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RIESGOS EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA EN PACIENTES
QUE TOMAN ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS.

INTRODUCCION

Los profesionales dedicados a la asistencia de la salud afrontan con
frecuencia la enorme responsabilidad de diagnosticar y tratar los trastornos

trombohemorragicos.

Por lo cual los investigadores estan empezando a percatarse de las
interacciones que existen entre el sistema hemostéatico y los mecanismos
anormales por medio de los cuales, diversos procesos patolégicos, al parecer
no relacionados entre si, pueden precipitar la presencia de acontecimientos
catastroficos como: trombosis, tromboembolia o hemorragia. Los pacientes
pueden desarrollar hemorragia o trombosis, 0 ambas cosas, a causa de
diversas anomalias identificables del sistema hemostéatico que pueden afectar
a los vasos, las plaguetas y a las proteinas sanguineas, o cualquier

combinacién de éstos.

Dentro de la terapia para trastornos tromboemboliticos tenemos a
diversos farmacos como, los antiagregantes plaquetarios, que en la
actualidad se utilizan como medida profilactica en la prevenciéon de
complicaciones cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares y formacion

de trombos en la colocacién de prétesis valvular o stents coronarios.

Uno de los antiagregantes plaquetarios mas utilizados es el acido
acetilsalicilico, al cual se le ha implicado la suspension del tratamiento a bajas

dosis de 7 a 10 dias previos al tratamiento odontolégico.
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Ya que uno de los efectos secundarios de estos farmacos es la
tendencia al sangrado, por lo tanto es indispensable tener conocimiento del
mecanismo de accion e interaccion farmacéutica de estos farmacos, para

prevenir accidentes hemorragicos transoperatorios o postoperatorios.

Sin embargo, diversos autores han indicado un incremento en el riesgo
de trombosis, al descontinuar la terapia con dosis bajas de &cido
acetilsalicilico, ya que los datos indican que el sangrado durante el
procedimiento quirdrgico es controlable con las medidas hemostaticas locales

habituales.

Solo mediante adquisicion de conocimiento, tanto de la fisiologia de la
hemostasia, la trombosis y de los trastornos trombohemorragicos, podra el
profesionista percatarse del desarrollo y la interpretacion de los métodos para
valorar la hemostasia y formular un plan de tratamiento adecuado para la

atencién de dichos padecimientos.

Por lo cual el objetivo de este trabajo es esclarecer la disyuntiva que se
ha presentado entre si es recomendable o0 no la suspension de la terapia con
antiagregantes plaquetarios para la realizacion de cualquier tratamiento
odontoldgico, asi como dar a conocer la existencia de algun tipo de
complicacion fisiologica en los pacientes que estan sometidos a este tipo de

terapia.
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1.-PLAQUETAS
1.1-FISIOLOGIA DE LAS PLAQUETAS

Las plaquetas tienen suma importancia dentro de los trastornos
trombohemorrégicos, ya que son las principales en activarse durante el
proceso de hemostasia, pero también suelen participar en reacciones

patolégicas que culminan en arteriosclerosis y trombosis.

Por ello es esencial tener conocimiento de su fisiologia, su estructura e

interaccion y funcion dentro de estos mecanismos.

Las plaquetas se producen en la médula 6sea al fragmentarse el
citoplasma de los megacariocitos, las cuales son células extraordinariamente
grandes (20mm de didmetro), con un nucleo altamente poliploide. Surge por
un proceso de diferenciacion de la célula estaminal hemopoyética.

El megacariocito madura mediante un proceso de autorreproduccion
nuclear sincronica endomitética, aumentando el volumen del citoplasma en la
medida en que aumentan los nucleos en multiplos de 2, casi siempre en la
fase del nucleo con 8 fragmentos, la autorreproduccion nuclear y el crecimiento
celular cesan, el citoplasma se torna granular y entonces es cuando se liberan

las plaquetas.

Cada megacariocito da origen aproximadamente a 4000 plaquetas, el
intervalo desde la diferenciacion de la célula estimal hasta la produccion de
plaguetas es en promedio de aproximadamente 10 dias en el ser humano. La
produccion de plaguetas esta bajo el control de un agente humoral conocido

como trombopoyetina.

Las plaquetas circulan en sangre en forma de disco anuclear biconvexo
de aproximadamente de 2 a 4 micras de didmetro, existen alrededor de 150
000 a 450 000/ml en la sangre circulante y normalmente tienen una vida media

de alrededor de 4 dias.!
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Las cifras plaquetarias inferiores a 100 000 por mm? se consideran
expresivas trombocitopenias y por encima de 450 000 por mm? se denominan

trombocitosis.?

1.2.-ESTRUCTURA PLAQUETARIA

La superficie de la plaqueta tiene un aspecto liso, pero con coberturas
de un sistema de canalizaciones membranosas que comunican a toda la
plagueta, semejando a una esponja. Ultraestructuralmente las plaquetas se
dividen en zonas bien diferenciadas con actividades funcionales especificas.®

MEMBRANA EXTERNA

Constituye una bicapa lipoproteica con glicoproteinas que funcionan
como receptores de los agonistas fisiolégicos de las plaquetas (ADP, TXAz,
trombina), proteinas adhesivas (fibrinbgeno, fibronectina,l aminina,
trombospondina, vitronectina, factor de von Willebrand [Vwf]) y para ligandos
fiborosos como el colageno, ademas posee enzimas importantes para el
funcionamiento celular y fosfolipidos. Es responsable de la interaccién de la
célula con el medio circulante a través de receptores entre las que figuran las
integrinas las cuales se caracterizan por enlazarse a proteinas que tienen la
secuencia arginina-glicinaaspartato (RGD): fibrindgeno, fibronectina,
vitronectina, factor de von Willebrand, coldgeno. Las integrinas mas
estudiadas han sido GPIIb/llla 'y GPIb/IX.*

=&
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FACTORES PLAQUETARIOS

Se han descrito numerosos factores plaquetarios, los mas importantes
son el factor plaquetario 3 (fosfolipoproteina de la membrana plaquetaria) y el

factor plaquetario 4 (factor antiheparina).®

Tabla 1. FACTORES PLAQUETARIOS®

FACTOR PLAQUETARIO SINONIMO

1 Factor V

2 Sustancia tromboplastica
3 Fosfolipoproteina

(tromboplastina)

4 Factor antiheparina
5 Factor coagulante del
fibrinégeno
6 Factor antifibrinolitico
7 Cotromboplastina plaguetaria
CITOPLASMA

Contiene particulas de glucégeno diseminadas o aglomeradas que
constituyen la fuente energética de esta célula. Contiene ribosomas en muy
pocas cantidades, lo que concuerda con la casi nula actividad de sintesis
proteica. Soporta, ademas, los microtubulos que aparecen en forma de
circunferencia, ubicados de manera concéntrica y que mantienen la forma

discoide de la célula y garantiza su resistencia a la deformacion.*
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CITOESQUELETO

Uno de los hechos més importantes en la fisiologia de la plaqueta es
su capacidad para cambiar de forma de un disco aplanado a una esfera con
prolongaciones. El mantenimiento de la forma de disco, asi como el cambio de

la forma esférica esta controlado por el citoesqueleto.

