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HEMOSTASIA Y ANTICOAGULANTES EN ODONTOLOGIA
Bach. Pacheco Javier, Chris Joyce

RESUMEN

La hemostasia es un conjunto de mecanismos que interrumpen la salida de sangre cuando un
vaso se ha lesionado, interviene para que la sangre este en estado liquido dentro de los vasos
sanguineos cuando no existe dafio vascular. Algunos procedimientos odontolégicos pueden
causar sangrado de dificil control, el odont6logo debe efectuar la hemostasia para detener la
pérdida de sangre. Si el paciente indica en la historia clinica alteraciones de hemostasia o
clinicamente se observa piel y mucosa con lesiones hemorragicas sin haber tenido algun
traumatismo o presenta patologias de la hemostasia se tiene que solicitar las pruebas de
laboratorio CP, TSI, PT, TTPa y una interconsulta con el médico tratante, el odontélogo debe
estar capacitado para dar atencibn de manera segura a los pacientes con trastornos
hemostaticos y uso de farmacos. Los anticoagulantes son farmacos que se utiliza para evitar
procesos tromboembdlicos en portadores de protesis valvulares o desarrollo de infarto del
miocardio, fibrilacion atrial, trombosis venosa, embolia pulmonar o sistémica, entre otros
trastornos. El paciente bajo tratamiento de anticoagulantes orales se tiene que solicitar
interconsulta con el médico tratante, se tiene que evaluar el INR antes de efectuar cualquier
tratamiento quirargico, se debe contar con medidas hemostaticas para evitar complicaciones.
Los nuevos anticoagulantes orales como el Dabigatran, Rivaroxaban y Apixaban, tienen pocas
interacciones con otros farmacos y no necesitan controles mensuales para el ajuste de las
dosis fijas. La terapia antiagregante plaquetario esta indicado para pacientes que pueden
presentar accidentes cerebrovasculares, formacién de trombos y en la colocacién de prétesis
valvular o stents coronarios, los farmacos mas utilizados en esta terapia son: acido
acetilsalicilico, clopidogrel y ticlopidina. El objetivo de este trabajo es la revision bibliografica de
la hemostasia y sus mecanismos, pruebas de laboratorios, principales patologias de la
hemostasia como purpuras trombocitopénicas, enfermedad de Von Willebrand, hemdfilia,
anticoagulantes, antiplaguetarios y el manejo odontolégico de los pacientes para una atencion
adecuada.

Palabras clave: Hemostasia, coagulacion, odontologia, anticoagulantes, antiplaquetarios,
manejo odontoldgico.



HAEMOSTASIA AND ANTICOAGULANTS IN DENTISTRY
Bach. Pacheco Javier, Chris Pacheco

ABSTRACT

Haemostasia is a set of mechanisms that interrupt blood outflow when a vessel has been
injured, intervening so that the blood is in the liquid state inside the blood vessels when there is
no vascular damage. Some dental procedures can cause bleeding that is difficult to control, the
dentist must perform haemostasia to stop blood loss. If the patient reports haemostasia
alterations or clinically, skin and mucosa with hemorrhagic lesions are observed without any
trauma or haemostasis pathologies, the laboratory tests CP, TSI, PT, TTPa and an inter-query
should be requested. with the attending physician, the dentist must be able to provide safe care
for patients with hemostatic disorders and drug use. Anticoagulants are drugs that are used to
prevent thromboembolic processes in patients with valvular prosthesis or development of
myocardial infarction, atrial fibrillation, venous thrombosis, pulmonary or systemic embolism,
among other disorders. The patient under treatment of oral anticoagulants has to request
consultation with the attending, the INR must be evaluated before any surgical treatment is
performed, haemostatic measures must be taken to avoid complications. New oral
anticoagulants such as Dabigatran, Rivaroxaban and Apixaban, have few interactions with other
drugs and do not require monthly controls for fixed dose adjustment. Antiplatelet therapy is
indicated for patients who may present with cerebrovascular accidents, thrombus formation and
in the placement of valvular prostheses or coronary stents. The most commonly used drugs in
this therapy are acetylsalicylic acid, clopidogrel and ticlopidine. The objective of this work is the
literature review of haemostasia and its mechanisms, laboratory tests, main haemostasia
pathologies such as thrombocytopenic purpura, Von Willebrand disease, haemophilia,
anticoagulants, antiplatelet and the dental management of patients for adequate care.

Key words: Haemostasia, coagulation, dentistry, anticoagulants, antiplatelet, dental
management.



INTRODUCCION

En la consulta odontolégica acuden muchos pacientes con problemas de trastornos
hemostéticos y pacientes que estan bajo terapia de anticoagulantes; para ello, es necesario
gue el odontélogo esté capacitado para poder afrontar cualquier eventualidad en la practica

diaria de la consulta.

Este trabajo tiene la finalidad desarrollar conceptos de hemostasia y sus mecanismos como
mecanismo vascular, mecanismo plaguetario, mecanismo de coagulacién, mecanismo de la

trombomodulina, proteinas C y S y mecanismo fibrindlisis.

Se explicard la evaluacion de los trastornos hemostéaticos mediante los estudios de laboratorios
iniciales de hemostasia CP, TSI, PT, TTPa. Se describird las principales patologias de la

hemostasia como purpura trombocitopenica, hemofilia, enfermedad de von Willebrand.

