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INTRODUCCION

Ante el incremento de las enfermedades cardiovasculares, no solo en la
poblacién mexicana, si no en la poblacion mundial, el uso de anticoagulantes
es cada vez mas comun. Esta familia de farmacos se caracteriza por ser el
tratamiento de primera eleccion para prevenir las complicaciones que puede
traer consigo una enfermedad cardiovascular, las cuales pueden ser mortales.

Para reducir el riesgo cardiovascular, este tratamiento debe ser continuo y sin

interrupciones.

Sin embargo, el principal efecto adverso al que se exponen los pacientes
anticoagulados son las hemorragias, la gran mayoria de éstas pueden ser
tratadas sin llegar a comprometer la vida del paciente, pero pueden ocurrir en
su forma grave en un 2 a 4% de la poblacién que los consume.

Uno de los signos clinicos que puede estar asociado a las hemorragias es la
inflamacion, caracteristica que esta presente en la periodontitis. Por lo que una
de las metas del tratamiento periodontal estd enfocado en reducir o eliminar por

completo el sangrado al sondaje.

El tratamiento periodontal en pacientes anticoagulados es complejo, requiere
de un manejo especial e individualizado para cada paciente. El cual debe
realizarse en conjunto con el médico especialista que deberd asesorar al
odontdlogo ante la controversia de mantener el consumo de anticoagulante
durante el tratamiento periodontal para evitar cualquier tipo de complicacion
hemorragica o si la mejor opcidn es suspender el anticoagulante con

anticipaciéon y lograr un manejo seguro dentro del consultorio dental.

Actualmente el tratamiento con anticoagulantes suele ser seguro para el
paciente, pero el odontélogo tiene la responsabilidad de adoptar medidas de
prevencion que minimicen cualquier tipo de riesgo que se pueda presentar
durante la Fase | periodontal. Este trabajo se enfoca en brindar orientacion al
odontdlogo sobre el manejo paso a paso del paciente anticoagulado durante la

Fase | periodontal, de forma segura y eficaz.



OBJETIVOS
Realizar una revision bibliografica acerca de las consideraciones que debe
tomar en cuenta el odontdlogo durante los procedimientos de la Fase |
periodontal en pacientes que se encuentran bajo tratamiento farmacoldgico con
anticoagulantes orales y de esta manera, dar las herramientas necesarias para

la atencidn 6ptima, disminuyendo las complicaciones y riesgos del tratamiento.

CAPITULO |

1.1ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA PERIODONTITIS

La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria, multifactorial y
cronica que afecta a los tejidos de soporte de los dientes, causada por
microorganismos especificos, como resultado se obtiene una destruccién
progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar, esto es posible
identificarlo gracias al sondeo periodontal. Esta acompafado en algunos casos
de recesiones gingivales, enmascarando asi la progresion de la enfermedad.
Los signos clinicos de la inflamacién como el cambio de color, el contorno o
consistencia de la encia, asi como el sangrado al sondeo son indicadores
directos de la enfermedad periodontal. (1)

Es primordial conocer la etiologia y la patogenia de la periodontitis para
establecer el tratamiento. Se ha determinado que la periodontitis es el resultado
de la interaccion entre los mecanismos de defensa del huésped y la biopelicula,
que contiene microorganismos periodontopatbgenos como Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola, entre otros. Estos
microorganismos, no sélo estan presentes en personas con periodontitis, es
comun encontrarlos en la mayoria de la poblacion. Sin embargo, no todas las
personas presentan una progresion de la enfermedad; esta ocurre cuando el
equilibrio dentro de la biopelicula se rompe. Puede suceder por diversos
factores ambientales que tiene como resultado el aumento oportunista en la
cantidad de los organismos y el descenso de la respuesta inmunoldgica del
huésped. (2)

El comienzo del dafio a los tejidos periodontales se da entre el dia 2 y 4
después del inicio de la acumulacion de la biopelicula. Esta lesion inicial es

subclinica, y se esta caracterizada por edema, provocado por el aumento de
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liquido crevicular, lo cual tiene como consecuencia la acumulacién de
neutrofilos polimorfonucleares. Dichos microorganismos producen enzimas que
hacen permeable al epitelio de unién, facilitando el ingreso de productos
bacterianos y la salida de liquido crevicular hacia el surco. Este liquido contiene
proteinas séricas encargadas de la activacion del sistema del complemento,
iniciando la respuesta inmunolégica del huésped. (2)

Entre los dias 4 y 7 después del acimulo de placa, aparece la lesién inicial o
temprana. En esta etapa, aumentan las células polimorfonucleares. Dentro de
los cambios vasculares se observa un aumento en los lechos capilares
latentes, lo que aumenta la permeabilidad vascular y el infiltrado inflamatorio
perivascular. El liquido del surco gingival cambia de una composicion
intersticial a un exudado inflamatorio. Este exudado se compone de linfocitos T
CD4:CD8 en una proporcion de 2:1, células presentadoras de antigenos y
macrofagos fagocitantes. Para este punto, es posible que la respuesta
inmunitaria del huésped controle el avance de la enfermedad, Unicamente con
ayuda del retiro mecénico de la biopelicula. De ser asi, los tejidos gingivales se
reparan, sin algun dafio permanente en el periodonto.

En caso de que la enfermedad no pueda ser controlada por el huésped, se dice
qué hay una lesion establecida.

La lesion establecida se distingue por el establecimiento de los linfocitos T y B,
que conducen a la destruccion del tejido conectivo, esto tiene como
consecuencia la migracion del epitelio de unién en sentido apical, lo que forma
la bolsa periodontal. Esta bolsa se tapiza de epitelio del surco, con
prolongaciones de papilas epiteliales hacia el tejido conectivo circundante. La
permeabilidad y la ulceracion del epitelio permite la entrada de productos
microbianos, que favorecen la obtencién de citocinas inflamatorias. Ademas,
dicha ulceracion establece una comunicacion del epitelio de la bolsa
periodontal con el tejido conectivo, que es altamente vascularizado, esto
clinicamente da como resultado el sangrado gingival.

Durante la lesion avanzada se encuentran las mismas caracteristicas que en la
lesion establecida, con la diferenciacion a nivel clinico e histolégico de la
pérdida de insercidn ya es evidente. El mecanismo de destruccion Osea se
produce por via de los efectos de la respuesta inmunoldgica del huésped y no

por accién bacteriana. Sin embargo, los fibroblastos activados por las citocinas
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inflamatorias IL-1, IL-6, TNF- alfa y PGE2 generan metaloproteinasas de la
matriz cuya funcién principal es la degradacion de la matriz extracelular.
A medida que la lesion avanza, la pérdida 6sea causada por estas citocinas

inflamatorias se vuelve més evidente.(2)

1.2TRATAMIENTO PERIODONTAL

Una vez determinado el diagndstico y el prondéstico, se debe establecer el plan
terapéutico. Este va a tener como finalidad guiar al odontélogo en todos los
procedimientos requeridos para restablecer y mantener la salud oral. Cuando
se realiza el plan de tratamiento es necesario considerar dientes por conservar
o0 extraer, tratamiento en bolsas periodontales, ya sea quirlrgico o no quirargico
y las técnicas aplicables, necesidad de correcciones oclusivas, colocacion de
restauraciones temporales, restauraciones definitivas y eleccion de dientes
pilares en caso de protesis fija. Sucesos imprevistos durante el tratamiento
periodontal pueden exigir alguna modificacién del plan terapéutico inicial, sin
embargo, a excepcidén de urgencias, no debe comenzarse algun tratamiento
hasta no establecer el plan de trabajo terapéutico.

La secuencia en la que se realiza el tratamiento periodontal varia de acuerdo
con las necesidades de cada caso, sin embargo, la secuencia ideal abarca
primeramente la fase de resolucion de urgencias, seguida de la fase |
periodontal o fase etiotropica, fase Il periodontal o fase quirtrgica y por altimo

la fase Il periodontal o de mantenimiento.(3)

1.2.1 OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL
En todo paciente con diagnéstico de enfermedad periodontal se debe definir
una estrategia terapéutica que se enfoque en la eliminacion de la biopelicula y
se deben definir los parametros clinicos que se deben de alcanzar con el
tratamiento:
e Disminucion o resolucion de la gingivitis. Se debe alcanzar un sangrado
al sondaje de 25% como maximo.
e Reduccién de la profundidad de bolsa al sondeo, en la profundidad de
bolsa no debe haber bolsas residuales >5 mm.
e Eliminacion completa de lesiones en furca en dientes multirradiculares,

no deben de superar los 2 a 3 mm en sentido horizontal.

4



e Agrado del paciente tanto estética como funcionalmente.
Para que estos parametros sean posibles, es necesario identificar y eliminar en
la medida de lo posible los factores de riesgo, principalmente el control de
placa bacteriana deficiente, el tabaquismo y la diabetes mellitus no

controlada.(2)

1.2.2 FASE | PERIODONTAL

Esta fase, también conocida como fase inicial o fase de higiene representa el
principal tratamiento etiolégico. Es por ello que su objetivo es lograr que la
cavidad oral se encuentre lo mas higienizada posible y sin ninguna lesién
infecciosa. Aqui se abordaran los diferentes procedimientos enfocados en el
control mecénico y quimico de la biopelicula dental, asi como del célculo supra
e infragingival, ya que una menor carga bacteriana favorece a la
desinflamacién de los tejidos, creando un ambiente propicio para facilitar la
higiene oral al paciente.(2,4)

En esta fase, también llamada no quirdrgica, es necesario eliminar cualquier
factor local retentivo como restauraciones mal ajustadas o deficientes. Se
realizan tratamientos de eliminacion de caries con el fin de dejar superficies
completamente lisas, sin contornos irregulares. (4)

Es de suma importancia en esta fase, la motivacién del paciente para que
realice por si mismo un control de placa 6ptimo que garantizara el éxito del
tratamiento periodontal a largo plazo.

Durante esta fase, se deben realizar las interconsultas con cualquier otro
personal de salud que se requiera, ya sean médicas u odontolégicas en caso
de ser necesario. Al finalizar esta fase, se realiza una revaloracion a los 3

meses para determinar si es necesaria la fase Il o quirargica.(2)



Diagnéstico periodontal
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Fase I periodontal
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Figura 1.1 Diagrama de flujo del diagndstico periodontal en fase 1.(1)

1.2.3 CONTROL PERSONAL DE PLACA

Existe una relacion directa entre la biopelicula dental supragingival y el
desarrollo de gingivitis, lo que desencadena directamente la periodontitis, es
por ello que el principal objetivo del control personal de placa es analizar y
controlar la cantidad de biopelicula en la cavidad del paciente. EI Consenso de
la Federacion Europea de Periodontologia de 1998 sobre el control mecénico
de la biopelicula concluyé después de cuarenta afios de investigacion
experimental y de estudios clinicos en diversas poblaciones que la remocién
efectiva de la biopelicula es primordial para la salud oral y periodontal. (2,4)
Dicha eliminacion de la biopelicula dental se realiza principalmente de manera
mecanica, ya sea con cepillos manuales o eléctricos. Estos instrumentos
eliminan la biopelicula de las superficies lisas de los dientes. Sin embargo, para

los espacios interdentales es necesario utilizar aditamentos especiales, como



son el hilo dental, palillos interdentales, cepillos interdentales y mas
recientemente los dispositivos eléctricos interproximales.(4)

Se han utilizado varios indices para evaluar la presencia y cantidad de
biopelicula dental, sin embargo, el mas utilizado es el indice de O'Leary.

El indice de O’Leary fue dado a conocer a la comunidad odontoldégica en enero
de 1972, por el doctor Timothy J. O’Leary, inicialmente fue llamado “El indice
de placa dental” para después ser llamado como su creador. Este indice mide
de forma sencilla la cantidad de biopelicula en las superficies lisas de los
dientes. Este instrumento de diagndstico ayuda a evaluar la higiene oral de
forma numérica, ademas, sirve de guia para probar de forma grafica el
esfuerzo del paciente para controlar la cantidad de biopelicula.

Para utilizar este indice es necesaria la aplicacion de un revelador de
biopelicula; este se aplicara en todos los dientes. Para realizar el conteo
numérico Unicamente se tomaran en cuenta las caras lisas de los dientes,
excluyendo las caras oclusales de molares y premolares. Una vez aplicado el
revelador de biopelicula, se contabilizan todas las caras tefiidas, se divide este
namero entre el nimero de caras totales presentes y este resultado se
multiplica por cien.

Para el paciente es mucho méas sencillo comprender estos resultados si se
plasman de manera gréfica, es por ello que se utiliza un esquema dental
disefiado para este fin. (6)

Se valora una higiene oral eficiente cuando el resultado es menor o igual al

20% y se valora como deficiente si el resultado es mayor a este porcentaje.
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Figura 1.2 Esquema dental de O"Leary (37)

Después de realizar el registro del porcentaje de biopelicula, es indispensable
concientizar al paciente respecto a su control. El cepillado es capaz de
modificar la cantidad de biopelicula presente en la cavidad oral, ademas de

modificar la composicién de la microbiota y reducir el porcentaje de bacterias



periodontopatégenas. Por lo tanto, el odontélogo debe indicar al paciente las
diferentes técnicas empleadas para el correcto cepillado dental dependiendo de
las caracteristicas especificas con las que cuenta el paciente, al igual que debe
explicar de manera detenida el manejo del hilo dental. Esta informacién le
brindara al paciente las herramientas necesarias para contrarrestar los altos
niveles de biopelicula en caso de ser necesario, o simplemente mejorar la
higiene oral; que esta directamente relacionada con la interaccion del personal
de salud. (4)

Control personal de placa

l

Aplicacion del revelador de placa
dentobacteriana

l

Registro del total de
caras

|

Registro de las caras
tenidas

}

Obtencion del porcentaje
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Mayor a 20% Menor a 20%

l

Corregir la técnica de
cepillado, el uso de
aditamentos orales e
indicar nuevos si es
necesario

e

Realizar mayor nUmero de controles v

de placa hasta y correccion en Continuar con la
técnica de cepillado y de

aditamentos orales hasta alcanzar el
porcentaje menor a 20%

Fase I periodontal

Figura 1.3 Diagrama de flujo del control personal de placa. (36)



1.2.4 ELIMINACION DE CALCULO DENTAL

El calculo dental se define como una concrecion dura, que se forma en
cualquier estructura que se encuentre en la cavidad oral, ya sean dientes,
protesis dentales, aparatos de ortodoncia etc. La formacion del célculo dental

se da gracias a la mineralizacion de la biopelicula dental.