Que es un gel viscoelastico que contiene filamentos de actina

entrecruzados, conectados a la GPIb por proteinas enlazantes de actina.
Tiene como funciones:

a) La regulacion de las propiedades de la membrana, tales como
sus contornos y estabilidad, junto a los microtubulos propicia el mantenimiento
de la forma de la plaqueta en reposo.

b) Mediacion de la distribucion lateral de las glicoproteina
receptoras en la membrana.

C) Constituyen una barrera para la exocitosis, su alteracion puede

llevar a la fragmentacién del citoplasma formando microparticulas.*

GEL CONTRACTIL

Esta formado por largos filamentos de actina, enrejados, conectados
con el citoesqueleto submembranoso y miosina que se encuentra en forma no
polimérica en la célula en reposo. Constituye el cuerpo de los organelos
celulares, los cuales se desplazan hacia el centro de la célula a consecuencia

de la contraccioén del gel.*
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SISTEMA CANALICULAR ABIERTO

Esta formado por canales ramificados, se conecta a la membrana
externa y posee caracteristicas similares a ella en cuanto a su composicion. A
través de este sistema se transportan las GPlIb/llla y la GP Ib hacia los

granulos.*

SISTEMA TUBULAR DENSO

Es un sistema de membranas que aparece en la vecindad de los
microtubulos y rodea los organelos, con apariencia, y funciones similares a las
del reticulo endoplasmico liso de otras células .Regula la activacion
plaguetaria mediante el secuestro o liberacién de calcio, de forma similar a los
tubulos del masculo esquelético y por un mecanismo mas rapido que el de las
mitocondrias. También posee ATPasas, enzimas del metabolismo del acido

araquidénico y adenilato ciclasa.*

GRANULOS ALFA

Son organelos esféricos de 140 a 400nm en didmetro, ricos en
macromoléculas con una porcion de alta densidad en electrones. Tienen una
importante participacion en el funcionamiento celular, al propiciar la interaccién
entre plaquetas, de ahi que la cantidad de granulos a (como promedio 35-40)

determina el valor funcional de la célula.

Contienen fibrindgeno, fibronectina, factores V y VIII, factor plaquetario
4 (una quimiocina ligadora de heparina), y factores de crecimiento (factor de
crecimiento derivado de la plaqueta PDGF y factor de crecimiento
transformante-beta [TGF-B]). Sus membranas también contienen la molécula

de adhesion P-selectina.®
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GRANULOS DENSOS

Son los lugares en los que se almacena el acervo no metabdlico de
nucledtidos de adenina (ADP Y ATP), el calcio ionico, la histamina, la

serotonina y la epinefrina.®

Microtubulos Microtabulos

Membrana plasmatica

Sistema
tubular denso

~ Granulos delta

Apertura del tubulo de superficie

Mitocondria " )
Sistema tubular denso

Granulos
alfa
Glucogeno

Lisosomas F
(granulos lambda)

FIGURA 1.http://www.uaz.edu.mx/histo/gartext/10-10e.jpg’
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2.-GENERALIDADES DE LA HEMOSTASIA

La naturaleza ha disefiado un sistema complejo pero ingenioso para
mantener la sangre dentro del arbol vascular en forma liquida y sin coagulos,
y sin embargo debe permitir la formacion répida de un tapén solido de sangre

para cerrar roturas u otras lesiones de los vasos sanguineos.

Al conjunto de mecanismos por los cuales se lleva a cabo esta funcion

se le conoce como hemostasia normal.®

Hay en la sangre un conjunto de células y proteinas que interactian con
la pared vascular. Cuando ocurre una lesion de un vaso sanguineo, estos
elementos se activan y provocan la transformacion de la sangre desde su
estado liquido a una sustancia sélida (codgulo), que se deposita dentro y
alrededor de la pared vascular, actuando como tapon (hemostasia). En la
sangre y en los tejidos se han encontrado mas de 50 sustancias importantes
gue causan o afectan a la coagulacion sanguinea, unas que estimulan la
coagulacion sanguinea, llamadas procoagulantes, y otra que inhiben la

coagulacion, llamadas anticoagulantes.?8°

El que la sangre se coagule o no depende del equilibrio entre estos dos

grupos de sustancias.
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La hemostasia puede ser considerada en su aspecto espontaneo o

natural o bien desde el punto de vista de la técnica quirdrgica.

o La hemostasia espontédnea o natural puede ser definida como el
conjunto de procesos bioldgicos, precisamente integrados, cuya finalidad es
conseguir que la sangre se mantenga dentro del sistema vascular, obturando

las soluciones de continuidad que se produzcan en los vasos.

. La hemostasia quirdrgica agrupa todos los procedimientos
técnicos empleados para controlar la hemorragia que se produce

accidentalmente, durante el acto operatorio.*°

2.1.-FISIOLOGIA

Para mantener la hemostasia, los vasos sanguineos deben ser
normales, ha de existir un nimero suficiente de plaquetas funcionales, y los
mecanismos de la coagulacion deben estar intactos; ademas, el coagulo, una

vez cumplida su mision, debe ser eliminado por el sistema fibrinolitico.

El sistema de coagulacion se puede dividir en dos sistemas biologicos
qgue funcionan dinamicamente en paralelo para lograr la obturacién de las
lesiones; la hemostasia primaria donde se lleva a cabo la interaccion de las
plaguetas con el vaso sanguineo y la hemostasia secundaria donde
fundamentalmente participan los factores de la coagulacion y elementos

celulares.

10
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Por consiguiente el control de la hemorragia puede dividirse en cuatro

fases:

Vascular, plaquetaria, fase fluida de coagulacién vy fibrindlisis.®

2.2.-HEMOSTASIA PRIMARIA:
2.2.1.-FASE VASCULAR

En condiciones normales las plaquetas en la sangre no se adhieren al
endotelio. Tras la lesion se da un breve periodo de vasoconstriccion debido a
mecanismos neurdégenos reflejos, posiblemente aumentados por factores
humorales como la endotelina, un potente vasoconstrictor derivado del

endotelio.

Las células endoteliales exponen el coladgeno subendotelial, altamente
trombogénico, al que se adhieren las plaquetas por medio del factor Von

Willebrand (FvW), el cual es sintetizado y segregado por estas mismas.