Los farmacos utilizados en los trastornos de coagulacion de la sangre incluyen las heparinas,

los anticoagulantes orales y los antiplaquetarios.

Se desarrollara de los anticoagulantes orales, heparinas y antiplaquetarios su farmacocinética,
farmacodinamia, interacciones medicamentosas, indicaciones, dosis, reacciones adversas,

contraindicaciones, manejo odontoldgico.



1.1

1.2.

CAPITULO I: HEMOSTASIA

DEFINICION

La hemostasia es la interrupcion de la salida de sangre cuando un vaso se ha lesionado.
Las plaquetas se juntan en las regiones subendoteliales del vaso lesionado para formar
el tapén hemostatico. Cuando se estimula los factores de la coagulacion plasmaticos,
transporta a la regeneracion del coagulo de fibrina que ayuda la resistencia del
agregado o cumulo de plaqguetas. Al cicatrizar la lesion el coagulo de fibrina se
desintegra. (1) También influye para que la sangre se encuentre en estado liquido
dentro de los vasos sanguineo cuando no presente una lesién vascular. En la
hemostasia existen una serie de reacciones donde intervienen el endotelio de los vasos,
plaquetas y plasma. (2) Se conoce 5 mecanismos de la hemostasia: mecanismo
vascular, mecanismo plaquetario, mecanismo de coagulacion, mecanismo de la

trombomodulina, proteinas C y S, mecanismo fibrindlisis. (3)

MECANISMO VASCULAR

Cuando un vaso sanguineo se lesiona Las células del endotelio secretan proteinas y
mediadores quimicos procoagulantes, cuando no exista ninguna lesion en el vaso

sanguineo su accion es anticoagulante.

Cuando se produce una lesion en el endotelio vascular, el factor de Von Willebrand, una
proteina que se encuentra en la pared de los vasos y plasma, se adhiere a un receptor
gue se encuentra en el tejido colageno del vaso lesionado, al mismo tiempo se activa a
un receptor para una glicoproteina de la pared plaquetaria, La glicoproteina Ib permite

gue se adhiera la plaqueta a la pared del vaso y se activan las glicoproteinas llib/llla de



1.3.

1.4.

las plaguetas, formando el coagulo plaquetario. Esta misma lesién endotelial libera el

factor tisular que inicia la coagulacion (3)

MECANISMO PLAQUETARIO

Cuando hay un contacto de la zona vascular lesionada, principalmente las fibras
colagenas, las plaquetas empiezan a cambiar sus caracteristicas, se adhieren al
colageno en el tejido y al factor Von Willebrand proteina que filtra del tejido traumatizado
a través del plasma (adhesion plaquetaria) (4). Se produce la agregacion plaquetaria
cuando se estimula la liberacion de mediadores quimicos ADP (adenosindisfosfato)

tromboxano A2 sustancias que actian sobre los receptores de las plaquetas. (2)

MECANISMO DE COAGULACION

En la sangre encontramos varias sustancias que afectan la coagulacion sanguinea. Las
gue estimulan la coagulacién se llaman procoagulantes, los que inhiben la coagulacion
son los anticoagulantes. En el torrente sanguineo existen varias sustancias
anticoagulantes, esto permite que la sangre circule por los vasos sanguineos sin que se
produzca la coagulacion sanguinea. Cuando se presenta una ruptura de un vaso se
activa los procoagulantes en la zona lesiona; El coagulo aparece de 15 a 20 segundos si

la lesiéon ha sido grave y en 1 a 2minutos si la lesién es menor. (4)



PROCESO DE LA COAGULACION EN UN VASO SANGUINEO TRAUMATIZADO

——a
-S>

1. Vaso lesionado 2. Aglutinacion de las plaquetas

3. Aparicion de la fibrina 4. Formacion del coagulo
de fibrina

5. Retraccion del coagulo

IMG.1. Guyton Arthur. Tratado de fisiologia médica. Editorial Gea consultoria editorial.
13 edicién. Espafia 2016. (4)

En el taponamiento intervienen 3 etapas:

¢ Presenta respuesta de la lesion del vaso, da lugar a una cascada compleja. El

resultado final seria la formacion del grupo activador de la protrombina. (4)

¢ El activador de la protrombina cataliza la conversién de la protrombina en trombina.

(4)

e Latrombina convierte el fibrindgeno en fibrina, las células y el plasma para formar el

codagulo. (4)



FACTORES DE COAGULACION EN LA SANGRE Y SUS SINONIMOS

Factor de Coagulacion Sinénimos
Fibrinégeno Factor |
Protrombina Factor Il

Factor tisular

Factor Il; tromboplastina tisular

Calcio Factor IV

Factor V Proacelerina o factor labil; Ac — globulina (Ac — G)

Factor VI Acelerador de la conversién de la protrombina sérica
(SPCA); Proconvertina; factor estable

Factor VI Factor anti hemofilico (AHF); globulina antihemofilica (AHG);
factor antihemofilico A

Factor IX Componente tromboplastinico del plasma (PTC); factor de
Christmas; factor antihemofilico B

Factor X Factor de Stuart; factor de Stuart — Prower

Factor Xl Antecedente trombopléastinico del plasma (PTA); factor
antihemofilico C

Factor Xl Factor de Hageman

Factor Xl Factor estabilizador de la fibrina

Precalicreina

factor de fletcher

Cinindgeno de masa molecular alta

factor fitzgerald; CAPM (Cininégeno de alto peso molecular)