Estos depoésitos de calcio provocan que la biopelicula sea mas dificil de retirar
con el cepillado, lo que ocasiona mayor inflamacion de los tejidos blandos
marginales. El calculo dental es de consistencia porosa, es ahi donde albergan
una gran cantidad de bacterias y endotoxinas, por lo que es indispensable

retirarlo para lograr un control 6ptimo de la biopelicula dental. (2)

Eliminacion de calculo

l

Aplicacion del revelador de placa
dentobacteriana

!

Registro del total de
caras

l

Registro de las caras
tefidas

!

Obtencion del porcentaje

[ de placa dentobacteriana ]

Menor a 20% Mayor a 20%

| |

Realizar mayor namero Corregir la técnica de

de controles de placa cepillado, el uso de
hasta y correccion en aditamentos orales e
técnica de cepillado y de indicar nuevos si es
aditamentos orales necesario

hasta alcanzar el
porcentaje menor a
20%

l Continuar con la
Fase I periodontal
Figura 1.4 Diagrama de flujo de la eliminacion de calculo. (36)

La eliminacién de calculo puede llevarse a cabo de forma manual o con

aditamentos sonicos y/o ultrasénicos. Los aspectos que se deben considerar
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para la eleccién del instrumento a utilizar son: extension de la enfermedad,

anatomia de la zona, las habilidades del operador y los instrumentos a utilizar.

(@)

1.2.5 RASPADO Y ALISADO RADICULAR

La periodontitis esta estrechamente asociada con la presencia de biopelicula y
depositos de calculo en la superficie de la raiz. Por lo tanto, el objetivo del
raspado y alisado radicular (RAR) es eliminar los restos bacterianos de las
raices de los dientes y eliminar o reducir la profundidad de las bolsas
periodontales. Kieser en 1994 propuso que la instrumentacion habria de
realizarse en tres fases o estadios, desbridamiento, raspado y alisado radicular.
El desbridamiento es necesario como herramienta para desorganizar y eliminar
a la biopelicula. El raspado es la instrumentacién para eliminar los depdsitos de
calculo subgingival y el alisado se refiere a la instrumentacion para eliminar el
cemento y la dentina que se encuentran afectados debido a la enfermedad
periodontal con el fin de recuperar la compatibilidad biologica de las superficies
radiculares.

Es necesaria la revaloracion de la bolsa periodontal después de realizar un
RAR, para decidir si se debe repetir la instrumentacion o pasar a la etapa
proxima del tratamiento. Esta fase debe realizarse de cuatro a seis semanas
después de haber realizado el RAR; este periodo de tiempo permite la
cicatrizacion de los tejidos.

El calculo dental no produce por si mismo inflamacion, si no que tiene un efecto
lesivo debido a que brindan un nicho para la colonizacion bacteriana. Entonces,
la razén de eliminar el célculo subgingival se relaciona con erradicar una
superficie irregular donde se pueden alojar bacterias periodontopatdgenas.

El RAR puede ser realizado con instrumentos manuales, soénicos o
ultrasonicos. El uso de instrumentos manuales permite desarrollar una buena
sensacion tactil, pero tiende a llevar mas tiempo que otras técnicas y se
necesita de un afilado correcto y constante de los instrumentales. Las curetas
son los instrumentos utilizados para el RAR, la parte activa de la cierta tiene
una forma de cuchara con dos bordes cortantes curvos unidos por un talon
redondo. Las curetas suelen ser de doble punta activa y tienen angulaciones y

longitudes especificas para mejorar la eficacia y la adaptaciéon de dicho
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instrumental a la superficie radicular de los dientes con caracteristicas
complicadas. Este instrumento se sostiene en forma de lapiz, y se introduce
dentro de la bolsa periodontal con el frente de la hoja en paralelo a la raiz y en
contacto leve con ella. Es indispensable que toda la instrumentacién manual se
realice con un buen apoyo digital, lo que dara estabilidad al movimiento, una
buena angulacion y realizar un movimiento mufieca-antebrazo, el cual es el
indicado para este procedimiento.

Una vez reconocida la base de la bolsa periodontal se debe girar la cureta en
sentido coronal, este movimiento se debe realizar en diversas direcciones con
el fin de cubrir por completo la superficie radicular y evitar los remanentes de
calculo. Es importante recordar que todos los movimientos a realizarse deben
de comenzar en la base de la bolsa periodontal.

Existen otros instrumentos como la hoz o la asada, sin embargo, el instrumento
manual idoneo para el RAR es la cureta.

Los instrumentos soénicos y ultrasonicos son una alternativa para este
tratamiento. Dichos instrumentos utilizan presion de aire para crear vibracion
mecanica combinada con agua a presion. Las frecuencias de vibraciéon varian
entre 2000 y 6000 Hz. La desventaja de estos instrumentos es que, debido a
las vibraciones, es dificil para el odontdlogo desarrollar una buena sensacion
tactil, por ello se recomienda combinar ambos instrumentos, tanto manuales

como ultrasénicos para un resultado 6ptimo.

La modalidad del RAR es trabajar por cuadrantes o sextantes, segun la
magnitud y extensién de la enfermedad, esto en varias sesiones de trabajo,
gue no sean muy espaciadas para evitar la reinfeccion de sitios tratados. Esto
con el fin de realizar un tratamiento que sea efectivo y confortable para el

paciente ya que es necesaria la aplicacion de anestesia. (2)
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Figura 1.5 Diagrama de flujo de raspado y alisado radicular (36)
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CAPITULO Il
2.1HEMOSTASIA
La hemostasia es un proceso complejo, en el cual se involucra la accion de las
plaguetas, los factores de coagulacion y el sitio de dafio vascular.
Este proceso puede dividirse para su estudio en tres fases:
e Hemostasia primaria o formacion del tapén plaquetario
e Hemostasia secundaria o desarrollo del coagulo a través de la cascada
de coagulacion

e Fibrindlisis del coagulo

La hemostasia primaria inicia inmediatamente después del dafio tisular, este
proceso incluye la fase vascular y la fase plaquetaria. La fase vascular ocurre
justo después del dafio a las células endoteliales y resulta en una
vasoconstriccion del vaso sanguineo comprometido. Por otro lado, la fase
plaguetaria sigue a la fase vascular y consiste en la formacion del tapon
plaquetario inicial.

La formacion del tapon plaquetario incluye la activacion, adhesion y agregacion
de las plaquetas.

La activacion plaquetaria se produce mediante la exposicién de las plaquetas al
colageno subendotelial, lo que da como resultado un cambio conformacional de
las plaquetas y una liberacién de granulos dentro de las plaguetas.

La adhesion plaquetaria al coldgeno subendotelial en los vasos sanguineos
dafados es posible a través del factor de coagulacién Von Willebrand y la
GP1b (glicoproteina Ib plaquetaria). La activacion de las plaquetas y la
produccion de sus productos plaguetarios, incluidos el tromboxano A2, el AD y
la serotonina, resultan en un cambio conformacional en el GP llb/ 1l en las
plaguetas, permitiendo que se una al fibrinégeno, iniciando asi la agregacion
plaguetaria.

La hemostasia secundaria da como resultado el desarrollo del coagulo a traves
de la cascada de coagulacién, en la que la activaciéon de los zimégenos de la
serina proteasa produce la conversion de fibrinégeno en fibrina, formando

reticulos que tienen como fin estabilizar el tapon plaquetario inicial. (7)

13



2.2CASCADA DE COAGULACION

La coagulacion es posible gracias a la transformacion del fibrinbgeno en fibrina
insoluble, debido a la enzima trombina. Diversas proteinas circulantes
interactian en una serie de cascada de reacciones proteoliticas limitadas. (8)
En cada etapa, una proteina precursora llamada zimégeno se transforma en
una proteasa activa al disociar una o mas ligaduras péptidas en la molécula
precursora. Los componentes en cada etapa comprenden una proteasa de la
etapa anterior, un zimégeno, un cofactor proteico no enzimatico, calcio y una
superficie de organizacion. (9)

Cada proteasa activa el siguiente factor en la cascada de coagulacién que
culmina en la formacién de la trombina. La trombina tiene un papel central en la
coagulacion y tiene diversas funciones, entre ellas la formacién directa del
coagulo de fibrina. También se encarga de la activacion directa de algunos
factores de la coagulacion, de las plaquetas y realiza efectos anticoagulantes
mediante la activacion de la via de proteina C, que modera la respuesta de
coagulacion, lo que asegura un proceso de coagulacion modulado que
garantiza que la reparacion vascular se produzca sin trombosis e isquemia.(8)
La vision clasica de la cascada de coagulacion contempla que existen dos vias
de activacion, divididas asi para facilitar su estudio, la via intrinseca y la via
extrinseca. (10,11)

Este concepto clasico de la coagulacion establece dos parametros importantes
de estudio el tiempo de tromboplastina parcial activada, que estudia la via
intrinseca y el tiempo de protrombina, que estudia la via extrinseca, ambos
rubros son Uutiles para el diagnéstico de alteraciones en los factores de
coagulacion. (10)

La via intrinseca es nombrada asi porque todos sus componentes se
encuentran presentes en la sangre. La via extrinseca recibe este nombre
debido a que algunos de sus componentes no se encuentran circulando en los
vasos sanguineos. (11)

La cascada de coagulacién con el modelo clasico inicia en la via intrinseca
cuando el factor XlI se activa al contacto con una superficie con carga negativa,
generalmente se trata del endotelio dafiado. A partir de aqui se propaga la
cadena de reacciones proteoliticas en las que se involucran los factores Xl, IX,

VIIl'y X, los cuales actian como serina-proteasas. La via extrinseca se produce
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cuando el Factor tisular (FT) interactia con el factor Vlla que confluye con la
via extrinseca con la activacion del factor X, aqui es donde inicia la via comun.
En este punto, el factor Va junto con los fosfolipidos plaquetarios favorece al
cambio de protrombina a trombina. Esta a su vez da lugar a la transformacion
del fibrindgeno a fibrina. Para que todas estas reacciones en cadena ocurran,
es indispensable la presencia de calcio, el cual es el encargado de la activacion

de los factores de la coagulacién en las distintas fases de la cascada. (10)

Figura 2.1 Diagrama del modelo clasico de la cascada de coagulacion. (38)

Via intrinseca Via extrinseca
Xl — Xlla Factor tisular
Ca2+
XI — Xla VI

X — IXa

Vil
X — Xa

\

BRI —

Fosfolipidos membrana Fibrinégeno U] > Fibrina (U]

plaquetaria

El modelo celular de la coagulacion es la teoria mas moderna de la
coagulacion, definida por Hoffman y Monroe en 2001, que sitUa las reacciones
proteoliticas secuenciales en un contexto fisiolégico y reconoce la relacion
entre la via intrinseca, la via extrinseca y la participacion esencial de elementos
celulares, descartando la teoria de cascada. (10,12)

La formacion del complejo de coagulacion requiere de la presencia de calcio y
de una superficie rica en fosfolipidos expuesta sobre las plaquetas activadas.

El modelo celular de la coagulacién incluye tres fases, la fase de iniciacion, la
de amplificacion y la de propagacion.(10)

La fase de iniciacion comienza cuando tras un dafio vascular, el factor tisular

entra en contacto con el factor Vlla circulante. Este complejo formado por el

15



factor tisular y el factor Vlla es el Unico activador fisiologico de la coagulacion in
vivo y activa a los factores IX y X. El factor Xa activa al factor V y asi se
generan pequeilas cantidades de trombina. En condiciones normales, el
complejo FT-Vila-Xa puede ser neutralizado por inhibidores naturales como la
via del factor tisular y el de antitrombina, por lo que una actividad
procoagulante ocurre solo cuando el factor tisular esta expuesto en niveles
altos que permiten superar la inhibicién del complejo.

En la fase de amplificacion, la cantidad de trombina generada amplifica la
activacion de las plaquetas, lo que causa una exposicion de fosfolipidos
anionicos en la membrana, liberando al factor V. La trombina activa a los
factores V y Xl sobre la superficie plaguetaria y proteoliza el factor Von
Willebrand (FVW) del complejo VIII- FVW para liberar al factor VIl y activarlo.
El resultado de la fase de amplificacion es la activacion plaquetaria con la unién
de factores Va, Vllla y la activacion del factor XI.

Durante la fase de propagacion, el factor IX es generado y activado por el
complejo FT-Vllay por el factor Xla sobre la superficie plaquetaria, se une a las
plaguetas y forma el complejo tenasa IXa-Vllla que activa al factor X. El factor
Xa inicia la union del complejo protrombinasa, compuesto por el factor Va, Xay
calcio. Este complejo protege al factor Xa de inhibidores naturales, ademas
desencadena una liberacién de trombina, lo que ayuda a la formacién de la

malla de fibrina necesaria para la produccion de la hemostasia. (10)
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Figura 2.2 Modelo celular de la coagulacion. (38)

2.3PRUEBAS DE COAGULACION

Para determinar un diagndstico relacionado con la alteracion de la hemostasia,
es fundamental la aplicacion de una serie de estudios hematologicos. Estos se
pueden clasificar como estudios cuantitativos y cualitativos.

Dentro de los cuantitativos se encuentran el recuento de plaquetas, el tiempo
de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial activada, tiempo de trombina,
y el international normalized ratio. Hablando de los estudios cualitativos

encontramos el tiempo de hemorragia y el tromboelastograma. (12)

2.3.1 RECUENTO DE PLAQUETAS

El recuento de plaguetas generalmente se realiza con un contador automatico.
Los valores normales se encuentran entre 150-450.000 plaquetas por
microlitro.

A partir de 100.000 plaquetas por microlitro se logra la hemostasia, siempre y
cuando la funcion de estas sea normal. En recuentos inferiores la hemostasia
se puede ver comprometida y en valores menores a 20.000 plaquetas por
microlitro existe el riesgo alto de hemorragia.