Una vez realizada esta funcién, se evita que se agreguen mas
plaquetas sobre las células endoteliales indemnes de alrededor, por la acciéon
de la prostaciclina (PGI2) y el 6xido nitrico, que son poderosos inhibidores de
la agregacion plaquetaria y potentes vasodilatadores. La sintesis de estas
sustancias es estimulada por el ADP, la trombina, las citosinas y otros factores

producidos durante la coagulacién.®

11
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2.2.2.-FASE PLAQUETARIA

Esta inicia la cascada hemostatica, en la que las plaquetas

experimentan tres reacciones importantes:

1. Adhesion y cambio de forma

2. Secrecion (reaccion de liberacion)

3. Agregacion, que en conjunto recibe el nombre de activacion
plaquetaria.

1.-La adhesidn se refiere a la unién de las plaquetas a lugares de lesion
endotelial, donde los elementos subendoteliales, en especial el colageno

fibrilar, resultan expuestos.

Las plaquetas se unen inicialmente por largos pseuddpodos pero
después se extienden ampliamente para adherirse firmemente. El factor vW
es necesario para la adhesion y sirve de puente molecular entre las plaguetas
y el colageno, actuando a través de receptores de glucoproteinas (Gplb). Esta
reaccion es crucial para estabilizar la adhesion de las plaquetas, permitiendo
gue soporten las potentes fuerzas de cizallamiento generadas por el flujo

sanguineo.

2.- la secrecion se da por una reaccion de liberacion del contenido de
los granulos plaquetarios y se produce poco después de la adhesion.

Se inicia por la union de los agonistas los receptores plaquetarios, la
activacion de la fosfolipasa C, y dos vias de transmision de sefiales mediadas
por la protein-cinasas Ay C. con la activacién plaquetaria y la reaccion de
liberacién, quedan expuestos en la superficie de la plaqueta, un complejo de
fosfolipidos. Este fendmeno tiene importancia, debido a que se ligan los
factores de la coagulacion y el Ca* para activar la via extrinseca de la

coagulacion y la formacion de trombina.

12
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3,- la agregacion implica la adherencia entre plaquetas, por lo menos

existen tres estimulos importantes de la agregacion plaquetaria.

Uno es el ADP, el segundo es el tromboxano Az (TxA2) que es
sintetizado y liberado por las plaquetas activadas. Estos dos ponen en marcha
una reaccion autocatalitica con la formacion de un agregado plaquetario

creciente que se conoce como tapon hemostatico primario o transitorio.

Esta agregacion primaria es reversible, pero con la activaciéon de la
secuencia de coagulacién se forma trombina. La trombina es el tercer agonista
plaguetario poderoso, que actia lighndose a un receptor de trombina
plaguetario. La combinacion de trombina, ADP y TxA: induce la agregacién de
mas plaquetas. Esta va seguida de la contraccion plaquetaria que crea una
masa fusionada de plaquetas que constituye el tapon hemostatico definitivo o

secundario.

Al mismo tiempo la trombina causa la conversion del fibrindgeno en
fibrina dentro del agregado plaquetario y sobre su periferia, accion por la cual

se estabiliza aun mas el tapén y se ancla al lugar de origen.

El fibrindbgeno es un cofactor importante en la agregacion plaquetaria,
las plaquetas activadas por el ADP ligan el fibrin6geno, que después se une a
los receptores glucoproteicos GPlIb-llla de las plaquetas continuas, formando

un enlace que facilita la agregacién plaquetaria.

El factor de crecimiento, localizado en los granulos especificos de las
plaguetas, estimula la proliferacion de las células del masculo liso vascular, lo

cual puede acelerar la curaciéon vascular después de la lesion.®

13
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2.2.2.1.-BIOQUIMICA PLAQUETARIA

El modulador clave de la bioquimica plaquetaria es el AMP ciclico, que
genera una cinasa intraplaquetaria. Esta funciona fosforilando una proteina
receptora en la plaqueta. La proteina receptora fosforilada fija el calcio
ionizado en la plaqueta; por tanto, si no se dispone de este ultimo para la
trombostenina, ésta no se puede contraer y como resultado final la plaqueta
no puede adherirse o agregarse.

Los derivados de las prostaglandinas son moduladores clave de esta
reaccion bioguimica de la plaqueta, y aumentan o disminuyen la reactividad
de la misma.

En las membranas tanto de la célula endotelial como de la plaqueta hay
fosfolipidos de membrana que se transforman por accion de la fosfolipasa Az
en &cido araquidonico, que se convierte a continuaciéon en dos
endoperoxidos, PGG2y PGHz. La enzima que realiza esta conversion es la

ciclooxigenasa.

En la plaqueta, la PGH2 se convierte en tromboxano Az por accion de
una enzima plaquetaria especifica, la sintetasa de tromboxano.

El tromboxano A2 es un poderoso vasoconstrictor y agregador
plaguetario. A la inversa, la PGH2 de la célula endotelial se convierte en
prostaciclina PGIlz2 por accion de una enzima especifica, la sintetasa de
prostaciclina. Esta ultima es un inhibidor potente de la agregaciéon y un

vasodilatador potente.®

14
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La serie de eventos que inicia la hemostasia primaria con la exposicion
del subendotelio y la adhesién plaquetaria culmina con la formacion del tapon
plaguetario en el cual las plaquetas obturan la lesion e impiden la

extravasacion de sangre.®

Hemostasia primera

1. Adhesion (X)5. Agregar tapon
Plaquetas\ S UH) hemostatico

Musculo
liso

Endotelio Membrana basal

MEC (Colageno)

FIGURA 2.http://laphysis.blogspot.mx/2011/11/tema-5-hemostasia-fisiologica.html

2.3.-HEMOSTASIA SECUNDARIA
2.3.1.-COAGULACION SANGUINEA

Implica un sistema de amplificacion biolégica, en el cual relativamente
pocas substancias en un comienzo van activando, por protedlisis, una cascada

de proteinas precursoras circulantes.!

La hipoxia, un traumatismo vascular o un proceso inflamatorio estimulan
a los monocitos a que liberen su contenido en factor tisular, un compuesto

fundamental para iniciar el proceso de la coagulacién plasmatica.!?

La mayoria de las proteinas o factores de la coagulacién son enzimas
(proteasas séricas) que se sintetizan en el higado y circulan en el plasma como

cimogenos inactivos.

