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I. INTRODUCCION.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en
nuestro pais, incluso a nivel mundial. Por ello se debe prestar suma atencién
a las complicaciones que suelen presentar los pacientes con dichas
enfermedades, especialmente aquellas derivadas de una medicacion
extensa. Un ejemplo importante son aquellas provocadas por los
tratamientos con anticoagulantes. En el area odontoldgica no se esta exento
de que pueda pasar un accidente hemorragico al realizar un tratamiento

dental, en este tipo de pacientes.

Dentro de la tesina, encontraremos que una hemorragia post operatoria no
solo dependera de la técnica con la que se realice el procedimiento. Si no
que puede ocurrir por falla en los mecanismos hemostaticos fisiolégicos,
como seria la alteracion o ausencia de algun factor de la coagulacion
(genéticas) 6 por una medicacidn con antiplaquetarios y/o anticoagulantes

(adquirida).

El factor mas comun, es la utilizacion de medicamentos que previenen la
formacion de trombos. Por consiguiente, realizar una buena historia clinica,
asi como estudios de laboratorio pertinentes, son elementos fundamentales
para valorar el riesgo beneficio, que conllevan la realizacion del tratamiento

dental.



Como odontdlogo, es de suma importancia conocer nuestras limitantes en
este tipo de situaciones. En la mayoria de los casos se puede realizar el
procedimiento deseado. Pero en algunas otras, el manejo odontoldgico debe

ser intrahospitalario o diferido, por el alto riesgo a una hemorragia.

Saber interpretar los valores que nos muestran los estudios de laboratorio es
fundamental para la tomar de decisidbn acerca del tratamiento a seguir,

teniendo bases fundamentadas en articulos recientes.

Es importante conocer los métodos hemostaticos que podemos emplear en
esta situacion, el manejo post operatorio y las opciones medicamentosas.
Debemos tener especial cuidado en no crear una interaccion con su

tratamiento actual. Lo anterior para garantizar un tratamiento dental exitoso.
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Il PROPOSITO.

Manejar adecuadamente una emergencia dental por hemorragia post

operatoria en pacientes cardiovasculares con tratamiento anticoagulante.



CAPITULO |

SANGRE.

Para poder entender la presencia de hemorragia en un tratamiento
odontoldgico, es importante comenzar explicando el origen de ella,

comenzando por, ¢ Qué es la sangre?

La sangre es considerada como un tejido conectivo liquido, el cual
representa aproximadamente el 10 % del peso corporal; el liquido presenta
una coloracién rojiza, no transparente, que se compone de plasma
amarillento (sin fibrinbgeno = suero) y de células rojas (eritrocitos), células

blancas (leucocitos) y plaquetas (trombocitos).

Los elementos celulares representan el 44% del contenido total, mientras el
componente acuoso representa el 56% restante. Los elementos celulares
estan constituidos por las plaquetas, globulos rojos (eritrocitos) y gldbulos
blancos (leucocitos), mientras que el plasma estd compuesto por 90% de
agua, el 7% de proteinas y el porcentaje restante por sales, aminoacidos,

glucosa, etc. (1).
1.- Los componentes de la sangre son:

* Eritrocitos.
Los eritrocitos, también llamados glébulos rojos, son las células mas
numerosas en la sangré. Los eritrocitos maduros, no contienen
nucleo, son biconcavos, miden 7um de didmetro y en general oscilan
entre 4,5 y 6,5 millones en el hombre por milimetro cubicoy 3,9 a 5,6

millones en mujeres y tienen una vida media de 120 dias.



Los glébulos rojos dafiados o que tienen una mayor vida se
descomponen en el higado y el bazo, ya que la nueva formacién de
estos se da en la medula 6sea.

La hormona llamada eritropoyetina, que controla la produccién de
glébulos rojos, se libera desde el rifidn cuando los niveles de oxigeno
son bajos, lo que garantiza que haya una cantidad constante de
glébulos rojos en el cuerpo.

Cuando se tiene una disminucion de gldbulos rojos se presenta una
enfermedad llamada anemia (2).

Por ende, los eritrocitos llevan a cabo importantes funciones,
transportan el oxigeno (intercambio de oxigeno y diéxido de carbono
en los pulmones y los tejidos) y distribuyen nutrientes a través del

organismo.

1.2 Leucocitos.

Los leucocitos a diferencia de los eritrocitos, son de mayor tamano,
presentan un nucleo y contienen lipidos, proteinas y otras
caracteristicas generales de las demas células del organismo. Estos
se diferencian en varios tipos: neutréfilos, eosindfilos, basofilos,
monocitos y linfocitos.

Todas las células, a excepcion de los linfocitos y los monocitos,
contienen granulos citoplasmaticos, por lo cual se les denominan
granulocitos.

Cuando estos se encuentran en valores altos se denomina

leucocitosis y en valores bajos, se denomina leucopenia.



Cuando se presenta una infeccidén por lo generalmente se presentan
leucocitos, creando la funcion mas importante que es la defensa del

organismo.

Los neutroéfilos.

A los neutrdfilos, se les considera la primera linea de defensa contra
infecciones bacterianas y fungicas, son producidos en la médula ésea
a partir de células madre mieloides.

Circulan en sangre durante periodos relativamente cortos, pues su
vida media es de 8-20 horas en circulacion, aunque en tejidos

infectados o inflamados su vida media puede aumentar (21).

Los eosinofilos.
Los eosindfilos son especialmente importantes en la defensa del huésped

ante infecciones parasitarias, asi como para activar a los linfocitos T.

Los basofilos
Los basdfilos, por su parte responden a sefiales ambientales y sirven
como reguladores que potencian, reducen o polarizan la respuesta

inmune adaptativa.

En cuanto a las células no granulares como los monocitos, su

funcidn principal, que es presentar el antigeno a los linfocitos T.
Los linfocitos T.

Los linfocitos T, destruyen las propias células del cuerpo que han sido
infectadas por algun virus o bacteria, mientras los de tipos B, elabora

anticuerpos para combatir bacterias, virus y toxinas invasoras (2).



* 1.3 Las Plaquetas.
Las plaquetas también denominadas trombocitos, tienen forma oval y
estan en el organismo en numero de 200.000 a 400.000 por milimetro
cubico de la sangre venosa. Contiene proteinas y grandes cantidades
de fosfolipidos. Asi mismo, se desintegran cuando se presenta una
hemorragia e intervienen con las sustancias tromboplastinas en el

proceso de la coagulacion.

En la sangre se encuentran en un estado de reposo. Por contacto superficial
y determinados factores de coagulacién sanguinea pueden pasar a un
estado de activacion, en este proceso los trombocitos liberan sustancia que
son necesarias para la formacién del tapén plaquetario, liberando también
acido araquidonico de las membranas celulares y transformarlo en
tromboxano, que a su vez aumenta la tendencia a la agregacién de las

plaquetas (1)(2).

Las funciones de la sangre son las siguientes:
* Funcion de transporte (trasporta oxigeno hacia los tejidos).
* Trasporta nutrientes, electrolitos y productos de desecho.

* Interviene en la regulacion de PH sanguineo.
* Funcion de defensa (protege al organismo de los agentes patégenos,
virus, bacterias, etc.).

* Proteccion contra la hemorragia.

10
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Elementos formes m‘ Origen Plasma Funcién Origen
Gldbulos rojos Transporta O, y ayuda en el Medula 6sea Mantiene el volumen Absorbida desde
(entrocitos) transporte de CO, roja &fam del plasma) sanguineo; transporta elintestno
f moleéculas.
O‘ 7-8 um de dimetro;
Rojo brillante a violeta oscuro; Proteinas plasméaticas ~ Mantienen la presion Higado
4 a6 milones pormm®  disco bicdncavo sin nicieo (7 a8% del plasma) osmbtica y el pH
de sangre
Albimina Mantene el volumen
Globulos blancos Combaten infecciones Médula 6sea sanguineo y la presion
( ) o Globulinas Transporte, combate
4,000 a 11.000 por mm’ infecciones
o Fibrinégeno Coagulacion
Leucocitos granulares
* Basdfilo 1012 um de diametro; i
Células esféricas con un nicieo — (S"‘;.ﬁdd1% md"“”m mm
lobado; grandes, forma iregular; C_ " 5)  delplasma) intervienen W
granulos azul-oscuros en — metabolsmo
cioplasma.
20 a 50 por mm’
do sangre Gases
* Eosndfilo 1014 um de didmetro; Oxigeno Respiracion celular Pulmones
> Células esféricas con un nicleo Plasma Didxido de Producto final del Tejidos
( bilobado; granulos gruesos, de 55% Carbono metabolismo
¥ tamafio unfforme y de color rejo
oscuro en el ’
100 a 400 por mm?’ Nutrientes Almento para las células :b'lovbdldude
de sangre U ntestino
* Neutrofilo 1014 im de didmetro, Gl
Células esféricas con un nicleo
multilobado; granulos finos, de
color rosado en el ctoplasma
Desechos Excretados por los Higado
3.000 a 7.000 por mm* nitrogenados rfones
de sangre
Leucockos agranulares e (rico
* Linfocitos 5=17 um de didmetro,
(promedio 9-10 um)
Células esféricas grandes,con Otros
1,500 83000 por by O )l Variado

sangre

100 a 700 por mm*
de sangre

Plaquetas
(trombocitos)
By &

150,000 a 300,000
por mm® de sangre

10-24 um de didmetro
Células grandes y esféricas;
nucleo amionado, redondo
o lobado.

Intervienen en la coagulacion
de la sangre

24 um de didmetro
Fragmentos de células con
forma de disco, sin nlcleo;
granulos violetas en el
citopasma

Médula dsea

Fragmentos de
delaMOR

Imagen 1. Elementos de la sangre y sus funciones (1).
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2.- Hemostasia.

Se le denomina hemostasia al proceso de evitar la pérdida de sangre y
detener la hemorragia cuando se produce una lesién en el sistema vascular,
principalmente cumple 2 funciones, la primera es mantener la sangre en un
estado liquido permitiendo la circulacion a través de los vasos sanguineos y
la segunda es limitar la salida de sangre desde el espacio intravascular a
través de un vaso lesionado. A su vez se divide en dos procesos, la

Hemostasia primaria y la Hemostasia secundaria. (5).

2.1 Hemostasia Primaria.

Existe una serie de mecanismos que se desencadenan durante una lesion
vascular que permite la formacion del tapon hemostatico plaquetario, este
proceso se inicia a los pocos segundos de producirse la lesion al
interaccionar las plaquetas y la pared vascular para detener la salida de

sangre en los capilares, arteriolas pequefas y vénulas.

Los mecanismos se ordenan de la siguiente manera; la fase de adhesion, la

fase de activacion y secrecion y por ultimo la fase de agregacion.

En el proceso se produce una vasoconstricciéon derivando la sangre fuera del
area lesionada. Las plaquetas, que normalmente circulan en forma inactiva,
se adhieren a la pared del vaso danado, segregando el contenido de sus
granulos e interaccionando con otras plaquetas, formando la base del tapon

plaquetario inicial.

Por otro lado, las plaquetas participan en la activacion del sistema de la
coagulacion proporcionando la superficie sobre la cual se van a ensamblar

los complejos enzimaticos que intervienen en esta fase.

12
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La formacion del tapon plaquetario se produce por una serie de mecanismos:
* Adhesién de la plaqueta al sub endotelio vascular dafado (interviene el

factor von Willebrand).

» Agregacion plaquetaria primaria al activarse el receptor glucoproteico

[Ib/llla y permitir asi la unién de las plaquetas.

» Liberacion de compuestos antiplaquetarios que provocan agregacion

secundaria de nuevas plaquetas al tapén plaquetario.
*Consolidacion y retraccién del coagulo.

* Formacion del tapon hemostatico definitivo con la formacion del polimero de

fibrina.

» Cese de la hemorragia e inicio de los mecanismos de reparacion del vaso

lesionado (5).

fibrinégeno »
GP [fb./ [Ha, ‘_‘_)—jl,)«—-. PO » Agregacion

[T gTxA2
R

GPB1 \ \ N \ - \ \ | Adhesion

Diagrama 1. Hemostasia primaria (1).




