el
medicamento inyectado podria dar lugar a hematomas importantes) informandolo a su

médico con el fin de realizar un ajuste en la dosis del anticoagulante.
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5.2 Alimentacién y alteraciones digestivas.

Algunos alimentos como el aguacate, brécoli, coles de Bruselas, col, chicharos,
lechuga, espinacas y el higado de res son ricos en vitamina K, por lo que su consumo
excesivo estimulara la produccion de los factores de la coagulacién inhibiendo el efecto
anticoagulante, por el contrario el efecto se potencializa si es que existe una deficiencia
relativa de la vitamina K al prescindir de dichos alimentos, entonces parece logico optar
por una dieta sana consumiéndolos de una forma razonable. °% 3¢ 3°

Las inestabilidad de la flora intestinal provocada por agentes antimicrobianos o
gastroenteritis dificulta la produccion y absorcién de la vitamina K que se traduce en
una sobredosificacién del anticoagulante. %3630

Las bebidas alcohdlicas en cantidades importantes traeran anomalias en las diversas
funciones metabdlicas y sintéticas del higado, interactuando de manera importante con
los anticoagulantes orales, ademas las complicaciones que se presentan en pacientes
alcoholicos como Ulcera péptica, gastritis y desnutricion pueden producir graves
hemorragias. Por lo que se recomienda ingerirlas con moderacién y acompafarlas con

los alimentos.

5.3 Productos preparados a base de hierbas.

Es muy comdn que este tipo de productos sean utilizados pues se piensa que son
inofensivos y seguros, sin embargo esto no es asi ya que algunos de ellos aumentan
los efectos anticoagulantes entre ellos la bromelaina, coenzima Q10, ajo, ginko biloba y
la hierba de san Juan. &%

Se deben tomar precauciones especiales pues los riesgos de hemorragia estan
presentes, por ello no deben ingerirse sin antes notificarlo a su médico. Aqui se incluyen

algunos ejemplos:
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Planta medicinal,

nombre popular.

Efectos farmacolégicos

relevantes.

Reacciones adversas

perioperatorias.

Allium sativum: ajo

Inhibicién de la agregacion
plaquetaria (puede ser
irreversible); aumento de la
fibrindlisis; actividad

antihipertensiva dudosa

Posibilidad de aumentar el riesgo
de hemorragias, en especial
cuando se combina con otras
medicaciones que inhiben la

agregacion plaquetaria. Se han

descrito casos de prolongacion

tiempo de hemorragia

postoperatorio. Hematoma

epidural espontaneo.

Ginkgo: yin-kuo,

albaricoque de oro

Inhibicién del factor activador

plaguetario

Posibilidad de aumentar el riesgo
de hemorragias, en especial
cuando se combina con otras
medicaciones que inhiben la

agregacion plaquetaria. Se han

descrito hematomas subdurales

espontaneos.

Ginseng: ginseng
americano, ginseng
chino, ginseng
asiatico y ginseng

coreano, panax

Reduce los valores
sanguineos de glucosa;
inhibicion de la agregacion
plaquetaria (puede ser
irreversible); aumento del TP-
TTP en animales; muchos

otros efectos diversos

Hipoglucemia; potencial de
incrementar el riesgo de
hemorragias ginecologicas;
posibilidad de disminuir el efecto

anticoagulante de la warfarina.

Hipérico: hierba de
San Juan,

corazoncillo

Induccion de enzimas del
citocromo P450, que afectan a la
ciclosporina, warfarina, esteroides,
inhibidores de la proteasa y,
posiblemente, benzodiacepinas,
antagonistas del calcio y muchos

otros farmacos.

Fuente: http://www.gtcv.org/paciente.php
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6 MANEJO ESTOMATOLOGICO DE PACIENTES BAJO TRATAMIENTO
ANTICOAGULANTE ORAL.

Cada vez mas pacientes con riesgos tromboembdlicos reciben tratamiento con
anticoagulantes orales por tiempo prolongado, y en algin momento pueden requerir de
consulta dental. Estos pacientes presentan 2 clases de problemas en la consulta dental:
1. Mayor tendencia al sangrado excesivo por lo que son considerados como
pacientes de alto riesgo.
2. Mayor peligro de interacciones farmacolégicas entre los anticoagulantes orales y
los farmacos que se prescriben en la practica odontoldgica.
Motivos por los que el Cirujano Dentista debe tener un amplio conocimiento sobre el
manejo estomatolégico a seguir en estos pacientes, pues si bien es cierto que la
mayoria de los pacientes bajo tratamiento anticoagulante oral son tratados
hospitalariamente es bien sabido que solo se realizan tratamientos curativos en estas
instituciones cubriendo solo la colocacion de amalgamas, extracciones y en algunos
casos cirugias razén que incita el paciente a recurrir a la atencion estomatoldgica

privada.
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Manejo estomatoldgico del paciente bajo tratamiento anticoagulante oral.

1. Historia clinica e interconsulta médica.
Identificar a través del interrogatorio las enfermedades sistémicas que originaron el uso
de anticoagulantes orales, asi como la inspeccion clinica que refiera riesgos

hemorragicos altos y establecer el plan de tratamiento.

2. Manejo estomatolégico.
Tratamiento anticoagulante oral. Solicitar un INR reciente. Ante cifras no terapéuticas
solicitar ajuste del anticoagulante oral a su médico responsable.
Evitar interacciones medicamentosas que inhiban o incrementen los efectos del
anticoagulante oral. O bien utilizar aquellos que no interactien de manera importante
con el anticoagulante oral y pedir al paciente tomar preparados lacticos que
reestablezcan la flora intestinal.