15


http://laphysis.blogspot.mx/2011/11/tema-5-hemostasia-fisiologica.html

TR iy &

o 1;* RIESGOS EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA EN PACIENTES i W
=), QUE TOMAN ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS. K UNAM
N 1904

TABLA 2.
FACTORES DE LA COAGULACION

FACTOR NOMBRE

I Fibrin6geno

1 Protrombina

[ Tromboplastina

v Calcio

\% Factor labil, proacelerina, globulina aceleradora (Ac)

VI No asignado

VIl Proconvertina, acelerador de la conversion de

protrombina

Sérica (ACPS).

VIII Factor antihemofilico (FAH)
Globulina antihemofilica (GAH)

Factor de von Willebrand (FVW)

IX Componente de la tromboplastina plasmatica (CTP)

Factor Christmas

X Factor de Stuart-Prower

XI Antecedente de la tromboplastina plasmatica (ATP)

XIl Factor Hageman (de contacto)

XMl Factor estabilizador de la fibrina

Factor Cininégeno de alto peso molecular (CAPM)
Fitzgerald

Factor Fletcher Precalicreina
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De ellas, los factores II, VII, IX y X asi como las proteinas C y S,
necesitan la presencia de vitamina K para su sintesis, por lo que se llaman
factores dependientes de vitamina K, esta trasformacion les confiere una gran
afinidad por los fosfolipidos, a los que se unen por medio de puentes de calcio.
Otros cimogenos que no son dependientes de la vitamina K para su sintesis,

son los factores XI, XII, XIII.

Por otra parte, los cofactores, FV y FVIIl, también circulan como
precursores inertes y requieren una activacion por la trombina. Su intervencion
en el proceso aumenta la eficacia de los factores de la coagulacién en, al
menos 100000 veces. Otros cofactores importantes son el Factor Tisular (FlII),
la Trombomudilina, el Activador Tisular del Plasminégeno y la Antitrombina lIl.

Existen dos vias principales de formacién de fibrina, una llamada
tradicionalmente “intrinseca” (debido a que todos sus componentes estan
presentes en la sangre) y otra “extrinseca” (debido a que algunos
componentes proceden de fuera de la sangre). La via extrinseca es
especialmente importante para controlar la coagulacion sanguineay puede ser
considerada la via que actia in vivo. La via intrinseca se activa cuando la

sangre derramada entra en contacto con superficies artificiales.

La via extrinseca es iniciada por el “factor tisular’. Este factor es el
receptor celular del factor VIl que, en presencia de Ca?*, presenta una
transicion en su lugar activo. Esto provoca una rapida activacion autocatalitica

del factor Vlla. EI complejo factor tisular-Vlla activa a los factores IX y X.

Los fosfolipidos acidos actuan como catalizadores de superficie. Estos
son expuestos durante la activacion plaguetaria. Al exponerse activan a
diversos factores de la coagulacion, uniéndolos estrechamente en complejos

funcionales. Las plaquetas también contribuyen secretando factores dela
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coagulacion, como factor Va Yy fibrinogeno. La coagulacion se mantiene por la
generacion de mas factor Xa por el complejo 1Xa-Vllla-Ca?*-fosfolipidos. Esto
es necesario debido a que el complejo factor tisular-Vlla es rapidamente
inactivado en el plasma por el inhibidor de la via del factor tisular y por la
antitrombina lll. El factor Xa, en presencia de Ca?* fosfolipidos y factor Va, activa

la protrombina o trombina, la principal enzima de la cascada.

La via intrinseca comienza cuando el factor XllI (factor de Hageman) se
adhiere a una superficie de carga negativa y converge con la via extrinseca en

el paso de la activacion del factor X.13
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CASCADA DE COAGULACION

XIl> Xl - , T ti
! la Via intrinseca raumatismo

g ¥

XI> Xla Fx tisular
¢ < Ca*™ ¢
IX-> IXa Vlla € VI
Vil Vilia Via extrinseca
Complejo VIII: ‘L
(VIlla, IXa, Ca=, =
Fosfolipidos) X —> Xa
Activadorde la trombina:
Ca*t —T <€— (Va, Xa, Ca—, Fosfolipidos)
Protrombina ——>»  Trombina
Via comun Fibrinbgeno ——> Fibrina
| >¢:
Xl Polimeros de fibrina

FIGURA 3.http://ciencia.ara.cat/centpeus/page/3/

2.3.2.-INHIBIDORES ENDOGENOS DE LA COAGULACION

Una vez activada la cascada de la coagulacion, debe limitarse al lugar

de la lesion vascular de modo que no afecte a todo el arbol vascular.

Existen sustancias enddégenas que tienden a autolimitar el proceso de

coagulacion, entre ellas destacan:

o Antitrombina 1ll, se caracteriza por su capacidad de inhibir la
trombina y otras proteasas de serina, los factores 1Xa, Xa, Xla y Xlla.

o Las proteinas C y S son dos proteinas dependientes de la
vitamina K que se caracterizan por su capacidad de inactivar los cofactores Va
y Vllla.6
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o Proteoglucanos endoteliales, con similitudes quimicas con las
heparinas (potencian el efecto de la antitrombina Ill).

. Inhibidor tisular de la via extrinseca (TFPI), que actia como
inhibidor del complejo factor tisular-factor Vlla. El TFPI se encuentra unido a
lipoproteinas plasmaticas, en los granulos alfa plaquetarios y en la superficie

de las células endoteliales.1?

2.3.3.-FIBRINOLISIS

Consiste en la destruccion quimica de la fibrina por la plasmina. En
condiciones normales, la plasmina no circula como tal, sino en forma de del
precursor inactivo plasminégeno; por ello es fundamental su activacion.

Esta puede iniciarse por la actuacion de dos activadores producidos por
las células endoteliales y presentes en la circulacion sanguinea: el activador

del plasmin6geno tipo tisular (t-PA) y el tipo urocinasa (u-PA).

La fibrindlisis intravascular se inicia por accién de la t-Pa, siendo
imprescindible la formacion de complejos fibrina-t-PA-plasminégeno.
Asimismo, la superficie de las células endoteliales puede expresar anexina ll,
un correceptor para t-PA y plasminégeno.

Otra forma de activacidbn parte de la accibn de una molécula
denominada proteasa activadora del factor VII (FSAP), la cual facilita la
formacién de u-PA a partir de su precursor inactivo pro-u-PA. La unién de t-PA
o de u-PA a la fibrina y al plasmindgeno transforma a este Ultimo en plasmina,
la cual degrada a la fibrina, formando unos productos de degradacién

inactivos.1?
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2.3.4.-FASE DE CONTROL

Para que se elimine el coagulo existen varios mecanismos de control,
que incluyen: flujo de sangre, depuracion hepética, mecanismos de
retroalimentacion en la coagulacion, fibrindlisis, mecanismos anticoagulantes

naturales.