2.2 Hemostasia secundaria.

En esta fase se produce la interaccion entre si de las proteinas plasmaticas o
factores que se activan en una serie compleja de reacciones (antes llamada
en cascada) que culminaran con la formacion del coagulo de fibrina. Es
decir, formara una malla definitiva que reforzara al tapon plaquetario inicial,

de manera que se obtenga un coagulo definitivo.

Cuando termina la formacién del tapén de trombocitos (hemostasia primaria)
la vasoconstriccion se detiene en la region lesionada, con el peligro de que
haya otra hemorragia por expulsion del tapdn plaquetario que ocluye el vaso.
En el proceso de la hemostasia secundaria, la coagulacion de la fibrina ha
reparado por algun tiempo, provocando que los vasos lesionados se cierran

definitivamente por el coagulo sanguineo.

Al disgregarse los trombocitos se origina el llamado activador de protrombina
(sinébnimo, trombo quinasa), que convierte la proteina plasmatica protrombina
en trombina. La trombina desintegra la fibrina que precede del fibrinégeno
disuelto en el plasma, que forma la trabécula de filamentos del coagulo de
fibrina. Por la transformacion de fibrinégeno en la sustancia fibrosa de fibrina,

la sangre pasa en primer lugar del estado liquido a un estado gelatinoso

(5)(6).

Para poder llevar a cabo una buena cicatrizacion y hemostasia, los factores
de coagulacién juegan un papel importante, debido a esto se describen

cada uno de ellos a continuacion.

Los factores de la coagulacién son principalmente 13 proteinas. Estas
proteinas circulan en la sangre, activandose en un orden especifico para dar

lugar a la formacion del coagulo.

14



La falta de un factor puede reducir la formacion de trombina y provocar un
trastorno de la coagulacion de la sangre.

Cada uno de los factores cuenta con nombres propios, pero se caracterizan
comunmente con numeros romanos. En general se tratan de enzimas
proteoliticas (los factores XllI, XI, X, IX, VI,Il y calicreina (proteasas) que se
encuentran en el plasma en forma inactiva como pro enzimas y que se
activan reciprocamente con el inicio de la coagulacién, en una reaccién en
cascada.

Cuando los factores de coagulacién son activados, estos se caracterizan con

una “a” adicional, es decir: el factor Il; activado seria Il a (2).

3. Factores de la coagulacién.

1.-El fibrinégeno (factor |) y la fibrina.

El fibrinbgeno es una glicoproteina fibrosa y adhesiva que representa
alrededor del 4% del total de proteinas en el plasma. Por acciéon de la
trombina, el fibrinbgeno forma la fibrina. Su vida media es de 100 horas, sus
principales funciones son: actuar como puente o unién para la agregacion
plaquetaria a través de la interaccion con la GP llb/llla, también actua como
sustrato para la interaccion con otras proteinas como el factor Xlll y las

proteinas de la fibrindlisis.

Se considera que un nivel de fibrinbgeno de 0,02% es suficiente para una
buena coagulacion, pero cuando se presenta un aumento de fibrinbgeno se
asocia con la presencia de infecciones, por el contrario, cuando se halla una
disminucién se relaciona con la deteccibn de algunos carcinomas,

tuberculosis, neumonia y escorbuto (1).

15



2.- Protrombina, (factor Il) y trombina.

La protrombina es el precursor de la trombina. Si se trata de la protrombina
purificada, solamente con iones calcicos, no se formara trombina, pero si
actuan tromboplastina, globulina acelerada, otros factores y calcio, se realiza
la conversion en trombina. La trombina, ademas de actuar sobre el
fibrinbgeno para formar fibrina, actua sobre las plaquetas para liberar una
proteina contractil, que es necesaria para la retraccion del coagulo. En
algunas enfermedades se llega a presenta un hipoprotrombinemia, que es

mejorada con el suministro de la vitamina K (2).

3.- Tromboplastina tisular (factor Ill).

La sangre generalmente no coagula si se mantiene en contacto con
superficies neutras, por ejemplo, con revestimiento de silicona. Si se le
adiciona una pequefa cantidad de extracto acuoso de algun tejido, coagula
rapidamente. La sustancia generadora de esta coagulacién se llama
tromboplastina y la mas activa se encuentra en extractos de cerebro, pulmon

y placenta.

4.- Calcio (factor IV).

El calcio ionizado es fundamental para la coagulacion, ya que actua sobre las
dos vias de la cascada, activando los factores para mediar el paso de
protrombina a trombina. Sin el calcio, no podria pasar el fibrinégeno a fibrina

y por lo tanto no se formaria el coagulo (2)(1).

5.- Proacelerina (factor V), globulina aceleradora.
La proacelerina del plasma es activada a acelerina (factor VI), la cual es

esencial para conversion de protrombina en trombina.

16



Se dice que se forma en el higado, ya que disminuye notablemente cuando

se presentan enfermedades hepaticas.

6.- Acelerador de la conversion de la protrombina sérica (factor VIl).

El factor VII es una proteina dependiente de la vitamina K, producida en el
higado, es la unica que circula en forma activa y no activa. Puede ser
activado por factores IXa, Xa, Xlla, trombina, plasmina o proteasa activadora

del factor VII. Aunque se desconoce cual sea su mayor activador (5).

7.- Factor anti hemofilico (Factor VIII).

El factor anti hemofilico, es una proteina del plasman esencial para la
conversién de protrombina en trombina. La hemofilia es una enfermedad
congénita. La presentan los varones y la transmiten las hembras. El control
de la hemorragia en este caso, exige habilidad y conocimiento del tema. Las
trasfusiones de sangre normal o plasma, ademas de la administracion
endovenosa de globulina anti hemofilica, de la fraccién | de Cohn del plasma,

significan la solucién momentanea del problema (1).

8.- Componente trombo plasmatico del plasma (factor IX) o factor de
Christmas.

Aunque no se ha logrado definir cual es el 6rgano de produccion del factor
Christmas, es notable su deficiencia o carencia en pacientes con

enfermedades hepaticas.

17
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9.- Auto protrombina lll, Factor Stuart, Factor Power (factor x).

La autoprotrombina lll, interviene en la cadena de reacciones que conducen
a la formacién de trombina y su sintesis requiere probablemente de vitamina
K.

10.- Antecedentes tromboplasticos del plasma, factor anti hemofilico C
(factor XI).

El factor anti hemofilico C, interviene en la cadena de reacciones para la
formacion de trombina. Su carencia produce hemorragias leves o

moderadas.

11.- Factor promotor de coagulo, factor de superficie, Factor Hageman
(factor XII).

El factor promotor de coagulo, es una proteina que proviene la formacién de
coagulo y es activada por contacto de superficie con sustancias como vidrio y
algunas arenas. Esta comprobado que este factor aumenta la permeabilidad

vascular y dilata los vasos sanguineos.

12.- Factor estabilizante de fibrina (factor XIIl).
El factor estabilizante de fibrina, esta generalmente asociado al fibrinégeno y
actua sobre el coagulo de fibrina junto con los iones de calcio para aumentar

la resistencia a la traccion de los filamentos de fibrina (1).

4.- Mecanismo fisiolégicos de anticoagulacion.
Existen 4 sistemas anticoagulantes naturales:
1) El sistema antitrombina.

2) El sistema de la proteina C.

18
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3) El inhibidor de la via extrinseca (TFPI).

4) El inhibidor de proteasas dependiente de proteina Z.

El sistema antitrombina.

La antitrombina (AT) es una glicoproteina que pertenece a la familia de las
serpinas (inhibidores de proteasas). Estas neutralizan las proteasas de la
coagulacion (trombina, FIXa, FXa, FXla y FXlla) formando complejos con los
factores activos a través de la interaccién de un sitio reactivo (arginina) en la

antitrombina y un centro activo (serina) en la enzima.

La heparina acelera la inactivacion de las proteasas, aunque en la sangre no
existe heparina circulante, el endotelio vascular es rico en proteoglicanos con
cadenas laterales de heparina que son necesarias para el reconocimiento
por la antitrombina.

La heparina induce un cambio conformacional en la antitrombina que resulta
en una mejor exposicion del sitio activo de esta, para interactuar con la

enzima (16).

Sistema de la proteina C.

El sistema proteina C inhibe dos cofactores: el factor Va y el factor Vllla. Este
sistema esta constituido por la proteina C, la proteina S y la trombomodulina.
Las deficiencias congénitas de proteinas C y S se asocian al riesgo
trombatico.

También se pueden presentar deficiencias adquiridas, principalmente en el
caso de hepatopatias o tratamientos con anticoagulantes orales tipo
warfarina o por consumo en diversas situaciones clinicas como sepsis,

coagulacion intravascular diseminada, etc.
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Para que la proteina C cumpla su funcion anticoagulante debe ser activada
(APC) sobre la superficie de las células endoteliales, donde se forma un
complejo reversible de alta afinidad entre la trombina y la trombomodulina. La
APC en presencia de proteina S y factor V inactiva a los cofactores Va y
Vllla.

Proteina S. Es la unica proteina dependiente de vitamina K que no es una
enzima, sino que es un cofactor de la proteina C activada. Es sintetizada en

el higado y la vida media es de 60 horas. (16).

La proteina C es una glicoproteina dependiente de vitamina K que circula en
el plasma como precursor de serina proteasa. Es sintetizada en el higado y

su vida media es corta, de 4-6 horas
El inhibidor de la via extrinseca (TFPI).

El complejo factor VII-FT puede ser inhibido sélo después que se ha iniciado
el proceso de la coagulacion. La reaccion de inhibicion requiere la presencia
del factor Xa, que es el producto directo de la reaccion del FVII-FT sobre sus

sustratos.
Inhibidor de proteasas dependiente de proteina Z

La proteina Z (PZ) es un factor vitamina K dependiente. Su sintesis es
hepatica y la vida media es de 2,5 dias, su estructura molecular es muy
similar a los factores VII, I1X, X y proteina C, pero en contraste a éstos, la
tipica triada de activacion (histidina, serina, acido aspartico) esta ausente,

por lo tanto, la PZ no tiene funcion proteolitica.

Como otros factores vitamina K dependientes, los niveles de PZ son
menores en pacientes con tratamiento cumarinico y en recién nacidos. La
actividad procoagulante del factor Xa es inhibida en presencia de PZ.
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El rango normal de PZ es muy amplio y niveles descendidos se observan en
los recién nacidos, pacientes con hepatopatias, coagulacion intravascular
diseminada y en aquéllos bajo tratamiento con dicumarinicos. Niveles
incrementados de PZ se observan en mujeres durante el embarazo o ingesta

de anticonceptivos. (16)

5.- Cascada de la coagulacién.

Teniendo en cuenta cada uno de los factores, podemos entender como es
que interactuan en la cascada de coagulacion, anteriormente se mencionaba
que la cascada de la coagulacion se dividia en vias, la Via intrinseca, Via

extrinseca y Via comun.

XII—)XIIi Via intrinseca Tiaumatlsmo
Xl Xla Fx tisular
y «ca v
IX> IXa Vila € Vil

VIS Villa Via extrinseca

Complejo VIIl:
(VIlla, 1Xa, Ca*~, s— *
Fosfolipidos) X —>» Xa
T Activadorde la trombina:
Ca™ € (Va, Xa, Ca"", Fosfolipidos)

Protrombina ————>»  Trombina

Via comun Fibrinégeno ——> Fibrina
r——
Cascada de la coagulaci()n Xl Polimeros de fibrina

Imagen 2. Cascada de la coagulacién anterior (2).
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5.1 La via extrinseca.

Se inicia cuando las células que expresan el factor tisular entran en contacto
con la sangre. El factor tisular es una proteina integral de membrana que
actua como receptor del factor VII. Una vez unido, el factor VIl se auto activa,
formando asi la via extrinseca, un activador potente de los factores IX y X.
Una vez activados, los factores IXa y Xa actuan como los componentes
enzimaticos de la via intrinseca y de la protrombinasa, respectivamente. Se
cree que la formacion del complejo entre el factor Vlla y el factor tisular es el

paso principal en toda la cascada de coagulacion.
La via intrinseca.

En la via intrinseca, el factor IXa se une al factor Vllla sobre las superficies
de las células anidénicas para formar el complejo de la via intrinseca. El factor
VIl circula en la sangre en complejos con el vVWF. La trombina separa el
factor VI, liberando al vWF, convirtiéndolo en su forma activada. Las

plaquetas activadas, expresan los sitios de union para el factor Vllla.