Este estudio es de caracter cualitativo, por lo que Unicamente detecta la

cantidad de plaguetas, mas no la calidad de su funcién.(10)
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2.3.2 TIEMPO DE PROTROMBINA (TP)

El modelo clasico de la coagulacidon explica la via extrinseca y la via intrinseca,
este ha sido superado por el modelo celular de la coagulacion, se debe
reconocer que este modelo clasico es més facil de comprender y de interpretar
los resultados de los estudios de laboratorio que evallan cada una de las vias.
El tiempo de protrombina estudia la via extrinseca de la cascada de
coagulacion, evalla el tiempo que tarda en formarse el tapdn de fibrina. Este se
realiza afadiendo factor tisular y calcio al plasma anticoagulado con citrato. El
valor normal esta entre 11 y 14 segundos. (10,12)

El valor de protrombina es anormal en trastornos que involucran la via
extrinseca y la via comun, es decir en deficiencia de los factores VII, X, V,
protrombina y fibrinégeno. (12)

En pacientes sometidos a tratamiento con anticoagulantes orales con accién
anti vitamina K o pacientes con alteraciones graves en la funcién hepatica este

valor se encuentra prolongado. (10)

Via intrinseca Via extrinseca
Factores de Tromboplastina
contacto
X /
N
Vil Vii
Tiempo h X 4
de
cefalina e
(25-30 s) V
‘
i Tiempo
¢ de
trombina
L i (18-20 s)

Figura 2.3 Tiempo de protrombina o tiempo de Quick. (39)

2.3.3 TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA (TTPa)
El tiempo de tromboplastina parcial activada evalia el estado de la via
intrinseca, es decir, el tiempo que tarda en formarse el tapon de fibrina. El valor

normal varia de los 25 a 30 segundos dependiendo de los reactivos. Se realiza
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afiadiendo caolin y fosfolipido al plasma sanguineo. El caolin actia sobre el
sistema de contacto activando a los factores Xll y XI; el calcio y los fosfolipidos
activan a los factores VIl y V. (10,12)

Este valor se altera en funcién dosis dependiente por la presencia de heparina
no fraccionada en la muestra y puede utilizarse para la monitorizacién del

efecto anticoagulante. (10)

‘ Viaintrinseca Via extrinseca ’
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Figura 2.4 Tiempo de tromboplastina parcial activada o tiempo de cefalina. (39)

2.3.4 TIEMPO DE TROMBINA (TT)

Esta prueba de laboratorio mide la fase final de la coagulacién, se activa el
fibrinbgeno presente en la muestra para que se convierta en fibrina. Para medir
el tiempo de trombina se afiade un exceso de trombina al plasma para
contabilizar el tiempo que tarda en formarse el coagulo de fibrina. El valor
normal va de los 18 a los 20 segundos.

Si el resultado se encuentra en valores elevados por mas de 10 segundos en la
muestra, indica una alteracion cuantitativa o cualitativa en el fibrinégeno.

En pacientes que refieren el consumo de inhibidores de trombina como es la
heparina, o productos de degradacion de fibrinbgeno la prueba se ve
alargada.(10)
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Figura 2.5 Tiempo de trombina. (39)

2.3.5 INTERNATIONAL NORMALIZED RATIO (INR)

El INR es un valor estandarizado a partir del tiempo de protrombina. Su objetivo
es estandarizar los resultados procedentes de diversos analizadores de la
coagulacion empleando distintas tromboplastinas para que los resultados sean
equivalentes. Este valor tiene como utilidad la estandarizacion de los
anticoagulantes orales antagonistas de la vitamina K (VKA). El fabricante de un
determinado anticoagulante debe de comparar su producto con un
anticoagulante de referencia y asi se atribuye un indice de sensibilidad
internacional, esto se realiza por cada lote fabricado. (10,12)

Un nivel de 1, indica un nivel de coagulacion equivalente a un paciente sin
tratamiento de anticoagulantes antagonistas de vitamina K. Valores mayores a
este indican mayor tiempo en la formacion del coagulo de fibrina, y por lo tanto
mayor sangrado.

El valor del INR dependera del valor al que fue prescrito el farmaco,
generalmente en pacientes anticoagulados oscila entre 2.5 a 3.5. La terapia
con VKA puede ser adecuada por el médico tratante con el fin de alcanzar el
valor de INR deseado. (12)

20



3 N

PT_ .
INR= paciente

T :
medio-normal

Figura 2.6 Foérmula para la obtencion de INR.
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CAPITULO Il

3.1ANTICOAGULANTES ORALES

Los anticoagulantes orales son farmacos de primera eleccion para el
tratamiento de enfermedades cardiovasculares. Si bien es una familia de
medicamentos comunmente utilizados, su uso a menudo se asocia con eventos
adversos, entre los que destacan las hemorragias. (12,13)

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en
el mundo. Las diversas patologias identificadas como una ECV incluyen
condiciones que afectan a los vasos sanguineos.(14)

La Federacion Mundial del Corazon sefiala que 500 millones de personas
padecen alguna ECV y al menos 18.6 millones de personas fallecen al afio por
esta causa.

En México la prevalencia de las ECV se identific6 para el afio 2006 con 4.8%
del total de la poblacion del pais, para el 2012 un 3.0% y para el 2018 y 2022
hubo registro de una prevalencia de 4.9%.

El Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI) en México, registré 141
mil 800 muertes Unicamente entre los meses de enero y agosto del afio 2020
asociadas a complicaciones con ECV.

El tratamiento de las ECV tiene como propdosito prevenir las complicaciones de
la enfermedad, reducir el riesgo cardiovascular y por consecuencia la
mortalidad. Sin embargo, para esto es necesario mantener un tratamiento

farmacolégico de forma continua y sin interrupciones.(14)
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La gran mayoria de tratamientos odontolégicos son de bajo riesgo, a pesar de
esto, los pacientes que consumen anticoagulantes orales necesitan especial
atencién para evaluar el riesgo de sangrado que presenten y asi evitar o
manejar cualquier tipo de evento adverso. (12)

Anticoagulantes orales

Tipo de anticoagulante Farmacos
Antagonistas de vitamina K o e Warfarina
cumarinicos e Acenocumarol
Anticoagulantes de accién e Inhibidores directos de la trombina
directa o Dabigatran

e Inhibidores directos del factor Xa
o Rivaroxaban
o Apixaban
o Edoxaban

Heparinas e Heparina no fraccionada
e Heparina de bajo peso molecular
e Fondaparinux

Figura 3.1 Clasificacion de los anticoagulantes orales. (41)

3.1.1 INDICACIONES DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES

Los anticoagulantes orales tienen una serie de indicaciones, enfocadas
especialmente en las enfermedades cardiovasculares. Estas indicaciones
varian dependiendo del tipo de anticoagulante.

Los anticoagulantes AVK o cumarinicos estan indicados para prevenir la
progresion o recidiva de trombosis venosa profunda, aguda o embolia pulmonar
después del consumo inicial de heparina, heparina de bajo peso molecular o
fondaparinux. También previenen embolias 0 embolizaciones sistémicas en
pacientes que presentan fibrilacion auricular, dispositivos de asistencia
ventricular y pacientes portadores de valvulas cardiacas mecanicas. (9)

El rivaroxaban, apixaban y edoxaban son anticoagulantes inhibidores directos
del factor Xa y estan indicados para la prevencion de accidentes
cerebrovasculares en pacientes con fibrilacion auricular y para el tratamiento de

la trombosis venosa profunda aguda o la embolia pulmonar. El rivaroxaban y
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apixaban también se prescriben como profilaxis postoperatoria en la
artroplastia de cadera o rodilla. Es importante mencionar que estos tres
medicamentos estdn contraindicados para la prevencion de accidentes
cerebrovasculares en pacientes portadores de véalvulas cardiacas mecanicas.
Por otro lado, el dabigatran, inhibidor directo de trombina, esta indicado para el
tratamiento de tromboembolismo venoso agudo con una anticoagulacion
parenteral previa con heparina, heparina de bajo peso molecular o de
fondaparinux. También se utiliza para la prevencibn secundaria de
tromboembolismo venoso y de accidente cerebrovascular en pacientes con
fibrilacion auricular no valvular, por lo que esta contraindicado para pacientes
portadores de valvulas cardiacas mecanicas. (9)

La heparina, heparina de bajo peso molecular y el fondaparinux se pueden
utilizar para tratamiento de trombosis venosa profunda, embolia pulmonar,
angina inestable, infarto agudo al miocardio, angioplastias, bypass
cardiopulmonar y tromboprofilaxis en pacientes inmovilizados. Estos farmacos,
a diferencia de los otros grupos de anticoagulantes orales, no tienen la
capacidad de atravesar la barrera placentaria, y no estan asociados a
malformaciones fetales, lo que los posiciona como el anticoagulante de primera
eleccion durante el embarazo. No aumentan la mortalidad del feto ni un
nacimiento prematuro. Unicamente se debe suspender el consumo 24 hrs

previas al parto para disminuir el riesgo de hemorragia postparto. (9,13)

3.1.2 ANTICOAGULANTES ANTAGONISTAS DE VITAMINA K, O
CUMARINICOS

Dentro de esta familia de farmacos, se encuentra a todos aquellos que son
derivados de la hidroxicumarina, siendo los mas utilizados la warfarina y el

acenocumarol. (12)
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MECANISMO DE ACCION DE LOS ANTICOAGULANTES ANTAGONISTAS
DE VITAMINA K O CUMARINICOS

Los anticoagulantes antagonistas de vitamina K o cumarinicos bloquean el
proceso de carboxilacion de varios residuos de glutamato en la protrombina y
los factores VII, IX y X, asi como en las proteinas endégenas C y S. El
resultado son moléculas de coagulacion incompletas que son biolégicamente
inactivas. La gamma carboxilacion de estas proteinas es una reaccion
enzimatica que utiliza la forma reducida de la vitamina K como cofactor, esta al
ser utilizada en esta reaccion es oxidada y convertida al epoxido de la vitamina
K.(8,15)

Entonces, la administracion de los antagonistas de vitamina K disminuye la
concentracion y disponibilidad de la forma reducida de la vitamina K, lo que
restringe la carboxilacion de los factores de la coagulacion VII, IX y X. Es decir
qgue el efecto anticoagulante de estos farmacos se debe al hecho de que en el
torrente sanguineo hay proteinas parcialmente carboxiladas o no carboxiladas,
con una actividad procoagulante disminuida. (15)

no funcionales funcionales

Ciclodela
vitamina K

x
/

CPY 1A1 - \
1A2 W/¢ R-Wartarina | | S-Warfarina |~ CP2Co

6-OH, 8-OH y 7-OH-Warfarina
10-OH Warfarina Warfarina

Figura 3.2 Ciclo de la vitamina K y mecanismo de accion de la Warfarina (40)
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Figura 3.3 Intervencion de los anticoagulantes antagonistas de vitamina K en el
modelo clasico de la cascada de coagulacion (41)

ACENOCUMAROL

El acenocumarol, también llamado acenocumarina, es un analogo Yy

antagonista de la vitamina K, por lo que impide la sintesis hepética de los
factores de coagulacion dependientes de la vitamina K, los cuales son el Il
(protrombina), VII (proconvertina), IX (Christmas) y el factor X (Stuart).

Su efecto anticoagulante depende de la vida media respectiva de los factores
dependientes de la vitamina K, que es de 60, 6, 24 y 40 horas respectivamente,
es por ello que su periodo de latencia es de 12 a 24 hrs, su punto maximo se

encuentra entre las 24 y 38 horas; se prolonga por dos a cinco dias.

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

La union a proteina plasmatica del acenocumarol es de 74%, su distribucion
cruza la barrera placentaria y también es posible encontrarlo en la leche
materna. Su biotransformacion se realiza en el higado, donde se forman
metabolitos inactivos. Su excrecion es por las heces y la orina y su vida media
es de 10 a 24 horas. (16)
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Tabla 1. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
ACENOCUMARGOL. (16)

Contraindicaciones Precauciones
e Hipersensibilidad. e Monitoreo constante del INR
e Hemorragia activa. durante los primeros meses
e Deficiencia de vitamina K o C. del tratamiento.
e Ulcera péptica. e Dieta inadecuada.
e Discrasias sanguineas. e Enfermedades
e Nefritis aguda. gastrointestinales.
e Endocarditis. e Edad.
e Carcinoma.
e Alcoholismo.
e Insuficiencia hepatica o renal
grave.
e Hipertension arterial grave.
e Eclampsia.
e Embarazo.

REACCIONES ADVERSAS

Dentro de las mas frecuentes encontramos la ototoxicidad manifestada con
tinnitus, deterioro auditivo, vértigo y cefalea. También la toxicidad renal que se
identifica por un aumento o disminucion del volumen urinario, sed y en casos
graves anorexia.

En las reacciones adversas mas raras se encuentra la dificultad para respirar,

debilidad muscular, cansancio y somnolencia.

VIA DE ADMINISTRACION

Para los adultos, la via de administracion mas frecuente es la intramuscular o
intravenosa. La dosis indicada es de 7.5 mg/kg de peso corporal cada 12 hrs.
Esta dosis debe ser disminuida en pacientes con insuficiencia renal. Y la dosis
maxima no debe exceder 1.5 g/dia. Para los adultos también puede ser
administrado por venoclisis, se debe utilizar solucion salina al 5% e infundirse
lentamente (30 a 60 minutos) y debe evitarse su mezcla con otros

medicamentos. (16)
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WARFARINA

La warfarina es un derivado sintético de la cumarina, que contiene propiedades

coagulantes. Interfiere en la sintesis hepatica de la vitamina K, la cual es
fundamental para activar a los factores dependientes de dicha vitamina. Inhibe
la epdxido reductasa, enzima que cataliza el paso de la molécula de vitamina K
oxidada a su forma reducida. Esta forma reducida promueve a la carboxilacion

de residuos de glutamato de los factores dependientes de vitamina K.