3. Uso de hemostaticos locales y suturas.
Ante intervenciones como extracciones 0 cirugias estar prevenidos con hemostéaticos
locales para solucionar cualquier eventualidad hemorréagica.
Siempre que los tejidos circundantes lo permitan se debe hacer uso de suturas para

asegurar la integridad del coagulo.

4. Indicaciones postoperatorias.
Una vez terminado el procedimiento se pedira al paciente acuda a un nuevo monitoreo
de INR para el ajuste de la dosis de anticoagulante oral y proporcionar por escrito los

cuidados pertinentes.

5. Urgencias hemorragicas.
En pacientes en los que se llegara a presentar una hemorragia espontanea sin razén

aparente el estomatdlogo debe remitirlo a su unidad hospitalaria de control.

6.1 Interrogatorio e inspeccion.

Como sabemos la base de la atencion estomatolégica se sustenta en una buena
historia clinica para indagar sobre el estado de salud sistémico y bucal del paciente, que
permita establecer el plan de tratamiento que el estomatdlogo seguira si es que los
pacientes refieren alguna enfermedad; como es el caso de los que hacen uso de
anticoagulantes orales la cual se encaminara a buscar datos que nos refieran riesgos

hemorragicos.
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La valoracion de los pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes orales debe
realizarse por medio de una historia clinica basada en un interrogatorio minucioso que
nos informe sobre la patologia que origino el tratamiento, asi como la dosis del
anticoagulante oral prescrito, realizacion de sus controles periddicos y habitos
alimenticios de ahi se desprendera si el paciente se controla adecuadamente. En caso
de que el paciente refiera alguna situacion de sangrado anterior en cualquier parte del
cuerpo se debe indagar sobre otras posibles patologias sistémicas como: Ulcera
péptica, hemorroides inflamadas, irritacion de garganta, etc.

Se debe indagar sobre otros farmacos administrados simultaneamente con
anticoagulantes orales, para descartar o tomar precauciones sobre posibles
interacciones farmacoldgicas, asi como para ayudarnos a tomar decisiones sobre el
tratamiento estomatolégico mas adecuado en caso de que el paciente lo requiera.

Toda esta informacion ayudara a valorar el riesgo hemorragico que el paciente pudiera
presentar en el procedimiento dental.

Es igualmente importante considerar y establecer por medio de la historia clinica
aquellos pacientes cardiépatas bajo tratamiento anticoagulante oral que son
susceptibles a riesgos de endocarditis bacterianas por el tipo de padecimiento cardiaco
que presentan, como en aquellos en los que existen lesiones valvulares cardiacas o
portadores de protesis valvulares, para que el odontélogo tome las medidas de
profilaxis antimicrobiana que requieren.

En cuanto a la inspeccion fisica ésta debe ser encaminada a la deteccién de
manifestaciones hemorragicas en cavidad oral como: lesiones hemorragicas
petequiales o equimosis en la piel o mucosa oral, asi como sangrado gingival
espontaneo. Considerando que la severidad de tales manifestaciones dependera de la
gravedad en el déficit de los factores de la coagulacién en el torrente sanguineo del
paciente.

Una vez realizado el interrogatorio y la inspeccion fisica convendra asentar el plan de
tratamiento en sus 3 etapas: preventivo, curativo y de rehabilitacién, para discernir si el
paciente podra ser tratado ambulatoriamente en la consulta y quienes deberan remitirse
al centro hospitalario o bien ponernos en estrecha comunicaciéon con el médico
responsable de acuerdo al riesgo de sangrado presente en los procedimientos a

realizar.
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6.2 Interacciones de medicamentos prescitos en la consulta dental con

anticoagulantes orales.

Se debe tener presente que el riesgo hemorragico se asevera al prescribir farmacos

utiizados comunmente en la consulta estomatolégica por lo que se recomienda

evitarlos o bien advertir al médico del paciente de su uso, quien a su vez realizara el
ajuste de la dosis del anticoagulante o sugerira otros medicamentos; es importante
estar preparado con una técnica hemostatica eficaz al momento de la intervencion.

En cuanto a cuidados en farmacoterapia se recomienda:

v' Evitar en lo posible los AINES especialmente la fenilbutazona, indometacina e
ibuprofen. Usar otros con precaucion solo en pacientes que no presenten Ulcera
gastrica, hemorragias digestivas y hepatopatia. En pacientes de la tercera edad
esta contraindicado el uso de estos farmacos.

v" No utilizar acido acetil salicilico y derivados.

