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“Es dificil en tiempos como estos pensar en ideales, suerios y
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milagro que no abandonase todos mis ideales. Sin embargo, me
aferro a ellos porque sigo creyendo, a pesar de todo, que la gente es

buena de verdad en el fondo de su corazdén”.

El diario de Ana Frank
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Introduccién.

El inicio de la odontologia se remonta a los albores de la
humanidad y presumiblemente surge como necesidad de aliviar el dolor
de las patologias que la producen. Su evolucion fue insidiosa, y hasta
hace dos siglos, la atencion odontologica no llegaba a mas de una terapia
enfocada en la limitacién del dafio. En estos ultimos doscientos afios, ha
tenido un crecimiento vertiginoso de la mano de los adelantos de la
medicina gracias a técnicas como la anestesia y el perfeccionamiento de
sin numero de herramientas que permiten tratar alteraciones
craneofaciales y patologias por demas complejas.”

En los dultimos afos, se ha dado un papel protagénico a la
odontologia, pues la revision de la cavidad oral por tales especialistas,
forma parte de los protocolos prequirargicos de, por ejemplo, los
trasplantes y la cirugia cardiaca. Por ultimo, y no por ello menos
relevante, se ha reconocido el papel de la higiene dental y su atencion en
la génesis y prevencion de enfermedades sistémicas, como la artritis
reumatoide.?

Por si fuera poco, el fenomeno de inversion de la piramide
poblacional, con la cual se tienen dia a dia, personas de mayor edad vy
con varias comorbilidades; al igual que la gran prevalencia de
enfermedades cardiovasculares, nos lleva al punto en el que el Cirujano
Dentista requiere de una gran cantidad de conocimientos en su campo y
por ende, de aquellas situaciones que contraindican los procedimientos
que ejecuta, siendo de suma importancia que conozca los aspectos
farmacoldgicos de los distintos medicamentos utilizados en la enfermedad
que hoy por hoy, es la causa numero uno de muertes en el mundo: las
enfermedades cardiovasculares corazon.

Hablar de este grupo de patologias, representa una extension
significativa, a tal grado que existe una subespecialidad médica
encargada de la misma, la cardiologia, que se compagina con varias otras
especialidades en Medicina para poder tratarlas exitosamente, a través de

un equipo multidisciplinario. Por ello, en el presente texto, nos limitaremos



a hablar del uso de los medicamentos que alteran la hemostasia y las
consecuencias de su uso, o suspensidn en los procedimientos
odontolodgicos.

Pensando en el escenario, nada infrecuente, en el que el Cirujano
Dentista se encuentra frente a un paciente con enfermedad
cardiovascular que recibe algun medicamento que interfiere con la
hemostasia, y en el que no se dispone del equipo multidisciplinario
requerido, como por ejemplo, en una comunidad rural; es importante tener
un procedimiento escrito, claro, practico y realista que permita definir si
existe riesgo de ejecutar su labor y enliste las situaciones en las que
necesariamente debe involucrarse al médico tratante.

La finalidad de este escrito, por tanto, es ser ese compendio de
procedimientos, en virtud de que, a la fecha, no se cuenta con un
documento que concentre y explique al nivel requerido por el Cirujano
Dentista, la conducta que debe seguirse para otorgar una atencidn
segura, eficaz y eficiente de la persona que recibe medicamentos que
modifican la hemostasia.

Espero disfruten y encuentren util el presente trabajo.

Yahaira Y. Gress Pineda

Sustentante



Objetivos.

Recapitular los principios basicos sobre los fendémenos
involucrados en la hemostasia.

Explicar brevemente las patologias mas comunes en nuestro
medio que requieren del uso de medicamentos que modifican la
hemostasia; enfocado a las competencias del Cirujano Dentista.
Presentar los conocimientos fundamentales para que el
odontdlogo, pueda otorgar atencion personalizada a los pacientes
usuarios de medicamentos que alteran la hemostasia.

Otorgar al Cirujano Dentista una herramienta practica que le
permita llevar a cabo procesos de atencidn segura, eficaz y
eficiente de las personas que recibe medicamentos que modifican
la hemostasia.

Crear un arbol de decisiones que permita al Cirujano Dentista
elegir facilmente una conducta terapéutica asertiva para la atencion
odontoldgica de aquellos pacientes que reciben medicamentos que

modifican la hemostasia.



Capitulo 1. El fenédmeno de la coagulacién.

Con la finalidad de facilitar el entendimiento de los principios
farmacologicos clave, en este capitulo, presentaremos de forma breve los
principales aspectos fisioldgicos involucrados en la cascada de la
coagulacion y las moléculas implicadas, con un énfasis especial en
aquellas que son blanco terapéutico de los medicamentos que modifican

la hemostasia.

1.1 Definiendo hemostasia.

Los conceptos involucrados en este proceso, son por demas
antiguos. Platén, por ejemplo, fue el primero en utilizar el término “fibrina”
para referirse a las fibras en la sangre, un término aun empleado, solo
que con una connotacidn distinta.®> Por tanto, nos ocuparemos de explicar
los conceptos conforme al estado actual de la ciencia, y no en un contexto
historico.

El diccionario de la Real Academia Espafiola® nos explica que el
término “hemostasia”, significa para la mayoria de la poblacién, lo
siguiente:

“Femenino. Medicina. Detencion de una hemorragia de modo

espontaneo o por medios fisicos, como la compresion manual o el

garrote, o quimicos, como los farmacos”

Real Academia Espafiola, 2020.

Por otro lado, Gotlieb y Liu® definen este mismo concepto desde
una perspectiva teleoldgica como:

“(...) un proceso fisiologico que se encuentra bajo un control

extremo y se pone en marcha para detener la hemorragia mediante

la formacion de un coagulo sanguineo. Se trata de una respuesta a

la lesion vascular, en la que patrticipan la vasoconstriccion local, la

tumefaccion histica, la coagulacion y la adhesion, la agregacion y

la activacion plaquetarias, que tienen como resultado la formacion



de un tapon hemostatico, que se extiende por los espacios
intravascular y extravascular en las éreas de lesion”.”

Gotlieb, et al., 2012.

En la conocida obra “Farmacologia basica y clinica” Zehnder nos

aclara que la hemostasia es:
“(...) el proceso dinamico de regulacion fina de mantenimiento en la
fluidez de la sangre, reparacion de las lesiones vasculares y
limitacion de la pérdida sanguinea, en tanto se evitan la oclusion
vascular (trombosis) y la perfusion inadecuada de 6rganos vitales.”
Zehnder, 20009.

Entonces, podemos resumir lo anterior como un proceso
fisiologico, encargado de limitar las pérdidas sanguineas y reparar
lesiones tisulares, a través de mecanismos diversos y con la participacion
del endotelio vascular, las plaquetas y distintos componentes del plasma
sanguineo.

Su importancia clinica radica en el hecho de que la interrupcion de
tales procesos, reducira la capacidad para formar trombos evitando asi el
dafio por irrigacion deficiente en enfermedades protrombéticas, como la

cardiopatia isquémica, enfermedad tromboembdlica, entre otras.

1.2 Fisiologia de la coagulacién.

El proceso de coagulacion sanguinea es un fenbmeno complejo,
en virtud de que debe mantenerse un equilibrio entre la formacion de
coagulos para evitar la pérdida sanguinea y la lisis de los mismos para

evitar la oclusion de la luz de los vasos sanguineos.’

Para su estudio, la hemostasia se divide en dos procesos que
permiten mantener la integridad de un sistema circulatorio después de un

dafo vascular.