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO, EXCRECION

Su absorcién es rapida y tiene un porcentaje alto de biodisponibilidad. Su
efecto anticoagulante comienza después de 8 a 10 horas de su administracion
y su efecto maximo se alcanza de las 72 a 96 horas. En caso de la
administracion de una sola dosis, el efecto anticoagulante puede durar de 2 a 5
dias. Tiene una union amplia a proteinas y su metabolizacién tiene lugar en el
higado. Su excrecion se da principalmente en la bilis, y su vida media de
eliminacion es de 20 a 89 horas. Este farmaco tiene la facilidad de cruzar la

barrera placentaria. (16)

Tabla 2. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
WARFARINA. (16)

Contraindicaciones Precauciones

e Hipersensibilidad. e Interaccidon medicamentosa

e Hemorragia. con una amplia variedad de

e Deficiencia de vitamina K. farmacos.

e Intervenciones quirdrgicas o e Consumo acompafado de
traumatismos recientes. alimentos y a la misma hora

e Ulcera péptica. del dia.

e Hemofilia. e Regular el consumo de

e Anemia. verduras verdes.

e Dermatitis.

e Posibilidad de aborto.

e Hipertension.

e Pericarditis..

e Endocarditis bacteriana

e Insuficiencia hepatica o renal
grave.

e Anestesia regional o lumbar.

e Embarazo.
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REACCIONES ADVERSAS

El riesgo mas relevante del consumo de la warfarina es la hemorragia, la cual
puede ocurrir en cualquier sitio del cuerpo. La severidad y gravedad de la
hemorragia varia dependiendo de su localizacion y su grado. Otros eventos
adversos relacionados pueden ser la hipersensibilidad al farmaco, vasculitis,
edema, caida del cabello, nduseas, vomitos, diarrea, dolor gastrointestinal,
hematuria, fiebre, leucopenia y en casos graves necrosis cutanea,

principalmente en el &rea de las mamas. (16)

VIA DE ADMINISTRACION

La administracion de la warfarina es via oral, su forma farmacéutica es la
tableta. La dosis es determinada por el resultado de INR del paciente, la cual
se recomienda iniciar con 2 a 5 mg diarios durante dos a cinco dias y la dosis
de mantenimiento se recomienda entre 2 a 10 mg de acuerdo al INR.

Es importante realizar controles de INR de manera periddica, ademas de que
es necesario realizarlo en caso de comenzar la ingesta o la suspension de

algun farmaco. (16,17)
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Tabla 3.

INTERACCIONES

MEDICAMENTOSAS

DE

ANTICOAGULANTES ANTAGONISTAS DE VITAMINA K. (12)

Grupo de farmacos

Aumento del efecto
anticoagulante

Disminucion del efecto
anticoagulante

Antiinflamatorios e
inmunomoduladores

Fenilbutazona, Interferdn,
Aspirina, Paracetamol,
Tramadol.

Azatioprina, Mesalazina.

Antimicrobianos

Amoxicilina con Acido
clavulanico, Claritromicina,
Azitromicina, Levofloxacino,
Ciprifloxacino, Fluconazol,
Miconazol.

Ribavirina, Dicloxacilina,
Nafcilina, Rifampicina,
Ritonavir.

Cardiovasculares

Amiodarona, Fenofibrato,
Ditiazem, Propranolol,
Aspirina.

Espironolactona,
Colestiramina,
Bosentan.

Sistema Nervioso
Central

Alcohol (si existe
hepatopatia, Citalopram,
Sertralina, Fluvoxamina,
Fenitoina, antidepresivos
triciclicos y
Benzodiacepinas.

Raloxifeno,
Mercaptopurina,
multivitaminicos,
vacunas contra la gripe.

LOS

3.1.3 ANTICOAGULANTES DE ACCION DIRECTA

La familia de los anticoagulantes de accién directa se divide en los inhibidores
directos de la trombina, cuyo farmaco principal es el dabigatran. Y en
inhibidores directos del factor Xa, donde encontramos al rivaroxaban, apixaban

y edoxaban.

MECANISMO DE ACCION DE LOS ANTICOAGULANTES DE ACCION
DIRECTA

Los anticoagulantes de accion directa (ACOD) se dividen en inhibidores
directos de la trombina y en inhibidores directos del factor Xa. (12)

El mecanismo de accion de los inhibidores directos de la trombina se basa en
la conversion del etexilato de debigatran en debigatran gracias a esterasas

plasmaticas. Este compite y bloquea al sitio activo de la trombina libre. Esto
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tiene como resultado el bloqueo de la conversion del fibrinbgeno mediado por
trombina a fibrina, la activacion de la coagulacion y la agregacion plaquetaria.

Por otro lado, los inhibidores directos del factor Xa reciben este nombre ya que
inhiben al factor Xa libre que esta asociado a la formacion del coagulo, esto

resulta en la supresion de la formacion de fibrina y la agregacion plaquetaria.

(9)

Via intrinseca Via extrinseca
Xl — Xlla Factor tisular
Caz2+
Xl —— Xla Vil

IX — IXa

Vil

Debigatran
X Xa

Rivaroxaban J v \ - /\

Apixaban Il lla
Caz2+
Edoxaban @

Fibrinégeno (I) —> Fibrina (l)

Figura 3.4 Intervencion de los anticoagulantes directos en el modelo clasico de

la cascada de coagulacion (41)

DABIGATRAN
El etexilato de dabigatrdn es un inhibidor directo competitivo de la trombina.

Este farmaco es capaz de bloquear a la trombina circulante y a la trombina que
se encuentra ligada al coagulo; impidiendo la diseminacion de la actividad pro
coagulante, ademas inhibe la agregacion de plaquetas inducida por la
trombina. (7,18)

La concentracion plasmatica maxima se alcanza en 1 a 2 horas y su periodo de

latencia oscila entre las 12 a 17 horas. (7)

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION
Tiene una biodisponibilidad oral de 6 a 7%. Su union a proteinas es de 35%.
Sus efectos anticoagulantes tienen una duracion de 2 a 3 dias. Este farmaco

tiene una eliminacién por via renal, por lo que estan contraindicados para
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pacientes con insuficiencia renal grave y su vida media de eliminacion es de 7
a 9 horas. Sus efectos alteran el TTP y TP. Las concentraciones maximas las
encontramos después de 2 horas de su administracion. El pico maximo de
accion del farmaco puede verse retrasado de 2 a 4 horas debido a a ingesta de

alimentos, sin embargo, su concentracion maxima no se ve afectada. (18)

Tabla 4. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
DABIGATRAN. (18)

Contraindicaciones Precauciones

e Hipersensibilidad. e Hemodidlisis.

e Insuficiencia renal grave. e Interacciones

e Hemorragia activa. medicamentosas.

e Insuficiencia hepética. e Esofagitis.

e Tratamiento concomitante con e Gastritis.
cualquier otro anticoagulante. e Reflujo gastroesofagico.

e Lesiones o enfermedades con
riesgo de sangrado.

e Embarazo.

e Lactancia.

REACCIONES ADVERSAS

El principal efecto secundario es la hemorragia, en pacientes con fibrilacién
auricular el riesgo es de un 3%. En pacientes con problemas digestivos el
riesgo de hemorragia es latente, especialmente en pacientes mayores a los 75
afnos. (18)

VIA DE ADMINISTRACION

Su via de administracién es oral y su forma farmacéutica son las capsulas. La
dosis indicada para adultos es de 150 mg cada 12 horas, esta dosis esta
recomendada como una alternativa al uso de AVK.

Para pacientes con insuficiencia renal leve se reduce a 110 mg dos veces al
dia.

Se recomienda una monitorizacion cuidadosa de la funcién renal para
pacientes mayores a 75 afios, ya que se ha observado un aumento de la

concentracion plasmatica de dabigatran hasta en un 50%. Igualmente, si se
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registrd0 las aparicion de alguna situacion clinica que pueda significar un

deterioro de la funcion renal como sepsis o deshidratacion. (18,19)

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Los farmacos que inducen o inhiben a la glicoproteina P tienden a aumentar o
disminuir las concentraciones plasmaticas.

Estd completamente contraindicado la administracion de dabigatrdn con
conjunto con ketoconazol, ciclosporina, itraconazol, tacrolimus y dronedarona.
Debe ser administrado con precaucion en pacientes que consumen AINES,

acido acetilsalicilico o algun otro antiagregante plaquetario. (18)

RIVAROXABAN

Este farmaco inhibe al factor Xa asociado a la formacién del coagulo,

reduciendo la generacion de trombina e inhibe la agregacion plaquetaria y la

formacién de trombina. (9)

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

Este farmaco cuenta con una biodisponibilidad del 80%, su punto maximo de
accion se da 3 horas después de su administracion. Su absorcién maxima tiene
lugar en el estbmago, por lo que se sugiere administrar el farmaco después de
haber ingerido alimentos. El rivaroxaban tiene una unién a proteina del 95%.
Un tercio aproximadamente se excreta via renal sin ningiin cambio, el resto, es
metabolizado por via hepética, sus metabolitos se excretan por la orina 'y las
heces. (9)
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Tabla 5. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
RIVAROXABAN. (9,18)

Contraindicaciones Precauciones

e Hipersensibilidad. e Situaciones clinicas que

e Hemorragia activa. impliquen un riesgo latente de

e Hepatopatia. sangrado.

e Lesion o patologia con un e Anestesia espinal o epidural.
riesgo significativo de e Colocacion o retiro de catéter
sangrado. intravenoso.

e Ulcera gastrointestinal activa o e Retinopatia vascular.
reciente. e Consumo de otro.

e Neoplasias malignas con alto anticoagulante o antiagregante
riesgo de sangrado. plaquetario.

e Reciente cirugia intracraneal,
oftalmica o espinal.

e Varices esofégicas.

e Anomalias vasculares.

e Alteraciones en niveles de
creatinina.

REACCIONES ADVERSAS

Dentro de las reacciones adversas se encuentra la anemia, mareos, sincope,
cefaleas, taquicardia, epistaxis, dispepsia, dolor abdominal, estrefiimiento,
nauseas, diarrea, prurito, fiebre, exantemas, dolor en extremidades, edema,
disminucién general de la actividad fisica y la fuerza y hemorragias del tracto

digestivo, del tracto urogenital e intraocular. (19)

ViA DE ADMINISTRACION

Su via de administracion es oral y su forma farmacéutica son las tabletas y los
comprimidos. En el régimen de dosis Unica se administran de 5 a 80 mg o
existe el régimen de tomas multiples. Se debe reducir la ingesta a un intervalo
de 20 a 15 mg/ dia si el aclaramiento de creatinina es de 15 a 50 mL/
min.(9,19)

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS
Al administrarse en conjunto con rifampicina, ketoconazol, itraconazol,
voriconazol, posaconazol, o ritonavir esta contraindicada ya que aumentan el

efecto del rivaroxaban. Debe administrarse con cautela en pacientes que
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reciben un tratamiento concomitante de AINES, acido acetilsalicilico u otros

antiagregantes plaquetarios. (18)

APIXABAN

El apixaban es un inhibidor directo y reversible del factor Xa que se une
directamente a la zona activa de dicho factor con una afinidad elevada,
ejerciendo asi su efecto anticoagulante. Este farmaco se caracteriza por ejercer
su funcién directamente sin necesidad de biotransformarse previamente ni

depende de la presencia de la antitrombina. (18)

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

El apixaban cuenta con una biodisponibilidad de aproximadamente el 50% vy la
concentracion maxima del farmaco después de su administracion se alcanza
entre 1y 3 horas. Dentro de las ventajas que posee este farmaco se encuentra
la opcion de triturar la capsula de apixaban para ser mezclada con agua y
administrarse via sonda nasogastrica. Tiene una unién a proteinas de 87% y
aproximadamente el 27% del farmaco se excreta sin cambios a través de los
rinones. El resto se metaboliza en el higado y sus metabolitos se excretan por

la bilis, la orina y los intestinos. (9)

Tabla 6. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
APIXABAN. (19)

Contraindicaciones Precauciones
e Hipersensibilidad. e Situaciones clinicas con riesgo
e Hemorragia activa. de sangrado elevado.
e Hepatopatia. e Pacientes con fibrilacion
e Lesion o patologia con riesgo auricular.
de sangrado. e Anestesia espinal o epidural
e Ulcera gastrointestinal activa o e Consumo de otro
reciente. anticoagulante o antiagregante
e Neoplasias malignas con alto plagquetario.

riesgo de sangrado.

e Reciente cirugia intracraneal,
oftdlmica o espinal.

e Varices esofagicas.

e Anomalias vasculares.

e Aneurismas vasculares.

REACCIONES ADVERSAS
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Las reacciones adversas del apixaban incluyen hemorragia, anemia,
incluyendo anemia postoperatoria y hemorragica, hemorragia vaginal, uretral,
ocular, incluyendo la conjuntiva, hemorragia gastrointestinal, hematomas,

sangrado gingival y hematuria. (19)

VIA DE ADMINISTRACION

La via de administracion del apixaban es via oral y su forma farmacéutica son
las tabletas. La dosis habitual del apixaban es de 5 mg cada 12 horas, para
esta dosis se consideran las siguientes caracteristicas: paciente mayor a 80
afos, un peso de 60 kg o0 menos y una concentracion sérica de creatinina de
1.5 mg/dL o superior, para considerar viable esta dosis es necesario que el
paciente cuente con dos de estas tres caracteristicas, de lo contrario la dosis
debe de ser modificada. Para pacientes cuyo tratamiento se planea desde 6 a
12 meses, la dosis puede ser reducida a 2.5 mg cada 12 horas. En pacientes
con padecimientos agudos, se puede ampliar la dosis a 10 mg cada 12 horas
por 7 dias y luego disminuir a una dosis de mantenimiento. (9)

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

No es recomendable el uso concomitante con ketoconazol, itraconazol,
voriconazol, posaconazol o ritonavir. Debe de administrarse con precaucion si
se registra ingesta de AINES o acido acetilsalicilico. No se recomienda la
prescripcidon en conjunto de algun otro anticoagulante o inhibidores de la

agregacion plaquetaria. (18)

EDOXABAN
El edoxaban es un tipo de anticoagulante inhibidor del factor Xa, este farmaco
también tiene la capacidad de inhibir a la protrombinasa, limitando la capacidad

formativa de coagulos e inhibe la agregacion plaguetaria. (20)
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ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

Este farmaco cuenta con una unién a proteinas de 55%, su metabolismo tiene
lugar en higado a través del proceso de hidrdlisis. Tiene una biodisponibilidad
del 62% aproximadamente Su excrecidn se realiza a través de la orina sin
alteraciones en un 50%, el resto se excreta por via biliar e intestinal con un
pequefio metabolismo. Tiene una vida media de 10 a 14 horas. Su
concentracion maxima plasmatica después de su administracion es alcanzada
entre 1y 2 horas. (20,21)

Tabla 7. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
EDOXABAN. (20,21)

Contraindicaciones Precauciones
e Hipersensibilidad. e Pacientes con enfermedad
e Hemorragia activa. hepética o renal moderada o
e Hepatopatia. severa.
e Lesion o enfermedad que

implique riesgo de sangrado.
e Hipertension grave no
controlada.
e Tratamiento concomitante con
cualquier otro anticoagulante.
e Embarazo.
e Lactancia.