v' Para el adecuado control del dolor se puede utilizar el paracetamol sin pasar de 2
g/dia o utilizar clonixinato de lisina; en el caso de inflamacién puede utilizarse el
diclofenaco o bien otros medicamentos que no interfieran o lo hagan en menor
grado con el anticoagulante oral. °* %

v" En infecciones bacterianas pueden prescribirse: amoxicilina, clindamicina y
fosfomicina, utilizandolos de manera moderada y por periodos cortos para evitar
que eliminen la flora bacteriana intestinal normal y recordando que la
administracién por via intramuscular esta contraindicada.®® *

v" En caso de que se prescriban AINES o antibiéticos por mas de 3 0 4 semanas se
pedira al médico del paciente un monitoreo del INR antes y después del
tratamiento para ajustar la dosis de anticoagulante. Se recomienda ademas
afnadir un preparado comercial que reequilibre la flora intestinal o preparados

lacteos fermentados. %+ ®°

6.3 Examenes de Laboratorio.

Ante cualquier procedimiento que provoque sangrado es imprescindible la solicitud de
estudios de laboratorio tanto en pacientes aparentemente sanos pues algunas de las
alteraciones de la hemostasia suelen no presentar sintomatologia alguna, entonces es
importante detectarlas en el preoperatorio; como los pacientes que han indicado uso de

anticoagulantes orales, el problema no se enfoca a si se debe o no requerirlas, sino a
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saber interpretarlas y el cuando se efectian ya que en estos pacientes el tiempo de
protrombina debe realizarse el mismo dia de la intervencion en caso de un cirugia o
segun las recomendaciones del médico tratante.
Los examenes de laboratorio que deben solicitarse a este tipo de pacientes para
asegurarse de que exista el menor riesgo posible de hemorragia en procedimientos
dentales que impliquen sangrado deben ser:

e Biometria hematica : refiriendose especialmente a la cuenta de plaquetas.(CP)

150,000 a 450,000

e Tiempo de sangrado de Ivy (TSI)
Ivy: 3-11 minutos

e Tiempo protrombina(TP)
Normal: 11-15 seg.
Terapia anticoagulante: 30-40 seg.

e Tiempo de tromboplastina parcial. (TPT)
Valores de referencia.

TPT: 20-45 seg.

6.4 Manejo del Anticoagulante oral.

El manejo estomatoldgico de los pacientes bajo tratamiento anticoagulante oral debe
realizarse en equipo, donde el cardidlogo o médico internista informara sobre el
diagnéstico preciso del padecimiento, la terapia que esta recibiendo el paciente, asi
como los riesgos quirdrgicos que se tienen y aconsejara sobre el momento mas
adecuado para realizar el tratamiento. También ajustara las dosis del anticoagulante en
caso de que asi lo solicite el Cirujano Dentista.

La comunicacion estrecha permitird que el tratamiento dental sea lo mas 6ptimo posible,
por lo tanto el Cirujano Dentista esta obligado a consultar con el médico tratante si el
manejo estomatolégico puede ser ambulatorio o bajo hospitalizacion, asi como conocer
el tipo de anticoagulantes orales que utiliza el paciente y las terapias que el médico
empleara en el paciente en caso de ser hospitalizado.

Es preciso que el Cirujano Dentista establezca su plan de tratamiento para valorar la
naturaleza del procedimiento dental a realizar asi como su potencial para producir

hemorragia y el grado de anticoagulacion a que la persona esta siendo sometida, en
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base a lo cual tomara decisiones relacionadas a, si debe solicitar al médico que
suspenda o disminuya la dosis de anticoagulante oral antes del procedimiento dental.
Los criterios que se recomiendan basandose en el INR y dependiendo el procedimiento

dental a realizar son los siguientes:

a) Si el INR es menor de 2.5 podra mantener la dosis diaria que venia tomando
pudiéndose realizar el procedimiento quirdrgico ya sea extraccion o cirugia bucal.
Al dia siguiente solicitar un nuevo control para reajustar la dosis. °>3

b) Si el INR esta entre 2.5 y 4 debe suspenderse 24 o 48 hrs. (segun el
padecimiento y el anticoagulante que ingiera). Reanudando la dosis normal al
termino del tratamiento dental. Realizarse un nuevo control al dia siguiente para
ajustar la dosis. ®>%

c) Si tiene INR superior a 4 hay que demorar el tratamiento, sin intentar ningan
procedimiento dental por sencillo que parezca. En caso de requerirse una
disminucién del anticoagulante se le solicitara al médico el ajuste de la dosis hasta

llegar a un INR con valores terapéuticos. °>%3

LIMITES TERAPEUTICOS DE INR EN
PROCEDIMIENTOS DENTALES.
INR menor | Procedimientos complejos de cirugia bucal
de 2.0 y periodontal.
INR de 2.0 Extracciones simples y endodoncias
az2b
INR 3.0 Procedimientos de operatoria dental y
restaurativa.
INR mayor Evitar cualquier procedimiento.
de 3.0

Fuente: Castellanos JL. Medicina en odontolologia

El uso de heparina como tratamiento anticoagulante de sustitucion se reserva para
pacientes que han sufrido una trombosis o embolia reciente (en los 12 meses previos),

y en aquellos que han presentado problemas trombadticos al suspender el tratamiento
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anticoagulante. Cuando se utiliza la heparina debe comenzarse 24 horas después de
suspenderse el anticoagulante oral (es decir 48 hrs. antes de la cirugia) y suspenderla
4-6 hrs. antes del procedimiento, una vez controlada la hemorragia debe administrarse
la heparina hasta que el médico realice el monitoreo para iniciar el tratamiento con

anticoagulantes orales. ***®

6.5 Plan de tratamiento.

Corresponde asentar el plan de tratamiento de acuerdo a si éste serd preventivo,
curativo o de rehabilitacion tomando en cuenta que en los tres casos existe un riesgo de
sangrado de diferente magnitud, pero que se podria complicar en el momento de la
intervencidn si no se minimizan riesgos y no se esta preparado para controlarlos.