Una vez ligado, el factor Vllla se une al factor IXa de forma dependiente del
calcio para formar el complejo de la via intrinseca, que entonces activa el
factor X. EIl factor Xa se combina con el factor V y la plaqueta o los
fosfolipidos del tejido para formar el complejo llamado activador de la

protrombina.

El traumatismo sanguineo produce la activacion del factor Xll, cuando se
libera el factor XII cuando entra en contacto con el colageno o con una
superficie humedecible (como un cristal), adquiere una configuracion
molecular nueva es decir el factor se activa convirtiéndose en una enzima

proteolitica (F XlI a).
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El factor Xlla actua sobre el factor Xla lo que constituye el siguiente paso de

la via intrinseca.
La via comun.

Las dos vias se convergen en la activacion del factor X al factor Xa. El factor
Xa se une al factor Va, su cofactor activado, sobre las superficies de la
membrana fosfolipidica anidnica para formar el complejo de la protrombinasa
La protrombina se une al complejo de la protrombinasa, donde se convierte

en trombina. (22).

La trombina actua sobré el fibrinbgeno formando una molécula de monémero
de fibrina que tiene la capacidad de polimerizarse con otras moléculas de
monomero de fibrina formando asi las fibras de fibrina. Algunas de estas
fibras se polimerizan en segundos convirtiéndose en fibras de fibrina grandes

que constituyen el reticulo del coagulo sanguineo.

En los primeros estadios de la polimerizacidén estas fibras no se entrecruzan
entre si por lo que el coagulo resultante es débil. La trombina que forma
fibrina activa al factor estabilizador de la fibrina por lo que la sustancia activa
funciona como enzima para crear enlaces covalentes entre moléculas de
monomero de fibrina, asi como entrecruzamientos entre ellas construyendo
enormemente a la fuerza tridimensional dando como resultado una malla de

fibrina.

Esta malla de fibrina se compone de fibras de fibrina, células sanguineas,
plaquetas y plasma. Estas fibras se adhieren a los vasos sanguineos
dafiados por lo cual el coagulo se hace adherente a cualquier brecha

vascular impidiendo asi la salida de sangre en mayores cantidades (6).
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5.2 Nueva via de la coagulacién.

A partir del afio 1994, investigadores de Houston (Schafer) y de Carolina del
Norte (Monroe), modificaron esta clasificacidn, actualizandola, teniendo asi 3

procesos o fases en vez de vias; Proceso de iniciacidon, Proceso de

amplificacién y Proceso de propagacion.

Fase de iniciacién.

El factor tisular (FT), antes llamado tromboplastina tisular o factor lll, es
activado por un dafo endotelial, el cual se une al factor VII, activando asi al
factor X que junto con el factor Va, formara pequefias cantidades de
protrombina en trombina, que son aun insuficientes para completar el
proceso de formacioén de la fibrina, por lo que se da la segunda fase llamada

ampliacion. (3).

Fase de amplificacion.

La trombina asi formada, junto con el calcio de la sangre y los fosfolipidos
acidos, que provienen de las plaquetas, participan activamente en un
proceso de retroalimentacién para la activacion de los factores Xl, IX, VIl y V
y, de forma especial, para acelerar la activacion de la plaqueta.
Simultaneamente, por mecanismos quimio tacticos, los factores

mencionados

son atraidos a la superficie de las plaquetas donde tienen lugar de forma

muy rapida importantes procesos de activacién y multiplicacién.

Fase de propagacion.

La amplificacion del proceso por mecanismos de retroalimentacién entre

trombina y plaqueta y la activacion de todos estos factores permiten activar
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grandes cantidades del factor X y formar el complejo protrombinasa para
convertir la protrombina en trombina y, a expensas de ésta, el fibrindgeno en
fibrina. El proceso final, siempre en la superficie de la plaqueta, se acelera

para generar de forma explosiva grandes cantidades de trombina y fibrina

(3)(4).

1. Inicial

Protrombina l

N

Trombina

\@ _@

3. Propagacion

\ L/

Plaqueta activada
o <

Protrombina
>

Trombina

Trombina + Ca?* + FlLa Fibrin6geno —Fibrina

imagen 3. Nueva cascada de la coagulacion (3)
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CAPITULO Il
HEMORRAGIA.

Una hemorragia se inicia por una lesion o herida, por lo general esta
comienza a sangrar ya sea en grandes cantidades o pequeinas, debido al
nivel que se encuentre la lesién (profundo o superficial) a los cuales se les

clasifica en varios tipos.

%. Hemorragia capilar o superficial. Este tipo de lesibn compromete
solo vasos sanguineos superficiales que irrigan la piel; generalmente

esta hemorragia es escasa y se puede controlar facilmente.

%. Hemorragia venosa. Afecta como su nombre refiere a las venas, la

sangre se torna de una coloracion rojo oscuro y su salida es continua.

%. Hemorragia arterial. Este tipo de lesion puede llegar a comprometer
la vida, su coloracién se torna rojo claro y su salida es intermitente, es

decir por cada pulsacién del corazén. (7).

2. Factores predisponentes.

Los factores predisponentes para desencadenar un proceso hemorragico,
pueden ser multiples, ya sea por alteraciones de un factor de la coagulacién
(genético) o por medicamentos que se prescriben en algunas enfermedades
(adquirida); tal es el caso de las enfermedades cardiovasculares, las cuales
requieren de tratamiento anticoagulante para el control y prevencion de la

formacién de trombos.
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Alteraciones de los factores de la coagulacion.
2.1 La hemofilia tipo A.

Guyton menciona, que la hemdfilia tipo A, se expresa por la deficiencia del
factor VIII, que se encuentra ligada al cromosoma x, lo cual refleja una mayor
prevalencia en varones, por el cariotipo que presentan de 46 XY. Siendo el
cromosoma X el afectado, es imposible la compensacién genética normal

con la del cromosoma Y.

Sin embargo, las mujeres que reciben el cromosoma X afectado podran ser
portadoras (no sufrir la enfermedad), por el cariotipo que presentan 46 XX, lo

que explica que un cromosoma X, se encuentre normal.

El rasgo hemorragico de la hemofilia se presenta en varios grados de
intensidad, dependiendo del caracter de la deficiencia genética. Por lo

general se clasifican en niveles, con base a la actividad del factor.

Leve cuando existe del 5 al 30 % de la actividad pro coagulante del factor
VIII; moderada, cuando esta fraccion tiene una actividad entre 1y 5% y grave

al haber menos del 1%.

Es importante mencionar que la alteracion se encuentra solo en la via
intrinseca (factor VII), por lo que la hemostasia primaria no sufrird ningun
cambio, dando como resultado una hemorragia tardia (varias horas después

de un procedimiento quirurgico).

Ejemplo, si realizamos una extraccion dental, el sangrado podria continuar

por dias posteriores al tratamiento (6)(8).
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.2 Hemofilia tipo B.

La hemofilia tipo B o también llamada enfermedad de Christmas, es una
coagulopatia congénita secundaria ligada al cromosoma X, al igual que la
hemofilia tipo A. El factor de coagulacion afectado es el IX. Lo cual el tiempo
de tromboplastina parcial (TTP) esta prolongado, al igual que el tiempo de

protrombina (TP).
2.3 Enfermedad de Von Willebrand.

La enfermedad de von willebrand constituye uno de los trastornos
hemorragicos congénitos mas frecuente, es un trastorno hereditario que
afecta al factor Xlll (Von Willebrand). Las manifestaciones clinicas van a
depender del nivel de deficiencia del factor y de las caracteristicas

especificas de la molécula.

Las personas afectadas pueden presentar grados variables de defectos
hemostaticos, tanto de la hemostasia primaria como secundaria. Por ello, se
clasifica en tres sub tipos; el tipo I, es la enfermedad mas frecuente y es
cuantitativa parcial, el tipo Il, es cualitativa (funcion normal) y el tipo Il es la

deficiencia profunda y completa del Factor de Von Willebrand (16).

Regularmente esta enfermedad se manifiesta en piel y mucosa y de forma
hemorragica se puede apreciar clinicamente; como epistaxis repetitiva,

gingivorragia, aparicion de equimosis inusual, menorragia en mujeres. (9).
2.4 Puarpura trombocitopénica.

La purpura trombocitopénica, es una enfermedad adquirida, causada por
auto anticuerpos contra antigenos plaquetarios, en adultos la purpura

trombocitopénica puede estar asociado a infecciones por VIH, helicobacter
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pylori o hepatitis, mientras que en nifios se asocia a enfermedades virales

como la parotiditis o gripe (10).

La reduccion de la vida util de las plaquetas es debido a la destruccion
mediada por anticuerpos, el criterio para la purpura trombocitopénica es un

recuento de plaquetas <100.000 / micro litro.

Sin embargo, es probable que otros mecanismos sean importantes para la
formacion de las plaquetas, como las células T citotéxicas auto reactivas, asi

como la autoinmunidad humoral y celular dirigida a los megacariocitos.

Sus manifestaciones clinicas son generalmente asintomaticas, suelen
presentar sangrado en piel y mucosa que van desde hemorragia severa (que
es rara, solo en recuentos de plaquetas <20,000 / microL), hasta petequias

leves en las extremidades (10).

2.5 Purpura de Hendch Schonlein.

La purpura de Hendch Schonlein, es una vasculitis por inmunoglobulina A
(IgA), es mas comun en la infancia a diferencia de otras formas de vasculitis
sistémica, es auto limitante y se caracteriza por purpura palpable, causadas
por pequefos vasos sanguineos que se inflaman ocasionando un sangrado
en la piel, no se encuentra clara la causa de la inflamacion inicial se asocia a

la respuesta inapropiada del sistema inmunolégico.

Se menciona que puede estar relacionada con infecciones respiratorias
superiores, varicela, faringitis estreptocécica y sarampion, otros sintomas
relacionados son artralgia y / o artritis, dolor abdominal y en algunas

ocasiones enfermedad renal (11).
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2.6 Déficit de vitamina K.

La deficiencia adquirida de la vitamina k, puede ocurrir debido a
medicamentos como antibidticos u otras condiciones predisponentes como
son: fibrosis quistica o las enfermedades intestinales, asociadas con la mala
absorcion como el sindrome del intestino corto, asi mismo el ayuno
prolongado y/o el hambre también contribuyen a la disminucién de los niveles
de vitamina K, los cuales deben tomarse en cuenta al realizar un tratamiento
dental. (12)

3. Medicamentos anticoagulantes.
Actualmente los pacientes que toman anticoagulantes por lo general son
pacientes con riesgo trombodtico, convirtiéendose en la principal causa de

muerte en la poblacion a nivel mundial.

El tratamiento incluye anticoagulantes, antiplaquetarios y actualmente se

encuentran en investigacion los anticoagulantes orales directos.

Dentro de los anticoagulantes mas comunes nos podemos centrar en 2, la

warfarina y la heparina.

3.1 La warfarina.

La warfarina, es un compuesto de hidroxicumarina, que se absorbe
rapidamente en el intestino, alcanzando la concentracion sanguinea maxima
en 90 minutos y tiene una vida media en la circulacion de 36 a 48 horas, esta

se fija a la albumina y se metaboliza en el higado, excretandose por orina.
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Su funcion es inhibir la produccion de factores de coagulacién dependientes
de la vitamina k, por lo que interfiere con los factores de la coagulacion
ILVILIX,X. La dosificacion de la warfarina se basa en el INR, lo que sus
niveles terapéuticos ideales son 2 a 3 en la mayoria de los casos, pero

puede llegar hasta 4.

Las interacciones farmacoldgicas son numerosas y complejas, se deben
evitar ciertos medicamentos, como: antiinflamatorios no esteroideos (AINES),
farmacos que contienen sulfas, macrélidos (excepto azitromicina) vy
fluoroquinolonas, debido a que presentan un mayor riesgo a hemorragia por
su potencializador. En cambio, los farmacos que inducen actividades
hepaticas del citocromo P450, como: barbituricos, anticonvulsivos vy
antibidticos (ejemplo: dicloxacilina) aceleran el metabolismo y reducen el

efecto coagulante (9).
3.2 Las heparinas

Las heparinas, también forman parte de los anticoagulantes mas comunes,
se diferencian en 2 tipos: heparina no fraccionada y la de bajo peso
molecular. La heparina no fraccionada, se aplica por lo general por via
parenteral; tiene una vida media de 30 a 150 minutos, puede variar

dependiendo la dosis y la via de administracion.