Plaguetas

Cuadro 1. Guyton Arthur. Tratado de fisiologia médica. Editorial Gea consultoria editorial.13 edicion. Espafia 2016. (4)

1.4.1. CONVERSION DE LA PROTROMBINA EN TROMBINA

e Por lalesion del vaso sanguineo se forma el activador de la protrombina. (4)




e El activador de la protrombina convierte la protrombina en trombina por la

presencia de calcio I6nico(ca**). (4)

e Latrombina polimeriza el fibrindgeno en fibrinas de fibrinas (4)

CONVERSION DE LA PROTROMBINA EN TROMBINAY DE LA
POLIMERIZACIONDEL FIBRINOGENO PARA FORMAR LAS FIBRAS DE

FIBRINA

Protrombina

Activador de Ca**
la protrombina
Y

Trombina

Y
Fibrin6geno =3 Mondmero de fibrina

Ca#f

Y Fibras de fibrina -

Trombina — Factor
estabilizador de 1a =
fibrina activado

Fibras de fibrina entrecruzadas

IMG.2. Guyton Arthur. Tratado de fisiologia médica. Editorial Gea consultoria editorial SL13
edicién. Espafia 2016. (4)

1.4.2. CONVERSION DEL FIBRINOGENO EN FIBRINA

e La trombina actta en el fibrindbgeno, crea moléculas de mondémero de fibrina
para producir fibras de fibrinas, algunas moléculas de fibrina se polimerizan

en fibras de fibrina que establece el reticulo del codgulo.



e La trombina activa al estabilizador de la fibrina, esta sustancia crea enlaces
covalentes, molécula de mondmero de fibrina, entrecruzamiento entre fibras

fibrina, todo esto ayuda a la malla de fibrina. (4)

1.4.3. VIA EXTRINSECA

La via extrinseca comienza con un traumatismo en la pared vascular.

e El factor tisular mediante la lesion vascular deja factores tisulares o
tromboplastina tisular, este factor forma fosfolipidos, complejos lipoproteicos

que actlan como enzima proteolitica. (4)

e Cuando el factor X se activa interviene el factor VIl y el factor tisular. El
complejo lipoproteicos del factor tisular crea complejos con el factor VI, en
los iones de calcio actda una accidén enzimatica sobre el factor X para formar

el factor X activo(Xa). (4)

e El efecto de Xa sobre la formacion del activador de la protrombina, interviene
el factor V. El factor X activado se une a los fosfolipidos y el factor V
conforma al activador de la protrombina. En pocos segundos en presencia de

Ca++ la trombina se divide para formar trombina. (4)



VIA EXTRINSECA PARA LA INICIACION DE LA COAGULACION

SANGUINEA
(1) Traumatismo tisular

A

| Factor tisular |

(2 Vi r»vuaw

X

\: X activado (Xa)
Ca*+ “.

(3) Activador de
la protrombina

Fosfolipidos
de las plaquetaa ‘
Protrombina » Trombina

)

Catt

IMG.3. Guyton Arthur. Tratado de fisiologia médica. Editorial Gea consultoria editorial S.L 13
edicién. Espafa 2016. (4)

1.4.4. VIA INTRINSECA

La via intrinseca comienza con una lesién o exposicion de la sangre al colageno

en la zona de la lesién. (4) La lesién sanguinea ocasiona:

e Activacion del factor XIl, liberacion de fosfolipidos plaguetarios. La exposicion
del coldgeno cambia los factores de la coagulacién del factor Xll y plaquetas,
al cambiar el factor Xll toma una configuracion diferente y se convierte en

enzima proteolitica (factor XlI activado). (4)



Cuando se activa el factor Xl el factor Xl activado actia en el factor Xl
activandolo (segundo paso de la via intrinseca) esta reaccién necesita

cininégeno y se acelera con precalicreina. (4)

Al activar el factor IX y el factor XI activado: El factor XI activado ejerce en el

factor IX para activarlo. (4)

La activacion del factor X: funcién del factor VII. El factor IX activado cuando
se juntan al factor VI, los fosfolipidos de los plaquetarios y el factor 3 de las

plaguetas traumatizadas activa al factor X. (4)

Accion del factor X activado para formar el activador de la protrombina:
funcion del factor V. El factor X activado se combina con el factor V y las
plaguetas o fosfolipidos del tejido para formar el complejo activador de la
protrombina. El activador de la protrombina inicia la division de la

protrombina para formar trombina. (4)



1.5.

VIA INTRINSECA PARA LA INICIACION DE LA COAGULACION SANGUINEA

Traumatismo de la sangre ©
contacto con el colageno

(1) X s X 1| activado (X11a)

~f— (Cininégeno da APM, precalicreina)

(2) Xl s X| activado (X1a)

W

IX  w——- | X activado (1Xa)
vil

Trombina ce—ie-
Vi Ilal Ca*

X e X, ACHVAGO (XA) w—

(3)

(4)

Fosfolipidos de

() las plaquetas

Trombina | g Ca**

V e—

4

Activador de
la protrombina
Fosfolipidos
de las plaquetas

FProtrombina se——ge Trombina

c80<

IMG.4. Guyton Arthur. Tratado de fisiologia médica. Editorial Gea consultoria editorial S.L. 13
edicién. Espafa 2016. (4)

MECANISMO DE LA TROMBOMODULINA PROTEINAS CY S

Este mecanismo impide la coagulacién, también actia como activador de la fibrindlisis.
Cuando la trombina es captada por la trombomodulina para activar la proteina C.