* Hemostasia primaria:
Es el proceso de formacion del tapon plaquetario iniciado ante una
lesion vascular, llevandose a cabo una estrecha interaccion entre el
endotelio y la plaqueta. Normalmente las plaquetas no se adhieren
al vaso sanguineo; esto solo ocurre cuando existe lesion en el vaso
sanguineo y se expone la colagena del subendotelio, permitiendo
asi la activacion de las plaquetas.®
Furie 2008
* Hemostasia secundaria:
Comprende la activacion del sistema de coagulacion y de acuerdo
con el modelo celular se divide en tres fases: iniciacion,
amplificacién y propagacion.®
Furie 2008

Es la forma de interaccion de proteinas plasmaticas o factores de
coagulacion entre si, que se activan en una serie de reacciones en

cascada llevando a un producto final: la formacion de fibrina.

La coagulacion es una fase de la hemostasia que tiene como
finalidad la transformacion del fibrinbgeno (proteina soluble que
actua como componente de unién entre las plaquetas y el trombo
primario) en fibrina, que es ya una proteina insoluble que formara
mallas dotando de estabilidad y resistencia al agregado.’

Diaz, Gonzalez, Ordoriez y Berguer 2003

1.3 Factores de coagulacién

El objetivo final de la coagulacion de la sangre es la conversion del
fibrinbgeno soluble del plasma en fibrina polimérica fibrilar
insoluble, reaccion que cataliza la trombina, una enzima proteasa

de serina. Este proceso debe controlarse cuidadosamente para
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prevenir la activacion masiva del sistema y la coagulacion

generalizada en todo el &rbol vascular.’’ (Tabla 1)

Tabla 1.

Designacién de los factores de coagulacion

Factor Nombre estandarizado
| Fibrindgeno

Il Protrombina

1l Factor histico

v lones de calcio

V Proacelerina

Vi Proconvertina

VI Factor antihemofilo

IX Tromboplastina plasmatica

X Factor de Stuart

Xl Antecedente plasmatico de la tromboplastina
Xl Factor de Hageman

Xl Factor estabilizador de la fibrina

- Precalicreina

- Cininégeno de peso molecular alto

Diversos factores de coagulacién participan en una serie de pasos, los cuales estan limitados por
inhibidores especificos.

Nota: Modificado de Rubin S. 6a Edicion."
1.4 Cascada de la coagulacién
La cascada de la coagulacion (Figura 1) consiste en una serie de

reacciones enzimaticas amplificadoras que conduce a la formacion de un

coagulo de fibrina insoluble.”’

11
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Figura 1. El factor histico es liberado al producirse una lesion del endotelio.
Nota: Modificado de Rubin S. 6a Edicion."’

La activacion de la cascada de la coagulacién por los tejidos
danados resulta en la exposicion del factor tisular y culmina en la
conversion de la protrombina (factor Il) en trombina (factor lla), y en
la generacion de fibrina a partir del fibrinogeno. La trombina
desempenia funciones adicionales, como 1) activacion de plaquetas
y 2) activacion de la retroalimentacion de los factores que

sostienen la respuesta de la coagulacion.™

De acuerdo con el modelo celular de la coagulacion, la via
intrinseca es un amplificador iniciada por la via extrinseca a traves
de la expresion del factor tisular y la subsecuente cadena de

eventos propiciados por la expresion de macroparticulas en las

12



superficies celulares que favorecen la union, activacion e inhibicion

de las proteasas procoagulantes y anticoagulantes. 10

Hay tres complejos procoagulantes esenciales y un complejo
anticoagulante. Como regla general, cada enzima activa de la cascada es

asistida por un cofactor y se localiza en un fosfolipido superficial (PL).

“‘La coagulacion de la sangre es la conversion del fibrinbgeno
soluble del plasma en fibrina polimérica fibrilar insoluble, reaccion
que cataliza la trombina, una enzima proteasa de serina. Este
proceso debe controlarse cuidadosamente para prevenir la
activaciéon masiva del sistema y la coagulacion generalizada en
todo el arbol vascular. Diversos factores de coagulacion participan
en una serie de pasos que se verifican en gran sintonia (Tabla 1),
muchos de los cuales estan limitados por inhibidores especificos.
Esta cascada de la coagulacidon amplifica la sefal inicial hasta la
generacion final de trombina, cuya produccion es clave para el

desarrollo y la estabilizacién del trombo”."°

13



Capitulo 2. Patologias que requieren medicamentos que
alteran la hemostasia.

A continuacion, describiremos brevemente, las enfermedades mas
comunes que requieren usar medicamentos que interfieren con la
hemostasia y que, por tanto, ante un procedimiento odontoldgico invasivo,
tendran mayor probabilidad de presentar complicaciones asociadas a
estos farmacos, como hemorragia significativa, formacion de hematomas,
entre otros.

La intencion es que el Cirujano Dentista pueda identificar durante la
historia clinica, las patologias que con frecuencia requieren del uso de
estos farmacos e interrogar de forma dirigida sobre su uso.

Se decidi6 abordar las enfermedades de forma resumida,
considerando solamente los siguientes aspectos:

A) Definicion.

B) Epidemiologia.
C) Fisiopatologia.
D) Diagnostico.

E) Pilares del tratamiento.

2.1 Enfermedad isquémica del corazén.
A) Definicion. La enfermedad mas importante en la actualidad. Si

21314 4l hablar

incluimos lo descrito por Schoen, Antman y Saffitz;
de Cardiopatia Isquémica (o enfermedad isquémica del corazon)
describimos a un grupo de signos y sintomas; interconectados por
aspectos fisiopatologicos cuyo denominador comun es un
desequilibrio entre la irrigacidon sanguinea del miocardio y el
oxigeno que éste consume. En la mayoria de los casos, se asocia
con el depdsito graso en las arterias coronarias (arterioesclerosis).

|,12

B) Epidemiologia. En palabras de Schoen y Mitchell,  esta patologia

es:

14



C)

“El tipo de enfermedad cardiaca mas comun en Estados Unidos y
otros paises industrializados, donde sigue siendo una de las
principales causas de muerte”’?

Schoen y Mitchell
En México, el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia
(INEGH' identificd que las enfermedades cardiovasculares son
responsables de casi el 20% de las defunciones totales en el pais
en 2015. De éstas las isquémicas ocupan el primer lugar como
causas de defuncién con un 68.5% (INEGI, 2015)". Sus
principales factores de riesgo son el comun denominador de toda la
poblacion, como por ejemplo: hipertension arterial sistémica,
tabaquismo, diabetes y dislipidemia.™
Podemos concluir de lo anterior, que la cardiopatia isquémica es la
principal causa de morbimortalidad a nivel global vy, en
consecuencia, todo el personal de salud debe tener nociones
basicas de sus aspectos fundamentales y estar preparados para
atender pacientes que la padezcan, independientemente de su

area de estudio.

Fisiopatologia. De forma resumida, los factores de riesgo antes

mencionados, ocasionan a lo largo del tiempo el estrechamiento
ateroesclerotico progresivo de las arterias coronarias epicardicas, a
los cuales se sobreponen alteraciones vasculares que incluyen
trombosis y vasoespasmo.'?

Diagnéstico. Inicia con los sintomas clasicos de angina o sus

2 mucho mas ominosos en el

equivalentes, la fatiga y la disnea,
contexto del infarto agudo del miocardio." Se han descrito un sin
numero de péptidos de utilidad en la patologia crénica y el cuadro
agudo (troponinas, mioglobina, creatinfosfocinasa, entre otras). El
electrocardiograma, por otra parte, contribuye de forma significativa
al diagnostico con patrones especificos que van mas alla del

objetivo de esta revision y por lo que no ahondaremos en estos

15



E)

aspectos. Por ultimo, el estandar diagnostico es la coronariografia,
brindando también oportunidad terapéutica mediante la
angioplastia y colocacién de stents.'?'*

Pilares del tratamiento. Dependera del tipo y la magnitud de la

enfermedad, asi como la posibilidad de limitar el dafno. En el area
que nos ocupa, las Ultimas guias'® recomiendan que el paciente
con enfermedad coronaria puede ser candidato a utilizar
antiagregantes plaquetarios como acido acetil salicilico o
clopidogrel; anticoagulantes orales o DACOS, por lo que debera

interrogarse detalladamente a este tipo de pacientes.”’