Requiere de una vigilancia mas frecuente, el cual se lleva a cabo en el
tiempo parcial de tromboplastina activada y el limite terapéutico es un PTT

de 1.5 a 2.5 por arriba de la cifra normal.

La heparina de bajo peso molecular, se utilizan en dosis fija, ajustadas

segun el peso del paciente y con una pauta de una o dos veces al dia.
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No requiere monitorizacion de estudios de laboratorio, por su bajo peso. No
bloquean la accién de la trombina, solo actuan a nivel del factor X activado,

por lo tanto, no afectan los parametros de la hemostasia.

La heparina también prolonga el PT entre 1 y 5 segundos y el INR de forma
variable, dependiendo la concentracion de ella. Su mecanismo de accién es
acelerar la formacién del complejo antitrombina Il trombina y desactivar la

trombina, previniedo la conversién de fibrinégeno en fibrina.

Las interacciones medicamentosas que potencian a una hemorragia se

presentan con anticoagulantes orales, aspirina y AINES. (9)(13).

3.3 Antiagregantes plaquetarios (se mencionan solo los mas comunes).
3.3.1 El acido acetilsalicilico.

El acido acetilsalicilico, comunmente conocido como aspirina inhibe la
agregacion plaquetaria, como mecanismo de accion, bloqueando la sintesis
del tromboxano A2 en las plaquetas, lo que produce inhibicion irreversible de
la ciclooxigenasa (COX 1), enzima que las plaquetas ya no pueden sintetizar.
Ya que la falta de tromboxano A2 es un inductor de la agregacion

plaquetaria, el tapén plaquetario no se llegaria a formar.

Es importante mencionar que el efecto perdura hasta la nueva formacion
plaquetaria (7 dias), alcanzando su concentracion sanguinea maxima de 15y

20 minutos y circula con una vida media de 3 a 4 horas (13).

El uso de este medicamento principalmente es para la prevencién secundaria

en pacientes con enfermedades arteriales coronarias, cerebrovasculares,
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entre otras, de manera que reduce el riesgo de muerte en un 20%. En
cuanto a la prevencién primaria, estudios han demostrado que el riesgo de
hemorragia digestiva e intracerebral que conlleva la utilizacion no es
equilibrada con el beneficio que aporta el antiplaquetario, lo cual, no es

recomendado en prevenciones cardiacas primarias.

Sus interacciones medicamentosas que potencian a una hemorragia, son
con AINES, alcohol y anticoagulantes (13). Cuando se combina en especial
con warfarina es mejor utilizar bajas dosis de acido acetilsalicilico (75-100

mg/dia) para no potenciar el efecto anticoagulante.
El clopidogrel.

El clopidogrel es otro antiplaquetario mas comun, se utiliza en enfermedades
ateroesclerdticas cardiovasculares, disminuye eventos cerebrales y ataques

isquémicos transitorios.

Inhibiendo selectivamente la unién del difosfonato de adenosina, al receptor
plaquetario del complejo Gp llIb y llla e inactiva a la plaqueta hasta que alla

un nuevo recambio, que se presenta 7 dias después.

Este medicamento por lo general se administra una vez al dia a una dosis de

75 mg. Puesto que su accion tarda varios dias en aparecer (21).

Sus interacciones medicamentosas son un poco reservadas, los AINES
podrian suministrarse, pero con vigilancia de irritacion o hemorragia gastrica
y los anticoagulantes orales ya que logran potenciar el farmaco, originando

una hemorragia (13)(9).
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3.4 Anticoagulantes orales directos (DOAC).

Los anticoagulantes orales directos como son: el dabigatran, rivaroxaban,
apixaban, edoxaban, aun se encuentran en investigacion. Son
anticoagulantes no cumarinicos (no-vitamina k o directos) la ventaja de estos
y los anticoagulantes orales, son que los dos se administran por via oral, en
dosis unica diaria y no requieren de un control periddico de laboratorio, en
articulos se menciona que estos anticoagulantes, no requieren de

laboratorios de monitoreo (ver capitulo VI).

Sus reacciones adversas y contraindicaciones son menores. Los
anticoagulantes orales directos mas comunes son el dabigatran que es un
inhibidor de la trombina y el rivaroxaban que es un inhibidor directo del factor

Xa. (9) (13). Hace falta una tabla que explique los mecanismos de accion.
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Antiagregantes
plaquetarios.

Anticoagulantes.

Anticoagulantes
directos.

Mecanismo de accion.

Acido acetilsalicilico.

Inhibe la cox-1 plaquetaria
ocasionando la disminucién de
la agregacion plaquetaria, con
un aumento del tiempo de
sangrado. El efecto sobre la
hemostasia desaparece a las

36 horas después de la
administracion de la Jultima
dosis.

Warfarina

Impide la formacién en el
higado de factores de Ila

coagulacion (I, VI, IX y X)
mediante la inhibicion de las
proteinas precursoras de la
vitamina K.

Dabigatran

Inhibidor directo de la trombina,
dado que la trombina permite la
conversion del fibrinbgeno en
fibrina. Inhibe la trombina libre,
la trombina unida a la fibrina y
la agregacion plaquetaria
inducida por la trombina.

Clopidogrel
Inhibe la agregacion
plaquetaria, inhibiendo la

activaciéon  subsiguiente del
complejo GP llb y llla.

Heparina

Neutraliza la trombina evitando
la conversion del fibrindogeno a
fibrina. Previene la formacion
de un coagulo estable por la
inhibicion del factor
estabilizador de la fibrina.

Rivaroxaban

Inhibidor del factor Xa, por cual
afecta las 2 vias de la cascada
de la coagulacién, inhibiendo
tanto la formacion de Ila
trombina como la formacion de
trombos.

Tabla 1. mecanismo de acciéon de medicamentos antiagregantes plaquetarios y

anticoagulantes orales (1).
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4. Estudios de laboratorio.

Los estudios de laboratorio para los anticoagulantes orales, asi como para
los farmacos antiplaquetarios son vitales, debido a que los valores que
arrogan nos da la posibilidad de saber si el paciente es candidato a realizar
el tratamiento dental de manera particular en un consultorio 6

intrahospitalario, debido el riesgo significativo a presentar una hemorragia.
Pruebas de tendencia hemorragica.

% INR. El INR (indice internacional normalizado) es un analisis de
sangre que mide el tiempo que tarda la sangre en coagular cuando se
expone al factor tisular. Se utiliza para verificar problemas
hemorragicos y para comprobar la eficiencia del medicamento
anticoagulante (prevenir coagulos de sangre). El INR se expresa en la

siguiente formula.
INR (= tiempo paciente/ tiempo control).

El rango normal para una persona sana es desde 0,9 hasta 1,3.
Cuando el paciente se encuentra anti coagulado el rango de INR debe

estaren 2,0 a 3,0.
El INR al igual que el TP se usan para medir la via extrinseca.

Este estudio se recomienda en pacientes que toman anticoagulantes
como la warfarina, heparina o algun anticoagulante directo, ya que el
INR aumenta debido a la eficacia del anticoagulante lo que genera
que no se forme un trombo. Asi mismo cuando se encuentra
deficiencia de los factores dependiente de la vitamina K (X, IX,VII, II)

el INR 'y el TP se encuentran elevados.
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Enfermedades hepaticas pueden estar asociadas con la disminucion de los
factores de la coagulacion dependientes de la vitamina K, cuando hay una
enfermedad hepatica leve el TP puede estar prolongado debido a un efecto

predominante en el factor VII.
?. Recuento plaquetario.

El recuento plaquetario se corresponde bien con la tendencia hemorragica.

El recuento normal es de 150 - 400.000 plaquetas/ mm3.

Se recomienda prestar mas atencion en pacientes que toman anti
plaquetarios como el clopidogrel y acido acetilsalicilico, ya que la cantidad de
plaquetas se encuentra normal, pero existe un bloqueo de la sintesis del
tromboxano A2, al igual que la enfermedad de Von willebrand, el cual se
encuentra afectado y por lo tanto es posible que no se forme un coagulo

estable.

Cuando las plaquetas se encuentran por debajo de los niveles normales, se
puede presentar trombocitopenia idiopatica, trombocitopenia trombodtica o

inducidas por heparina.

#. Tiempo de sangria.
El tiempo de sangria es la prueba que mide que tan rapido los vasos
sanguineos pequefios en la piel detienen el sangrado. En promedio el tiempo

es de 1-6 minutos.
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% TTP (tiempo parcial de tromboplastina).

El tiempo parcial de tromboplastina, detecta la deficiencia de todos los
factores excepto el VIl y Xlll asi como la presencia de anticoagulantes
circulantes. En la mayoria de los laboratorios, el rango normal es de

aproximadamente 25 a 35 segundos.

El TTP se encuentra elevado en pacientes con hemofilias, debido a que mide
la via intrinseca, la cual se encuentra con alteraciones de los factores (la
hemofilia A factor VIl y la hemofilia B factor 1X) lo que provoca que se active

la via extrinseca.
“ TT (Tiempo de Trombina).

El tiempo de trombina mide el paso final de la coagulacién, la conversion de
fibrindbgeno en fibrina se prolonga si los niveles de fibrinbgeno son bajos o si
hay un anticoagulante que inhibe la trombina en la muestra. El rango normal

es de 14 a 19 segundos, aunque puede variar segun el laboratorio. (14) (15).

Las causas de TT prolongado puede deberse a anticoagulantes como
heparina, ya que los inhibidores orales directos de Xa como warfarina no
prolongan el tiempo de trombina. Sin embargo, una disminucién de un TT y
fibrinbgeno puede reflejarse en una enfermedad hepatica, estos pacientes

pueden estar en riesgo de episodios trombocitos y hemorragicos.

Se habla de defecto de coagulacién, cuando existe una alteracién de
cualquiera de las pruebas de esta funcion, como el tiempo de protrombina, el
tiempo de tromboplastina parcial o el tiempo de trombina, las cuales son

importantes por la capacidad para formar y estabilizar un coagulo de fibrina.
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Las anomalias de la coagulacion pueden originarse en diferentes
mecanismos, como la produccion inadecuada de un factor especifico, la
produccion de un factor anormal con funcién alterada o la presencia de un
inhibidor de la coagulacion normal como lo son los farmacos anticoagulantes
(2).Algunos de los trastornos de la coagulacion se ven afectados por
enfermedades hepaticas y pueden coexistir multiples anomalias de la funcion
hemostatica en un paciente individual, lo que conlleva a riesgos de hipoy /o

hiper coagulabilidad.

El hepatocito es el sitio de produccion de casi todos los factores de
coagulacion, incluidos el fibrinogeno (factor 1), la trombina (factor Il) y los
factores V, VII, IX, X'y XI.(36).

En algunos pacientes con enfermedad hepatica (particularmente aquellos
que ingieren alcohol frecuentemente), la deficiencia de vitamina K puede
exacerbar aun mas las deficiencias de los factores de la coagulacién
dependientes de la vitamina K (II, VII, IX y X) y conducir a modificaciones

inadecuadas.

Con frecuencia tienen anormalidades en las pruebas de laboratorio, que
incluyen prolongaciones del tiempo de protrombina (PT), relacién
internacional normalizada (INR) y tiempo de tromboplastina parcial activada
(@PTT). (36) Sin embargo, este tipo de pruebas no reflejan al cien por ciento
resultados para predecir el riesgo de sangrado en individuos con enfermedad

hepatica porque solo reflejan cambios en los factores procoagulantes (36).
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Pruebas de laboratorio.

Prueba Rango normal

Tiempo de Protrombina 11 a 15 segundos

(TP)

Tiempo de Parcial de 25 a 40 segundos

Tromboplastina

(PTT)

TIEMPO DE SANGRADO 2 a 7 segundos

TIEMPO DE TROMBINA 6.3 a11.1 segundos

(M)

indice internacional

1
normalizado
(INR)
FIBRINOGENO 200 a 400 mg/dI

Medicion

Via intrinseca y comun

(factores I, 11, V, VII, X).