El uso de anestesia local infiltrativa no es una contraindicacion siempre y cuando el
paciente se encuentre dentro de los rangos terapéuticos de INR, sin embargo lo que se
ha de valorar es la colocacion de anestesia local por técnica troncular de acuerdo al
riesgo hemorragico del paciente para evitar complicaciones que conlleven a otros

tratamientos mas incomodos para el paciente.

6.5.1 Terapéutica preventiva.

Periodoncia.

Los procedimientos periodontales conservadores ponen énfasis en mantener la salud
de los tejidos gingivales por lo que la eliminacién del célculo supragingingival vy
profilaxis profundas se recomiendan se realicen con cavitrén, ya que asi evitan las
lesiones a tejidos circundantes, no debe intentarse el sondeo, raspado y alisado
radicular a menos que el paciente hubiese sido preparado previamente.

El control de estados gingivo-periodontales inflamatorios es elemental antes de
programar cualquier procedimiento electivo, pues estos contribuyen a la aparicion de
hemorragias y el alojamiento de microorganismos anaerobios que pudieran diseminarse
al torrente sanguineo sistémico ocasionando otras complicaciones. *>**

El estado de la encia es sumamente importante ante cualquier intervencion, ya que Si
ésta se encuentra inflamada a la hora de manipular los tejidos bucales sangrara
difusamente interfiriendo con la visibilidad adecuada del campo operatorio; sobre todo
en estados de gingivitis y periodontitis; en ambos procesos la actividad fibrinolitica se

encuentra aumentada por ello ante cualquier movimiento que se haga se desencadena
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una hemorragia menor lo que amerita un adecuado control de placa dentobacteriana
antes de cualquier procedimiento cuando el caso asi lo permita.
La prevencion es el mejor instrumento para evitar en estos pacientes las extracciones o

cirugias que perturban de manera importante al paciente.

6.5.2 Terapéutica curativa.
Operatoria odontologica.
Como se ha mencionado la comunicacion entre cirujano dentista y el médico es de
suma importancia para establecer el plan de tratamiento, no se debe perder de vista
que estos pacientes pueden llegar a presentar mayor temor y ansiedad por las
complicaciones que pudieran tener al ser intervenidos por lo que el odontélogo
informara y atendera cualquier duda que el paciente exprese sobre los procedimientos
dentales que se le realizaran; ante extracciones y cirugias dentales el manejo
estomatoldgico no solo se enfocara al control de la hemorragia sino también al manejo
de la ansiedad y estrés del paciente.
La anestesia local no es una contraindicacion en pacientes bajo tratamiento
anticoagulante oral ya que pueden recibir anestésicos locales con vasoconstrictores
adrenérgicos dentro de los rangos terapéuticos del INR, sin rebasar las dosis
habituales; su administracion debe hacerse lenta con aspiracion previa para evitar una
inyeccion intravascular del anestésico y no lesionar los vasos que se encuentran en la
zona de puncién, especialmente en la anestesia troncular del nervio dentario inferior. ®
11,8
En pacientes que cursan con alguna cardiopatia coronaria controlada también puede
hacerse uso de estos anestésicos locales sin exceder de 3 cartuchos, o bien
seleccionarse un anestésico con vasoconstrictor no adrenérgico, como la prilocaina con
felipresina cuyo efecto no tiene trascendencia sobre los mecanismos reguladores de la
presion arterial. %% 2" %2
Puede realizarse cualquier procedimiento de operatoria dental; serd a criterio del
cirujano dentista el uso de anestesia; pues algunos procedimientos no la requieren
como cavidades para restauracion clase |, 11l y V. En caso de requerir anestesia local se
debe pedir un INR reciente al médico responsable para que realice un ajuste de la dosis
del anticoagulante en caso de requerirlo y evitar complicaciones que aparentemente no

son importantes como hemorragias y hematomas en la zona de puncién.
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Esta recomendado el uso de dique de hule sin el empleo de grapa ya que esto nos
ayuda a delimitar nuestro campo operatorio ayudando a prevenir laceraciones durante
el tratamiento; asi mismo la formaciéon de hematomas producidos por la succién sobre
todo en pacientes de la tercera edad debido a que ademas presentan mayor fragilidad

capilar. ®

Endodoncia.

La preservacion de las piezas dentales es la mejor opcidn siempre que no existan
contraindicaciones para la realizacion de un tratamiento de conductos, es significativo el
no pasarse del apice en todo el proceso del tratamiento minimizando las molestas
hemorragias que solo retrasan el tratamiento e inquietan al paciente.

Ante problemas pulpares y periapicales menores, la primera opcion de tratamiento debe
ser el de conductos. Para controlar el sangrado en conductos puede emplearse una
punta de papel impregnada en adrenalina a 1:1,000 o bien con Amchafibrin (Acido

Tranexamico).® %

Cirugia y extracciones.

Las cirugias y extracciones se practican solo en pacientes que se controlan
cuidadosamente y reciben un régimen adecuado de anticoagulantes orales.