Comienza a distribuirse mediante 2 vias:(3)

¢ Via 1: Cuando se activa su cofactor, la proteina S aisla al factor Va y al factor VIl a

esto ocasiona que se detenga la coagulacion. (3)

e Via 2: La proteina C ingresa a la célula endotelial y aisla al inhibidor del

plasmindgeno que elabora plasmina. (3)

10



TROMBOMODULINA, PROTEINA”C” Y PROTEINA” S”

TROMBOMODULINA, PROTEINA “C" Y PROTEINA °S”
(MECANISMO REGULADOR DE LA HEMOSTASIA)

€l exceso de ANTICOAGULACION
TROMBINA
’ BLOQUEO DE
{t FVayFVIIA
v A

Superficie celular g |
TROMBOMODULINA
AN

{ \ PROTEINA"S”

]

PROTEINA“C”

Bloquea ! inhibidor del activador
tsular del plasminogeno A

I I SEINTERNALIZA A LA
¢ k4 CELULA ENDOTELIAL
(Fibrinolisis)

PLASMINOGEND F === 274&=75» PLASMINA O FIBRINOLINA

IMG.5. Espinoza teresa. Farmacologia y terapia en odontologia: fundamentos y guia practica. Editorial Medica
Panamericana México 2012. (3)

1.6. MECANISMO FIBRINOLISIS

La fibrindlisis empieza cuando se activa el factor Xll que actda en el plasminégeno que
lo transforma en plasmina, sustancia que elabora lisis de fibrina igual que los factores
VIIl y V. Cuando se activa el sistema fibrinolitico, la plasmina anula la dispersion de la
cascada de la coagulacion fuera de la lesién vascular. Al terminar el proceso de
reparacion se empieza a lisar el coagulo de fibrina, para que la sangre circule de forma

natural por los vasos. (2)

También encontramos otras vias que activan a la plasmina, esto sucede cuando el
factor Xllla actua en el sistema de las cininas, proteasas inactivas formando calicreina
gue activa al plasminégeno y lo transforma en plasmina, la urocinasa activa al

plasmindgeno de tipo tisular. (2)

11



2.1.

CAPITULO IIl: EVALUACION DEL PACIENTE CON TRASTORNOS

HEMOSTATICOS

ESTUDIOS DE LABORATORIOS INICIALES

Cuando el paciente indica en la historia clinica alteraciones de hemostasia o
clinicamente observa piel y mucosas con lesiones hemorragicas sin haber tenido ningun
traumatismo, se tiene que solicitar estudios de laboratorio para reconocer en que

proceso de la hemostasia se encuentra el problema. (2)
Trastornos para solicitar examenes complementarios:

e Historia de sangrado que no exista explicacion.

e Hemorragias en piel y mucosas: petequias, hematomas o lesiones purpuricas,

epistaxis 0 hemorragia gingival espontanea.

e Sucesos hemorragicos durante y después de procedimientos quirdrgicos,

extracciones, transfusion sanguinea o procedimientos sencillos.

e Utilizar continuamente antibiéticos, antiagregantes plaquetarios, acido acetil salicilico
u otros AINES.

e Uso de esteroides o citotoxicos.

e Tratamiento anticoagulante.

¢ Enfermedades autoinmunitarias.

¢ Enfermedades hepéticas.

e Reseccién quirargica del intestino.

e Pacientes con tratamiento de cancer avanzado.

e Otros trastornos. (2)
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2.2. PRUEBAS INICIALES DE HEMOSTASIA
e Cuenta de plaquetas (CP).
e Tiempo de sangrado de lvy (TSI).
e Tiempo de protrombina (PT).

e Tiempo de tromboplastina parcial activa (TTPa). (2)

2.21. LASPRUEBASDETSIY CP

EvalGan la hemostasia primaria e identifican alguna alteracién con el nimero. y

actividad plaquetaria. (2)

La CP identifica cambios cuantitativos de las plaquetas, valores normales de
plaquetas van 150 000 a450 000/mm3 de sangre. Si los resultados de CP son
normales con un TSI prolongado el paciente puede tener una alteracion

plaquetaria (enfermedad de Von Willebrand) o trastornos primarios. (2)

El TSI da conocer el tiempo de la regeneracion de la lesion y el momento que

se detiene la sangre de la herida, 5 a 6 minutos resultados normales. (2)
TIEMPO DE SANGRADO DE IVY
Se realiza en el antebrazo, se coloca el manguito del esfigmomandémetro

con presion de 40 mm. El tiempo de sangrado se reporta en minutos, desde

el tiempo del corte hasta que se detiene la sangre. (2)
TIEMPO DE SANGRADO DUKE

Se realiza en el I6bulo de la oreja su valor normal es de 1 a 3 minutos. (3)

2.3. TIEMPO DE PROTROMBINA (PT)

Sirve para evaluar tanto la via extrinseca como la via comun de la coagulacion. (2)
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2.4. TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA (TTPa)

Evalla la via extrinseca, si el PT y TTP estan aumentados el paciente presenta
trastornos primarios y secundarios de la coagulacién. Cuando el paciente presenta un
tipo de hemofilia el PT esta normal y el TTP aumentado; existe un defecto en los

factores de la via extrinseca (XII, Xl, IX, VIII). (2)