Via intrinseca y comun
(factores I, I, VII, IX, X,
XI1,X1).

Mide la funcién

plaquetaria.

La capacidad del
coagulo  inicial  del

fibrindgeno.

INR= (PT del paciente/
PT normal) ISI.

La funcion del factor |I.

1904

Niveles elevados

*Enfermedad del higado,
Coagulacién intravascular
diseminada, Deficiencia de
vitamina K.

*Heparina, Hemofilia A/B, Von
Willebrand., Coagulacién
intravascular diseminada,

Enfermedad del higado.

*trombocitopenias, Von
Willebrand. Coagulacién
intravascular diseminada,
aspirina.

*Heparina, Deficiencia de

fibrindgeno, Coagulacién

intravascular diseminada.

*Trastornos hemorragicos

deficiencia de vitamina K,
Anticoagulacidn, Antibidticos que

intervienen con la warfarina.

*Inflamacion/ infeccion, Cancer,

Traumatismos.

Tabla 2. Valores normales de estudios de laboratorio (2).
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ENFERMEDAD TP TTP TIEMPO DE PLAQUETAS OTRO
SANGRADO

El factor de von willebrand

autosémico dominante se
Enfermedad de Normal Alto Alto Normal
une al factor VII (esto
von willebrand
afecta el TTP).

Hemofilia A/B Normal Alto Normal Normal X- gen recesivo
Coagulacion Alto Alto Alto Bajo Unica prueba que altera las
intravascular tres pruebas (TP, TTP,
diseminada Tiempo de sangrado)
Insuficiencia Alto Alto Normal Normal / Bajo Incapacidad para producir

hepatica factores de coagulacion

Cuidado, la heparina

puede producir

Al Normal Alto Normal Normal / Bajo
trombocitopenia.
Antagonistas de la
vitamina K (afecta los
Warfarina Alto Normal Normal Normal

factores I VII,IX,X).

TABLA 3 Enfermedades que repercuten a la coagulacion (3).
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CAPITULO Il

PACIENTES CARDIOVASCULARES.

Las enfermedades cardiovasculares han ido en incremento en los ultimos
afos, en la consulta dental es frecuente encontrarnos con este tipo de
pacientes. Un gran grupo de pacientes toman medicamento por largos
periodos, por ello es importante adentrarnos en este tipo de enfermedades
para tener un diagnostico certero al momento de realizar algun tratamiento

dental.
1.- Epidemiologia.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), menciona que las
enfermedades cardiovasculares son una de las principales causas de muerte
en todo el mundo lo que la hace responsable de 17 millones de muertes a

nivel mundial, representando un 29.82% de las muertes anuales.

Mientras que en la Word Heart Federation (Federacién Mundial del Corazon)
menciona que 1 de cada 3 personas mueren por estas enfermedades. En el
afio 2015, 7.4 millones de muertes se debieron a la cardiopatia coronaria, y

6,7 millones, a los Accidentes Cerebro Vasculares (ACV).

Las enfermedades isquémicas del corazén y los accidentes
cerebrovasculares, han sido las principales causas de mortalidad en los
ultimos 15 afos. Se estima que para el afo 2020, las muertes por
enfermedades cardiovasculares aumentaran en 15 a 20%, esto publicado en

el 2016, en la revista mexicana de cardiologia.
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La OMS proyecta que para el afio 2030, 23.6 millones de personas moriran
de alguna enfermedad cardiovascular (ECV) y se pronostica que seguira

siendo la principal causa de muerte en el mundo.

Tanto la OMS, la Word Heart Federation y el INEGI mencionan que mas del
75 por ciento de las muertes por ACV y enfermedades cardiovasculares se

presentan mas en niveles de bajos a medianos ingresos (17).

La Revista Mexicana de Cardiologia, menciona que la prevalencia de los
factores de riesgo cardiovascular es mayor después de los 40 afios y en un
porcentaje mas elevado en hombres que en mujeres; otros factores de riesgo

son: el tabaquismo, alcohol, enfermedades mal controladas. (18).

La OMS menciona que la insuficiencia cardiaca (IC), afecta a alrededor de 26

millones de personas en todo el mundo. (20)(19).
Hipertensioén arterial sistémica.

La hipertension arterial sistémica mostro un acelerado cambio
epidemioldgico, debido a que entre los afios 2000 y 2010, la prevalencia
mundial incrementé en 5.2 puntos porcentuales. Actualmente, en personas

mayores de 20 afos existe una prevalencia del 31.1%.

En 2010 se reportd un 67% de la enfermedad en la poblacién y se
incrementd cuatro veces mas la posibilidad de desarrollar una complicacion
de la enfermedad. En un 28.4 por ciento se manifiesta entre los 40 y 59 afios,
se menciona que en paises de alto ingreso la edad para desarrollar estas

complicaciones se da en personas de mas de 60 afios.
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Cardiopatias congénitas crénicas.

Las cardiopatias congénitas son alteraciones estructurales del corazén
(malformaciones), se dividen en cardiopatias congénitas obstructivas, esta
presenta dificultad en la salida de sangre de las cavidades cardiacas y la
cardiopatias congénitas cianéticas que impiden la adecuada oxigenacién de

la sangre que llega a los tejidos por lo cual se presenta la cianosis.

Son las mas frecuentes y su incidencia reportada a nivel mundial es de 7 a

13 casos por mil recién nacidos (17).

Los avances y su tratamiento han mejorado el prondstico, de forma que el 90
% de nifios afectados sobrevive hasta la edad adulta y la esperanza de vida

es practicamente comparable a la de la poblacion en general (20).
Valvulopatias.

La enfermedad valvular adrtica es la forma mas comun de enfermedad
valvular en el mundo. La prevalencia de la estenosis valvular adrtica en
mayores de 75 afos es de 3.4 por ciento, estimacion que corresponde a
aproximadamente 4.9 millones de pacientes en Europa y 2.7 millones en
Norte América (21).

México.

Las enfermedades no transmisibles incluyendo las enfermedades
cardiovasculares representan un 77% en la poblacién mexicana, por lo que
una cuarta parte (24%) es de decesos por enfermedades cardiovasculares,

esto mencionado por la Word Heart Federation.
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Asi pues, la revista mexicana de cardiologia, menciona que la cardiopatia

isquémica es el tipo mas comun de enfermedad del corazén en México (22).

Los factores de riesgo, relacionados con las enfermedades

cardiovasculares en México son:

* Fumadores en un 17% de la poblacion.

* 7.2 litros de consumo de alcohol por persona.

» 22.8% presentan hipertension (aumentando el riesgo de ataque o
insuficiencia cardiaca).

* La obesidad es otro factor que se presenta en un 32.1% de la
poblacién, creando la formacién de depdsitos de grasa en las paredes
de los vasos sanguineos que irrigan el corazon o el cerebro.

e Lainactividad fisica.

Cabe recalcar que algunos de estos factores de riesgo pueden ser
modificados y tener en cuenta una deteccién temprana de la enfermedad
(18).

La hipertension arterial sistémica, presenta una mayor incidencia a partir de
los 40 afios y mas, su prevalencia en 2016 fue de 25.55%, de los cuales, el
40% desconocia que padecia esta enfermedad y el 79.6% diagnosticados

toman antihipertensivos.

En México se encuentra entre las primeras nueve causas de muerte y

anualmente son diagnosticados aproximadamente 450 mil casos nuevos.
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En cuanto a la cardiopatia isquémica, es la primera causa de muerte debido
a que se presenta el mayor numero de defunciones tanto en mujeres como

en hombres de 65 afios o mas (17).
Arritmias.
Fibrilacién auricular (FA).

En México no existen datos epidemiolégicos sobre el abordaje relativo a la
FA, por lo que es indispensable contar con un registro nacional de esta

enfermedad que brinde informacién actual al respecto.
Valvulopatias.

En el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez (INCAR) (periodo
2005-2009) de 19,903 estudios de cateterismo diagndstico realizados, el 5.5
por ciento fue por enfermedad valvular adrtica. De este ultimo grupo, el 45

por ciento correspondié a estenosis valvular aértica degenerativa (17).
2.- ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES.
Las enfermedades cardiovasculares mas frecuentes son:

* Hipertensién Arterial.

* Arritmias Vasculares.

e Fibrilacion Auricular.

* Cardiopatia isquémica.
* Valvulopatias.

* Arterioesclerosis.

* Enfermedades vasculares = Insuficiencia arterial y Trombosis venosa.
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2.1 Hipertension Arterial Sistémica.

La hipertension arterial sistémica se produce por el aumento de la fuerza de
presidn que ejerce la sangre sobre las arterias de forma sostenida. La
presion arterial (PA) es el resultado del gasto cardiaco multiplicado por la
resistencia vascular periférica; a su vez, éste es determinado por el volumen
circulatorio, por un lado, y por el otro, tanto por la fuerza contractil de la

musculatura del ventriculo izquierdo como por la frecuencia cardiaca.

Un incremento de la presion sistdlica arriba de 140 mm Hg es considerado
un factor de riesgo muy importante para el desarrollo de enfermedad CV y
cerebrovascular.La hipertension arterial es asintomatica y puede ser
diagnosticada mediante una lectura de la Presion Arterial (PA), genera
afecciones en érgano blanco como el rifidn y el sistema nervioso central
(8)(19).

Pﬁjﬁfga PA(gﬁ_tf;')ica ACC/AHA 2017 INC 7
<120 <80 Normal Normal
120 - 129 < 80 Elevada Prehipertension
130 - 139 80 - 89 Hipertension etapa 1 Prehipertension
140 - 159 90 -99 Hipertension etapa 2 Hipertension etapa 1
=160 =100 Hipertension etapa 2 Hipertension etapa 2

DASH, Enfoques dietéticos para detener la hipertension; F, frecuencia cardiaca; PAS, presion arterial sistolica.

Imagen 4. Clasificacion de Hipertensién Arterial. AHA/ JNC (4).
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Los medicamentos que llegan a tomar estos pacientes generalmente son
diuréticos, inhibidores adrenérgicos, bloqueadores de los canales de calcio,
vasodilatadores, AINES, anti plaquetarios entre otros. En especial el acido
acetilsalicilico, (el cual nos enfocaremos mas adelante) se prescribe al
paciente hipertenso para reducir el riesgo de tener un ataque al corazén y

prevenir la formacién de coagulos de sangre, para no generar un trombo. (8)
2.2 Ateroesclerosis.

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que afecta a arterias de
diferentes localizaciones simultaneamente, pero con diferente grado de
progresion. Se define como el engrosamiento de la capa intima,
(fundamentalmente de lipidos, tejido fibroso y células inflamatorias) y media

con pérdida de la elasticidad produciendo el endurecimiento de las arterias.

Generalmente se complica mediante la fisura, la erosién o la rotura de la
placa y la formacion de un trombo en su superficie. Tiende a tener
prevalencia en las arterias que irrigan el corazén (coronarias), el cerebro

(carédtidas, vertebrales y cerebrales) y las extremidades inferiores.

No existe ningun tratamiento médico que haya demostrado su efectividad en
la aterosclerosis, solo la modificacién del estilo de vida y la dieta, sin
embargo, suelen ir encaminados al tratamiento de alteraciones especificas
(hipertension arterial), en donde se prescribe acido acetilsalicilico,
clopidogrel, que son farmacos anti plaquetarios y medicamentos

betabloqueantes. (23)

Otros tratamientos mas agresivos son quirdrgicos, que involucran

angioplastia y colocacion de stents o terapia fibrinolitica.
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2.3 Arritmias.

Se define arritmia como cualquier desviacién del ritmo cardiaco normal y del

mecanismo de conduccion del impulso eléctrico del corazoén.
Estas se clasifican en:

» Taquiarritmias. En esta el corazén genera contracciones rapidas, anormal
generadas en las auriculas, en el nodo auriculoventricular (AV) o en los

ventriculos. Se tiene una frecuencia cardiaca mayor a 100 latidos por minuto.