2.2 Oclusién vascular crénica (Enfermedad arterial periférica)

A)

Definicién. Loscalzo nos explica en el capitulo dedicado, del libro
Harrison Principios de Medicina Interna que esta enfermedad es:
“(...) el trastorno clinico con estenosis u oclusion en la aorta o en
arterias de las extremidades. La ateroesclerosis es la principal
causa.”’®

Loscalzo, 2016.
Por otro lado la Guia para el Diagnostico y tratamiento de la
enfermedad arterial periférica la define como un término que
abarca todas las enfermedades arteriales distintas de las arterias
coronarias y la aorta. Por tanto la enfermedad incluye las arterias
carétidas, vertebrales, de las extremidades superiores; arterias
mesentéricas y renales.®
Considerando todo lo anterior en este texto utilizaremos el término

recomendado por la Sociedad Europea de Cardiologia.

Epidemiologia. Al compartir los mismos factores de riesgo que la
cardiopatia isquémica y que describimos ampliamente con
anterioridad, su incidencia es alta en los paises desarrollados e

incluso, el nuestro.

16



En la Guia de la Sociedad Europea de Cardiologia'® se realizé un
meta-analisis de la informacién estadistica disponible a nivel
mundial, encontrando lo siguiente:

* Enfermedad arterial carotidea: Prevalencia del 4.2% de la
poblacion. En Estados Unidos se incrementan hasta
12.5%."

* Enfermedad Arterial de la extremidad superior: En la
poblacion general hasta el 2% misma que se incrementa
hasta el 9% cuando existe enfermedad concomitante de los
miembros inferiores."

* Enfermedad de la arteria mesentérica: Prevalencia de hasta
el 15% de las personas mayores de 65 afios."

* Enfermedades de las arterias renales: Prevalencia del 4.1%
de la poblacion general, que se incrementa hasta el 9.9% de
las personas con enfermedad coronaria.

* Enfermedad arterial de extremidad inferior: La prevalencia
alcanza aproximadamente al 20% de las personas mayores
de 80 afos. Se ha visto gran variabilidad conforme a la
poblacién estudiada.®

En México, la Guia de Practica Clinica de Diagnostico y
Tratamiento de la Enfermedad Arterial Periférica de Miembros
Inferiores®® menciona que la prevalencia de enfermedad arterial
periférica es similar entre hombres y mujeres posmenopausicas,
siendo en este grupo de edad de hasta 61 casos por cada 10 mil

habitantes.?°

Fisiopatologia. El proceso es muy similar al presentado en la

seccidon de isquemia miocardica, por lo que le pedimos se refiera a

la seccion correspondiente.’®

Diagnéstico. Las manifestaciones clinicas de la ateroesclerosis

coronaria suelen deberse a un estrechamiento progresivo de la luz,

17



que desemboca en estenosis (obstrucciones “fijas”) o a erosion o
rotura aguda de la placa con trombosis, todas las cuales afectan al
flujo sanguineo. Una lesion fija que obstruye mas del 75% del area
transversal vascular supone un sangrado significativo de
enfermedad arterial coronaria.”?

Schoen y Mitchell 2015.

E) Pilares del tratamiento. Al igual que en el caso de la enfermedad

coronaria, el tratamiento dependera de la magnitud de oclusion,
debiendo complementarse en la mayoria de los casos con
antiagregacion  plaquetaria, tratamiento hipolipemiante y/o
anticoagulacion.'"®

Schoen y Mitchell 2015.

2.3 Angina de pecho
A. Definicién. Saffitz'* la define como el “...) dolor asociado a la

isquemia del miocardio”; acompanado de una sensacion de intenso
ardor u opresidn en la region subesternal toracica con una
irradiacion al brazo izquierdo, mandibula o epigastrio.'
Por otro lado, Schoes y Mitchell'? la eplican como “(...) ataques
paroxisticos, y habitualmente repetidos de molestia subesternal o
precordial, causados por una isquemia miocardica transitoria de
(15 s a 15 min), insuficiente para provocar necrosis de los
miocitos”."?

Actualmente la National Heart, Lung, and Blood Institute 2020,*’

nos explica que dicho dolor o molestia se presenta en regiones o

zonas del musculo cardiaco en las que ha sido interrumpido el flujo

sanguineo, por lo tanto, no recibe suficiente sangre.?’

B. Epidiomologia. Un estudio global de Shoen y Mitchell arrojo que la
angina de pecho es mas frecuente en la poblacion geriatrica y en

casos de neuropatia diabética.?

18



Schoen y Mitchell 2015.

Por otro lado, Garcia, Bonet y Bardaji?® mencionan que: “La
prevalencia de la angina es variable segun doénde se realice el
diagnostico (atencion primaria, cardiologia extrahospitalaria o
intrahospitalaria) y segun las pruebas complementarias
realizadas”.*?

Garcia, Bonet y Bardaji 2012.

. Fisiopatologia. Un paciente con angina de pecho tipica muestra

episodios recurrentes de dolor toracico, generalmente exacerbado
por la actividad fisica o el estimulo emocional. El dolor suele tener
una duracién limitada (de 1 a 15 min) y mejora al disminuir la
actividad fisica o al iniciar tratamiento con nitroglicerina
sublingual.*

Saffitz 2012.

. Diagnéstico. Para Giménez existen tres criterios para establecerlo:
“ El interrogatorio sobre los sintomas, la exploracion fisica, la
investigacion de los factores de riesgo personales y familiares de
cardiopatia coronaria y otras enfermedades cardiacas”*

Giménez 2004.

. Pilares del tratamiento. La National Heart, Lung and Blood

Institute®’ establece que el enfoque del tratamiento dependera del
tipo de angina, sintomas y resultados de las pruebas, tomando en
cuenta el riesgo y las complicaciones segln sea el caso.?’

Los pacientes que presentan angina inestable, son catalogados
como pacientes de alto riesgo, ya que representan una emergencia
meédica que requiere tratamiento médico hospitalario, “para ello,

existen diferentes medicamentos: Anticoagulantes, antiagregantes
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plaquetarios, betabloqueantes, bloqueadores de los canales de
calcio, nitratos, estatinas, entre otros”?’

National Heart, Lung, and Blood Institute 2020.

2.4 Enfermedad cerebrovascular.
A. Definicion: De acuerdo a una publicacion del Instituto Mexicano del
Seguro Social,?*
“Se conoce como enfermedad vascular cerebral (EVC) a
una alteracion en las neuronas, que provoca disminucion de flujo
sanguineo en el cerebro, acompafiada de alteraciones cerebrales

de manera momentanea o permanente”.**

I"® enlistan a la enfermedad

Smith, Johntson y Hemphil
cerebrovascular o apoplejias (infartos cerebrales) como algunos de
los trastornos mas frecuentes y devastadores.

Smith, Johntson, Hemphill. 2016

Por otro lado, Arauz y Ruiz Franco®, opinan que:

“La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un sindrome clinico
caracterizado por el rapido desarrollo de signos neurolégicos
focales, que persisten por mas de 24 h, sin otra causa aparente
que el origen vascular”.?®

Arauz y Ruiz Franco 2012.