El movimiento rapido de la sangre dentro de los vasos sirve para diluir
los factores activados durante la coagulacién, ademas los activadores del
plasmindgeno son retirados de la circulacion por el sistema reticulo-endotelial
del higado y en menor grado por el bazo. El sistema fibrinolitico es esencial
para disolver y retirar el exceso de fibrina depositado en la pared vascular. Por
otro lado, la plasmina puede hidrolizar a los factores V y VII, reduciendo su
concentracion plasmatica. También los productos de degradacion de la fibrina

interfieren con la polimerizacién de la fibrina y con la agregacion plaquetaria.®
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3.-PRUEBAS DE LA FUNCION HEMOSTATICA

Una hemostasia defectuosa con sangrado anormal puede derivarse de
una trombocitopenia, de un trastorno de la funcién plaquetaria 0 de una
coagulacion sanguinea defectuosa. Varias pruebas sencillas se emplean para
valorar las plaguetas y los componentes de la coagulacion de la hemostasia.
A continuacién se describen algunas de las pruebas mas utilizadas para estos

fines.?

3.1.-RECUENTO Y EXAMEN DEL FROTIS SANGUINEO

Puesto que la trombocitopenia es la causa mas comun de hemorragia
anormal, los pacientes con posibles trastornos de hemorragia deberan
someterse a un recuento sanguineo que incluya recuento de plaquetas y
examen de frotis sanguineo. Los cuales nos aportan datos de los aspectos
cualitativos y cuantitativos de las plaquetas.'4

3.2.-TIEMPO DE SANGRADO

El tiempo de sangrado se efectla para detectar una funcion anormal de
las plaquetas. Esta prueba determina la formacion del tapon plaquetario in
vivo. Se lleva a cabo por el método de lvy, después de la aplicacion de una
presién de 40 mm Hg en el antebrazo con un manguito de esfigmomandmetro,
se hacen dos incisiones de 1mm de profundidad y 1cm de largo en la piel de

la superficie flexora del antebrazo. Y se seca cada 15 segundos con un trozo
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de papel de filtro estéril. La prueba termina cuando el papel deja de absorber
sangre.
El sangrado normalmente se detiene a los 3-8 min y hay una

prolongacién progresiva con cuentas plaguetarias menores de 100 000. 115

3.3.-PRUEBAS DE VALORACION DE LA COAGULACION
SANGUINEA

Las pruebas de deteccion pueden proporcionar una valoracion de los
sistemas extrinsecos e intrinsecos de la coagulacién sanguinea y también de

la conversion del fibrindgeno en fibrina.

1. EL TIEMPO DE PROTROMBINA (PT) mide el sistema
extrinseco (factor VII), asi como los factores comunes a ambos sistemas
(factores X, V, protrombina y fibrin6geno). Esta prueba refleja la capacidad de

la sangre vertida por lesionados para coagularse.

El tiempo normal de coagulacion es de 10 a 14 segundos.

2. EL TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA
(TTPA) determina los factores del sistema intrinseco VI, 1X, Xl y Xll, ademas
de los factores comunes a ambos sistemas. Tres substancias, fosfolipido, un
activador de superficie (por ejemplo, coalina) y calcio, se afiaden al plasma.
Esta prueba refleja la capacidad de la sangre para coagularse en el interior de

los vasos.
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El tiempo normal de coagulacién es de aproximadamente de 30 a 40

segundos.

3. TIEMPO DE TROMBINA (TT): Se afiade trombina como agente
activador. Esta convierte el fibrinbgeno sanguineo en fibrina

insoluble, que constituye la mayor parte del coagulo sanguineo.

Por lo general, el intervalo habitual es de 9-13 segundos y los resultados

por encima de 16-18 segundos se consideran anormales.>®

4.-PLANEAMIENTO GENERAL DE LA TERAPEUTICA
ANTITROMBOTICA

La terapia antiagregante plaquetaria (TAP) es usada rutinariamente
para la prevencion de trombosis arteriales y venosas, en pacientes con
condiciones de riesgo como cardiopatia isquémica, valvulas protésicas, stents
coronarios, profilaxis primaria de trombosis coronaria y como prevencion
secundaria en eventos tromboembdlicos adversos en pacientes con historia

de trombosis coronaria, accidente cerebrovascular y angina inestable.?!

Existen farmacos que interfieren con la funcién plaquetaria, las
indicaciones y el nimero de pacientes que estdn sometidos a terapia
antiagregante plaquetaria han aumentado en los ultimos afios. Cuando estos
pacientes deben someterse a una intervencién quirargica, se plantea la
necesidad de retirar la terapia antiagregante plaquetaria y someterlos a un
posible incremento de riesgo de presentar una complicacién tromboembdlico
cardiaca, o por el contrario, si se mantiene el tratamiento podria aumentar el
riesgo de presentar alguna complicacion hemorragica durante y/o después de

la intervencion.
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Para poder prevenir cualquiera de estos efectos nocivos es necesario
contar con los conocimientos necesarios a cerca de la fisiologia de estos

eventos.16.17.18

4.1.-TROMBOSIS

Es la formaciéon patolégica de un tapon “hemostatico” dentro de la

vasculatura en ausencia de hemorragia.

Hace mas de un siglo, Rudolph Virchow sefalé tres factores
predisponentes conocidos todavia como triada de Virchow, que comprenden:
lesion de la pared vascular, alteracion del flujo sanguineo y coagulabilidad

anormal de la sangre.

El aumento de la coagulabilidad de la sangre puede heredarse y se
conoce como trombofilia. Los trombos, que se forman in vivo, deben

distinguirse de los coagulos, que se forman en sangre estatica in vitro.

Los coagulos son amorfos y estan constituidos por una red difusa de

fibrina en la que quedan atrapados indistintamente hamaties y leucocitos.

Un trombo arterial esta constituido por el denominado “trombo blanco”,
integrado por plaguetas y leucocitos atrapados en una malla de fibrina, en

general se asocia a aterosclerosis.

El trombo venoso es un “trombo rojo”, con una pequena cabeza blanca
y una gran cola roja gelatinosa, de composicion similar a un coagulo, que sigue

la direccion del flujo. El trombo se puede romper, dando lugar a un émbolo.
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Los farmacos para tratar o prevenir las trombosis y la tromboembolia
son muy utilizados, ya que estos trastornos son frecuentes y graves. Los
farmacos influyen en la hemostasia 'y en la trombosis de tres formas distintas,

al actuar sobre:

o Coagulacién sanguinea
o Funcion plaquetaria
. Eliminacion de fibrina.*®

Un buen farmaco para la terapia antiagregante plaquetaria (TAP) es
aquel que inhiba las vias de activacion plaquetaria, estimule la inhibicién o lo
mas aproximado a lo ideal, 0 ambas cosas a la vez. Este deberia ser efectivo
por via oral, tener buena potencia antitrombaética y estar desprovisto de

toxicidad sistémica y de riesgo de hemorragia significativa.16:17:18

5.-FARMACOS UTILIZADOS PARA PREVENIR LA
FORMACION DE UN TROMBO EN EL SECTOR ARTERIAL:

5.1.-ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Son un grupo de compuestos cuyo principal objetivo es evitar la
activacion de las plaguetas. Su accién no produce necesariamente un bloqueo
de la hemostasia primaria, pero si un retardo de la respuesta de las plaquetas

circulantes ante estimulos protrombéticos.*?