* Bradiarritmias o bloqueo cardiaco. A diferencia de las taquiarritmias, esta
produce algun bloqueo en la difusién del impulso eléctrico y el ritmo cardiaco,

presentando una lentitud anormal. (8)

De las taquiarritmias, la mas frecuente es la fibrilacién auricular, la cual se
describe como frecuencia cardiaca acelerada de 100 a 175 latidos por
minuto, causada por impulsos eléctricos desordenados en las auriculas, lo
que genera contracciones rapidas, débiles y descoordinadas de las
auriculas, asi mismo bombardean el nddulo auriculoventricular, produciendo

un ritmo rapido e irregular en los ventriculos. (4)

El tratamiento en este tipo de pacientes, generalmente de edades avanzadas
es para prevencion de eventos cerebro vasculares (CV), la medicacion con
anticoagulantes ya sean anticoagulantes orales directos (DOAC) o
antagonistas de la vitamina K (AVK). Mientras que en pacientes jovenes

suele emplearse como tratamiento farmacos antiplaquetarios. (24)(25).

Otras alternativas son: amiodarona, beta bloqueadores adrenérgicos,

digoxina y flecainida (8).
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2.3 Cardiopatia isquémica.

La cardiopatia isquémica se define como un trastorno producido por una
obstruccion del flujo sanguineo, en las arterias coronarias que aportan
nutricion y oxigeno al musculo cardiaco. Se produce por una aterosclerosis,
que consiste en el depdsito de lipidos debajo de la capa intima de las arterias

de gran y mediano calibre.

Los factores que predisponen a este padecimiento son la edad, tabaquismo,
sexo (mayor prevalencia en varones), aumento en las cifras de colesterol,

enfermedades como diabetes mellitus e hipertension arterial mal controlada
(8).
La cardiopatia isquémica se clasifica en:

* Angina de pecho estable.

* Angina de pecho inestable.

* Infarto agudo de miocardio.

Angina de pecho.

La angina de pecho se presenta por una obstruccion o espasmo de una
arteria coronaria, la cual se presenta con dolor en el pecho, que se irradia al

hombro, hasta el brazo izquierdo incluyendo los dedos.

Los factores que pueden desencadenar un cuadro anginoso son: el ejercicio
y el estrés principalmente. La angina de pecho se clasifica en estable e

inestable.
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* Angina de pecho estable.

La angina de pecho estable se presenta con el ejercicio, el esfuerzo fisico o
las emociones, con el reposo cesa en 10 minutos, entra en esta categoria
cuando no ha presentado ataques de angina de pecho en los ultimos 60
dias. Se produce por aterosclerosis que da lugar a estenosis de la arteria

coronaria afectada.
* Angina de pecho inestable.

La angina de pecho inestable se caracteriza por un dolor progresivo,
desencadenado por ejercicio minimo y aun en reposo, el dolor toracico es
cada vez mas frecuente y grave, no responden con rapidez a la
administracion de vasodilatadores coronarios y anuncia la llegada inminente
de un infarto del miocardio. Se presenta por la ruptura de un ateroma y

generacion de un trombo.

El tratamiento en este tipo de pacientes, suelen emplearse los farmacos
antiagregantes plaquetarios, como el acido acetilsalicilico o el dipiridamol, ya

que se ha demostrado que evita el desarrollo de trombos (8).
Infarto agudo al miocardio.

El infarto agudo al miocardio es causado por la obstruccion de una arteria
coronaria debido a un trombo, lo que genera una necrosis del musculo
cardiaco, este evento se presenta con dolor en el pecho de caracteristicas
similares a la angina, puede o no estar acompanado de sudoracion, fatiga y

mareos.
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Si la isquemia coronaria es menor a 20 min, las células pueden recuperarse
a este cuadro se le denomina angina de pecho, si es mayor de 20 a 30 min

sera un infarto de miocardio (20).

2.4 Valvulopatias.

Las valvulopatias, son enfermedades propias de las valvulas del corazon. Su
funcién de las valvulas cardiacas es abrir y cerrar correctamente durante el
ciclo cardiaco, es decir unas 60 veces por minuto. Esto permite el paso de la
sangre de una cavidad a otra y que pueda avanzar sin retroceder. Las
valvulas pueden estropearse por infecciones, por traumatismos, por

envejecimiento, anteriormente se relacionaba con la fiebre reumatica.

La valvulopatia degenerativa es mas frecuente en pacientes ancianos y
consiste en el envejecimiento, endurecimiento y calcificacion de las valvulas,

limitando su movilidad y afectando a su funcionamiento.
La gravedad o severidad de las valvulopatias se clasifican en 3 grupos:

* Ligera: Es una afectacion minima, no requiere tratamiento, pero si un

seguimiento.

* Moderada: Requiere un seguimiento mas estrecho y en algunas

ocasiones requiere tratamiento.

* Severa: Regularmente requiere tratamiento quirurgico (20).
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CAPITULO IV

VALORACION RIESGO BENEFICIO EN PACIENTES
ANTICOAGULADOS.

Una ficha de identificacion o historia clinica es de vital importancia para un
tratamiento odontolégico exitoso. Este apartado se basa en una buena
anamnesis, estudios de laboratorio y radiografias pertinentes para la

formacion de un expediente clinico.

En caso de pacientes con enfermedades cardiovasculares se deben anexar

las siguientes preguntas.

1.- ¢Padece alguna enfermedad cardiaca? Hipertension arterial,

cardiopatias, etc.
2.- ¢ Cuanto tiempo tiene con este padecimiento?

3.- ¢Toma algun medicamento actualmente? En especial anticoagulantes

orales, antiplaquetarios o inhibidores de la vitamina K.
4.- ;Cual es la dosis suministrada?

En pacientes que padecen hipertension arterial, se debe conocer el tipo de
hipertension que presenta (clasificacion), si se encuentra controlado, que

medicamentos toma, conocer la evoluciéon de la enfermedad.

En cuanto se presente en el consultorio se debe tomar la tension arterial, si
esta se encuentra en las condiciones deseadas se deben dar citas de
preferencia vespertinas, optimizar el tiempo de trabajo y en un ambiente

relajado.
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Los anestésicos locales se pueden emplear con vasoconstrictor maximo 3

cartuchos.

En cuanto a la prescripcion de farmacos de ser necesario evitar AINES por
tiempos prolongados, debido a que hay un incremento de la presion arterial,
de la misma manera no emplear vasoconstrictores en pacientes que reciben

B bloqueadores, por la reaccién adversa que presenta (8).

Pacientes con arritmias, tomar los signos vitales, reducir el estado de estrés
y ansiedad, las citas deben ser cortas maximo 1 hora y de preferencia por las
mafanas, no emplear mas de 3 cartuchos de anestesia local con

vasoconstrictor adrenérgico.

Si requiere tratamiento quirdrgico se debe indicar estudios de laboratorio,
verificar el farmaco que ingiere, de ser necesario retirar farmacos

antiplaquetarios dias antes de la cirugia (mas adelante explicado).

En los pacientes con afecciones coronarias, como angina de pecho, se
debe conocer el diagnostico médico, que tipo de angina de pecho sufrio, si
es estableé o inestable, tipo y dosis de farmacos que recibe el paciente, las
consultas deben ser por la tarde, tomar la tension arterial. En caso de que la
lectura sea = 160/100 mm Hg, debe suspenderse la cita y referir a la persona
con el médico. En caso de angina inestable, el anestésico local no debe

emplearse con vasoconstrictores.

En cuanto a las valvulopatias, se debe realizar la anamnesis, saber el
tiempo de evolucidon, los farmacos recetados y mandar estudios
complementarios, ya que estos pacientes reciben tratamiento anticoagulante,
como INR, tiempo de sangrado, TP Y TTP (8).
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Los pacientes que generalmente tienen un tratamiento con anticoagulantes
orales son aquellos que presentan eventos tromboembdlicos previos, o
enfermedades como fibrilacién auricular, prétesis valvulares cardiacas, y

cardiopatia isquémica (26).

De acuerdo con los articulos de Weltman, N. y Dézsi, C. Existe un acuerdo
general que el régimen de tratamiento con anticoagulantes no debe
modificarse antes de los procedimientos dentales, por el alto riesgo de

presentar un evento tromboembédlico (27) (26).

2.- Factores de riesgo a considerar para un tratamiento dental

exitoso.
Hay dos tipos de factores de riesgo:

Factores dependientes de la cirugia (modificables), los cuales pueden
variar como: la invasion del procedimiento dentaly la dificultad del
procedimiento quirdrgico, que serviran en la evaluacion de presentar un

mayor riesgo de una hemorragia.

Procedimientos dentales invasivos, con mayor complejidad y un mayor

tiempo de cicatrizacion como:

1.- Extracciones unicas y / o multiples, incluidas extracciones de terceros

molares.
2.- Alveoloplastia.
3.- Apicectomia.

4.- Colocacion de implantes.
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5.- Biopsias por escision.

6.-Cirugia por colgajo y cirugia periodontal, deben valorarse cuando se

toman anticoagulantes orales (27).

Factores de riesgo inmodificables (dependientes del paciente).

Los factores de riesgo dependientes del paciente son aquellos que no
podemos modificar como: la edad, las enfermedades genéticas o adquiridas
de la coagulacién, la ingesta de farmacos antiplaquetarios o anticoagulantes

al igual que el tiempo de uso.

Para evaluar el riesgo de hemorragia, estos deben considerarse juntos, por
lo que una anamnesis precisa y una planificacion de la cirugia son

importantes (28).

Por consiguiente, se encuentra disponible una gama de farmacos
antiplaquetarios orales para controlar las afecciones asociadas con los
sistemas cardiovascular, pueden usarse tanto individualmente (SAPT) como

en combinacién como terapia antiplaquetaria dual (DAPT).
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Recomendaciones periprocedurales.

Presunto riesgo de
sangrado del
procedimiento

SAPT/DAPT CON ASA+-
Clopidogrel

VKA

DOAC

Es poco probable que
cause sangrado.

Realizar procedimientos

dentales sin interrupcion.

Realizar procedimientos
dentales sin interrupcion.
Si el IRN es < 3.5 24 horas
antes de la intervencion.

Continuar con la
anticoagulacion
terapéutica, realizar un
procedimiento dental a
concentraciones minimas.

Procedimientos dentales
de bajo riesgo de
sangrado.

Realizar procedimientos

dentales sin interrupcion.

Realizar procedimientos
dentales sin interrupcion.
Siel IRN es < 3.5 24 horas
antes de la intervencion.
Retrasar si el INR>3.5y
ajustar la dosis de VKA
hasta INR <3.5.

Continuar con la
anticoagulacién
terapéutica, realizar un
procedimiento dental a
concentraciones minimas.

Procedimientos dentales

de alto riesgo de sangrado
*

Realizar procedimientos

dentales sin interrupcion.

Realizar procedimientos
dentales sin interrupcion.
Si el IRN es < 3.5 24 horas
antes de la intervencion.
Retrasarsi el INR >3.5y
ajustar la dosis de VKA
hasta INR <3.5.

Retrasar (rivaroxaban,
adoxaban) y omitir
(apixaban, dabigatran)
una dosis en la mafiana de
la intervencion dental.

* Aplicacion de medidas hemostéticas locales y otras estrategias preventivas recomendadas, por ejemplo, limitar el sitio quirirgico o realizar la

intervencion dental por la mafiana.

SAPT: terapia antiplaquetaria simple; DAPT: terapia antiplaquetaria dual; ASA: acido acetilsalicilico; VKA: antagonista de la vitamina K; DOAC:

anticoagulante oral directo; INR: indice internacional normalizado.

Tabla 4 Recomendaciones para tratamientos dentales (4).

El articulo del autor Andras Dézsi (27) , en base a sus resultados
experimentales, muestra el tipo de sangrado que genera cada uno de los
tratamientos farmacologicos anticoagulantes, si es necesario suspender la

medicacion o no y el rango terapeutico del INR.
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Antiagregantes plaquetarios.

En relacidon a los antiagregantes plaquetarios como acido acetilsalicilico y
clopidogrel no se recomienda que alla una alteracion o interrupcién de la

terapia ya sea simple o doble.

En las intervenciones menores, como las extracciones dentales simples que
presentan una herida limitada, pueden realizarse de manera segura en

pacientes que reciben este tipo de terapia.

Para procedimientos de alto riesgo de sangrado, como extracciones
multiples, implantes, biopsias entre otros se recomienda el uso de medidas

hemostaticas locales (posteriormente se mencionaran) (27).