Con el uso de un programa de control de placa dentobacteriana (para mejorar el estado
gingival y asi reducir sangrados prolongados) y de técnicas quirargicas indicadas por
parte del cirujano dentista, asi como el monitoreo previo de la dosis del anticoagulante
oral pueden llevarse a cabo estos procedimientos en pacientes ambulatorios sin
necesidad de interrumpir el tratamiento anticoagulante oral. Para ello el paciente debe
ser preparado hasta alcanzar un INR de 2.0, siendo el rango terapéutico en el que el
paciente puede ser intervenido quirargicamente, pues de ser tratados con cifras de 3 o
mas, el riesgo implicito de hemorragia abundante y sin control aumenta. Tampoco se
recomienda realizar procedimientos quirargicos de un cuadrante o extracciones
multiples, ya que entre mayor sea la superficie 6sea expuesta mayor el riesgo de
hemorragia. °> %% ®4

En caso de que el paciente requiera alguna cirugia periodontal se realizan colgajos
amplios, bien disecados y de espesor total para lesionar en menor grado los tejidos
blandos, ademas siempre que las condiciones lo permitan en todo tipo de cirugias la
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colocacion de puntos de sutura es imprescindible para alojar y evitar que el coagulo
sanguineo se desaloje lo que frenara el sangrado.

A la hora de la cirugia o extraccion el estomatdlogo deberd estar preparado con
diversas técnicas hemostaticas que le permitan controlar la hemorragia durante y
posteriormente a la intervencion, ademas al finalizar el procedimiento ya sea exodoncia
simple o cirugia dental se deberan reposicionar las tablas 0seas para ayudar a la
hemostasia asi como hacer uso de sutura en caso de ser posible ya que alojara y no
permitird que se expulse el coagulo. Ademas se explicara al paciente las instrucciones
precisas respecto al cuidado que ha de tener en su domicilio, como enjuagues,
alimentacion y tratamiento farmacolégico (analgésicos y antimicrobianos),

proporcionandoselas por escrito, con la finalidad de evitar dudas.

6.5.3 Terapéutica de rehabilitacion
Protesis.
En caso de colocar prétesis removibles el cirujano dentista debe valorar el control de
placa dentobacteriana del paciente reiterandole una técnica de cepillado adecuada que
controle las hemorragias gingivales y realizar el ajuste adecuado de las proétesis para
gue no existan riesgos de lesiones en tejidos blandos circundantes.
En el caso de tallados de dientes pilares para la elaboracion de protesis fija, la
terminacién de dichos dientes debe ser supragingival asegurandose de que los
pacientes tengan una excelente higiene oral por medio de citas periédicas. ®* °
La recomendacion para la toma de impresiones es colocar cera en la periferia de las
cucharillas para no lesionar los tejidos blandos.®> ®+**
La rehabilitacion oral tiene objetivos basicos restaurar la estética y la funcionalidad,
mejorando la masticacién y por lo tanto una buena digestion de los alimentos, ambas
primordiales para mejorar la calidad de vida pues los pacientes que hacen uso de

anticoagulantes orales presentan ya otros problemas a nivel sistémico.

En las tres etapas al llevar a cabo el tratamiento el cuidado con el que se han de
realizar es imprescindible, las manipulaciones orales se han de llevar a cabo con
movimientos no bruscos y procurando en lo posible conservar la integridad de la
mucosa oral, en situaciones quirdrgicas ademas se evitaran desgarros de la mucosa

oral y lesiones Oseas.
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7 COMPLICACIONES ODONTOLOGICAS MAS COMUNES EN PACIENTES BAJO
TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE ORAL.

Las complicaciones tales como la hemorragia, el trismo, el dolor o la aparicion de
hematomas se encuentran presentes en todo momento dentro de la practica
estomatoldgica pues recordemos que los tejidos orales tienen una mayor irrigacion
sanguinea, condiciones que hacen imperativo el conocimiento de como se originan y
como se controlan dichos trastornos, independientemente de que el paciente refiera o
no alguna patologia de ello dependera el que los procedimientos estomatolégicos se
lleven a cabo de manera mas segura y menos angustiante tanto para el paciente como

para el cirujano dentista.

7.1 Hemorragia local.

Una hemorragia es la salida de sangre del torrente sanguineo ya sea espontanea o
provocada por una lesion en los tejidos del organismo que se manifiesta externa o
internamente, se dice que es anormal por su intensidad y su duracion si es que los
mecanismos hemostaticos no logran detener la pérdida sanguinea.

En la cavidad oral las hemorragias se originan por factores locales como ruptura de
vasos por cirugias, gingivitis, trastornos periodontales, dientes fracturados,
restauraciones mal ajustadas que lesionen la encia, terapia ortoddntica rapida,
infecciones herpéticas, accidentes transoperatorios tales como desgarros gingivales,
fracturas alveolares y lesiones de la mucosa bucal, que se complican en presencia de
patologias, discrasias sanguineas o el uso de farmacos que actian sobre las diferentes
fases fisiologicas de la hemostasia como es el caso de los anticoagulantes orales. ® %®
Las hemorragias son accidentes frecuentes trans y postoperatorios seguidos a las
extracciones 0 cirugias y en este tipo de pacientes son aun mas comunes y severas,
por lo tanto se debe de tener un mayor cuidado para evitarlas solicitando el ajuste del
anticoagulante oral y requerir el resultado del INR que no debe ser mayor a 2.0,
minimizando todos los indicios de riesgo, es decir, si se le ha prescrito antibacterianos o
analgésicos que interaccionen con el anticoagulante oral para estar preparado con el
uso de medios fisicos, materiales y farmacos que coadyuven a conseguir la formacion

del codgulo en caso de una eventualidad hemorragica.
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Ocasionalmente no se le da la importancia debida pues se piensa que por ser una
hemorragia local a nivel bucal no inducira dafos significativos; sin embargo esto no es
asi, pues ante la aparicion de una hemorragia leve sera potencialmente peligrosa en
pacientes bajo tratamiento anticoagulante oral con repercusiones sistémicas graves que
podrian hacer necesaria la instauracion de un tratamiento general con transfusiones

sanguineas en un medio hospitalario.