REACCIONES ADVERSAS DEL USO DE EDOXABAN

Dentro de los eventos adversos frecuentes se encuentra la anemia, epistaxis,
hemorragia gastrointestinal, hemorragia orofaringea, nauseas, aumento de
niveles de bilirrubina en sangre, erupciones cutaneas, prurito, hematuria,
hemorragia uretral. Otras reacciones adversas mas raras son el edema
alérgico, hemorragia pericardica, hemorragia retroperitoneal, hemorragia

intramuscular y hemorragia intraarticular. (22)
ViA DE ADMINISTRACION

El edoxaban tiene dos vias de administracion, la parenteral y la oral, siendo

esta la mas utilizada.
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Su forma farmacéutica es la tableta y la dosis indicada de edoxaban al dia es
de 60 mg, se puede tomar la tableta con agua, con una comida previa 0 sin
comida. Es indispensable realizar la toma a la misma hora todos los dias.

La duracién del tratamiento con edoxaban varia dependiendo de los factores de
riesgo para el paciente. Un tratamiento corto de aproximadamente 3 meses se
recomienda para cirugias, traumatismos o0 pacientes inmovilizados. El
tratamiento a largo plazo estad indicado para la prevencion de accidentes
cerebrovasculares, trombosis venosa profunda, embolia pulmonar, entre otras

enfermedades que son un riesgo latente para el paciente. (22)

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

La administracién de edoxaban debe ser reducida a 30 mg por dia si se
consume junto con inhibidores de la glicoproteina B, es decir, ciclosporina,
dronedarona, eritromicina, ketoconazol. En caso del consumo de inductores de
la glicoproteina B como la rifampicina, fenitoina, carbamazepina, fenobarbital o
hierba de San Juan, puede disminuir la exposicién del farmaco, disminuyendo
su accion. No se recomienda el uso concomitante con acido acetilsalicilico ni
con uso cronico de AINES. (21,22)

3.1.4 HEPARINAS

La heparina es un glucosaminoglucano que se localiza en los granulos
secretores de los mastocitos, que se sintetiza como un polimero de &cido
D’glucurénico, alternado con residuos de  N-acetil-D-glucosamina.
Habitualmente la heparina es extraida de la mucosa intestinal porcina. Existen
diversas preparaciones comerciales de heparina que tienen una respuesta
biolégica similar a la de origen porcino, que cuentan con menos de 150
unidades USP/mg. Las unidades USP miden la cantidad de heparina que
previene la coagulacion en 1 mL de plasma de oveja después de la adicion de
calcio. Por otro lado, los fabricantes europeos de heparina comparaban la
eficacia de esta con un ensayo antifactor Xa. La eficacia se determinaba
comparando la actividad del factor Xa residual de la muestra vs la actividad de
los controles que se obtenian de un patron internacional de heparina. (9)

Sin embargo, a partir del 1 de octubre del 2009, se estandarizo las USP con el

patrén unitario de heparina, dando como resultado la nueva dosis unitaria de
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USP que es aproximadamente 10% menor a la referencia anterior, esto
significa que con la nueva estandarizacion se requiere una mayor dosis de

heparina para alcanzar la actividad anticoagulante deseada.

MECANISMO DE ACCION DE LAS HEPARINAS

El mecanismo de acciéon de la heparina es distinto ya que no actia en
mecanismos dentro de la cascada de coagulacién, si no que se une a la
antitrombina y acelera su actividad para inhibir proteasas de la coagulacion. La
antitrombina es sintetizada en el higado y circula en el plasma. Su funcién es
inhibir a los factores de la coagulacion activados, especialmente a la trombina y
al factor Xa, por lo que es llamado el “sustrato suicida”. Esta proteasa ataca un
enlace peptidico especifico de la antitrombina y queda atrapada como un
complejo estable 1:1. La heparina sirve como una plantilla catalitica a la que se
unira el inhibidor y la proteasa. Solo las moléculas de heparina que estan
compuestas por 18 unidades de sacaridos o0 mas tienen la longitud suficiente
para unir a la trombina y la antitrombina. La heparina de bajo peso molecular
gue cuenta con 17 unidades de sacaridos o menos, si bien no es capaz de
realizar dicha union, tiene la capacidad de inducir a un cambio conformacional
en la antitrombina que acelera la inhibicion del factor Xa.

Estos farmacos actian de forma catalitica, es decir que después de unirse la
trombina y antitrombina, se disocia este complejo y luego catalizan otras

moléculas de antitrombina. (9)

Atrapados en un complejo
estable

Trombina o factor

Xa Heparina Antitrombina

Inhibe factores de
coagulacién activados

Figura 3.5 Esquema del mecanismo de accion de las heparinas (41)
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HEPARINA NO FRACCIONADA

La heparina no fraccionada (HNF) pertenece al grupo de anticoagulantes de

administracion parenteral, que ejercen su accion inhibiendo la cascada de
coagulacion en la via comuan, ya sea inhibiendo la trombina, al factor Xa o

ambos. (9)

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

La heparina no tiene la capacidad de ser absorbida en el intestino, es por ello
que debe administrarse de forma parenteral, difusibn continua o via
subcutanea, aunque este formato no se encuentra disponible en muchos
paises.

La union a proteina de la HNF es uno de los principales problemas que
presenta este farmaco, ya que, al ser administrada por via parenteral, la union
se establece con rapidez, como consecuencia hay una variabilidad en su
efecto. Por esto, se recomienda la administracién inicial de heparina no
fraccionada con un bolo intravenoso.

La heparina no fraccionada es eliminada por dos mecanismos. El primero se
relaciona con la capacidad de la heparina para unirse a células endoteliales y a
monocitos, las cadenas son internalizadas y despolimerizadas. Este primer
mecanismo es rapido y sin metabolitos.

El segundo mecanismo es renal y es el responsable de la vida media de la
heparina y del incremento desproporcionado de su efecto a medida que se
incrementa la dosis. Su vida media es de 60 a 90 minutos y puede alargarse en
pacientes con polifarmacia. (23)
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Tabla 8. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE LA
HEPARINA NO FRACCIONADA. (16)

Contraindicaciones Precauciones
e Hipersensibilidad. e Se recomienda el monitoreo
e Sangrado activo. del recuento de plaquetas, y
e Hemofilia. pruebas de coagulacién antes
e Trombocitopenia. de realizar cualquier
e Pdrpura. tratamiento.
e Endocarditis bacteriana. e La nicotina contrarresta de
e Tuberculosis activa. manera parcial el efecto
e Aneurismas. anticoagulante.
e Lesiones ulcerosas del

sistema digestivo.
Hipertension arterial grave.
Amenaza de aborto.
Carcinoma visceral.

Puncion lumbar.

Anestesia local o bloqueo con
anestesia lumbar.

e Embarazo.

REACCIONES ADVERSAS DEL USO DE HEPARINA NO FRACCIONADA
Dentro de las reacciones adversas frecuentes se encuentra la hemorragia
interna o externa. Las hemorragias leves pueden ser tratadas con la
suspensién del medicamento y las hemorragias graves requieren de la
administracion de sulfato de protamina.

Las reacciones adversas poco frecuentes son las alergias, reacciones
anafilacticas, dolor en la zona del torax, sensacién de comezoén y ardor en la
planta del pie, frio, dolor y coloracién azul en brazos y piernas, osteoporosis,
caida del cabello. (16)

VIA DE ADMINISTRACION

La heparina se administra Unicamente por via parenteral, su forma
farmacéutica es la solucion. El tratamiento con este farmaco inicia por una fase
llamada heparinizacion. Esta fase se caracteriza por la administracion de un
bolo intravenoso con una dosis inferior con la finalidad de saturar la unién a
proteinas y posteriormente la administracion de la dosis ajustada en funcion a

la indicacion clinica. La eficacia y seguridad del tratamiento con heparina
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depende de la monitorizacion de pruebas de coagulacion, especialmente el
tiempo de tromboplastina parcial activada (TTP) para realizar los ajustes a la
dosis necesarios.

El bolo inicial va desde las 60 a 80 U/kg y la infusion continua va desde las 12
a 18 U/kg con un maximo de 1000 U/hora.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Los farmacos como el dextran, &cido acetilsalicilico, ibuprofeno, fenilbutazona,
indometacina, dipiridamol o la hidroxicloroquina aumentan sus efectos, al
contrario, la tetraciclina o antihistaminicos disminuyen su efecto. La heparina

no fraccionada aumenta los niveles plasmaticos del diazepam.

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPS) se producen del proceso de

despolimerizacion, ya sea quimico o enzimatico de la heparina no fraccionada.
Debido a que la heparina de menos de 18 unidades de sacaridos no posee un
efecto en contra de la protrombina (factor Ila) pero tienen la capacidad anti
factor Xa. La ventaja que tiene la heparina de bajo peso molecular frente a la
heparina no fraccionada es que la dosificacibn es menos frecuente y su
respuesta anticoagulante es mas previsible y controlada, por lo que no es
necesario realizar estudios de laboratorio de manera frecuente. La HBPM no
tiene la capacidad de cruzar la barrera placentaria, por lo tanto, es el
anticoagulante ideal para pacientes embarazadas. (23)

Las desventajas del uso de la HBPM en comparacion con la HNF incluyen el
inicio retardado del efecto y su uso limitado en los pacientes con insuficiencia
renal. (7,23)

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

La biodisponibilidad de la HBPM después de su administracion es cercana al
90%. Su vida media oscila entre 3 y 6 horas después de su administracion
subcutanea y el pico de actividad se encuentra entre las 3 y 5 horas.

Las HBPM se eliminan primordialmente por via renal por lo que en pacientes

con insuficiencia renal, la vida media puede verse afectada. (23)
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Tabla 9. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE LA
HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR. (23, 24)

Contraindicaciones Precauciones

e Hipersensibilidad. e Pacientes con obesidad.

e Sangrado activo. e Pacientes con insuficiencia

e Lesiones organicas con renal.
tendencia a la hemorragia. e Pacientes con insuficiencia

e Trombocitopenia. hepética.

e Accidente cerebrovascular e Coagulopatia.
hemorragico. e Trombopenia.

e Endocarditis bacteriana aguda. e Nicotina.

REACCIONES ADVERSAS DEL USO DE HEPARINA DE BAJO PESO
MOLECULAR

Dentro de las reacciones comunes encontramos hematomas, dolor, y eritema.
Otras menos frecuentes incluyen fiebre, equimosis, nauseas, anemia
hipocrémica, edema y estado de confusion.

El riesgo de osteoporosis y fractura vertebral es una de sus peores

consecuencias. (25)

VIA DE ADMINISTRACION
Su via de administracion es subcutanea. Generalmente las dosis profilacticas
con HBPM se administran a dosis fija y las dosis terapéuticas son ajustadas al
peso del paciente, Durante los estudios de laboratorio es probable que el TTP
se vea prolongado, sin embargo, este no es de utilidad para el monitoreo del
efecto anticoagulante de las HBPM.
La monitorizacion via laboratorio generalmente no es necesaria, aunque puede
haber algunas situaciones en las que sea aconsejable realizarla, como en
pacientes con niveles altos de obesidad, pacientes con insuficiencia renal
grave, pacientes embarazadas portadoras de prétesis valvulares mecanicas,
entre otros. (23)
La administracion de HBPM cada 12 horas debe de ser de entre 0,6 a 1,0 Ul/
mL. Si la administracion es en intervalos de 24 horas, los niveles deben oscilar
entre 0,85 a 1,3 Ul/mL. Si un paciente es sometido a tratamiento profilactico, la
ultima dosis debe ser administrada de 8 a 12 horas antes del procedimiento.
(23)
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INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

No debe administrarse en conjunto de algun otro anticoagulante, &cido
acetilsalicilico, fenilbutazona, dextrano, ibuprofeno, indometacina, dipiridamol,
hidroxicloroquina y cualquier otro farmaco con propiedades antiagregantes

plaquetarias, digitalicos, tetraciclinas o antihistaminicos. (26)

FONDAPARINUX
El fondaparinux es un anélogo sintético del pentasacéarido, es decir, imita la

secuencia de azUcares que se encuentra en la HNF y HBPM, estas se

encargan de su actividad anticoagulante al interaccionar con la trombina.

ADMINISTRACION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION

La vida media del fondaparinux es de 17 a 21 horas en pacientes que cuentan
con una adecuada funcion renal. Tiene una union a proteina de 97%
exclusivamente para la antitrombina, sin tener afinidad por otras proteinas. Su
excrecion es altamente dependiente de la funcion renal ya que el 77% del
farmaco es eliminado sin alteraciones por la orina después de 72 horas de su
administracion. En pacientes con insuficiencia renal moderada el aclaramiento
de la creatinina es de 30 a 50 mL/min y la vida media es de 29 horas. Su
excrecion es del 64 a 77% por via renal sin alteraciones. (23)
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Tabla 10. CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES DEL USO DE
FONDAPARINUX. (21)

Contraindicaciones Precauciones
e Hipersensibilidad. e Unicamente debe ser
e Hemorragia activa. administrado por via
e Endocarditis bacteriana aguda. subcutdnea, no intramuscular.
e Insuficiencia renal grave. e Pacientes con edad avanzada.
e Trastornos hemorrégicos e Pacientes con bajo peso
congénitos. corporal.
e Patologia gastrointestinal e Alergia al latex.
ulcerosa activa. e Anestesia epidural.
e Hemorragia intracraneal
reciente.