PRUEBAS DE LABORATORIO INICIALES PARA LA VALORACION DE

LA HEMOSTASIA

KO . st (e ok
Intervienen

Hemaostasia primana

Vasocorstriceion  Tiempo de sangrado 2.3 6 minutos

iy Ut s 10380
plaquetana
Sistema de M 12 3 14 sequndos
coagulacion 02 100%

TlPe 45 sequndes
1= Tiempo de protrombing
[TPa= Tiempo de tromboplasting parcial achvada

Cuadro 2. Castellanos José, Diaz Laura, Lee Enrique. Medicina en Odontologia: manejo
dental de pacientes con enfermedades sistémicas.3ra edicion. México: editorial EI Manual

Moderno S.A. 2015. (2)
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INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS DE LAS PRUEBAS BASICAS

PARA LA EVALUACION DE LA HEMOSTASIA DIAGNOSTICO INICIAL.

Resultado del
estudio de Diagnastico probable
laboratorio

cp Trombocitopenia
<150 000 ® Purpura trombocitopénica idicpética
® leucemias o linfomas
* Tratamicnto farmacclégico
* Hemodislisis
® (Quimioterapia

Cuadro 3. Castellanos José, Diaz Laura, Lee Enrique. Medicina en Odontologia: manejo

dental de pacientes con enfermedades sistémicas.3ra edicién. México: editorial El
Manual Moderno S.A. 2015. (2)
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2.5.

2.6.

HEMOSTATICOS LOCALES

En los procedimientos quirtrgicos que involucre sangrado en pacientes con trastornos
plaguetarios se debe contar con hemostaticos locales. (2)

e Celulosa regenerada oxidada: forma coagulo artificial. Se emplea con carbonato de
sodio- trombina y se utiliza como apdsito no impide la epitelizacion. (2)

e Esponja de gelatina oxidada: crea fibrina para la formacion del coagulo. (2)

e Colagena microfibrilar: permite el atrapamiento de plaquetas, se extiende en

superficies himedas. No evita la reparacion. (2)

e Trombina topica: transforma al fibrin6geno en fibrina. Se utiliza solo o con solucién

isoténica de cloruro de sodio. (2)

e Coagulite: combinacion de del factor VIII, trombina y EACA. (2)

e Acido tranexamico en enjuague: detiene el proceso de fibrinolisis. (2)

¢ Cloruro de aluminio: precipita proteinas, ayuda a la hemostasia capilar. (2)

e Electrocauterio: provoca coagulacion de proteinas. (2)

e Epinefrina al 1:1 000: provoca isquemia por vasoconstriccion arteriolar y capilar. (2)
e Suturas: ayuda a la hemostasia al ocluir los vasos. (2)

e Férulas de acrilico: se utiliza en colgajos palatinos, mediante la presion produce

isquemia ayuda a la hemostasia. Impide el desplazamiento del coagulo. (2)

PRINCIPALES PATOLOGIAS DE LA HEMOSTASIA

2.6.1. PURPURAS TROMBOCITOPENICAS

Es una enfermedad que causa hemorragias en la piel y mucosa. Cuando existe
la deficiencia de plaguetas comienza aparecer las petequias (hemorragias
capilares menores de 2mm) y las hemorragias de mayor tamafio se les llama

equimosis. La hemorragia en la encia se le conoce como gingivorragias. (3)
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2.6.1.1.

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

Es una patologia inmunolégica de linfocitos “B “que forma auto

anticuerpos Ig G contra las plaquetas. (3)

La purpura trombocitopenica idiopéatica puede ser aguda en nifios,
tiene una duracion de 2 a 6 semanas y en adultos tiene mayor
incidencia en mujeres, no presenta dolor en su aparicién, puede
durar afios. Cuando es grave puede presentar hematomas y bulas

hemorréagicas. (3)

La purpura trombocitopenica idiopatica también se asocia a las

enfermedades como lupus eritematoso, hepatitis B o C y sida. (3)

2.6.1.2. PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA

Es una enfermedad que puede ser letal se asocia a metastasis,
embarazo, el uso de mitomicina C y altas dosis de quimioterapias. La
purpura trombocitopenica trombotica la encontramos en anemia
hemolitica microangiopatica, anomalias neuroldgicas fluctuantes,

disfuncion renal. (3)

También encontramos trombocitopenia en mononucleosis infecciosa,
rubeola, varicela, endocarditis infecciosa, rubeola, varicela,

endocarditis infecciosas, infecciones por citomegalovirus o por VIH.

@)

En pacientes hemodializados o portadores de prétesis valvular puede
existir una destruccion de plaquetas, por el estallamiento de células

cuando golpean a la estructura de la hemodializadora. (3)

En leucemias, carcinomas metastasico, desordenes

hematopoyéticos, anemias hemoliticas, intoxicacion por etanol,
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radiaciones, quimioterapias, presenta alteraciones en la produccion

de plaquetas que lleva a trombocitopenia. (3)

CLASIFICACION DE LAS PURPURAS TROMBOCITOPENICAS

HEREDITARIAS Enfermedad de von Willebrand
Anemia de Fanconi

Sx Wiskott — Aldrich

Sx Chediak Higashi

Aplasia megacarocitica

Otras

ADQUIRIDAS Primaria:  autoinmune  (purpura trombocitopénical

Autoinmune), idiopatica.