7.2 Uso de hemostéaticos locales.
Cuando los mecanismos fisioloégicos hemostaticos se encuentran alterados y no logran
detener la hemorragia se recurre a diversos procedimientos hemostaticos que incluyen
el uso de maniobras fisicas, de materiales y farmacos que nos ayuden a detener la
hemorragia, en nuestro caso solo se utilizan los llamados hemostaticos locales que
interrumpen la hemorragia en la zona que se han lesionado los vasos.
Ante una hemorragia oral de dificil control el uso de técnicas hemostaticas locales es el
tratamiento mas eficiente para su control. Las diversas técnicas incluyen tapones a
presion de diversos tipos, suturas, aplicacién de hielo, reposo en cama, termocauterio y
algunos farmacos entre los cuales destacan:
a) Sustancias tromboplasticas que se utilizan para restituir deficiencias a los
constituyentes de la sangre. 67 %8
b) Absorbentes las cuales actian como matrices en donde quedan atrapados los
glébulos rojos, fibrina 0 ambos. (celulosa regenerada oxidada, esponja de
gelatina oxidada, colagena microfibrilar, trombina tépica, coagulite). ®” ¢ 8
c) Vasoconstrictores los cuales contraen el diametro del vaso sin necesidad de
producir coagulacion, la adrenalina al 0.1 % es la mas utilizada en cantidades
minimas, con un algodén en los sitios de la hemorragia. °” ®* 8
Como se ha mencionado un hemostatico local es un material que estimula la formacion
del coagulo, pero para ello debe cubrir cierto requisito de biocompatibilidad tisular ya
gue se coloca directamente en los tejidos; en la practica esto no es totalmente cierto ya
que la mayoria de ellos ocasiona problemas de cicatrizacion y osificacion sobre todo
aguellos que son reabsorbibles situacion por la que dicho proceso suele retardarse.
Es por ello que la cantidad se modera situando solo una pequefia porcion del
hemostéatico que muchas veces se utiliza en combinacion con otro, por ejemplo una

matriz de gelfoam con la trombina tépica para acelerar su accion.
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Una de las contraindicaciones mas importantes es que estos no se colocan en caso de
un proceso infeccioso latente pues conseguiria agravarlo de manera importante.
HEMOSTATICOS LOCALES.

PRODUCTO ACCION

Celulosa regenerada oxidada (SURGICEL | Formacion de un coagulo artificial. Tienen

J&J) afinidad por la hemoglobina.
Esponja de gelatina oxidada (GELFOAM Forma una trama con la fibrina 'y
UPJOHN) contribuye a formar el coagulo

Colagena microfibrilar (AVITENE AVICON) | Permite el atrapamiento de las plaguetas

Trombina tépica (Parke- Davis) Convierte el fibrindgeno en fibrina. Util en

areas de hemorragia venosa o capilar

inaccesibles.
Coagulite Mezcla de crioprecipitado del factor VIII,
trombina y EACA.
Acido tranexamico (enjuagues Impide el proceso de fibrindlisis
postoperatorios )
Cloruro de aluminio Precipita proteinas y contribuye a la

hemostasia capilar

Electrocauterio Produce coagulacién de las proteinas en

el sitio de corte o aplicacion.

Suturas Contribuye a la oclusion de los vasos

Férulas de acrilico En los colgajos palatinos contribuye a la
hemostasia al ejercer presion sobre los

tejidos y vasos.

Fuente: Castellanos JL. Medicina en odontolologia

Sin duda la reposicion de los tejidos por medio de la sutura es el mejor método
hemostatico local que retendra el coagulo de reparacion, pero su uso dependera de la
cirugia o extraccion dental a realizar y cuando las condiciones del tejido circundante asi
lo permitan. Esta indicada la sutura por puntos aislados debiendo ser muy cuidadosos

de no desgarrar el tejido lo que complicaria aun mas la hemorragia.
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7.3 Tratamiento estomatoldgico de una hemorragia oral.

Las complicaciones hemorragicas se presentan en dos formas: durante la realizacion

del tratamiento o bien horas o dias después de éste, dependiendo del procedimiento

realizado. En cualquier caso las pautas a seguir son las siguientes:

Hemorragias inmediatas

En este caso se presentan en el acto operatorio o al final y se debe a los multiples

vasos capilares lesionados.

a)

b)

Lo primero que debe hacer es tratar de obtener un campo operatorio visible
irrigando con una solucién de suero fisiologico estéril aspirando con el eyector la
sangre y asi determinar de donde proviene la hemorragia: de una lesion de la
mucosa o de la encia, vaso sanguineo desgarrado, fractura del hueso alveolar o
tejido inflamatorio no eliminado, como por ejemplo un granuloma; estas dos
tltimas en caso de una extraccién o cirugia. °

Una vez detectado de donde proviene la hemorragia se aconseja tratar de
detenerla o en todo caso limitar la hemorragia ejerciendo presion sobre el vaso
gue sangra comprimiéndolo bruscamente con un instrumento romo acompafnado
de una gasa. Si se trata de una extraccion es necesario no olvidar reposicionar
las tablas 6seas que han sido luxadas lo que ayuda a comprimir los vasos
sanguineos. %

La compresién del vaso sanguineo lesionado disminuye el flujo de sangre
permitiendo que los mecanismos fisiologicos traten de reparar el vaso facilitando
la formacion del coagulo o solo ayudando a disminuir la cantidad de sangre.