Al confrontar la definicion de Enfermedad cerebrovascular de los
autores de los articulos antes citados, podemos concluir que: Los
trastornos vasculares del sistema nervioso pueden ocasionar 1)
disminucién del flujo sanguineo (isquemia), ya sea generalizado o
local, que puede ocasionar necrosis (infarto) si dura el tiempo

suficiente, o 2) rotura de estructuras vasculares, produciendo una
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hemorragia que puede ser intraparenquimatosa o en el espacio
subaracnoideo”.?

Fuller, Goodman y Bouldin 2012.

B. Epidemiologia: La Organizacién Mundial de la Salud?’ plantea que
la enfermedad vascular cerebral (EVC) es un problema de gran
magnitud, ubicandola en segundo lugar como causa de muerte a
nivel global (9.7%),>* siendo los paises de ingresos medios y
bajos, los mas afectados.?* Su tasa de recurrencia a 2 afios, va del
10 al 22%, pero puede reducirse hasta en 80% con la modificacion
de factores de riesgo”.?’

El INEGI nos explica que en México, el numero de muertes por

ECV en hombres es mayor, en las mujeres representan 20.8% del

total de defunciones, mientras en los hombres representan 18.7%.

Es a partir de 65 afios en adelante donde las ECV se convierten en

la principal causa de mortalidad en ambos sexos."

En Meéxico, la enfermedad vascular cerebral ocurre en 118

personas por cada 100,00 habitantes al afio.?*

C. Fisiopatologia: Una vez que existe oclusion de un vaso cerebral

con la consecuente obstruccion del flujo sanguineo cerebral (FSC),
se desencadena una cascada de eventos bioquimicos que inicia
con la pérdida de energia y que termina en muerte neuronal”.?®

Arauz y Ruiz Franco 2012.

En una enfermedad vascular cerebral segun el Instituto Mexicano
del Seguro Social®*, los sintomas mas recurrentes son:
+ Alteracién repentina de la visién en un ojo o ambos.?*
* Pérdida repentina de la fuerza en un brazo, una
pierna o ambos.?
 Sensacion de hormigueo en la cara, brazo o pierna.?*

* Aparicidn repentina de:
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o Problemas para hablar y/o entender lo que se escucha,
acompariada por balbuceo.?*
o Desequilibrio o inestabilidad.?*

o Dolor de cabeza.?

D. Diagnéstico. En el paciente con sospecha de Infarto cerebral, los
estudios de imagen son indispensables; la tomografia axial (TC)
simple es el estudio de eleccion ya que es accesible y rapida.
Arauz y Ruiz Franco mencionan que tanto la TC como la imagen
de resonancia magnética tienen una alta sensibilidad, aunque la
IRM puede detectar IC aun en fases hiperagudas y los localizados
en la circulacién posterior. La angiografia cerebral, la ATC y la
AIRM permiten la visualizacion de la circulacién intra vy
extracraneal, y en algunos casos de la arteria ocluida, lo que puede
tener utilidad terapéutica, y en el diagndstico de vasculopatia no
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ateroesclerosa”.

Arauz y Ruiz Franco 2012.

E. Pilares en el tratamiento. Arauz y Ruiz Franco®® nos mencionan

que probablemente el tratamiento de mayor eficacia probado
durante la fase aguda es la administracion de activador tisular del
plasminégeno humano (rt-PA) intravenoso.

Varios ensayos clinicos muestran que los pacientes tratados de
esta manera, tienen una evolucion funcional con recuperaciéon
completa o casi completa. Es por ello que resulta fundamental la
identificacion prematura de los factores de riesgo e iniciar profilaxis

con antiagregantes plaquetarios.®

2.5 Ateroesclerosis

12, Lahoz y Mostaza?® la explican

A. Definicion. Schoen y Mitchel
como una enfermedad cronica, generalizada y progresiva, siendo

esta la base de las enfermedades coronaria, cerebral y
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vasoperiférica. Afectando sobre todo a las arterias de mediano

tamano.

“La ateroesclerosis es la base es la base de la patogenia de las
enfermedades coronaria, cerebral y vascular periférica, y, en el
mundo occidental causa mayor morbimortalidad que ningun
otro trastorno (es responsable de aproximadamente la mitad
del total de las muertes)”.’?

Schoen y Mitchell 2015.

B. Epidemiologia. Mundialmente la ateroesclerosis y la cardiopatia

isquémica se relaciona con una serie de factores de riesgo.
“...) Algunos de ellos son propios del organismo y, por
consiguiente, menos controlables, mientras que otros son
adquiridos o asociados a comportamientos especificos y, por
tanto, susceptibles de intervencion”."?

Schoen y Mitchell 2015.

C. Fisiopatologia

La patogénesis se inicia con la acumulacién de grasas ricas
en colesterol y respuesta inflamatoria crénica en sitios
susceptibles de las paredes de los vasos sanguineos, lo cual
se ha observado en forma comun en modelos a nivel de
arterias coronarias, caroétidas y aorta. Estos fenomenos se
reflejan en cambios histologicos y formacion de diferentes

tipos de lesiones.?®

D. Diagnostico
El diagnostico de la enfermedad aterosclerdtica cuando
presenta manifestaciones clinicas es relativmente sencillo.
En estos pacientes, el diagnodstico precoz tiene gran interés

porque muchas veces el primer episodio agudo es mortal o
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deja importantes secuelas. Existen distintos instrumentos
para el diagnostico como: tablas de riesgo, pruebas de
imagen, biomarcadores séricos de ateroesclerosis, entre

otros. 28

E. Pilares del tratamiento

‘Diferentes farmacos (estatinas, antiagregantes, IECA) que
actuan contra la enfermedad aterotrombotica en distintas
localizaciones son igualmente eficaces, independientemente
del territorio vascular afecto”.?

Lahoz y Mostaza 2007.

2.6 Cardiopatia reumatica

A. Definicion. Schoen y Mitchell la caracterizan mayormente todo por
afectacion valvular fibrotica deformante, que afecta en especial a la
valvula mitral. En realidad, la CR es practicamente la unica causa

de estenosis mitral”."?

B. Epidemiologia. La incidencia y la tasa se mortalidad de la FR y la

CR disminuyeron considerablemente en muchas partes del mundo
durante el pasado siglo por las mejoras de las condiciones
sanitarias, la rapidez del diagndstico y el tratamiento de la faringitis
estreptocdcica.

Por lo cual, Schoen y Mitchell"

nos dicen que,

“(...) en paises en desarrollo y en areas urbanas
economicamente deprimidas y superpobladas. la CR
continda siendo un importante problema de salud publica
que se estima que afecta a unos 15 millones de personas’.

Schoen y Mitchell 2015.
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C. Fisiopatologia.

La CR se caracteriza sobre todo por afectacion valvular
fibrética deformante, que afecta en especial a la valvula
mitral. En realidad, la CR es practicamente la unica causa de

estenosis mitral.'?

D. Diagndstico. La enfermedad cardiovascular es un problema
frecuente e insuficientemente reconocido en pacientes con
trastornos reumaticos sistémicos. Los pacientes pueden presentar
una enfermedad asociada a afeccion cardiaca en el momento del

diagndstico o en una fase posterior del curso de la enfermedad.>°

“(...) Las manifestaciones varian segun la enfermedad de que se
trate, y todas las estructuras del corazon pueden verse afectadas y

pueden causar morbilidad y mortalidad importantes”.’?

E. Pilares del tratamiento. Las manifestaciones de la enfermedad

cardiaca van desde subclinicas a graves y pueden requerir un
tratamiento inmunosupresor agresivo. La deteccion temprana es

importante para instaurar con rapidez un tratamiento apropiado.®

2.7 Trombosis venosa profunda.
A. Definicién. Martinelli.*' La define como,
“(...) la oclusion de un vaso sanguineo por un coagulo o trombo.
Esta puede ser en territorio arterial o venoso”.®’
Martinelli 2008.
Mientras que para Dahlback® se considera como:
“(...) una enfermedad multigénica
Dahlback 2008.