Los antiagregantes plaquetarios son usados en forma rutinaria tanto en
prevencion primaria como secundaria de accidentes cardiovasculares. El
desarrollo de nuevos agentes y el auge del intervencionismo coronario han

hecho que el tratamiento antiagregante sea mas prescrito y utilizado durante
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mas tiempo. El efecto secundario mas importante es el aumento de la
incidencia de complicaciones hemorrégicas, siendo las gastrointestinales las

mas prevalentes.617

6.-CLASIFICACION Y MECANISMO DE ACCION

Entre los antiagregantes plaquetarios se distinguen aquellos que se
utilizan de forma cronica para la prevencion del fendmeno trombotico
(administracién oral) y los que se indican para la fase aguda de dichos
procesos (administracion parenteral).

El prostanoide TXA2 es un potente agregante  plaquetario y
vasoconstrictor, por consiguiente, los farmacos que inhiban su sintesis
produciran un evidente efecto antiplaquetario. Esta sintesis puede ser inhibida

en diversos pasos enzimaticos.?

<> 6.1.-INHIBIDORES DE LA ENZIMA CICLOOXIGENASA.

> ACIDO ACETILSALICILICO (AAS)

Su mecanismo de accion se centra fundamentalmente en la inhibicién
irreversible, mediante una acetilacion de su centro activo, de la enzima COX.
De esta forma se impediria tanto la sintesis de TXA2 como de PGl2.

Dado que las plaquetas no sintetizan proteinas nuevas, el efecto de la
aspirina en la ciclooxigenasa plaquetaria es permanente; dura toda la vida de
la plaqueta (7 a 10 dias). De este modo, las dosis repetidas de aspirina tienen
un efecto acumulativo en la funcién plaquetaria. Cuando se toman 160mg de
aspirina a diario se logra inactivacion completa de ciclooxigenasa plaquetaria.
Por tanto, la aspirina tiene eficacia maxima como antitrombético en dosis

mucho menores gue las necesarias para otros efectos del farmaco.
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Muchos estudios indican que la aspirina, utilizada como antitrombatico,
tiene eficacia maxima en dosis de 160 a 320 mg/dia (Antiplatelet
Trialists”Collaboration, 19942). Dosis mas altas no mejoran la eficacia e incluso
pueden reducirla, debido a la inhibicion de la produccion de prostaciclina, lo
cual se evita en gran parte al utilizar dosis bajas. Las dosis altas también

aumentan la toxicidad, que se manifiestan especialmente por sangrado.!®

Si bien este mecanismo es el principal, en el efecto antitrombadtico del
AAS, hay que considerar otros puntos de actuacion que coadyuvan a la
inhibicién irreversible de la COX plaquetaria, como: a) un efecto estimulante
de la sintesis de Oxido nitrico, mediador antiagregante enddgeno, lo cual
puede ayudar a su efecto sobre sintesis de tromboxano en la inhibicién del
funcionamiento plaquetario. b) una regulacion a la baja de la expresion de la
COX2y otros mediadores inflamatorio, y ¢) un efecto antioxidantes centrado,
en el caso de la prevencion del fenédmeno trombdtico, en el endotelio vascular,
es decir, previniendo o reduciendo la disfuncién endotelial previa a las

complicaciones isquemicotrombéticas.'?

INDICACIONES: EI AAS, se utiliza ampliamente para la prevencion
secundaria de las complicaciones cardiovasculares en los pacientes con
arteriopatia coronaria, alteraciones vasculares cerebrales o vasulopatias
periféricas. Si se compara con un placebo, el AAS reduce 25% mas el riesgo
de defuncion por causas cardiovasculares, infarto al miocardio o accidente
vascular cerebral. EI AAS también se utiliza para la prevencion primaria en los

pacientes con riesgo de infarto al miocardio.*?

DOSIS: El AAS suele administrarse en dosis de 75 a 325 mg diarios en

una sola toma.
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Cuando es necesario inhibir rapidamente las plaquetas, se administra

una dosis inicial minima de AAS de 160mg.

EFECTOS SECUNDARIOS: los mas comunes se observan en el
aparato digestivo y varian desde dispepsia hasta gastritis erosiva o Ulceras
pépticas con hemorragia y perforacion.

La sobredosis de AAS es hapatotoxica y nefrotdxica.'?

<> 6.2.-INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA

El farmaco prototipo de este grupo utilizado como antiagregante
plaquetario es el dipiridamol, cuya misién es retrasar la degradacion de
AMPc/GMPc intraplaquetarios. Mediante la inhibicion de la fosfodiesterasa.

Los nucledticos ciclicos, AMPc y GMPc son mediadores
intraplaquetarios de moléculas con caracter antiagregante, como prostaciclina
y adenosina (actian a través del AMPc) o el 6xido nitrico (estimula la
produccion de GMPc). Por lo tanto, los farmacos que aumentan la sintesis y/o

semivida de estos nucleétidos frenaran la activacion de las plaquetas.

INDICACIONES: El dipridamol (Persantine) es un vasodilatador que, en
combinacion con la warfarina, inhibe la formacién de émbolos en vélvulas
cardiacas protésicas y, en combinacion con la aspirina, reduce la trombosis en

pacientes con enfermedades trombéticas.'®
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El dipiridamol es un antiagregante plaquetario relativamente débil por si
mismo, pero existe una presentacion de liberacion prolongada a base de
dipiridamol y una dosis reducida de AAS conocido como Aggrenox que se
utiliza para prevenir los accidentes vasculares cerebrales en los pacientes con

episodios de isquemia transitoria.

DOSIS: el Aggrenox se administra dos veces al dia.