REACCIONES ADVERSAS DEL USO DE FONDAPARINUX

Dentro de las reacciones adversas que presenta este farmaco, la mas
frecuente es el sangrado. Dentro de las menos frecuentes se encuentra la
anemia, alteraciones plaquetarias, epistaxis, hemorragia uterovaginal, purpura,
hemoptisis, trombocitopenia, trastornos del sistema nervioso central y
periférico, cefaleas, vértigo, mareos, nauseas, vomitos, funcién hepatica
alterada, sarpullido eritematoso, alteraciones cutaneas en el lugar de la

inyeccién, dolor y edema. (27)

VIA DE ADMINISTRACION

Fondaparinux debe ser administrado por via subcutdnea con jeringas
precargadas. La administracion debe realizarse en la pared abdominal
anterolateral derecha o izquierda y alternarse con la pared abdominal
posterolateral derecha e izquierda.

La dosis para pacientes que fueron sometidos a un tratamiento quirdrgico es de
2,5 mg una vez al dia, la primera dosis debe administrarse varias horas
después de haber realizado el acto quirdrgico, para asegurar el
restablecimiento de la hemostasia. El tratamiento debe suspenderse hasta que
se considere que el riesgo de tromboembolismo haya disminuido y como
minimo de 5 a 9 dias postquirtrgicos.(28)

Para pacientes inmovilizados sin intervencion quirdrgica debe considerarse un

tratamiento de 2,5 mg por dia con una duracion de 6 a 14 dias. (28)
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INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Este medicamento no interactia con otros anticoagulantes orales, inhibidores
plaquetarios, AINES o digoxina como Ilo hacen comunmente otros
anticoagulantes. (29)

En caso del tratamiento concomitante de fondaparinux con otro anticoagulante
con el fin de sustituir el farmaco, se recomienda alcanzar el INR deseado con
fondaparinux y después sustituir 24 horas después de la ultima administracion
de fondaparinux. (29)

3.1.5 ESCALA HAS-BLED

El riesgo de hemorragia durante el consumo de anticoagulantes orales es
latente. Existen varios factores de riesgo que aumentan la probabilidad de sufrir
una hemorragia, complicacion que debe evitarse a toda costa, especificamente
la temida hemorragia intracraneal. Por lo que se han desarrollado diversas
escalas para evaluar el riesgo hemorragico. (30)

La mas empleada en la practica clinica diaria es la escala HAS-BLED, validada
por la Euro Heart Survey in Atrial Fibrillation Cohort.

El acronimo HAS-BLED se refiere a cada uno de los factores de riesgo que

evalla, por sus siglas en inglés. (30)
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Tabla 11. Escala HAS- BLED. (23)

ESCALA HAS-BLED

item Concepto Definicion Puntuacion
H Hipertension. TA sistélica mayor a 160 no controlada. 1
A Funcion renal o hepética | Insuficiencia renal cronica en estadio 3 102 por
anormal. Hepatopatia cronica. cada una
S Accidente Accidente cerebrovascular previo. 1

cerebrovascular previo.

B Hemorragias. Historia de coagulopatia, sangrados 1
recurrentes o anemia.

L INR I4bil. Tiempo de rango terapéutico menor de 1
60%.

E Edad. Paciente mayor a 65 afos. 1

D Drogas y/o alcohol. Consumo de AINES o antiagregantes 102 por
plaquetarios cada una
Ingesta de mas de 8 bebidas alcohdlicas
a la semana.

Para el acrébnimo H de hipertension arterial se considera la tension arterial
sistolica mayor a 160 mmHg.

El acronimo A que hace referencia a la funcién renal o hepatica anormal se
evallan los niveles de creatinina mayores a 200 micromol/l, diélisis o trasplante
renal, cifras de bilirrubina dos veces mayores al limite de normalidad o enzimas
hepéticas tres veces mayores al limite superior de la normalidad.

El acrénimo S se refiere a un accidente cerebrovascular previo. La letra B es
para hemorragias previas. La L es de INR labil, se considera un tiempo de
rango terapéutico menor a 60%, este es solo aplicable para el tratamiento con
anticoagulantes antagonistas de vitamina K. Para el acronimo E de edad, se
considera que el paciente sea mayor de 65 afios. Y para el ultimo acrénimo, D,
se toma en cuenta que el paciente consuma regularmente AINES,
antiplaguetarios y la frecuencia de consumo de alcohol.

Se debe realizar una suma de todos los puntos obtenidos para una

interpretacion del riesgo hemorragico.(30)

46




Tabla 12. Interpretacion de la escala HAS-BLED. (30)

Resultado de la escala HAS- Riesgo de hemorragia.
BLED
Oal Riesgo bajo de hemorragia.
2 Riesgo moderado de hemorragia.
Mas de 3 Riesgo alto de hemorragia.

El esquema de HAS-BLED es el méas utilizado ya que presenta mayor poder
predictivo de hemorragia intracraneal en comparacion con otras escalas
predictivas del riesgo hemorragico. Ademas, esta validado para pronosticar el
riesgo de sangrado en pacientes que consumen anticoagulantes de accion
directa y para los que se encuentran en proceso de terapia puente.

Sus ventajas son la facilidad para recordar e identificar los factores

modificantes que sin un monitoreo adecuado podrian causar hemorragias. (30)
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CAPITULO IV
4.1 CONSIDERACIONES PARA EL MANEJO DEL PACIENTE
El primer paso para la atencion odontoldgica a un paciente en tratamiento

anticoagulante es la anamnesis.

ANAMNESIS

Se debe completar la historia clinica del paciente de forma cuidadosa,
prestando especial atencion a la informacion brindada por el paciente en
relacion con su padecimiento y el manejo de este. (31)

El odontélogo debe asegurarse de contar con la siguiente informacion:

e Diagnostico por el cual es necesario el tratamiento anticoagulante, hace
cuanto tiempo se diagnosticd y como se diagnosticé.

e (Cual fue la evolucion de la enfermedad? Es indispensable saber si tras
el diagndstico el paciente estuvo hospitalizado, si se realizaron
intervenciones quirdrgicas o si hubo alguna complicacion.

e ;Cudl es el régimen farmacolégico con el que se esta tratando la
enfermedad del paciente? Se debe identificar a qué familia de
anticoagulantes pertenece dicho farmaco, durante cuanto tiempo lo ha
consumido, la hora a la que toma su medicamento y si hay alguna
indicacién especial estipulada por su médico tratante que implique algun
cuidado especial.

e Informacion de contacto con el médico tratante del paciente, esto con la

finalidad de realizar interconsultas.

DIAGNOSTICO PERIODONTAL

El diagndstico periodontal se enfoca en determinar si existe enfermedad, en
caso de ser asi, identificar el tipo de enfermedad, la extension, la distribucion y
la gravedad de esta. Todos estos datos, posibilitan la comprension del proceso
patologico y de la etiologia. (4)

El diagndstico debe efectuarse tomando en cuenta todas las caracteristicas de
la cavidad oral del paciente y la relacion con el resto del organismo. Ya que las
alteraciones a nivel de la cavidad oral pueden repercutir directamente en la

salud general del paciente y viceversa. Es por esto que el diagnostico
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periodontal debe comprender una evaluacion de la salud general del paciente.

(4)

Para obtener el diagndéstico periodontal es indispensable contar con los
siguientes elementos:

e Sondeo periodontal

e Sangrado al sondeo

e Nivel de insercion

e Movilidad dental

e Serie radiografica

Una vez recabada toda esta informacion en el periodontograma, se realiza el
diagnéstico del padecimiento periodontal con base a la clasificacion de

enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias. (4)

PLAN DE TRATAMIENTO
El plan de tratamiento tiene la finalidad de detener el proceso inflamatorio,
reducir la profundidad al sondeo, mantener o mejorar el nivel de insercién y
disminuir el sangrado. (4)
Este trabajo de investigacion esta enfocado a la fase | periodontal o fase

higiénica descrita en el capitulo I.

VALORACION DEL RIESGO HEMORRAGICO

Los procedimientos odontoldgicos pueden dividirse en aquellos que no implican
un sangrado, los que implican un sangrado bajo y los que tienen un alto riesgo
de sangrado. Con esta clasificacion publicada por la Scottish Dental Clinical
Effectiveness Programme es posible valorar qué tratamientos pueden o no
realizarse en el consultorio dental, si es necesario suspender el tratamiento
anticoagulante o realizar una interconsulta con su médico tratante para evitar

gue existan complicaciones. (12)
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Tabla 13. Riesgo de sangrado en tratamientos dentales. (12)

Sangrado poco probable

Bajo riesgo de sangrado

Alto riesgo de sangrado

e Infiltracién de
anestésico local con
técnica bloqueo
regional mentoniano
y técnica
intraligamentaria.

e Examen de
diagnostico
periodontal.

e Eliminacion de

calculo.

Profilaxis dental.

Endodoncia.

Impresiones.

Ajuste de aparatos

ortodonticos.

e Técnica
anestésica
troncular.

e Extracciones
simples, sin
superar 3 dientes
restringiendo el
tamafio de la
herida.

e Incision y drenaje
de abscesos.

e Sondaje
periodontal
profundo.

e Raspadoy
alisado radicular.

e Restauraciones
directas o
indirectas con
margenes
subgingivales.

Extracciones
dentales complejas
que impliquen
odontoseccion y
osteotomia.
Extracciones
simples de mas de 3
dientes.

Colgajo para
extracciones
selectivas.
Colgajo en cirugia
periodontal y
protésica.

Cirugia periapical.
Alargamiento de
corona.
Colocacion de
implantes.
Biopsias.
Gingivectomia y
gingivoplastia.

Es primordial recordar que para la toma de decisiones se deben emplear
distintos auxiliares y de ser posible realizar una interconsulta con el médico
tratante. (12)

4.2 COMPLICACIONES

El principal efecto adverso del tratamiento con anticoagulantes son las
hemorragias y ocurren en su forma grave en un 2 a 4% de los pacientes
anticoagulados.

Las hemorragias pueden ocurrir con cualquier tipo de anticoagulante, aunque
algunos autores como Rodriguez Martorell en el capitulo titulado
“Complicaciones del tratamiento antitrombético” del libro Hemostasia y
trombosis en la practica clinica publicado en el afio 2018, menciona que los
antagonistas de vitamina K son los anticoagulantes con mayor incidencia de

complicaciones hemorragicas atendidas a nivel hospitalario. (23)
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Por otra parte, el riesgo de complicaciones es mayor durante el primer afo del
tratamiento anticoagulante, el cual es conocido como fase inicial. En esta fase,
el paciente aprende sobre la necesidad del control peridédico del INR, el control
de su dieta y habitos y de otros farmacos que puede emplear para evitar el
riesgo hemorragico.

Las complicaciones suelen ser mas frecuentes en periodos donde el paciente
cursa por enfermedades recurrentes que pueden afectar la ingesta, la
absorcién o el metabolismo del anticoagulante, como lo es la quimioterapia,
sindrome febril, colestasis, esteatorrea, hipotiroidismo, entre otras.

La complicacion hemorragica mas grave es la hemorragia intracraneal (HIC),
esto por su potencial mortalidad y la alta probabilidad de producir secuelas
neurolégicas permanentes. Es importante reconocer que el riesgo de HIC
aumenta entre 2 y 5 veces en pacientes tratados con AVK.

Otros factores que aumentan la incidencia de HIC es la edad y las
comorbilidades del paciente.

El tratamiento de una hemorragia grave es directamente intrahospitalario, sin
embargo, el odontélogo tiene la capacidad de identificar los niveles de atencion
a dicha complicacién. El primer paso es mencionarle al paciente que identifique
la zona dentro de la cavidad oral que presenta la hemorragia.

Seguido de esto, se debe recomendar realizar la hemostasia con barreras
fisicas, lo mas comun es indicar que haga presion mordiendo una gasa estéril
justo en la zona del sangrado. Si la hemorragia no cede en un lapso de 10 a 15
minutos, es abundante el sangrado o el paciente empapa mas de 3 gasas de
sangre, se le debe indicar que suspenda el consumo de anticoagulante y acuda
a su unidad de atencion médica mas cercana para ser atendido en el area de

urgencias, aunque estos casos son poco comunes.

NECROSIS CUTANEA INDUCIDA POR CUMARINICOS

Esta complicacion tiene recurrencia durante los primeros dias tras iniciar el
tratamiento con anticoagulantes antagonistas de vitamina K, especialmente si
se administran en dosis elevadas. (23)

Las lesiones cutaneas ocurren en areas con mayor contenido de tejido adiposo
del tejido celular subcutaneo, como es el tronco, las mamas o raices de

extremidades.
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Aparecen como una lesion eritematosa macular dolorosa que se extiende por
los bordes y se transforma en una lesion necratica.

Al examen histoldgico, estas lesiones presentan trombos de fibrina dentro de
los vasos dérmicos junto con una hemorragia intersticial. Esta lesion se asocia
al rapido descenso de la proteina C anticoagulante, debido a su corta vida
media, esto induce a un estado transitorio de hipercoagulabilidad en los
primeros dias del tratamiento con AVK.

Un factor de riesgo para la manifestacion de este tipo de lesion es la deficiencia
hereditaria de proteina C, proteina S o mutacion del factor V Leiden.

Para prevenir esta complicacion deben evitarse las dosis elevadas de AVK en
los primeros dias de tratamiento y combinar con HBPM, especialmente en
pacientes que tengan trombofilias referidas anteriormente. (23)

Figura 4.1 Necrosis cutdnea inducida por anticoagulantes antagonistas de
vitamina K. (42)

HEMATOMAS SUBCUTANEOS A TENSION

El término dermatoporosis se utiliza para definir las manifestaciones clinicas y
derivadas de la insuficiencia cutanea cronica. Estas caracteristicas son
observables a partir de los 60 afios con signos como purpura senil, atrofia
cutanea, retraso en la cicatrizacion entre otras. Esta condicion predispone a la
aparicion de hematomas y laceraciones ante traumatismos minimos, debido a

el sangrado de los vasos subcutaneos bajo la piel atréfica y fragil.
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La sangre que se acumula entre el tejido adiposo subcutaneo y la fascia
muscular puede superar la presion arterial de los capilares dérmicos,
provocando signos de isquemia.