Secundarias: aplasia medular, infiltracién a medula
Osea (cancer, leucemias, linfomas, mieloma multiple)

Sx mielodisplasico. Hiperesplenismo, infeccidén isoinmune,
colagenopatias, lupus eritematoso sistémico. Sx
coagulacién intravascular diseminada. Purpural
trombocitopenica trombotica. Sx HELLP. Helicobacter

pilory. Heparina, circulacion extracorporea. otras

Cuadro 4. Espinoza teresa. Farmacologia y terapia en odontologia:

fundamentos y guia préctica. Editorial Medica Panamericana México 2012. (3)
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MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON TROMBOCITOPENIA

Y DISFUNCIONES PLAQUETARIAS

Puntos destacados del manejo odontologico Consideraciones

Mmmw«m
Blpmm&modnh mwhﬁmmmmlmﬂwnl
paciente y maneiar bajo transfusion sanguinea o plaguetaria

Selictar TSIy CP. Con cifras anormales posponer ¢l tratamiento y referir al médico

a) huﬁmmmhcmkmuymlmwn

2 50000 mm?

) Por efecto secundario de farmacos: consultar con ef médico para ver a posibiidad de
smmduostﬁsbhndos

:«c) Sm\xmﬂm&mdesmdm&mumlmmdmmdwnﬂsde
un mes,considerar riesgo de criss adrenal. Duplicar 3 dosis ¢l da de s consulta en

pmmimumdmtksqmptdmuﬂs

Pacientes con historia de miltiples transfusiones Mmdnqo&hmﬁhuhnwmsdelmﬁhshtaﬂmwdmde
o terapia de sustitucion del factor VIl infeccian por VIH

Cuadro 5. Castellanos José, Diaz Laura, Lee Enrique. Medicina en Odontologia: manejo dental de

pacientes con enfermedades sistémicas.3ra edicion. México: editorial EI Manual Moderno S.A. 2015.

)
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TROMBOCITOPENIA LESION HEMORRAGICA

IMG 6. Castellanos José, Diaz Laura, Lee Enrique. Medicina en Odontologia:
manejo dental de pacientes con enfermedades sistémicas.3ra edicion.
México: editorial EI Manual Moderno S.A. 2015. (2)

2.6.2. TRATAMIENTO

El tratamiento se inicia por medicamentos y posteriormente si se
requiere, se hace la trasfusion plaquetaria. (3) Se emplea esteroides, la
globulina inmunitaria intravenosa y la esplenectomia. También se han
introducido nuevos agentes terapéuticos como rituximab, anti-D y

sustancias parecidas a la tromboyetina. (2)

¢ GLUCOCORTICOIDES

Son hormonas producidas de manera natural por la corteza
suprarrenal, ocasionan efectos organicos que regulan el metabolismo
de los carbohidratos, lipidos y proteinas, tienen actividades

antinflamatorias e inmunosupresoras. (3)

e PREDNISONA
Mecanismo de accion: disminuye la inflamacion estabiliza la

membrana lisosomicas de los leucocitos, inhibe la fagocitosis,
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suprime la respuesta inmunolégica y expulsa los neutrofilos de la

medula ésea a sangre periférica. (3)

Reacciones secundarias y adversas: depende de la dosis y
duracion del tratamiento; en purpuras trombocitopenicas crénicas se
utiiza dosis altas se puede observar: hipertension arterial,
osteoporosis, hipotrofia muscular, gastritis hemorragica, ulcera
péptica, adelgazamiento de la piel, acné, fragilidad vascular, diabetes

mellitus y sindrome de Cushing. (3)

Dosis: En PTA esta indicado 1 a 2mg/kg dia en una sola toma hasta
gue se tenga la remisién; si en 8 a 10 semanas no se consigue,

cambiar a otro tratamiento. (3)

DEXAMETASONA

Mecanismo de Accion: disminuye la inflamacion estabiliza la
membrana lisosomicas de los leucocitos, inhibe la fagocitosis,
suprime la respuesta inmunolégica y expulsa los neutréfilos de la
medula 6sea a sangre periférica. Es seis veces mas potente que la

prednisona. Tiene menor efecto en retencién de sodio. (3)

Dosis: En PTA, se administran 40 mg IV cada 28 dias por seis
ocasiones. (3)

METILPREDNISOLONA

Succinato sédico de metilprednisolona (solo uso V)

Mecanismo de Accidn: igual que la prednisona. Es 1.25 veces mas
potente que la prednisona. Tiene mayor efecto antiinflamatorio y menor

retencion de liquidos.

Dosis: 1g IV por 3 dias. (3)
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2.7.

e GAMMAGLOBULINA IV A DOSIS ALTAS

Mecanismo de Accién: Inhibe el sistema inmune por saturacion y
competencias de receptores, impide la fagocitosis. Se utiliza en

hemorragias severas en nifos. (3)

Dosis: Debe administrarse los primeros 30 minutos 0.01 a 0.02
mL/kg/min; si se tolera aumentar a 0.04ml/kg/min. Si hay intolerancia
suspender la administracion hasta que desaparezca los efectos y
volver a pasar lentamente. En PTA se recomienda 1 a 2 g/kg dia IV

repetido 2 a 3 dias. Si no hay remision, repetir 2 a 3 semanas después.