B. Epidemiologia. La incidencia de ETEV es de 1 a 2 casos por 1000

personas/ano. En EUA se estiman 372,000 casos por afio con una
mortalidad de 300,000 casos.*?
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La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) constituyen una de
las mayores causas de morbi mortalidad, sobre todo en los
pacientes con historia de trauma o cirugia ortopédica mayor por
reemplazo articular riesgo (50%), trauma mayor, dafio en médula
espinal, tienen un riesgo alto para eventos tromboembdlicos, ya
sea trombosis venosa profunda (TVP) o tromboembolia pulmonar
(80%). 3235

. Fisiopatologia.

La inmovilizacion prolongada generadora de estasis venosa es el
principal factor de riesgo de trombosis venosa profunda (TVP) en
las extremidades inferiores.>* Se asocia a periodos de
encamamiento prolongados o incluso sedestaciones prolongadas,
durante viajes largos.'> Los pacientes postoperatorios también

estan expuestos a riesgo, debido a la inmovilizacién”."?

. Diagnéstico.

La TVP se desarrolla asimismo en contextos que incluyan cualquier
otro factor mecanico que ralentice el retorno venoso, como la
insuficiencia cardiaca, el embarazo o la obesidad.'?*'** La embolia
pulmonar es la complicacion clinica mas importante de la TVP, y a
menudo es también la primera manifestacién de la tromboflebitis.
Es consecuencia de la fragmentacion o el desprendimiento de un
trombo venoso. Dependiendo del tamafio y numero de émbolos, el

pronostico puede ir de la ausencia de sintomas a la muerte”.>*

Pilares del tratamiento.

El tratamiento con anticoagulacion profilactica puede disminuir los
riesgos de forma considerable, ya que los medicamentos
anticoagulantes tienen un mecanismo de accion al interferir con
algunos de los factores de coagulacion considerados proteasas de

serina, por ejemplo, Factor Xa o Factor lla (trombina). **
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2.8 Fibrilacién auricular.
A. Definicion.
La Guia de Practica Clinica®® nos dice que;

“La fibrilacion Auricular es una taquiarritmias

Forero y Moreno®® |a consideran como;
“...) la arritmia supraventricular mas frecuente en el ser
humano y se caracteriza por la pérdida de la actividad

auricular eléctricomecénica organizada”.*®

B. Epidemiologia. La fibrilacién auricular afecta entre 1y 2 % de la

poblacion, que probablemente aumentara en los proximos 50 afios.
La prevalencia “real” de la fibrilacion auricular probablemente esté
mas cerca de 2 % de la poblacién. Es un hecho que la prevalencia
aumenta con la edad: de 0.5 % a los 40 a 50 afos a 5 a 15 % a los
80 afos. Los varones son afectados mas frecuentemente que las
mujeres.>*

Se considera la arritmia mas frecuente en la practica clinica. Su
prevalencia global es 0.4%, aumenta del 2% a 5% en pacientes
mayores de 60 afios y llega a su tope del 10% en mayores de 80
afios.*

C. Fisiopatologia.

La FA se ha clasificado segun diversos autores con base a su
forma de presentacion, otros a estudios de la activacion eléctrica
de las auriculas, a su asociacion o no con cardiopatia estructural,

sin embargo

D. Diagnéstico. Al igual que en cualquier patologia, la anamnesis
debe incluir tiempo de evolucion de sintomas y establecer si este
es el primer episodio o se trata de una recurrencia; la Guia de

practica clinica®® nos dice que;
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También se considera de gran importancia el ECG, ya que este

estudio es la base del diagnéstico de la FA.3>3¢

Tratamiento. Actualmente existen dos formas de aproximarse al
manejo de la fibrilacion auricular. Una de ellas esta orientada a
reducir los efectos electromecanicos deletéreos de la arritmia sobre
el miocardio y otra a disminuir la aparicion de las complicaciones
tromboembodlicas.®® El primero engloba la prevencion del
tromboembolismo sistémico y el segundo el manejo de la arritmia.

Esta recomendado el tratamiento antitrombotico e
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Capitulo 3. Medicamentos anticoagulantes.

Como se explic6 ampliamente con anterioridad, son aquellas
preparaciones farmacéuticas que se administran para interferir con el
proceso de coagulacién sanguinea. Incluiremos en este grupo a los
integrantes plaquetarios, aunque de manera estricta se consideran, para

su estudio en un apartado distinto.*

3.1 Clasificacion de los anticoagulantes.
Se clasifican segun su mecanismo de accion en los distintos sitios

de la cascada de la coagulacion.

Los anticoagulantes generalmente se administran por via oral. En
algunos casos, se administran por vena (por via intravenosa) o
inyectandolos justo debajo de la piel (por via subcutanea).

Algunos medicamentos se denominan anticoagulantes porque
pueden ayudar a reducir la formacion de un coagulo sanguineo. Existen
tres tipos principales de anticoagulantes que los pacientes suelen tomar:
anticoagulantes como warfarina o heparina, farmacos antiplaquetarios
como aspirina y fibrinoliticos como tPA (tejido activador de plasmindgeno).

“Cada tipo de medicamento tiene una funcion especifica
para evitar que se forme un coagulo sanguineo o que se produzca
un vaso sanguineo bloqueado, ataque cardiaco o accidente

cerebrovascular)”.*®

Por ello, en esta seccidon explicaremos como se clasifican los diferentes

anticoagulantes de acuerdo a los siguientes criterios:

A) Descripcion y liberacion (incluye via de administracion)
B) Absorcion.

C) Metabolismo.

D) Excrecion.

E) Farmacodinamia (mecanismo de accion).
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3.2 Heparina
Segun una actualizacion en Vadecum Académico de

Medicamentos de 2020, define a la heparina como:

“Sustancia enddégena con propiedades anticoagulantes que
estructuralmente es una mezcla heterogénea de
mucopolisacaridos sulfatados”.*

Vadecum 2020

La heparina es un anticoagulante parenteral ampliamente utilizado
en la medicina clinica. Es un glicosaminoglicano compuesto de
cadenas de residuos de D-glucosamina y un &acido uronico
alternados; su peso molecular oscila entre 5.000-30.000 daltons.
Comercialmente, la heparina se deriva de tejido porcino o bovino, y

esta disponible como heparina calcica o sddica.>®

La heparina da como resultado una respuesta anticoagulante
menos predecible, debido principalmente a su reducida
biodisponibilidad después de la administracion subcutanea de
dosis bajas,* depende de la dosis, y las diferencias entre pacientes
en la unién no especifica de la heparina a las proteinas y a las

células.

Las inyecciones subcutaneas o infusion intravenosa continua de heparina
reducen la incidencia de trombosis venosa profunda en pacientes a los
que se les somete a una cirugia general y aquellos que se recuperan de

un infarto al miocardio o de un accidente cerebral vascular.**

3.3 Heparina No Fraccionada

A. Descripcion y liberacion (incluye via de administracion) .

Trejo*® y Casamitjana®' la definen como una una mezcla de

glicosaminoglicanos extraida del cerdo o bovino, con un variable
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B.

numero de residuos que les dan cargas negativas, formando una
mezcla heterogénea de cadenas de polisacaridos de longitud
distinta, con un peso molecular que oscila entre 6.000 y 40.000

daltons.

Absorcion.

Cuando la heparina no fraccionada se usa a dosis terapéuticas, se
recomienda la via endovenosa continua con bomba de infusion. En
este caso la posologia debe ser ajustada segun el peso del
paciente.

Trejo subraya que las dosis a infundir deben corregirse
periodicamente, ya sea directa (niveles plasmaticos) o
indirectamente, de modo que el paciente mantenga un nivel de
anticoagulacion dentro del rango terapéutico.”’