En dltima instancia esta lesidbn puede causar una necrosis cutanea que
requiere de desbridamiento quirdrgico. En otros casos, el hematoma se abre al
exterior en forma de lesion ulcerativa, esta tiene una cicatrizacion complicada y
que puede persistir durante varios meses hasta su resolucion.

Ademas, los radicales libres originados por el hierro a partir de la degradacion
de la hemoglobina que se encuentra en el hematoma tienen la capacidad de
causar dafio tisular circundante. En estos casos se valora el compromiso
cutaneo y en caso de ser posible, se realiza un drenaje del hematoma de forma
prematura. El manejo de esta complicacion es intrahospitalaria. (32)

=

Figura 4.2 Tratamiento quirdrgico de un hematoma subcutaneo a tension. (43)

EMBRIOPATIA WARFARINICA
Los anticoagulantes antagonistas de vitamina K tienen capacidad teratogénica
durante el primer trimestre de gestacion, ya que tienen la capacidad de
atravesar la barrera placentaria. Entre la semana 6 y 12 de gestacion afectan la
sintesis embrionaria de proteinas integrales de hueso y cartilago; esto causa
malformaciones caracteristicas:

e Hipoplasia del puente nasal

e Epifisis punteada en huesos largos

e Braquidactilia
Al conjunto de estas caracteristicas se le conoce como embriopatia warfarinica

o sindrome de di Sala.
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Se han asociado estas malformaciones a dosis diarias de warfarina mayores a
5 mg. Se presenta en el 6% de los recién nacidos de madres bajo tratamiento
de warfarina durante la gestacion y en la mitad de este porcentaje se observa
cierto grado de hipoplasia en las extremidades. También es posible que en
algunos casos se reporte paladar hendido, alteraciones cardiacas, viscerales y

neuroldgicas.

EMBOLIZACIONES DE COLESTEROL

Este es un inconveniente poco frecuente del tratamiento con AVK. Aparece
después de varias semanas de haber iniciado el tratamiento y se caracteriza
por la aparicion de una coloracion morada y moteada en las caras laterales y
plantares de los pies, por lo que también es conocido como sindrome del dedo
azul o purpura.

La zona afectada regularmente se encuentra fria al tacto, y dolorosa, sin
embargo, el flujo sanguineo es normal, no hay alteraciones vasculares.

Para el tratamiento se recomienda suspender el consumo de AVK e iniciar el
tratamiento con algun anticoagulante alternativo, se sugiere fondaparinux o

apixaban.(23)

Figura 4.3 Sindrome del dedo azul o purpura. (42)
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4.3 MANEJO DENTAL

Se debe tener en cuenta que el tratamiento anticoagulante al ser suspendido
involucra un riesgo de accidente cerebrovascular. Por otro lado, la hemorragia
intraoral implica un sangrado que rara vez es grave y que se puede controlar,

pero un accidente cerebral conduce a un dafio permanente.

Para el manejo del paciente anticoagulado dentro de la practica odontolégica
se debe considerar el riesgo de hemorragia del tratamiento a realizar.
Existen diferentes posturas respecto al manejo:

e Detener la terapia anticoagulante un dia o dos antes del procedimiento.

e Reemplazar la terapia por heparina de bajo peso molecular.

e Posponer la toma de la dosis diaria a después de realizado el
procedimiento o suspender una sola dosis (cuando se requieren tomas
diarias).

e Existe otra postura en la que la terapia anticoagulante se mantiene pero
adaptando ciertas medidas locales que mantienen la hemostasia. Todas
estas medidas estan enfocadas en realizar tratamientos minimamente

invasivos para limitar el riesgo de hemorragia. (31)

TERAPIA PUENTE

Para disminuir el riesgo de complicaciones a menudo se suspende el
anticoagulante de consumo regular, generalmente en la terapia puente se
suspende el anticoagulante antagonista de vitamina K durante varios dias para
sustituirlo por farmacos anticoagulantes de corta duracion con el fin de
reemplazar de manera transitoria el efecto anticoagulante y minimizar el tiempo
gue pasaria el paciente sin esta terapia.

Esta practica utiliza heparinas de bajo peso molecular ya que es de facil
administracion subcutaneay por su efecto predecible.

La terapia puente con HBPM debe iniciarse 36 horas después de suspender el
AVK, este recambio se realiza tres dias antes del procedimiento y la ultima
dosis debe administrarse 24 horas antes del mismo y administrar la mitad de la
dosis habitual diaria. (31)

24 horas posteriores al procedimiento debe retomarse el tratamiento

anticoagulante con la dosis terapéutica diaria de HBPM.
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Recientemente se ha introducido la terapia puente con los anticoagulantes
orales directos ya que poseen un rapido inicio de accion, vida media corta, una
accion mas predecible, dosis Unicas, mayor estabilidad y menor interaccion con
medicamentos, alimentos y otras sustancias.

Esta terapia debe ser indicada por el médico tratante, por lo que es
indispensable mantener una buena comunicacion. El odontologo debe explicar
el riesgo de hemorragia que implica el tratamiento a realizar y mencionarlo al
médico para valorar si la terapia puente es una opcién viable e indicar al

paciente las instrucciones a seguir previas al procedimiento. (31)

Los procedimientos por realizar deben de ser de minima invasién y
atraumaticos. En caso de incisiones, se debe conseguir un cierre primario y
mantener al paciente unos minutos en observacién una vez terminado el
procedimiento, para asegurar que exista una adecuada hemostasia. El paciente
se mantendra en el consultorio en observacion minimo 30 minutos, durante
este tiempo puede mantener una gasa, esponja de colagena o alternativas de
barreras fisicas en los sitios donde se manipularon los tejidos. Estas barreras
fisicas pueden adicionarse con hemostaticos quimicos. Antes de que el
paciente se retire de consulta el odontélogo tiene que asegurar que no existen
hemorragias activas.

Se citara al paciente para una revision dias después del procedimiento para
valorar la evolucién. Para este tipo de pacientes, es imprescindible explicar los

cuidados y darselos por escrito. (31)

PASOS A SEGUIR DURANTE LA CONSULTA PERIODONTAL DE UN
PACIENTE ANTICOAGULADO
1. Realizar la anamnesis donde se determine la patologia base, tratamiento
de dicha enfermedad, el diagnostico periodontal, tratamiento paso a
paso, especificar el uso de anestésico sin vasoconstrictor de acuerdo
con la patologia y a las indicaciones del cardiélogo o médico tratante si
es que el paciente las conoce, valorar si existe alguna otra condiciéon que
comprometa la hemostasia y valorar el riesgo hemorragico.
2. Interconsulta con su médico tratante para comunicarle el plan de

tratamiento periodontal, el riesgo hemorragico que implica y recibir
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indicaciones especificas sobre el manejo dentro de la consulta dental,
como el tipo de anestésico, farmacos compatibles con su tratamiento
anticoagulante y el manejo que tendra el anticoagulante en cada uno de
los tratamientos de la fase | periodontal.

3. Solicitar estudios de laboratorio: quimica sanguinea, citologia hematica,
pruebas de coagulacion que incluyan el INR, TPy TTP.

4. Planificar todas las citas por las mafianas, para tener la posibilidad de
monitorear lo que resta del dia si existe alguna hemorragia después de
realizar cualquier procedimiento.

5. Se recomienda tomar la presion arterial en cada cita y monitorear
constantemente los signos vitales.

6. Siempre se debe comunicar al paciente cualquier tipo de riesgo
relacionado a los anticoagulantes que pueda haber en la consulta y
después de ella; de esta forma orientarlo en sus cuidados para evitar

complicaciones dentro y fuera del consultorio dental. (31)

Tabla 14. Recomendaciones del manejo de pacientes anticoagulados

enfocadas a la Fase | periodontal. (31)

Manejo para pacientes anticoagulados durante tratamientos de la fase |

periodontal
Procedimiento Riesgo ¢Se Consideraciones especiales
hemorragico recomienda

suspender el
anticoagulante?

Control personal | Sangrado No (con previa | Ensefiar la técnica correcta
de placa poco consulta al de higiene con el uso del
probable. médico cepillo correcto y crear el

tratante). habito del uso de hilo dental

es indispensable. Esto
permitira  mantener  los
tejidos periodontales sin
signos inflamatorios y
disminuir el riesgo de

sangrado.
Eliminacion de | Sangrado No (con previa | Se recomienda el uso
célculo poco consulta al combinado de instrumentos
probable. médico manuales y ultrasonido, esto

57




tratante). reduce el tiempo de trabajo
manipulando tejidos
periodontales sin perder la
efectividad. El sangrado que
suele haber en este
tratamiento es minimo y
puede manejarse con
barreras fisicas como lo son

las gasas.
Raspado y Bajo riesgo Si (con las El protocolo a seguir debera
alisado radicular | de sangrado. |indicaciones ser indicado por el médico.
dadas por el Puede ser suspendido uno o
médico dos dias antes, puede ser
tratante). reemplazado por una HBPM

0 posponer la toma de la
dosis del dia para después
de haber realizado el
tratamiento.

Ademas, deben
considerarse alternativas
hemostaticas como las
barreras fisicas ylo
guimicas.

El paciente debera estar en
observacion después del
tratamiento al menos 30
minutos hasta asegurar que
la hemostasia se
restablecio.

RECOMENDACIONES

Evitar la técnica anestésica troncular ya que puede causar un hematoma
en planos profundos. Esto es causado por la mala técnica de anestesia
gue puede romper vasos sanguineos. Se caracteriza por la acumulacién
de sangre debajo del tejido celular subcutaneo que se produce por una
hemorragia. Clinicamente puede observarse en la mucosa puncionada
un aumento de volumen acompafiado de un color violaceo que se
modifica a un tono azulado al pasar algunos dias, hasta que
desaparece. Cuando ésta coloracion se puede apreciar en la piel, indica
gue se comprometio algun vaso sanguineo mayor generando edema,
dolor, y limitacién de la apertura. El tratamiento incluye la colocacién de

compresas de hielo en la zona exterior del area afectada, alimentos frios
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para la zona interior y analgésicos. Sin embargo, en los pacientes

anticoagulados esta complicacion puede ser grave y requerir tratamiento

intrahospitalario. (33)

e Evitar la administracion de antiagregantes plaquetarios como la Aspirina

y AINES. Una alternativa segura es el uso de paracetamol.

e Precaucion con la administracion de antifangicos y macrolidos ya que

tienden a potencializar la actividad de los anticoagulantes.

e En caso de que sea necesario el uso de puntos de sutura, algunos

autores mencionan que lo ideal es el uso de sutura absorbible ya que no

es necesario el retiro, el cual puede provocar un sangrado minimo. (31)

Tabla 15. Auxiliares hemostéticos. (34, 35)

Agentes hemostaticos utilizados en odontologia

Hemostatico Nombre Caracteristicas Modo de empleo
comercial
Sulfato férrico | Astringedent® Es un agente necrdtico Se aplica directamente
ViscoStat® conun pHentre 0,8 a 1,6. | sobre la superficie, la
Stasis®, Quick- | Utiliza una reaccion hemorragia se detiene en
StatTM FS guimica entre la sangre, segundos. Sin embargo,
Cut-trol®. los iones de hierro y el es citotoxico y provoca
sulfato para unir las una inflamacion grave y
proteinas de la sangre. retraso en la
El coagulo se forma en las | cicatrizacion.
aberturas de los capilares | Se recomienda utilizar
para lograr la hemostasia. | pequefias cantidades y
eliminarlo completamente
después de haberse
logrado la hemostasia.
Esponjas a Gelfoam® Esponja gelatinosa Se hinchan y forman una
base de Spongostan®. insoluble en agua y masa blanda con
gelatina reabsorbibles. Hechas de | consistencia gelatinosa.

piel animal purificada, se
vuelven blandas al
contacto con la sangre.
Actua desintegrando
plaquetas que liberan
tromboplastina y trombina,
estimulando la formacion
de trombina.

Por tanto, es dificil
aplicar presion sobre ella.
El principal ambito de
uso es el area alveolar
después de la una
cirugia.
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Gasa de Surgicel Es un material estéril que | Unicamente actia como
celulosa se prepara mediante la barrera fisica que actia
oxidada oxidacion de alfa celulosa | sobre la sangre para
regenerada. Su elemento | estimular la formacién del
basico es el acido coagulo.
polianhidros glucurénico No estimula la
gue se trenza en hebras agregacion y adhesion
para formar la gasa. plaguetaria.
Cloruro de Hemodettes® Su presentacion es en Se aplica directamente
aluminio Expasyl ™. pasta o gel que contiene en el &rea con torundas
cloruro de aluminio al 20%. | de algod6n o con un
Tiene propiedades microbrush.
aglutinantes similares al También puede ser
sulfato férrico pero sin sus | utilizado para retraccién
efectos negativos. gingival, sellado de
proétesis y restauraciones
cercanas al margen
gingival.
Agentes a Avitene® La accion hemostatica se | Se recomienda aplicar
base de CollaPlug® obtiene entre 2 a 5 poca cantidad de
colagena CollaTape® minutos. El control del producto, aplicar presion
CollaCote® sangrado es mas con una esponja seca
CollaStatt® predecible y su efecto dura | sobre el producto durante
CollaStatt® mas tiempo. un periodo y fuerza que

Hemocollagene
®.

Su accion estimula la
adhesion, agregacion y
liberacion plaquetaria.
Activa al factor XllI, tiene
un efecto de taponamiento
mecanico y libera
serotonina.

varia dependiendo del
sangrado. Después de 5
a 10 minutos se puede
retirar el exceso
mediante irrigacion.

60




CAPITULO V
5. FLUJOGRAMA DE ATENCION PERIODONTAL A PACIENTES
ANTICOAGULADOS. (41)

ATENCION PERIODONTAL A
PACIENTES ANTICOAGULADOS

!

Anamnesis

¢El paciente refiere

Si . i No
tratamiento anticoagulante?
Establecer un protocolo Continuar tratamiento
de atencion especial periodontal con un
para pacientes protocolo habitual.

anticoagulados.

Diagnostico periodontal

Establecer: i
_ Determinar los

. Estadio . -

——> tratamientos necesarios
: Qrada aso a paso
= Localizacion B BRER

Valorar el riesgo
hemorragico
Establecer el riesgo
hemorragico que existe al
realizar el tratamiento
periodontal con ayuda de la
escala HAS-BLED.
Interconsulta
Explicar Preguntar por Determinar el
detalladamente al farmacos anestésico que sera
meédico el compatibles con su utilizado a lo largo del
tratamiento a realizar tratamiento tratamiento
y el riesgo de anticoagulante que el periodontal.
hemorragia. odontologo puede

utilizar.