Existen otros tipos de tratamiento anticoagulante oral: los antagonistas de la
vitamina K (AVK) (por ejemplo, warfarina y cumarina) y anticoagulantes
orales directos (DOAC) (por ejemplo, dabigatran, rivaroxaban, apixaban,
edoxaban) (29).

Los anticoagulantes orales directos (DOAC).

Los anticoagulantes orales directos (DOAC), ha brindado una opcién
terapéutica con multiples ventajas practicas, como menos interacciones
medicamentosas y un monitoreo sanguineo no frecuente o de rutina (30). Se
recomienda que el procedimiento dental, se realice a concentraciones
minimas del farmaco, es decir, 12 o 24 horas después de la ultima toma,

dependiendo de la dosificacion diaria, ya sea una vez al dia.

Cuando la hemostasia esté presente, los DOAC pueden reanudarse entre

seis y ocho horas posteriores a la intervencion.
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Debido al poco tiempo para alcanzar la concentracion plasmatica maxima, su
reanudacién del medicamento sera en la misma dosis, una vez que se ha
establecido la hemostasia, por lo cual proporciona una restauracion rapida de

la anticoagulacién después de la intervencion. (27).

Un ejemplo de estos anticoagulantes orales directos es el dabigatran, en este
articulo se recomienda que, para reducir el riesgo de sangrado ingiriendo
este anticoagulante, es necesario realizar los procedimientos quirurgicos lo
mas tarde posible después de la toma mas reciente de dabigatran y una vez
que se haya formado un coagulo estable, debe reiniciarse dentro de las 24-

48 horas después de la cirugia.

Aunque el dabigatran, podria no elevar la prueba de INR en los pacientes, ya
que es insensible a esta actividad, (28) debemos hacer énfasis en que el
nivel de INR es importante para determinar si el tratamiento anticoagulante

realiza su funcion, que es prevenir la formacion de coagulos sanguineos (29).
Antagonistas de la vitamina K (AVK).

Otro rubro de medicamentos son los antagonistas de la vitamina K (AVK),
actualmente, son los farmacos anticoagulantes mas utilizados; actuan
inhibiendo los factores de coagulacién dependientes de la vitamina K I
(protrombina), por ejemplo, los factores VII, IX y X y los factores
antitrombéticos proteina C y proteina S (31) (29). Un ejemplo de
antagonistas de la vitamina K es la warfarina, siendo el anticoagulante oral

mas comun para la prevencion y el tratamiento de eventos tromboembdlicos.

Los pacientes que reciben terapia anticoagulante a largo plazo y que estan
anticoagulados de forma estable con warfarina , se recomienda un control

internacional de la relacién normalizada (INR) 72h antes de la cirugia (32).

59



>

',

L

FACULTAD M
UNAM

1904

=¥

Ya que la warfarina tiene un indice terapéutico limitado medido por la razén
internacional normalizada (INR), es decir, 2.0-3.0 para la mayoria de las
indicaciones, de no ser asi puede causar hemorragias graves y fatales si no

se monitorea regularmente (26).

El objetivo del tratamiento de pacientes con enfermedades cardiovasculares

es tratar todos los factores de riesgo identificados involucrados.
INR.

El indice internacional normalizado (INR) se desarrollé6 para normalizar las
inconsistencias de los reactivos utilizados para realizar la prueba vy
estandarizar los niveles de PT. El rango terapéutico recomendado para la
terapia anticoagulante oral es entre 2.0 y 3.0, pero puede variar de un
paciente a otro. El rango terapéutico de baja intensidad se determina entre
los niveles de INR de 2.0 y 3.0 y la alta intensidad entre 2.5 y 3.5,

respectivamente (29).

Cuadro 5-14. Interpretacion del Radio Internacional
Normalizado (INR) para la toma de decisiones en

odontologia

Procedimiento

<20 Cirugia bucal y periodontal
20a25 Exodoncia simple

30 Operatoria dental, prétesis
>3.0 ¢Anestesia por infiltracion?

Evitar cualquier procedimiento

Imagen 5. Valores INR (5).
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La tabla muestra los valores de INR en los cuales se encuentran los tipos de
procedimientos que se pueden realizar en un estandar de INR de 2 a 3,
tomando en cuenta el riesgo de sangrado en el paciente, debido a que
algunos procedimeintos tienen riego minimo a ejecutar como es la operatoria

dental y preparaciones de restauraciones protesicas.

Weltman.N. en su articulo menciona que la decision de continuar o retirar el
tratamiento anticoagulante, en este caso la warfarina entre los pacientes
sometidos a extracciones dentales, se adaptara a los niveles de INR. Los
pacientes con un INR inferior a 2.2 fueron tratados sin precauciones

adicionales similares a los que no estaban tomando un anticoagulante.

Para aquellos pacientes con un INR de 2.2 a 3.0, se implementé un manejo
adicional posterior a las extracciones dentales (colocacién de hemostaticos
en alveolo y sutura) (31), asi como continuar con el anticoagulante y el uso
de agentes hemostaticos locales siempre y cuando el INR esta dentro del

rango terapéutico (26).

Asi mismo Dézsi, C. concuerda que, la interrupcion del tratamiento con AVK
antes de los procedimientos dentales, no se recomienda, pues es
innecesario 'y potencialmente peligrosa para intervenciones que

probablemente no causen hemorragia 6 procedimientos de riesgo bajo.

Si INR 23.5, 24 horas antes de la intervencién prevista, el riesgo es alto lo
que requiere un ajuste de dosis y el procedimiento debe retrasarse hasta que

el INR del paciente se haya reducido a menos de 3.5 (27) (31).
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Estudios reflejan que los riesgos de eventos trombdticos, por la alteracién y/o
interrupcién del uso del tratamiento antiplaquetario superan el bajo riesgo de
complicaciones postoperatorias de hemorragia oral, como resultado de
procedimientos dentales de bajo riesgo de sufrir una hemorragia y aquellos

que es poco probable que causen una.

De este modo los pacientes que toman warfarina y presentan un INR
superior a 4 tienen un riesgo notablemente mayor de hemorragia sin tener un

beneficio médico (31).

En cuanto a los anticoagulantes orales directos, se sugiere que para reducir
el riesgo de sangrado post operatorio es necesario realizar los
procedimientos quirurgicos dentales, lo mas posteriomente posible después

de la ultima toma de dabigatran o algun anticoagulante directo (28).

Las principales precauciones utilizadas para prevenir una hemorragia post
operatoria en individuos con tratamiento anticoagulante continuo son: 1)
intervenciones hemostaticas, incluidos los agentes antifibrinoliticos, suturas,
celulosa oxidada y esponjas de colageno, 2) técnica quirurgica a traumatica,
el cierre adecuado de la herida, 3) aplicacién de presion y 4) agentes de
coagulacion tépicos, al igual que usar enjuague oral con acido tranexamico,
se han utilizado como matrices fisicas para ayudar al inicio de la

coagulacion(29)(31).
5.-INTERACCIONES CON LOS ANTICOAGULANTES.

Los anticoagulantes orales tienen una gama amplia de contraindicaciones
con diversos antibiéticos, AINES y en ocasiones con alimentos. Algunos de
ellos potencian su poder anticoagulante, mientras otros disminuyen e incluso

inhiben su efecto terapéutico.
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Hay dos aspectos a tener en cuenta: debe evitarse la ingesta aguda de

grandes cantidades de alcohol y de alimentos ricos en vitamina K, debido a

que algunos anticoagulantes orales como la warfarina, son farmacos que

inhiben la activacion de la vitamina K e impiden las carboxilaciones

necesarias para activar los factores vitamina K dependientes (lI, VII, 1X, X)

asi como las proteinas C y S, ambas inhibidoras de la coagulacion.

SUSTANCIAS QUE INHIBEN FARMACOS QUE NO
LOS ANTICOAGULANTES. INTERFIEREN.

SUSTANCIAS QUE
POTENCIAN LOS

ANTICOAGULANTES.

AINES
MACROLIDOS (Eritromicina)

AAS
KETOCONAZOL
METILPREDNISOLONA
MICONAZOL
SULFAMIDAS
CICLOSPORINA
TRAMADOL
CEFALOSPORINAS
METRONIDAZOL
OMEOPRAZOL
QUINOLONAS
TETRACICLINAS
VITAMINAAY E
SINVASTATINA

CARBAMAZEPINA

DEXAMETASONA
ESTROGENOS

FENITOINA

RIFAMPPICINA
ATORVASTATINA
HIDROXIDO DE MAGNESIO
CARBAMAZEPINA
GLUCOSAMINA
FENOBARBITAN
OXCARBAZEPINA

VITAMINA K

PARACETAMOL
AMOXICILINA
MEBENDAZOL

CLONEXINATO DE LISINA

ALIMENTOS QUE
POTENCIAN LOS

ANTICOAGULANTES.

JENGIBRE
AGO
PAPAYA
ANIS
ARANDANOS

GINKGO BILOBA

BROCOLI

VEGETALES VERDES

Tabla.5,6,7,8. Inhibidores y potenciador de los anticoagulantes (5)(6)(7)(8)..
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CAPITULO V

METODOS DE HEMOSTASIA.

Las hemorragias se definen como la pérdida de sangre ya sea de manera
leve o severa, las cuales no estan exentas en el area odontoldgica, pues se
pueden presentar durante o posterior a un tratamiento dental. Es
fundamental saber identificar la causa de la hemorragia, asi como abordarla
ya sea con métodos mecanicos, térmicos y eléctricos, como se mencionara a

continuacion.
1.- Hemostaticos Mecanicos.

Con relacion a los hemostaticos mecanicos podemos decir que hay una
gran gama de estos. El mas simple es, la compresion de las corticales.
Esta se debe realizar directamente sobre la herida con una gasa de

preferencia durante un tiempo de 20 segundos a 5 minutos.

Los pro coagulantes topicos, estimulan la formacién del coagulo provocando
una reaccién minima de rechazo, por lo general inducen un cierto retraso en
la cicatrizacion y osificacion, ya que se comienza a formar hasta que el

material es reabsorbido.

Su manera de accion es aglutinar las plaquetas estabilizando los filamentos
de la fibrina que construira el colageno, cabe recalcar que el numero de
plagquetas es importante ya que, si no hay las suficientes, estos métodos no

son tan eficaces. (35).
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2.- Hemostaticos Quimicos.

La celulosa, es de procedencia vegetal, se presenta en 2 presentaciones
celulosa oxidada y celulosa oxidada y regenerada; al tener contacto con la
sangre esta se adhiere y se expande como un coagulo artificial, ya que tiene
afinidad con la hemoglobina. Esta puede ser impregnada con polvo de

colagena (utilizada en pacientes hemofilicos).

De la misma manera el colageno; estd compuesta de colageno animal,
acido borico y furaciclina, su presentacion es en gel, polvo, fibras, apésitos,
esponjas, etc. El polvo esta formado por micro cristales para fines
exclusivamente hemostaticos, su unico inconveniente es su dispersion por su

composicidén pegajosa al tener contacto con la sangre.

La esponja, su forma de malla permite el atrapamiento de plaquetas, ademas
de ser hemostatica, es antiséptica y estimula la regeneracion de los tejidos.
Su aplicacién es colocandola y generando presién por un tiempo de 1 a 2

minutos, si la hemorragia no llegara a ceder se puede colocar otra esponja.

Apdsito quirargico, su ventaja es que puede ser retirado, por una pequefia
interface de gel que impide la hemorragia, formando una red de que atrapa,

concentra y facilita la agregacion plaquetaria.
Compresas de alginato calcico.

Esta no es comercializada en nuestro pais, se trata de una compresa no
tejida cuyo principal constituyente es el alginato calcico, este libera iones
calcio que estimulan la coagulacién, asi mismo intercambia iones con el

plasma para formar un gel.
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Cera de hueso. Esta indicado cuando la hemorragia es de origen 6seo,
compuesta de cera de abeja y otros componentes como aceite de
almendras, acido salicilico, etc. Actia de manera mecanica, es decir no
interactua con la coagulacion, es dificil de reabsorber y en algunas ocasiones

puede generar inflamacion por cuerpo extrafio. (35)

Otros hemostaticos no tan frecuentes en su utilizacion, pero por ello no
menos importantes son los imitadores del coagulo fisiolégico normal: es
un adhesivo o sellante de fibrina, contiene fibrinbgeno y trombina humana,
los cuales se mezclan para hacer un coagulo normal que detiene la

hemorragia, cuando hay falla en alguno de los factores de coagulacién.