La heparina es usada también como dosis profilacticas, en estos
casos se administra por via subcutanea, con intervalos de
administracién de 8 a 12 horas, debido a que la absorcién es

mucho mas lenta que cuando se usa por via endovenosa.***'

Metabolismo.

La heparina es metabolizada por un mecanismo de orden cero
rapido, seguido por una eliminaciéon renal de primer orden mas
lento. En la fase de orden cero, la heparina se une a la superficie
de las células (como los macrofagos y las células endoteliales),
donde se internaliza y es despolimerizada. Debido a que este
proceso es saturable, la semi-vida en plasma de heparina aumenta
de 30 min a 150 min medida que aumenta la dosis administrada de
25 U/kg a 400 U/kg.*

Excrecion.

Su excrecion es por via renal.
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Existen opiniones contradictorias sobre el efecto de la insuficiencia
hepatica o renal en la eliminacién de la heparina. En la actualidad,
la mayoria de los datos indican que ni disfuncién renal ni hepatica
ni tienen ningun efecto significativo sobre la eliminacién de

heparina.>®

E. Farmacodinamia (mecanismo de accion).

Trejo y Casamitjana explican que la antitrombina Il (ATIII), produce
un cambio conformacional que aumenta la capacidad inhibitoria de
esta enzima sobre los factores de coagulacion: trombina, Xa y 1Xa,
por lo que para que la inactivacién de trombina sea acelerada debe
formarse un complejo terciario de ATIIl + heparina + trombina. El
factor Xa solo requiere del cambio conformacional. Debido a esto la
limitacion biolégica de la reaccion se determina por la incapacidad
del complejo ATllI+heparina de inhibir al factor Xa y a la trombina

que ya estan unidas al coagulo.***

3.4 Heparina de bajo peso molecular.

A. Descripcion y liberacion (incluye via de administracion).

Casamitjana las describe como el resultado de la fragmentacion de
la HNF por diferentes métodos para lograr productos con pesos
moleculares mas bajos y mas homogéneos. Y que estan
constituidas también por mezcla de cadenas de polisacaridos y su
peso molecular medio es mucho menor: entre 4.000 y 5.000

daltons”.*'

Trejo nos menciona que existe una depolimerizacion quimica o
enzimatica de la heparina no fraccionada, que produce moléculas
mas pequefias con pesos moleculares entre 1 y 10kd,

denominadas heparinas de bajo peso molecular.*
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‘Dependiendo de Ila técnica de depolimerizacion
(fraccionamiento) utilizada, se obtienen distintos tipos de
HBPM, cuyas propiedades farmacocinéticas son también
distintas”.*°

Trejo I. 2004

“Proceden de la depolimerizacion quimica o enzimatica de
las HNF, obteniéndose distintos tipos de moléculas
(enoxaparina,  dalteparina, = bemiparina,  nadroparina,
tinzaparina). No son equivalentes, pero si se emplean a sus
dosis recomendadas parecen tener una eficacia
comparable”.*?

Moya y Montero 2012

Via de administracion.

Al tener un tamafo mas pequefio presentan una escasa union a
proteinas, vida media plasmatica mas larga y biodisponibilidad por
via subcutanea constante y cercana al 100%, con mejor relacion
dosislrespuesta que las HNF. Son farmacos de cdémoda
administracion (subcutanea), seguros por su escasa capacidad

para producir hemorragias y con escasa variacion individual.*?

B. Absorcion.

Son farmacos de cémoda administracion (subcutanea).*?

C. Metabolismo
Las HBPM no se unen al endotelio ni a proteinas plasmaticas, por
lo que tiene una muy buena biodisponibilidad cuando se inyecta
por via subcutanea. Como resultado de esto las HBPM tienen una
dosis/respuesta estable que mejora su utilidad clinica en

comparacion con la HNF.*'42

D. Excrecién. Renal.*
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E. Farmacodinamia (mecanismo de accion).

Tal como la heparina no fraccionada (HNF), aceleran la inhibicién
del factor Xa y la trombina por ATIII, con la que forman un
complejo.*® Sin embargo, se diferencian en que las HBPM inhiben
mas al factor Xa que a la trombina (relacion de inactivacion Xa:
trombina de 4:1 a 2:1). El complejo HBPM+ATIII, al igual que el
complejo HNF+ATIIl, tampoco puede inhibir al factor Xa que ya

esta unido al coagulo.”’

“Las HBPM tienen menor actividad inhibitoria de la trombina
o factor lla pero mantienen igual potencia respecto al factor
Xa por lo que es de esperar que presenten menor riesgo de
hemorragia pero igual actividad antitrombética”.*’

Casamitjana 2001

3.5 Antagonistas de la vitamina K

A. Descripcion y liberacion (incluye via de administracion)

Moya y Montero,*? describen que estos farmacos acttian a nivel de
los hepatocitos, inhibiendo el ciclo de interconversion de activacion
de la vitamina K desde su forma oxidada a la reducida, impidiendo
las carboxilaciones necesarias para activar los factores vitamina K
dependientes (ll, VII, IX, X) y las proteinas C y S, ambas
inhibidoras de la coagulacion. No tienen actividad anticoagulante
per se.

Los antagonists de la vitamina K pertenecen al grupo de los ACOs,
que inducen a la sintesis defectuosa de todas las proteinas

vitamina k-dependientes*? (Figura 2).
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Figura 2. Efecto anticoagulante por disminucion de los niveles plasmaticos de protrombina
funcional.

Nota. Modificado de Anticoagulantes: Farmacologia, mecanismos de accidon y usos
s 40
clinicos.

B. Absorcion.
Su buena solubilidad en lipidos les permite ser absorbidos rapida y
completamente desde el tubo digestivo, y explica por qué son

capaces de traspasar la barrera placentaria.*

C. Metabolismo.
Moya y Montero, nos dicen que dos farmacos: el acenocumarol,
tiene una vida media de 9 horas, y la warfarina, de 36 horas; en el
plasma circulan uniéndose a albumina en un 98%, de la cual se
liberan para entrar a los hepatocitos, donde alteran la sintesis de

proteinas y son metabolizados (por oxidacién).*?

D. Excrecion.

Los residuos se eliminan por via renal.*

E. Farmacodinamia (mecanismo de accion).

Inhiben el ciclo de interconversion de la vitamina K desde su forma

oxidada a la reducida.*’
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La vitamina K reducida, se considera el cofactor esencial para la
sintesis hepatica de las proteinas vitamina-K dependientes. Estas
incluyen a factores de coagulacién (protrombina, VII, IX, X) y
también a proteinas anticoagulantes (proteina C, proteina S y
ATIIN. (Figura 2).*°

3.6 Anticoagulantes Orales de Accion Directa (DACOs).

En anos anteriores distintos autores publicaron articulos sobre los antes
llamados NACOs, en los cuales mencionaban que no era justificado
sustituir el tratamiento anticoagulante oral actual por los nuevos farmacos
anticoagulantes en aquellos pacientes que toleran de manera adecuada el
tratamiento convencional y manejan controles estables; también
subrayaban que se necesitaban ensayos independientes para definir con
precision el papel de los nuevos farmacos en pacientes con fibrilacion
auricular no valvular y la indicacién precisa de cada uno de ellos.*?