Cada capsula contiene 200mg de dipiridamol deliberacion prolongada y
25mg de AAS.?°

EFECTOS SECUNDARIOS: se debe utilizar con precaucién en los
pacientes con arteriopatia coronaria, dado a que el dipiridamol tiene efectos
vasodilatadores.También provoca  molestias digestivas, cefalea,

enrojecimiento, mareos e hipotension.
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<> 6.3.-FARMACOS ANTAGONISTAS DEL ADP

Dentro del grupo de las Tienopiridinas tenemos a la ticlopidina y
clopidogrel, su mecanismo de accidén antiagregante plaquetario consiste en
una inhibicion especifica de la unibn de ADP a su receptor P2Y12,
disminuyendo las concentraciones citoplasmaticas de AMPc. Tras el
tratamiento con dosis repetidas de estos farmacos se aprecia un descenso en

el nimero de receptores de ADP.*?

Esto explica dos hechos fundamentales en la farmacodinamia de las
tienopiridinas: a) el efecto fundamental es una inhibicién de la agregacion
plaguetaria inducida con ADP, pero también disminuye la modulacién positiva
intraplaquetaria que la via del ADP ejerce sobre otros mecanismos
agregantes. b) el tiempo de retardo para observar el efecto antiagregante
maximo (2-4 dias), y para recuperar el potencial agregante de las plaguetas

tras el cese del tratamiento (7-9 dias).

INDICACIONES: la ticlopidina es mas eficaz que el placebo para reducir
el riesgo de defuncion por causas cardiovasculares, infarto del miocardio y

accidente vascular cerebral en los pacientes con ateroesclerosis.

La ticlopidina se utiliz6 en forma sistematica como tratamiento
complementario del acido acetilsalicilico después de colocar endoprotesis
coronarias y como sustituto del acido acetilsalicilico en los pacientes que no

toleran este farmaco.
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El clopidogrel es mas potente que la ticlopidina y posee mejores
caracteristicas de seguridad de manera que la ha remplazado por completo.
Reduce el 8.7% el riesgo de defuncion por causas cardiovasculares, infarto del
miocardio y accidente vascular cerebral. Por lo tanto el clopidogrel es mas

eficaz que el &cido acetilsalicilico pero es mas costoso.?°

En algunos pacientes el clopidogrel y el acido acetilsalicilico se
combinan para reforzar su potencial para bloquear las vias complementarias
de la activacion de las plaquetas. Se recomienda la combinacion por lo menos
durante cuatro semanas después de colocar una endoprotesis metalica en una
arteria coronaria y durante mas tiempo e los pacientes con una protesis que
libera farmacos. La combinacion también es eficaz en los pacientes con agina

de pecho inestable.!?

Sin embargo, el hecho de combinar clopidogrel con &cido acetilsalicilico
aumenta el riesgo de hemorragia a casi 2% por afio. Este riesgo persiste aun
cuando la dosis diaria de acido acetilsalicilico se <100mg. Por lo tanto, la

combinacion sélo se utiliza cuando existe un beneficio evidente.

DOSIS: la ticlopidina se administra dos veces al dia a una dosis de
250mg. El clopidogrel es mas potente y se administra una vez al dia a una
dosis de 75mg. Cuando conviene bloquear rapidamente al receptor a ADP se
administra una dosis carga de clopidogrel.

Los pacientes con una endoproétesis coronaria a menudo reciben una
dosis carga de 300mg que inhibe la agregacion plaguetaria inducida por el
ADP en 6 hrs. Las dosis de carga de 600 a 900 mg producen un efecto mas

rapido.t?
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EFECTOS SECUNDARIOS: Los mas comunes de la ticlopidina se
observan en el aparato digestivo. Los méas importantes son los efectos
secundarios hematologicos que comprenden neutropenia, trombocitopenia y
purpura trombocitopénica trombatica. Estos efectos secundarios por lo general
aparecen en los primeros meses de haber iniciado el tratamiento. Por tanto, la
biometria hematica se debe vigilar estrechamente al principio del tratamiento
con ticlopidina.

Los efectos secundarios digestivos y hematolégicos son raros con el

clopidogrel.?°

<> 6.4.-ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES GPIIB/IIIA

Como grupo farmacoterapeutico, los agonistas parenterales de los
receptores de GPIIb/llla tienen una funcidn establecida en los pacientes con
sindrome coronario agudo. Los tres farmacos de este tipo son Abciximad,
Eptifibatida y Tirofiban.

MECANISMO DE ACCION: un miembro de la familia de la integrina de
receptores de adherencia, la GPIIb/llla, yace en la superficie de las plaguetas

y megacariocitos.

La GPIIb/llla, que consta en un heterodimero sin enlaces covalentes,

es inactiva en las plaquetas que se encuentran en estado de reposo.

Una vez activada, la GPIIb/llla se une a las moléculas adherentes como
fibrindbgeno y, cuando existen fuerzas cortantes al Vwf. Esta unién es mediada
por la secuencia Arg-Gly-Asp (RGD) de las cadenas alfa de fibrindbgeno y vFW,
al igual que por la secuencia Lys-Gly-Asp (KGD) situada en el dominio del
dodecapéptido singular en las cadenas gamma del fibrinbgeno. Una vez
fijados, el fibrinbgeno, el factor Vwf o ambos a lavez conectan plaquetas

adyacentes para desencadenar la agregacion plaquetaria.

33

i

¥

2L F

FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

=&



RIESGOS EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA EN PACIENTES
QUE TOMAN ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS.

El Abciximad es un fragmento Fad del anticuerpo monoclonal de murino
humanizado dirigido contra la forma activa de GPIIb/llla. Se une al receptor
activado con gran afinidad y bloquea la fijacion de moléculas adherentes.

La Eptifibatida y el Tirofiban son pequefias moléculas sintéticas. La
eptifibatida es un heptapéptido ciclico que fija GPIIb/llla gracias a que
incorpora el motivo KGD, en tanto que el tirofiban es un derivado no peptidico
de la tirosina que actia como mimético del RGD. El abciximad tiene una
semivida prolongada y se puede detectar en la superficie de las plaguetas

hasta por dos semanas.

La eptifibatida y el tirofiban tienen semividas mas breves.

DOSIS: Los antagonistas de los receptores GPIIb/llla se administran en
forma de bolo intravenoso seguido de una venoclisis. Puesto que se elimina
por via renal, en los pacientes con insuficiencia renal es necesario reducir la

dosis de eptifibatida y tirofiban.
EFECTOS SECUNDARIOS: Ademas de hemorragia, Ila

trombocitopenia es la complicacion mas importante. En el caso de abciximad,

la trombocitopenia tiene una frecuencia hasta de 5% en los pacientes.

INDICACIONES: se utilizan abciximad y eptifibatida en los pacientes
sometidos a intervenciones coronarias percutaneas, en particular aquellos con

infarto agudo al miocardio.