‘ " .
IMITADORES DEL COAGULO
ESSECRIADECOIAGEND FISIOLOGICO NORMAL

Imagen 6. Metodos hemostaticos. (6) propia.
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Y por ultimo el coagulite, este no es un producto comercial, ya que es un
preparado artesanal creado por el Banco de sangre de Centro Médico
Nacional Siglo XXI del IMSS. Funciona en extracciones dentales en

pacientes hemofilicos. (13)

Los hemostaticos quimicos hacen referencia a algunos medicamentos
empleados, las alternativas que mencionan en articulos es la terapia
antifibrinolitico, las cuales pueden permitir la continuacién del tratamiento
anticoagulante peri operatorio y, por lo tanto, puede evitar la necesidad de

suspender o reducir la dosis de los medicamentos anticoagulantes.

Cabe mencionar que el tratamiento es una alternativa atractiva para prevenir
el sangrado postoperatorio en cirugia oral. Evitando la degradacion del
coagulo de fibrina que soporta la coagulacion sanguinea, se pueden
administrar topicamente como enjuague bucal o sistémicamente como
formulaciones orales o intravenosas. Un ejemplo, es el acido tranexamico al
4.8%, el cual se utiliza post extraccion, de 5 a 7 dias, en forma de colutorios,

cada 4 horas, lo cual disminuye el riesgo a hemorragia. (29).

nuevo‘
Bexident
AFTAS

. °
20000000 % ¢
esees- 08,
A » €

Bexident
AFTAS :

SRCISDIN Rison

Imagen 7. Colutorio dental (7).
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En el caso de enjuague bucal con acido tranexamico se ha demostrado en
los articulos que (dos veces al dia durante 2 a 5 dias) pueden ayudar a

controlar el sangrado postoperatorio (28).

Esto mismo lo menciona Febbo, A., en su articulo, afadiendo ademas la
irrigacion de la cavidad con una solucion de acido tranexamico al 4.8%, la
colocaciéon de un agente hemostatico absorbible de celulosa oxidada dentro
de la cavidad y el cierre mediante sutura, ademas de que los pacientes
debian morder una gasa empapada en acido tranexamico durante 30
minutos y se aconsejé a los pacientes que se enjuaguen con la misma
solucion 4 veces al dia durante 2 dias. Es decir que, en mayor cantidad, pero

por menos dias (31).

Otra de las alternativas que mencionan en articulos recientes es la terapia
antifibrinolitico las cuales pueden permitir la continuacién del tratamiento
anticoagulante peri operatorio y, por lo tanto, puede evitar la necesidad de

suspender o reducir la dosis de los medicamentos anticoagulantes.

Dado su bajo costo, alta tolerabilidad, efectividad y seguridad, los agentes
antifibrinoliticos son una alternativa atractiva para prevenir el sangrado
postoperatorio en cirugia oral. Ya que evitan la degradacion del coagulo de
fibrina que soporta la coagulacion sanguinea, se pueden administrar
tépicamente como enjuague bucal o sistémicamente como formulaciones

orales o intravenosas (29).
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3.- Técnica Quirurgica.

Ademas de los métodos hemostaticos se debe tener una adecuaciéon de la

técnica quirurgica, que engloba lo siguiente:

6.

Pre medicacion: tratamiento ansiolitico / sedante con farmacos u 6xido
nitroso basandose en el hipotético incremento de la fibrindlisis que se

produce por motivos emotivos.

Anestesia: anestesia local; esta debe hacerse mediante técnica
infiltrativa, es mas segura la técnica intraligamentosa en especial en la

mandibula.
Solucién anestésica. Se recomienda con vasoconstriccion.

Técnica atraumatica. Las manipulaciones quirurgicas deben ser
cuidadosas con movimientos no bruscos y procurando en lo posible

mantener las paredes O0seas y evitar desgarros en mucosas.

Procedimientos hemostaticos. Incluyen desde los actos manuales

como presion hasta farmacos especificos.

Sutura. Es importantes entender 3 puntos:

A) Ser lo mas a traumatico posible, solo estara si se ha elevado un

colgajo.

B) Colocar puntos de aproximacion de los bordes para evitar la salida del

material hemostatico se recomienda la sutura con seda negra y aguja

cilindrica.
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C) En dado caso de no parar la salida de sangre se recomienda hacer un
levantamiento de colgajo mucoperidstico por vestibular y lingual en dado

caso, dando un cierre primario y asi evitar el desalojo del coagulo.

Imagen 8. Sutura a traumatica por levantamiento de colgajo, colocacion de hemostatico y

afrontamiento de tejidos para una cicatrizacién de 1era intencion (8)..
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1. Sistema adhesivo. Puede ser sintético como el cianoacrilato, el cual no
presenta biocompatibilidad, o biolégicos como adhesivos de fibrina

humana.

2. Protectores de la herida. Como férulas de material acrilico, o
materiales como cementos quirurgicos, estos deben ser retirados de 7

a 14 dias posteriores.

3. Frio local. Compresas de frio, de forma discontinua cada 30 minutos

por 24 horas posterior al tratamiento.

4. Enjuagues. Son recomendables unicamente cuando contienen

antifibrinoliticos, de no ser asi no estan recomendados.

5. Dieta. Dieta por 7 dias, 3 dias post extraccion dieta liquida y los

restantes dieta blanda. ( 35)

4.- Termoterapia.

La termoterapia no se considera un tipo de hemostatico, aunque articulos
experimentales revelan que los usos de ellos favorecen a la hemostasia en
pacientes coagulados sometidos a extracciones dentales, por Ia

vasoconstriccidon de los vasos sanguineos.

Este articulo demostré que la aplicacion de compresas de agua fria por fuera
del area quirurgica durante 30 minutos en el consultorio y posterior a eso 48

horas mas en casa, disminuye el sangrado (33).
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5.- Hemostaticos Eléctricos.

Por ultimo, los hemostaticos eléctricos como el electro bisturi, realiza una
electrocoagulacion que funciona deshidratando y coagulando las células,

inhibiendo o disminuyendo la hemorragia.
Esta utiliza 4 tipos de corrientes:

1) Corriente totalmente rectificada y filtrada: util para corte, pero no

hemostatico.

2) Corriente totalmente rectificada: permite obtener corte y efecto

hemostatico, aunque son minimos.

5) Corriente parcialmente rectificada: no provoca corte, pero proporciona una

hemostasia excelente.

4) Fulguracion: produce una coagulacién unicamente superficial, util cuando

no se puede aislar con claridad el vaso sanguineo. (35)

Se lleva a cabo con un electrodo de mayor superficie (de bola), el cual diluye
y difunde la energia con el fin de lograr la coagulacion superficial de los
tejidos. El electrodo debe tocar ligeramente el tejido, con movimientos de
cepillado, en un lapso de 1 a 1.5 segundos, con intervalos de 1 0 mas
segundos, para es para distribuir el calor generado. (34). Es importante
mencionar que no debe aplicarse en proximidad a tejido éseo o periostio ya

que puede provocar una necrosis. (35).
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Algoritmo 1.

Hemorragia dental

I
v

Medicamentos
Anticoagulante antiplaquetario
INR 2 a3 No retirar.

No retirar.
INR4 o+
Interconsulta

v

Enfermedades

v

*Hemofilia A o B.

*Enfermedad de Von
Willebrand.

*Déficit de Vitamina K.

* Anemia

v

Mandar estudios de
laboratorio.

INR.

TTP.

TP.

Tiempo de sangria.

Recuento plaauetario

|
v

Otras

v

Pacientes ASA I

v

Despojo de
coagulo
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Algoritmo 2.

| Hemorragia dental I
| LEVE | MODERADA SEVERA
Presién digital
Cocon s ] 7 i
‘ ‘ método
hemostatico. Activar el
emostasia .
colageno (hasta

servicio
2 esponjas),
suturar con seda

y presion digital.

Colocar un

médico de
emergencia

/(Mandar
compresas 3
veces al dia
durante 30
minutos por 3
dias.

Colutorio de
acido
tranexdimico 2
~veces al dia,

fiener comunicacién constante con el
Ppaciente.

_> Gita de urgencia abierta al paciente.

Gita periddica de revigidn al 8er dia.
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Algoritmo 1.

Las hemorragias dentales se pueden presentar por diversas variantes, como
medicamentos anti plaquetarios o anticoagulantes, alguna enfermedad
hereditaria que afecta los factores de la coagulacién por ende la formacién
del coagulo y en algunas ocasiones el desprendimiento del coagulo ya sea

por desalojo o algun esfuerzo.

Para cualquiera de estas situaciones es necesario adquirir estudios de
laboratorio, el cual nos brinda informacién acerca del manejo odontoldgico a

ejecutar.

Algoritmo 2.

El sangrado post operatorio se clasifica en 3 grupos: leve, severo y
moderado, dependiendo del tipo de sangrado que presente el paciente sera
la manera de intervenir, es decir, cuando el sangrado presente es leve se
necesitara actuar con barreras fisicas y hemostaticas unicamente, con forme
el sangrado aumente se afiadira sutura y colutorios dentales antififrinoliticos,
de manera que el sangrado sea constante y no seda, se dird que es severo,
de manera que se debera activar el sistema medico de emergencia y tratar

intrahospitalariamente.
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6.- CONCLUSIONES.

Podemos concluir que la mayoria de los pacientes que experimentan una
hemorragia en la practica dental, cuentan con un factor de riesgo, como
alguna enfermedad (genético) o medicacion (adquirida). Existe la posibilidad
en un porcentaje bajo, que pacientes ASA | (Aparentemente Sano) tenga
repercusiones de hemorragia, como consecuencia del desprendimiento del
coagulo generado en el lecho quirurgico, aunque no se esta exento de que

pueda ocurrir.

Un porcentaje alto de la poblacion, por lo general adquieren esta condicién
hemorragica por medicamentos como anticoagulantes orales, los cuales son
indispensables en pacientes cardiovasculares para la prevencion de trombos.
Lo anterior puede representar un problema al atender un problema dental,
que se veria reflejado en las complicaciones hemorragicas. Ello si no
tenemos las precauciones necesarias descritas en la presente tesina, lo que

implica una buena anamnesis y monitorizacién adecuada.

Estudios demuestran, que el hecho de tener un buen diagndstico y
planeacién del tratamiento a ejecutar, pueden dar un resultado exitoso,

tomando en cuenta el valor mas importante que es el INR.

En casos donde el INR sea de un maximo a 3, el tratamiento dental
presentara un sangrado moderado o incluso leve, teniendo en cuenta que el
tratamiento anticoagulante no sea retirado, de manera que el sangrado leve
se puede controlar con métodos hemostaticos (esponjas de colageno) en la

zona tratada y en debido caso colocacion de suturar.
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En sangrado moderado ademas de las barreras hemostaticas, se mandara
colutorio dental de acido tranexamico (antifibrinolitico tépico) e incluso terapia

térmica (compresas).

De modo que, si estamos ante una emergencia dental, donde el sangrado ya
es severo y constante post operatoria, es importante saber controlarnos para
no alterar al paciente, tener la veracidad de activar el sistema medico de
emergencia, asi como la toma del tiempo de inicio de sangrado o término del
tratamiento realizado, saber actuar en el trascurso de llegada del sistema
medico de emergencia, tratando de contener la hemorragia con el mejor

método hemostatico que sea ideal para el paciente.

Algo importante que nos atafie como su odontélogo es reportar el incidente a
un familiar, por nuestra parte, no dejar al paciente solo hasta la llegada del

familiar y permanecer en constante contacto de la situacion del paciente.

Cabe resaltar que la mejor opcién no siempre sera brindar una atencién
dental en consultorio privado, como odontélogo debemos conocer nuestras
limitantes, para que el tratamiento sea lo mas exitoso posible y seguro para

el paciente.

Debemos hacer una reflexion sobre la importancia en las necesidades y
caracteristicas de estos pacientes, para brindar una atenciéon oportuna y

eficaz.
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3 Algoritmo 2. Emergencia dental. Propio.
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