(©)

Otros farmacos que se emplean en el tratamiento de purpuras son:

danazol, azatioprina y ciclofosfamida. (3)

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND

La enfermedad de von Willebrand es un trastorno hemorragico sistémico, afecta
hombres y mujeres de todas de todas las razas. Se trasmite de forma autosémico
dominante. Esta enfermedad disminuye la concentracién de sangre del factor von

Willebrand, puede afectar en su estructura y funcioén. (2)

La mayoria de los casos son leves y no sangran, el paciente puede asistir a las
consultas dentales sin problemas; si el paciente requiere una extraccion dentaria se
toma las medidas de un paciente con hemofilia. El diagnostico se realiza con pruebas de

laboratorio y presencia de fendmenos hemorragicos. (3)
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2.8.

2.7.1. TRATAMIENTO MEDICO

Desmopresina (DDAVP)

Mecanismo de accién: Es la hormona antidiurética, eleva los niveles de

sangre de FVYW y F VIII. (3)

Dosis: por via IV, 0.3 ug/kg aumenta los niveles de FVW y F Vlllde 3a 6

veces el nivel basal. Se repite cada 12 a 24 horas. (3)
2.7.2. TRATAMIENTO SUSTITUTIVO
e Concentrado humano liofilizado de F VIII. (3)
e Crioprecipitados. (3)
e Anticoagulantes rapida, uso de heparinas. (3)
e La heparina IV bloquea la coagulacién y previene la formacion de trombo.
Evita que se agreguen mas y previene una tromboembolia. (3)

HEMOFILIA

La hemofilia presenta trastornos primarios de la coagulacién son hereditarios se

trasmite de forma recesiva por el cromosoma X. Existen diversos tipos de hemofilia
deficiencia del factor VIII o hemofilia A, deficiencia del factor IX o hemofilia B, también se
le conoce como la enfermedad de christmas. Las mujeres no suelen padecer la
enfermedad, solo trasmiten y el hombre lo padece, el factor hemofilico esta ligado al
cromosoma X en la mujer, con formula cromosémica XX, el cromosoma X afectado es
neutralizado por el normal; en el hombre la formula cromosémica XY, si el X esta

afectado no puede ser neutralizado por el Y padeciendo la enferma hemofilia (5)

El tratamiento requiere de un equipo de diversas especialistas en la cual se incluye a un

odontdlogo. (3) Las extracciones dentales tienen que ser programadas y en conjunto
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con un hematdlogo. El factor deficiente se coloca por via intravenosa durante y después

del procedimiento. Se utiliza anticoagulantes, topicos para evitar hematomas. (3)

2.8.1 ANESTESIA LOCAL O GENERAL

La administracién de anestésicos locales se emplea con preparacion previa al
paciente con terapia de sustitucion, en especial si son técnicas tronculares, de lo
contrario podrian ocasionar hematomas. La anestesia general el paciente debe
ser entubado. La técnica anestésica por filtracion tiene menor riesgo ya que las
arterias pueden romperse al administrarse el anestésico son de menor calibre. El
anestésico local se puede administrar técnicas intraligamentarias y el uso de

oxido nitroso. (2)

2.8.2. OPERATORIA DENTAL

Los pacientes con hemofilia se pueden realizar cualquier procedimiento de
operatoria dental. Se puede realizar tratamientos sin emplear los anestésicos
locales sin manejo sin sustitucion del factor VIII. No se recomienda utilizar

grapas para colocar el dique de goma. (2)

2.8.3. PROTESIS

Los pacientes de hemofilia pueden aceptar cualquier tipo de protesis, fijo o
removibles, parciales o totales. La preparacion de pilares se recomienda
terminaciones supragingivales aconsejar al paciente con respecto al control de
placa bacteriana para evitar gingivitis. Tomar impresién con cuidado la cubeta se
debe cubrir con cera todo el contorno de la cubeta para evitar lesionar tejidos

blandos. (2)
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2.8.4. ENDODONCIA

Es importante utilizar el localizador apical para evitar pasar el limite la union
cemento- dentina. Todo tratamiento de conductos debe emplearse bajo manejo
de sustitucion del factor VIII. Si ocurre procesos hemorragicos se emplea el uso
de medidas de hemostaticos locales y utilizar puntas de papel impregnadas con

cloruro de aluminio o epinefrina al 1:1 000. (2)

2.8.5. PERIODONCIA

El tratamiento de profilaxis y raspado coronario se puede realizar sin terapia de
sustitucién del factor VIII, utilizando las medidas hemostaticas locales. El
sondeo, raspado y alisado radicular y cualquier procedimiento quirtrgico se debe
incrementar el 50% la activa procoagulante del factor VIII y utilizar farmacos
antifribrinoliticos indicados por el médico. Evita lo mas posible actividades
quirdrgicas 0seas o gingivales, si se requiere, se debe hacer colgajos de espesor

total bien disecados. (2)

2.8.6. CIRUGIA

En procedimientos quirdrgicos se debe llevar la actividad procoagulante del
factor VIII a valores entre 40% a 50%. El medico indicara los farmacos
antifibrinoliticos y que favorezcan incrementar la disponibilidad del factor VIl en
la circulacién. Tratar de evitar hacer extracciones miltiples, es muy importante el
estado periodontal para evitar sangrado debido a procesos inflamatorios
gingivales. No esta contraindicado la terapia de implantes si la técnica de

insercion se lleva bajo régimen de sustitucion del factor VIII. (2)
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2.8.7. ORTODONCIA