Cinco anos después se publicd un articulo titulado “Incertidumbres sobre
los nuevos anticoagulantes orales en fibrilacion auricular. Irregularidades

y lagunas en su autorizacién.”* En donde se menciona que;

“(...) los ensayos clinicos que dieron pie a la comercializacion de

dabigatran, rivaroxaban, apixaban y edoxaban

“(...) no tenemos informacion fiable de la relacion beneficio-riesgo
de dabigatran, rivaroxaban, apixaban y edoxaban frente a warfaina
en fibrilacién auricular”.**

Erviti Lopez 2016

Por ultimo, Erviti, menciona que las agencias reguladoras habian hecho
caso omiso de muchos problemas e irregularidades detectadas,
manifestando la necesidad de hacer publicos los datos completos de los

ensayos clinicos, garantizando la transparencia y el acceso a informacion
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veraz, lo que facilitaria a los pacientes el mejor tratamiento para su

enfermeda

4344

Hoy dia, los Nuevos anticoagulantes orales eran utilizados como farmaco

profilactico en pacientes con tromboembolismo, fibrilacidon auricular no

valvular y en pacientes con antecedente de cirugia de reemplazo de

cadera o rodilla. A partir de ello existen estudios especialmente sobre el

potencial uso de estos farmacos en otras indicaciones.

Son anticoagulantes con mecanismos de accidon mas especificos,

eficaces, menores efectos secundarios y se pueden administrar por

via oral.

Se clasifican en dos grupos dependiendo de su mecanismo de

accion, dirigidos por la inhibicién del Flla (trombina) o del FXa.*®

su amplia variedad de indicaciones terapéuticas, diferentes dosis e

interacciones hacen que su aplicacion en la practica clinica sea

compleja.

1.

Debigatran

Conformado por moléculas inhibidoras disefiadas a partir de
la estructura del complejo trombina bovina con un péptido
inhibidor especifico. Inhibe de forma selectiva a la trombina
humana con una afinidad muy elevada e inhibe la
agregacion plaquetaria inducida por trombina. Su via de

administracion es oral.*®

Rivaroxaban

Inhibidor potente y selectivo del FXa. A diferencia de
dabigatran, actua directamente sin precisar una
biotrasformacién a partir del profarmaco para poder
desarrollar su actividad anticoagulante. La accion inhibidora
de rivaroxaban sobre el FXa es independiente de la
presencia de antitrombina. Su via de administracion es

oral.®®
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3. Apixaban

Inhibidor directo y reversible del factor Xa que se une
directamente al lugar activo del factor Xa con una elevada
afinidad, ejerciendo por este mecanismo sus efectos
anticoagulante y antitrombaotico. Ejerce directamente su
accion sin requerir una biotransformacion previa y no
necesita la presencia de antitrombina para manifestar su

accion anticoagulante. Su via de administracion es oral.*®

Edoxaban

Es un inhibidor directo y selectivo del FXa. Su accion
antitrombdtica es independiente de los niveles de
antitrombina. No requiere ser metabolizado para ejercer su

accion anticoagulante. Su via de administracion es oral.*®

Tabla 2.

Comparacion de caracteristicas generales de los DACOs

Debigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban
Mecanismo de Factor lla Factor Xa Factor Xa Factor Xa
accion
Eliminacion renal 80% 66% (forma 25% 35-40%

Grupo de
pacientes que

activa 33% y
forma inacticva

33%).
Insuficiencia Insuficiencia Insuficiencia Insuficien-
re-nal o renal o hepatica  renal o hepatica cia renal

requieren atencién hepatica

Se engloban las caracteristicas principales de los DACOs.

Nota. Modificado de Guia sobre DACOs*

3.7 Antiagregantes plaquetarios.

Primero que

nada, para poder entender el mecanismo de accion de los

antiagregantes plaquetaios, debemos tener en cuenta que tienen una

repercusion directa en el fenomeno de la agregacion plaquetaria.
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Casamitjana describe a los aniagregantes plaquetrios como los
medicamentos usados para prevenir la formacion de trombos en
pacientes con riesgo de episodios obstructivos coronarios y cerebrales,
cirugia vascular, didlisis y trombosis venosa profunda.*®

Mientras que para Zaidel,*” son uno de los principales tratamientos en
enfermedad coronaria y aterosclerotica que poseen mecanismos de

accion diversos y complejos.*’

Se distinguen distintos tipos de antiagregantes plaquetarios que pueden
clasificarse en funcion de las fases de la agregacion en las que actuan.
Asi, por ejemplo, dipiridamol actua inhibiendo la produccion de ADP;
acido acetilsalicilico y triflusal inhiben la produccion de tromboxanos;
abciximab y ticlopidina bloquean los receptores de la glucoproteina
lIb/llla, y epoprostenol e iloprost son analogos de los inhibidores naturales

de la agregacion.’
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Capitulo 4. Procedimientos odontolégicos en el paciente
que recibe medicamentos que interfieren con Ila

coagulacién de la sangre.

Como se describidé en los capitulos previos, existe un gran numero
de personas que requieren el uso de medicamentos que interfieren con la
coagulacion sanguinea. Por otro lado, la consecuencia de suspender por
periodos prolongados dichos tratamientos, puede culminar en
complicaciones severas e incluso, letales. Por ello, es obligacion del
Cirujano Dentista conocer a detalle las indicaciones y contraindicaciones
de los procedimientos que le competen en las personas que utilizan tales
terapias. Debe también estar plenamente consciente del alcance de sus
conocimientos y apoyarse oportunamente en las distintas ramas de la
Medicina (Hematologia, Medicina Interna, Cardiologia, etc.) para una
toma de decisiones asertivas en estos pacientes.

Este apartado versa sobre los lineamientos emitidos por las
distintas asociaciones, nacionales e internacionales, respecto a la
conducta que debe tomarse respecto a la terapia anticoagulante y/o
antiagregante, considerando también, el tipo de procedimiento
odontoldgico que se realizara. En consecuencia, se tendra de una
herramienta util, breve y actual sobre las principales recomendaciones
disponibles, para asi simplificar la toma de decisiones ante pacientes de

tales caracteristicas.

4.1 Recomendaciones de Sociedades Mexicanas.

Centro Nacional de Excelencia Tecnoldgica en Salud (CENETEC-Salud)*®
En los ultimos afios, ha tomado mayor importancia el apego de las
recomendaciones emitidas por CENETEC-Salud, creada en enero de
2004. Por ello, se realizdé una busqueda en el Catalogo Maestro de Guias

de Practica Clinica, con los hallazgos que se mencionan a continuacion:
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Se encontraron 317 entradas, de las cuales, ninguna versa de
forma general sobre las indicaciones, contraindicaciones o toma de
decisiones en pacientes anticoagulados.*®

Existen guias especificas sobre el uso de anticoagulantes en
situaciones particulares, por ejemplo fibrilacion auricular, pero no
contemplan la conducta que debe tomarse ante procedimientos

odontolégicos.*®

4.2 Recomendaciones de Sociedades Europeas

Las agencias reguladoras han aprobado cuatro nuevos
anticoagulantes orales de accién directa para su uso en pacientes
para prevenir o tratar la TVP y la EP, o para reducir el riesgo de
accidente cerebrovascular y embolia sistémica. Estos son

dabigratan, apixaban, rivaroxaban y edoxaban.*®

La European Heart Rhythm Association (2015), sugiere que las
intervenciones que no requieren necesariamente la interrupcion de
los anticoagulantes mas nuevos incluyen la extraccion de 1 a 3
dientes, cirugia periodontal, incisién de absceso o posicionamiento

del implante.*

El manejo seguro de los anticoagulantes orales de accion directa
en pacientes que requieren procedimientos dentales con riesgo de
sangrado bajo a moderado, se definen como:

De bajo riesgo: administracion de anestesia local, restauraciones
simples, descamacion supragingival y extraccion de un solo diente.
De riesgo moderado: son las extracciones de 2 a 4 dientes y la

cirugia gingival local de 5 0 menos dientes.*
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4.3 Recomendaciones de las Sociedades Norteamericanas

* En odontologia y cirugia oral, la principal preocupacién en el
tratamiento de pacientes que toman inhibidores directos de la
trombina e inhibidores del factor Xa es el riesgo de hemorragia y la
ausencia de un agente de reversion especifico. El grado de funcion
renal, la complejidad del procedimiento quirurgico y el riesgo de
sangrado del paciente debido a otras causas concomitantes, son
los factores mas importantes a considerar durante el tratamiento
dental quirrgico de pacientes que toman NOA.*°

* Para los pacientes que requieren extraccidon dental simple o
procedimientos menores de cirugia oral, la interrupcion del NOA
generalmente no es necesaria, mientras que se debe solicitar un
mayor control del sangrado y la interrupcion del medicamento (al
menos 24 h) antes de los procedimientos quirurgicos invasivos,
dependiendo de la funcionalidad renal.>°
Se deben considerar tres aspectos a la hora de planificar la pauta
en estos pacientes:

« Tipo de tratamiento dental y medida del posible sangrado
asociado. En un paciente sano, el riesgo de sangrado se
relaciona unicamente con la complejidad del tratamiento.