Debe acordarse el manejo del
anticoagulante en cada cita del
tratamiento y resolver cualquier
tipo de duda entre el médico y el
odontoélogo



Estudios de laboratorio

Solicitar pruebas de
coagulacion para valorar INR,
TPY TTP.

cLos valores se encuentran
< dentro de valores normales o
Si €<— . —> NoOo
los establecidos por su

medico?

Realizar una

Programar cita para el interconsulta con el
tratamiento meédico para realizar los
periodontal por la ajustes en el tratamiento

manana. anticoagulante para

alcanzar valores ideales.

Manejo del anticoagulante previo a una

cita:
. Suspender
. Mantener
. Modificar dosis

Siguiendo indicaciones acordadas con
el meéedico.

Cita dental

Monitorear los signos
vitales previo a iniciar la
cita.

En caso de existir riesgo de
hemorragia, comunicarlo con
el paciente y mencionar el
manejo que tendra.

Después de la cita

Mantener al paciente en
observacion al menos
30 minutos

si ¢Hay hemorragia No
D e —— R —
activa?

Utilizar barreras
hemostaticas como gasas,

esponjas de colagena, etc. Mencionar al paciente
Si es necesario, utilizar los cuidados que debe
agentes hemostaticos ﬁ—) seguir en casay
quimicos hasta que ceda el programar su siguiente
sangrado. cita

Fin



CONCLUSIONES

Existen multiples posturas y protocolos con respecto al manejo de la terapia
anticoagulante durante el tratamiento dental.

Se recomienda individualizar cada uno de los casos de pacientes
anticoagulados, al estandarizar la atencion pueden pasar a segundo plano
caracteristicas importantes que seran el determinante para tener alguna

complicacion durante el tratamiento periodontal.

Es indispensable que el odontélogo cuente con los conocimientos necesarios e
informacion actualizada sobre la terapia anticoagulante y las consideraciones
que debe tener respecto a la patologia base del paciente. Esto ademas es una
herramienta fundamental para la comunicacion con el médico durante las
interconsultas, necesarias para establecer el manejo del anticoagulante y para

establecer los parametros bajo los que se llevara a cabo la terapia periodontal.

Ante el conflicto de la suspension del anticoagulante o si se sugiere continuar
con dicho tratamiento nos encontramos con distintas ventajas. Una de ellas es
la postura que actualmente tiene el tratamiento periodontal; ya que se maneja
desde el principio de la minima invasién y la prevencion, minimizando riesgos
latentes para pacientes anticoagulados.

Por otro lado, la base de la prevencién es la higiene, por lo que la técnica de
cepillado y de hilo dental es indispensable. Con el uso de éstos aditamentos de
higiene oral, es posible disminuir los signos clinicos de la inflamacion, entre los
cuales destaca el sangrado gingival, especialmente en pacientes
anticoagulados. Si disminuye la inflamacion, disminuye el sangrado y por lo
tanto las posibles complicaciones que se presentan durante el tratamiento

periodontal con un paciente anticoagulado.

Actualmente el manejo de anticoagulantes suele ser mas seguro para el
paciente y son pocos los tratamientos que implican un inminente riesgo de
hemorragia, la mayoria de ellos pueden controlarse dentro de la consulta
dental. Especificamente hablando de la fase | del tratamiento periodontal, el

raspado y alisado radicular son tratamientos que implica mayor riesgo de
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hemorragia, sin embargo, sigue clasificandose dentro de los tratamientos

dentales con menor riesgo de complicaciones hemorragicas.

Aungque los anticoagulantes orales son farmacos comunes dentro de la
poblacién mexicana, los odontélogos no cuentan con un protocolo a seguir para
estos pacientes respaldado por asociaciones o instituciones. Sin embargo, las
recomendaciones  mencionadas  disminuyen  considerablemente las

complicaciones y ayudan a un manejo mas seguro dentro de la consulta dental.
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ANEXOS

Tabla 16. Resumen factores de la coagulacion. (12, 23)

Factores de coagulacion

Factor

Nombre

Caracteristicas

Fibrindbgeno

Su forma activa es la fibrina, se
sintetiza en el higado. Sensible a
la trombina.

Protrombina

Su forma activa es la trombina,
se sintetiza en el higado. Es
Vitamina K dependiente.

Tromboplastina o Factor

tisular

Cofactor. Inicia la via extrinseca
al unirse al factor Vlla.

Calcio

Proacelerina

Cofactor. Se sintetiza en el
higado. Sensible a la trombina,
forma el complejo protrombinasa.

VI

Proconvertina

Serinproteasa. Se sintetiza en el
higado. Es Vitamina K
dependiente. Inicia la via
extrinseca junto con el factor
tisular.

VIl

Factor Von Willebrand

Cofactor del complejo tenasa
intrinseco. Es sensible a la
trombina.

Factor Christmas

Serinproteasa. Se sintetiza en el
higado, Es Vitamina K
dependiente. Precursor inactivo
de la trombina.

Factor Stuart

Serinproteasa. Se sintetiza en el
higado. Es Vitamina K
dependiente. Inicia la via
extrinseca junto con el factor
tisular.

XI

Factor once

Serinproteasa. Factor de
contacto. En su forma activada
es el activador intrinseco del
factor IX

XIl

Factor Hageman

Serinproteasa. Es un factor de
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contacto. Iniciador de la via
intrinseca.

X1

Estabilizador de la
fibrina

Es una transglutaminasa.
Sensible a la trombina.

Precalicreina

Factor de Fletcher

Serinproteasa. Es un factor de
contacto. precursor de la
calicreina

Proteina C

Proteina C

Antifibrinolitico, es Vitamina K
dependiente. En su forma activa
es la enzima del complejo tenasa
intrinseco

Proteina S

Cofactor de Proteina C

Antifibrinolitico, es Vitamina K
dependiente. Cofactor de la
proteina C en su forma activa.

66




Tabla 17. Anticoagulantes orales.

Resumen de anticoagulantes orales

Tipo de
anticoagulante

Anticoagulante

Indicaciones

Contraindicaciones

Via de administracion

Interacciones con farmacos
de uso comun

Antagonista de Warfarina -Trombosis venosa -Deficiencia de vitamina K | Administracion oral. Aumento de su efecto:
vitamina K/ profunda o aguda. -Intervenciones quirdrgicas | Tabletas. Amoxicilina con acido clavulanico,
cumarinico -Embolia pulmonar recientes 2 a 5 mg diarios inicialmente Aspirina, paracetamol,
-Fibrilacion auricular -Alteraciones (5 dias) azitromicina, levofloxacino,
-Pacientes con gastrointestinales con Dosis de mantenimiento de 2 | fluconazol, miconazol, consumo
dispositivos de asistencia | tendencia a hemorragia a 10 mg diarios de alcohol
ventricular -Hemofilia
-Pacientes portadores de | -Anemia Disminuye su efecto:
valvulas cardiacas -Dermatitis multivitaminicos
mecanicas -Hipertension
-Alteraciones cardiacas
-Insuficiencia renal o
hepatica
-Anestesia regional o
lumbar
-Embarazo
Antagonista de Acenocumarol -Trombosis venosa -Deficiencia de vitamina K | Administracion intramuscular o | Aumento de su efecto:

vitamina K/
cumarinico

profunda o aguda.
-Embolia pulmonar
-Fibrilacién auricular
-Pacientes con
dispositivos de asistencia
ventricular

-Pacientes portadores de
vélvulas cardiacas
mecénicas

-Alteraciones
gastrointestinales con
tendencia a hemorragia
-Nefritis aguda
-Endocarditis
-Carcinoma
-Alcoholismo
-insuficiencia hepatica o
renal grave
-Hipertension arterial grave
-Eclampsia y embarazo

intravenosa

Venoclisis.

7.5 mg/ kg de peso cada 12
hrs.

Amoxicilina con acido clavulanico,
Aspirina, paracetamol,
azitromicina, levofloxacino,
fluconazol, miconazol, consumo
de alcohol

Disminuye su efecto:
multivitaminicos
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Resumen de anticoagulantes orales

Tipo de
anticoagulante

Anticoagulante

Indicaciones

Contraindicaciones

Via de administracion

Interacciones con farmacos
de uso comun

Anticoagulante de | Dabigatran -Tromboembolismo -Pacientes portadores de Administracion oral. Contraindicado con ketoconazol,
accion directa venoso agudo véalvulas cardiacas Cépsulas. ciclosporina, itraconazol,
-Prevencion secundaria de | mecanicas 150 mg cada 12 hrs tacrolimus, dronedarona por un
tromboembolismo venoso | -Insuficiencia renal grave aumento del efecto
-Prevencion de accidente | -Insuficiencia hepética
cerebrovascular en -Tratamiento con cualquier Precaucion con AINES y Aspirina.
pacientes con fibrilacién otro anticoagulante
auricular no valvular -Embarazo
-Lactancia
Anticoagulante de | Rivaroxaban -Prevencion de accidentes | -Hepatopatia Administracién oral. Contraindicado con ketoconazol,
accion directa cerebrovasculares en -Lesion o patologia con Tabletas y comprimidos. itraconazol, voriconazol,
pacientes con fibrilacion riesgo de sangrado 5 a 80 mg en régimen de posaconazol, ritonavir.
auricular -Alteraciones tomas multiples
-Trombosis venosa gastrointestinales con Precaucion con AINES y Aspirina.
profunda aguda tendencia a hemorragia
-Embolia pulmonar -Neoplasias malignas con
-Cirugias ortopédicas alto riesgo de sangrado
-Cirugia intracraneal,
oftalmica o espinal
-Alteraciones en niveles de
creatinina
Anticoagulante de | Apixaban -Prevencion de accidentes | -Hepatopatia Administracion via oral. Contraindicado con ketoconazol,

accion directa

cerebrovasculares en
pacientes con fibrilacién
auricular

-Trombosis venosa
profunda aguda
-Embolia pulmonar
-Cirugias ortopédicas

-Lesion o patologia con
riesgo de sangrado
-Alteraciones
gastrointestinales con
tendencia a hemorragia
-Neoplasias malignas con
alto riesgo de sangrado

Tabletas.
Dosis habitual de 5 mg cada
12 hrs

itraconazol, voriconazol,
posaconazol, ritonavir.

Precaucion con AINES y Aspirina.
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Resumen de anticoagulantes orales

Tipo de
anticoagulante

Anticoagulante

Indicaciones

Contraindicaciones

Via de administracion

Interacciones con farmacos
de uso comun

-Cirugia intracraneal,
oftélmica o espinal
-Aneurismas vasculares

Anticoagulante de | Edoxaban -Prevencion de accidentes | -Hepatopatia Via de administracién oral y En tratamiento concomitante con
accion directa cerebrovasculares en -Lesion o patologia con parenteral. ciclosporina, dronedarona,
pacientes con fibrilacién riesgo de sangrado Tableta y solucion. eritromicina y ketoconazol, la
auricular -Hipertensién grave no 60 mg al dia. dosis debe ser disminuida a 30
-Trombosis venosa controlada mg por dia.
profunda aguda -Tratamiento con cualquier
-Embolia pulmonar otro anticoagulante Disminuye su accién: rifampicina,
-Embarazo fenitoina, carbamazepina,
-Lactancia fenobarbital y hierba de San Juan
No recomendado su uso con
AINES y Aspirina.
Heparina Heparina no -Trombosis venosa -Hemofilia Administracion via parenteral. | Aumentan su efecto: Aspirina,
fraccionada profunda -Pdrpura Solucion. dextran, fenilbutazona,

-Embolia pulmonar
-Angina inestable

-Infarto agudo al miocardio
-Angioplastias

-Bypass cardiopulmonar
-Tromboprofilaxis en
pacientes inmovilizados

-Trombocitopenia
-Endocarditis bacteriana
-Tuberculosis activa
-Alteraciones
gastrointestinales con
tendencia a hemorragia
-Hipertension arterial grave
-Aneurisma

-Embarazo o amenaza de
aborto

-Puncién lumbar
-Bloqueo anestésico

Bolo inicial de 60 a 80 U/ Kg
Solucién continua de 12 a 18
U/ Kg con un méaximo de 1000
U/ hora.

ibuprofeno, indometacina,
dipiridamol, y hidroxicloroquina

La HNF aumenta los niveles
plasmaticos del diazepam.
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Resumen de anticoagulantes orales

Tipo de
anticoagulante

Anticoagulante

Indicaciones

Contraindicaciones

Via de administracion

Interacciones con farmacos
de uso comun

regional o lumbar

Heparina Heparina de bajo | -Trombosis venosa -Lesiones organicas Administracion subcutanea. No administrarse con Aspirina,
peso molecular profunda susceptibles a hemorragia | Solucién. fenilbutazona, dextrano,

-Embolia pulmonar -Trombocitopenia 0,6 a 1,0 U/mL cada 12 hrs. ibuprofeno, indometacina,
-Angina inestable -Accidente cerebrovascular | 0,85 a 1,3 U/mL cada 24 hrs. dipiridamol, hidroxicloroquina,
-Infarto agudo al miocardio | -Endocarditis bacteriana digitalicos, tetraciclinas y
-Angioplastias aguda antihistaminicos.
-Bypass cardiopulmonar
-Tromboprofilaxis en
pacientes inmovilizados

Heparina Fondaparinux -Trombosis venosa -Endocarditis bacteriana Administracion subcutanea. Sin interacciones de relevancia.

profunda

-Embolia pulmonar
-Angina inestable

-Infarto agudo al miocardio
-Angioplastias

-Bypass cardiopulmonar
-Tromboprofilaxis en
pacientes inmovilizados

aguda

-Insuficiencia renal grave
-Trastornos hemorragicos
congénitos

-Alteraciones
gastrointestinales con
tendencia a hemorragia
-Hemorragia intracraneal
reciente.

Jeringas precargadas.
2,5 mg cada 24 hrs.

En caso de tratamiento
concomitante con otro
anticoagulante monitorizar INR.
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