Si a pesar de haber ejercido presion la hemorragia persiste el tratamiento a
seguir es mecéanico el que se logra por taponamiento con un trozo de gasa
empleandose seca o impregnada de medicamentos hemostaticos (adrenalina,
trombina, agua oxigenada) se coloca dentro del alvéolo permitiendo que su
extremo libre cubra la zona sangrante. Pidiendo al paciente que muerda por un
tiempo variable (de 15 a 20 minutos). ®> %

Si aun no se ha terminado el procedimiento se agotan todas las posibilidades,
incluso la utilizacion de un electrocauterio (en casos extremos) para controlar la
hemorragia y proseguir, si se trata de un extraccion o cirugia al terminar se

coloca una pequefia porcion de un hemostético especifico reabsorbible al fondo
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del alvéolo o bien en la zona quirlrgica; la eleccion tiene que ser la mas
conveniente ya que en cierto modo interfieren en la cicatrizacion y la osificacion,
aumentando la respuesta inflamatoria.

No se coloca un hemostético local en zonas que hayan presentado procesos
infecciosos activos o recientes.

d) Si es posible se colocan puntos de sutura para retener el coagulo formado y
evitar su desprendimiento del alvéolo, lo que ayuda a una Optima y mas rapida
cicatrizacion de los bordes de la herida. Finalmente se le pide que muerda una
gasa por lo menos 30 minutos y se le proporcionan indicaciones postoperatorias.

Una vez terminado el tratamiento estomatolégico y controlada la hemorragia se remite
al paciente a su domicilio o a su centro de atencién hospitalario para realizarse un
control de INR si la complicacién hemorragica fue persistente.

Hemorragias mediatas.

En donde la hemorragia aparece varias horas o dias después de realizada la extraccion
0 cirugia por la separacién del coagulo debido a un esfuerzo fisico por parte del
paciente, circunstancias que suceden comunmente en pacientes que usan
anticoagulantes orales; ante esta situacion se realiza lo siguiente:

a) Se realiza un enjuague con solucion salina estéril para limpiar la cavidad bucal,
limpiando la zona retirando todos los restos de coagulos.

b) Se seca cuidadosamente el area colocando a continuaciébn un punto de
anestesia local; la hemostasia se realiza por taponamiento a presién con gasa
(simple o con medicamentos) bajo presion masticatoria impregnada de algun
hemostatico local. Si la encia circundante lo permite se aproximan los bordes de
la herida por medio de sutura. ®°®

c) En caso de que existiera un proceso infeccioso se medica un anitimicrobiano
qgue no interfiera con el anticoagulante oral o bien se notifica al médico tratante
de la situacién y se toma en cuenta algun medicamento que sugiera.

Si la hemorragia no cede se remite a su centro hospitalario lo mas rapido posible
considerando que la pérdida del volumen sanguineo de mas de 1 litro pone en peligro la
vida del paciente si no es reestablecido.

Las complicaciones hemorragicas en ambos casos pueden prevenirse con la colocacion
de una esponja absorbible en o los alvéolos, o bien, irrigar la zona con una ampolleta de
acido tranexamico (Amchafibrin) de 500 mg, recomendandose a continuacion dar
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puntos de sutura cuando la zona lo permita. Y para evitar hemorragias mediatas se
indica al paciente realizar durante dos dias enjuagues suaves tres veces al dia con una
ampolleta de Amchafibrin sin ingerirlo y esperar una hora antes de comer o beber. ®
66,46

7.4 Hematomas.

Se puede considerar una hemorragia, pues es una salida intempestiva de sangre de un
vaso profundo, la cual se queda atrapada en los tejidos circundantes diseminandose
principalmente en los planos musculares.

En la practica estomatoldgica estos se originan esencialmente como consecuencia de
una ruptura de vasos profundos, de forma accidental al rasgarlos en la técnica de
anestesia del nervio dentario inferior, o por agredir constantemente los tejidos en un
procedimiento quirdrgico, siendo los pacientes geriatricos en los que se presenta con
mayor frecuencia debido a la fragilidad capilar caracteristica de la edad.

Es un accidente poco frecuente por lo que no se le da una gran importancia, pero en
este tipo de pacientes puede presentarse como una complicacidbn mas agresiva ya que
pueden llegar a supurar por la descomposicién de la hemoglobina que queda atrapada
en los planos musculares. ®

Los cambios de coloracion que se observan son parte de la resolucién del hematoma al
octavo o noveno dia de su aparicion, sin embargo cuando éste llega a infectarse
produce dolor local, rubor en la zona afectada, fiebre intensa y reaccién ganglionar. Su
tratamiento consiste en indicar al paciente se coloque una bolsa de hielo en la zona
afectada y antibidticoterapia; en el supuesto caso de que esto no fuera suficiente y se
llegara abcedar es importante abrir el foco con un bisturi o bien separar los bordes de la
herida de la zona intervenida y dejarla como via para que drene el material purulento. ®*
66

7.5 Dolor.

El dolor es un sintoma sensitivo y emocional subjetivo propio de cada individuo a causa
de una lesién en los tejidos su grado de intensidad depende de la profundidad del
estimulo.