« Antecedentes medicos (riesgo de hemorragia o riesgo de
tromboembolismo)

 Disponibilidad de medidas hemostaticas locales y

sistémicas.51

* La Academia Estadounidense de Neurologia (American Academy of
Neurology) recomendd que los pacientes que toman aspirina o
warfarina para prevenir accidentes cerebrovasculares, al
someterse a procedimientos dentales continuen tomando sus

medicamentos.*
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Capitulo 5. Manejo del paciente anticoagulado en Ila
consulta odontolégica.

Estadistica de los errores médicos. Importancia de los
protocolos de atencion.

En palabras de Angélica Roman (2012)*?, el establecimiento de la
normalizacion, misma que debe entenderse en el sentido de
estandarizacion, es importante en la atencion médica en virtud de que:

“Ella ayuda a resolver los problemas de variabilidad mediante la

elaboracion de documentos basados en la evidencia cientifica

disponible.” °?
Roman, 2012

Esto significa, de manera resumida que, establecer protocolos de
atencion meédica (u odontoldgica), facilita la reproducibilidad de los
procedimientos, minimizando la omision de pasos y, por tanto, reduciendo
significativamente la probabilidad de error médico y como resultado evitar
eventos de riesgo a la persona que atendemos.

Hemos disefiado un protocolo de atencién que se debe incluir en
aquellos pacientes cuyo interrogatorio nos sefiale que cursa una patologia
meritoria de un medicamento que interfiere con la hemostasia o bien, que

de forma abierta declare usar alguno de estos farmacos.

Interrogatorio.

N

Enfermedad que normalmente requiere el uso de anticoagulantes 6
uso declarado de anticoagulantes.

Tipo de medicamento.

El medicamento o el riesgo requiere enviar al médico tratante.

Se indica suspender el anticoagulante.

U

Se otorga la atencion.
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5.1 Procedimientos dentales que requieren la interrupcién o

modificacidon de la terapia anticoagulante.

El manejo por parte del odontdlogo de los pacientes que estan bajo un
tratamiento anticoagulante, requiere una serie de toma de decisiones, por
lo que los profesionales debemos estar familiarizados con las indicaciones
y contraindicaciones de estos anticoagulantes, para evitar complicaciones
como el sangrado, que si bien suele no ser tan importante como la
aparicion de un accidente tromboembadlico por suspender el tratamiento
anticoagulante, lo cual conlleva una mayor repercusion para la calidad de

vida del paciente.

Gonzalez®' considera tres aspectos de gran importancia a la hora de
planificar la pauta en estos pacientes:

a. “Tipo de tratamiento dental y medida del posible sangrado
asociado. En un paciente sano, el riesgo de sangrado se
relaciona tnicamente con la complejidad del tratamiento”.®’

b. “Antecedentes médicos (riesgo de hemorragia versus riesgo
de tromboembolismo)”.”!

c. “Disponibilidad de medidas de hemostaticas locales y
sistémicas”.®’

Gonzalez 2016

Hablando en términos generales, los procedimientos quirurgicos de la
cavidad oral suelen ser considerados de bajo riesgo en cuestion al
sangrado. Un ejemplo mas comun de este tipo de intervenciones son las

extracciones dentales.

Si bien las extracciones dentales son procedimientos quirurgicos de
rutina, en este tipo de pacientes se presta especial atencion al grado de
hemorragia, por esta razon se siguen protocolos previos a las

exodoncias, que consideran los siguientes aspectos:>®
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Detener la terapia anticoagulante dias antes de la cirugia.>®
Reemplazar la terapia por heparina de bajo peso molecular.®
También existe la postura de mantener la terapia original, pero

tomando ciertas medidas locales para mantener la hemostasia.

Estas medidas orientadas a minimizar el riesgo de hemorragias en el

momento de la cirugia dental y posterior a esta.”’

Gonzalez nos menciona otros aspectos de gran importancia antes

de realizar cualquier tipo de tratamiento:

“...) hay que tener en cuenta otros factores tales como el
numero de dientes afectados, el numero de implantes
colocados, traumatismos en el tejido blando, el nivel de
invasion, la severidad de la inflamacién local, etc.” '

Gonzalez 2016.

Por lo anterior podemos concluir que actualmente no existe un enfoque
estandarizado sobre el manejo del paciente bajo terapia anticoagulante
de todos los aspectos que deben ser integrados en una evaluacion
general para el riesgo de hemorragia y la presencia de cualquier evento
inesperado durante una intervencion quirdrgica de origen dental. Por
ello existe la necesidad de llegar a un consenso sobre el manejo de

estos pacientes antes de las cirugias menores.
En la siguiente tabla (Tabla 3) se agrupan los diferentes anticoagulantes

y la forma en la que se debe suspender o continuar con la terapia

prescrita por su médico tratante.
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Tabla 3.

Anticoagulantes y su procedimiento en odontologia

Medicamento anticoagulante Conducta a realizar

Aspirina Debe suspenderse 7 dias antes de la cirugia.
Clopidogrel No requiere suspender para profilaxis.
Acenocumarina No realizar el procedimiento. Debe ser valorado por el

médico que sugirio el anticoagulante y debe de

presentarse con indicaciones por escrito.

DACOs 1. Continuar con la administracion regular de la
(Dabigatran,rivaroxaban, dosis.
apixaban y edoxaban). 2. Posponer el momento de la dosis diaria del

anticoagulante, o programar la intervencion
dental lo mas tarde posible despufies de la

ultima dosis de anticoagulante.

Se engloban la conducta a realizar en la consulta odontoldgica antes de realizar cualquier
procedimiento en pacientes que requieran de algin tratamiento que involucre sangrado.

. . .. . . 44-50
Nota. Realizada en compendio de revisiones en el paciente anticoagulado.
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Conclusiones

1. De la investigacidn realizada en la presente tesina, podemos concluir
que es de gran importancia que el Cirujano Dentista tenga
conocimiento de los protocolos sugeridos por los distintos organismos
sobre el adecuado manejo de pacientes bajo terapia anticoagulante,
ya que existen riesgos importantes al suspender o reducir dichos
medicamentos, causando un aumento inmediato de la capacidad de
coagulacion 'y consecuente riesgo de fendmenos como,
tromboembolismo, accidente cerebrovascular, infarto de miocardio.

2. De igual manera, del contenido de la presente investigacion se
concluye que no representa un impedimento la atencion odontologica
en la mayoria de los pacientes, excepto aquellos que tengan un riesgo
alto de tromboembolismo y que se encuentren bajo la administracion
de DACOs.

3. Es de cabal importancia para el Cirujano Dentista realizar una
adecuada Historia clinica, o bien si se requiere una interconsulta con
su meédico tratante, para asi poder determinar el riesgo de presentar

sangrado.
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