El tirofiban se utiliza en los pacientes con riesgo elevado a infarto agudo

al miocardio y angina de pecho inestable.?°
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<> 6.5.-OTROS ANTIAGREGANTES

Epoprostenol (PGIl2): se administra a veces por via parenteral para
prevenir la trombosis durante la hemodialisis en pacientes en quienes esta

contraindicada la heparina.*®

Pentoxifilina: es un derivado xantico que posee una accion
hemorreoldgica (aumenta la flexibilidad de la membrana de los hamaties,
disminuyendo la liberacion del ADP), la cual se ve completada con un efecto
antiagregante plaquetario; derivado fundamentalmente de una inhibicion de la

fosfodiesterasa.l?
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7.-MANEJO ODONTOLOGICO DE LOS PACIENTES BAJO
TAP

Las alteraciones en la hemostasia se han observado no solo en los
pacientes que toman agentes anticoagulantes o que consumen AINES
(analgésicos antiinflamatorios no esteroideos) sino también en aquellos en

terapia de antiagregantes plaquetarios

Para el manejo de los pacientes que se encuentran bajo TAP se debe
tener en cuenta los siguientes aspectos para la realizacion de cualquier

tratamiento odontoldgico que impliquen la presencia de sangrado.

. Consultar con el médico tratante para determinar la seguridad de
suspender el tratamiento antiplaquetario por varios dias.

. Suspender la administraciéon de la TAP 3 o 4 dias antes al
procedimiento, ya que hay suficiente nUmero de plaguetas como para asegurar
una hemostasia adecuada.

o Durante el procedimiento contar con medidas que promuevan la
formacion de un coagulo estable.

o Restaurar la TAP un dia después del procedimiento en caso de

que no se presente sangramiento postoperatorio.?

Recientemente, Brennan y cols, introdujeron nuevas recomendaciones
para el manejo de estos pacientes, que consiste en no suspender la TAP antes
de los procedimientos de tipo quirdrgico, debido a que el sangrado durante el

procedimiento es controlable con las medidas hemostaticas locales habituales
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como la sutura, comprensibn mecanica con gasa, esponja de gelatina,

celulosa oxidada, entre otras.?!

Y se determiné que usualmente la TAP no produce problemas
hemorragicos, a menos que el tiempo de sangria se encuentre muy

prolongado.?

8.-PROTOCOLO DE ATENCION A PACIENTES BAJO TAP

8.1.-PREOPERATORIO

1. Completa y exhaustiva anamnesis en donde se determine;

. Problemas hemorragicos en procedimientos quirdrgicos orales
anteriores.

. Hemorragia espontanea.

o Hemorragias por periodos prolongados, hematomas, o

eguimosis menores o traumatismos.

o Enfermedades hepaticas, alcoholismo, coagulopatias
congénitas, trombocitopenias, entre otros.

o Otros farmacos administrados.

2. Interconsulta con el médico tratante en caso de terapia dual, para
determinar la suspensién o no del medicamento.

3. Indicar exdmenes serolégicos como hematologia completa, PT,
PTT, tiempo de sangria y retraccion del coagulo.

4. Planificar la cirugia en las primeras horas de la mafiana y si es
posible en los primeros dias de la semana.

5. Toma de presion arterial.
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6. Considerar la salud de los tejidos periodontales, debido a que la
presencia de inflamacién aumentaria el riesgo de sangrado.
7. Informar al paciente de la posibilidad de riesgo de sangrado

durante y después del acto quirurgico.

8. En pacientes con proétesis valvulares y stents coronarios,
considerar la terapia profilactica antibidtica, con 2 g de amoxicilina o en caso
de alergia 600mg de clindamicina 1 hora antes de la intervencion.??

8.2.-PERIOPERATORIO

1. Realizar los procedimientos en un area limitada de la cavidad
bucal (por cuadrantes). Y lo mas atraumaticos posibles.

2. Las punciones anestésicas se deben realizar de manera
cuidadosa, utilizando la técnica de aspiracion

3. Tener preparados tapones hemostaticos, celulosa oxidada
regenerada, esponjas de gelatina reabsorbible, coldgena o fibrina y cera de
hueso, seguido de sutura (3-0 reabsorbible) sin tension y presion digital con
gasas.

4. Recurrir a la electrocauterizacion cuando las medidas de

hemostasia no son suficientes.?
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8.3.-POSTOPERATORIO

1. Toma de presion arterial

2. Evaluar al paciente al menos un hora en la consulta antes de
ser dado de alta.

3. Entregar por escrito las indicaciones postoperatorias
habituales en una cirugia bucal.

4. El Unico analgésico que se debe indicar es el acetaminofén
o paracetamol, debido a que los AINES aumentan los riesgos de episodios
hemorragicos.

5. En caso de que se presente sangrado por mas de 1 hora no
controlable, hematomas de gran tamafo o equimosis advertir al paciente que

debe de acudir a consulta odontol6gica.?*
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CONCLUSIONES:

. De primer instancia es primordial que el cirujano dentista tenga
los conocimientos basicos de los mecanismos fisiologicos del proceso de
hemostasia, asi mismo de todos los factores que interactian en ella, ya que
la mayoria de los tratamientos odontolégicos realizados nos generan
sangrado, tomando como objetivo principal la participacién de las plaquetas
durante la fase inicial de la hemostasia,

o Teniendo en cuenta estos aspectos serd de mayor facilidad
comprender el uso y los mecanismos de accién de los farmacos utilizados
como terapia antiagregante plaquetaria. Los cuales son utilizados como
medida profilactica ante eventos tromboemboliticos.

. Anteriormente se consideraba el hecho de suspender la terapia
antiagregante plaquetaria, por las posibles complicaciones hemorragicas, que
se podrian presentar durante el tratamiento quirdrgico odontolégico. De
acuerdo a la recopilacién bibliogréfica de este trabajo podemos concluir que si
se suspende la terapia, lejos de prevenir un evento hemorragico, podriamos
exponer al paciente al riesgo de un trastorno trombaotico. Y que las posibles
complicaciones hemorragicas que se pudieran presentar durante el
tratamiento odontoldgico, se pueden resolver mediante la utilizacién de
hemostéticos locales ya que la tendencia al sangrado es relativamente escasa,
debido a que los farmacos utilizados como antiagregantes plaquetarios suelen
enlentecer el proceso de hemostasia, ya que solo actian en la hemostasia
primaria, pero no la inhibe completamente. Esto es siempre y cuando el

paciente no presente signos de algun otro trastorno hemorragico.
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o Por lo cual es obligacién del cirujano dentista realizar un
adecuado expediente clinico, donde se indague en los datos que nos
propicien indicios del algun trastorno hemorragico o trombotico. Esto se llevara
a cabo realizando una buena historia clinica y solicitando los estudios de
laboratorio adecuados que nos complemente un diagnéstico certero. Asi

podremos prevenir cualquier efecto adverso no deseado.
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