Se manifiesta debido a la presencia de receptores sensitivos especializados distribuidos
en todos los tejidos del organismo que conducen el mensaje de dafio corporal a la
médula espinal y al cerebro, este impulso regresa a la zona afectada para producir una
respuesta de proteccion; en el caso de heridas en los tejidos el dolor se encuentra
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modulado por la presencia de mediadores quimicos tales como las prostaglandinas,
bradicinina y serotonina secretados por las células cebadas presentes en una lesion o
en procesos inflamatorios.

La intensidad de dolor que se presente al término del procedimiento dental dependera
del grado de traumatismo producido al tejido circundante de la zona intervenida, por ello
es conveniente calmarlo con analgésicos que interactien en menor medida con los
anticoagulantes, como se ha mencionado el paracetamol puede ser una opcion sin que
las dosis rebasen los 2 gramos/dia durante un periodo no mayor a 4 dias, o en todo
caso medicar clonixinato de lisina analgésico que hasta el momento no ha presentado
interacciones con los anticoagulantes orales. ®* 6463

A continuacion se enlistan una serie de analgésicos que intervienen en menor
proporcién con los anticoagulantes orales: codeina, diclofenaco, ibuprofeno y metamizol
que utilizados a dosis adecuadas ayudan en el control del dolor bucal

El hielo colocado en las horas posteriores al procedimiento dental sobre la region
afectada calma considerablemente los dolores postoperatorios, indicaciéon que debe
proporcionarse al paciente por escrito especificando los intervalos de tiempo en los que

sera colocado.
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CONCLUSIONES.

Para evitar complicaciones de los pacientes que hacen uso de anticoagulantes orales
se debe tomar en cuenta algunos puntos importantes que nos ayudaran a realizar
nuestra labor con el minimo de riesgos, sin olvidar que lo mas importante en este caso
es la atencion multidisciplinaria en donde estomatélogo y médico especialista tendran
una comunicacion estrecha para tomar la decision sobre si el tratamiento sera
ambulatorio o intrahospitalario y en el caso de presentarse alguna complicacion saber

como actuar para resolverla de la mejor manera.

+ Se realizard una correcta historia clinica para evitar o disminuir los accidentes
hemorragicos, el estomatdlogo debera solicitar la realizacion de diferentes
examenes de laboratorio antes de realizar cualquier procedimiento terapéutico
que produzca sangrado. En el caso de que sea necesario el médico especialista
modificara la dosis del anticoagulante y lo ajustard a las necesidades del
tratamiento estomatolégico.

+ El estomatélogo debera saber el tipo de interacciones farmacologicas que se
tienen con los diferentes medicamentos que comunmente se prescriben en la
consulta estomatoldgica, para no interferir con el tratamiento de anticoagulantes
orales y asi no alterar los valores del tiempo de protrombina y del rango
internacional normalizado que se traducird en riesgos hemorragicos severos.

+ El estomatdlogo debera saber cuales son los rangos aceptables de INR y
materiales Utiles como suturas, sustancias tromboplasticas, materiales
adsorbentes y vasoconstrictores; para hacer frente a complicaciones
hemorragicas.

+ La interconsulta con el médico especialista debe ser en colaboracién para
elaborar el plan de tratamiento y asi proceder a preparar al paciente ajustando la
dosis del anticoagulante.

+ La prevencion en salud bucal es una actividad en la que se debe hacer énfasis,
para evitar que se arriesgue al paciente sometiéndolo a periodos de estrés
excesivos Yy alteraciones en la dosis de su anticoagulante oral colocandolo en un

riesgo tanto hemorragico como tromboémbolico constante.
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METODOLOGIA

METODOLOGIA.
a) Tipo de revision: Monogréafica.
b) Procedimiento.

1) Libros en espafiol. La consulta de libros en espafiol se realiza para localizar toda la
informacion referente al uso de anticoagulantes orales: antecedentes historicos,
clasificacion, efectos adversos, control y dosificacion, asi como las patologias que
requieren su uso, con el fin de obtener un panorama general de estos farmacos y asi
saber en que libros encontrariamos fundamentos sobre las complicaciones que trae su
uso, considerando que no es un tema difundido. Solo se analizaron textos de 5 afios a

la fecha.

Se consultaron libros de estomatologia para verificar la informacion sobre el manejo y
complicaciones estomatologicas del uso de anticoagulantes orales, encontrando que las

bibliografias son atrasadas e insuficientes.

2) Libros en inglés. Se realiza la revisibn con la objeto de localizar informacion
actualizada sobre caracteristicas farmacologicas de los anticoagulantes orales,
enfocadndonos mas a las interacciones que estos medicamentos presentan y el manejo
de hemorragias como principal complicacién de su uso, pues en los libros en espariol
los datos no eran suficientemente detallados.

3) Articulos de revision bibliografica. La consulta fue en articulos tanto en inglés como
en espafiol para encontrar actualizaciones sobre los anticoagulantes orales,
principalmente sobre las complicaciones e interacciones que estos farmacos presentan
terapéuticamente ya que la comprensién de éste Ultimo tema se dificultd por la

terminologia farmacoldgica que era manejada en los libros.

Para la realizacidon de la presente revision bibliogréfica se recurrio a varias instituciones
tanto educativas como de salud publica entre las se encuentran: FES- Zaragoza,
Biblioteca Central y la Facultad de Medicina de la UNAM, Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez”, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Hospital de
Cardiologia y CAPASITS Nezahualcoyotl.
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