El tratamiento de ortodoncia se puede llevar con paciente de hemofilia leve o
subclinica. El paciente debe de ser disciplinado con el control de placa
dentobacteriana, acudir a las citas programadas y procurar evitar accidentes, ya
gue la aparatologia de ortodoncia pudiera lesionar los tejidos blandos y provocar

hemorragia. (2)

2.8.8. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

En pacientes de hemofilia el estudio de laboratorio que arroja resultados
anormales es el tiempo de tromboplastina parcial, que sera superior de 45
segundos. Las pruebas para determinar la actividad procoagulante del factor VIl
y clasificar la enfermedad como leve (entre 5 y 30%), moderada (entre 1y 5% y
grave (menor a 1%). Esta prueba lo solicita el hemato6logo, pero el odontélogo

debe conocerlo. (2)

2.8.9. CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS

El odontdlogo debe seleccionar analgésicos y antiinflamatorios que no alteren la
funcién plaquetaria para que no se compliquen los procedimientos quirdrgicos.
Se puede recetar clonixinato de lisina y propoxifeno, farmacos que no alteran la

agregacioén plaquetaria. (2)
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MANEJO DENTAL DEL PACIENTE CON HEMOFILIA

Interconsulta

Identificar tipo de hemofilia, gravedad, desarrollo de inhibidores o anticuerpos,
antecedentes hemorragicos y hospitalizaciones, tratamiento recibido, infecciones virales

(hepatitis B, C, HIV)

Informar al médico el tipo de tratamiento a realizar, dafo tisular esperado y técnicas de

anestesia.

Decidir de manera conjunta seré hospitalario o ambulatorio. Ante la falta de recursos

medica tecnologicos para medir la actividad procoagulantes del factor VIII, hospitalizar al paciente.
Manejo ambulatorio para actividades diagndsticas, preventivas, operatorias o proétesis
sencillas.
Extremar medidas de control de infecciones

Manejo Previa preparacion de terapia de sustitucion realizar el mayor nimero de procedimientos.

odontolégico en

procedimientos

Pedir al hemat6logo elevar la actividad procoagulantes del factor VIII a un 40 a 50%. Vigilar

se administren antifibrinoliticos: EACA, Acido tranexamico y DDAVP

Realizar procedimientos quirdrgicos meticulosos. Hacer uso de hemostaticos locales, usar

quirargicos
suturas o férulas acrilicas para control hemostéaticos.
Prescribir enjuagues de acido tranexamico, dieta liquida y fria.
Fomentar actividades preventivas, con estricto control del PBD, aplicacion de selladores de
fosas y fisuras y uso de enjuagues fluorados caseros.
Otros Puede realizarse cualquier procedimiento de operatoria dental y proétesis. Hacer

procedimientos

dentales

terminaciones supra gingivales.

Dar preferencia a procedimientos de endodoncia sobre extracciones. Evitar la cirugia

periodontal.

Administrar anestésicos locales solo bajo tratamiento de sustitucién. Puede optarse por uso

de dxido nitrico, sedacion o no empleo de anestésicos locales.

Evitar acido acetil salicilico y otros AINE. Emplear clonixinato de lisina.

Cuadro 6. Castellanos José, Diaz Laura, Lee Enrique. Medicina en Odontologia:
manejo dental de pacientes con enfermedades sistémicas.3ra edicion. México:

editorial EI Manual Moderno S.A. 2015. (2)
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2.8.10. TRATAMIENTO

El tratamiento es el sustitutivo de la deficiencia del factor VIII, donde se

administra exégenamente la proteina. (3)

La transfusion de sangre ya no se utiliza en la actualidad, porque ocasiona

infecciones, sobrecarga cardiovascular al aumentar el volumen circulatorio y un

elevado porcentaje de rechazo. (2)

CONCENTRADO HUMANO LIOFILIZADO DE FACTOR VI

Mecanismo de Accidn: repone el faltante sobre la primera fase de la

coagulacion. (3)

Dosis: 15 a 25 UI/Kg IV y en casos especiales hasta 50 Ul /Kg repetidos
cada 24 horas. (3)

FACTOR ANTIHEMOFILICO HUMANO RECOMBINANTE (RHU F VII)

Mecanismo de Accidn: es una glucoproteina altamente purificada, derivado

del plasma humanao. (3)

Dosis: 10 a 25 Ul/kg IV y en casos especiales hasta 50 ui/kg. (3)

CRIOPRECIPITADOS

Mecanismo de Accién: El crioprecipitado se obtiene del plasma humano en

los bancos de sangre de las instituciones hospitalarias. (3)

Dosis: una unidad de crioprecipitado por cada 6 kg de peso por dia. (3)
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3.1.

CAPITULO IIl: ANTICOAGULANTES

DEFINICION

Los anticoagulantes son farmacos que estan indicados para reducir el tiempo de la
coagulacion de la sangre. (6) También previene la formacién de nuevo coagulo o el
aumento de volumen del coagulo existente, pero no los desase. Interfieren en la
cascada de la coagulacion. Los anticoagulantes incluyen las heparinas y los

anticoagulantes orales. (7)

3.2. HEPARINAS

La heparina es un poderoso anticoagulante, cuando se mezcla con la trombina lll para
eliminar a la trombina su efecto es anticoagulante, elimina todos los factores de

coagulacion activos XIlI, XI, X, IX. (4)

Se extrae de los tejidos de los animales el pulmén de buey y mucosa intestinal del
cerdo. El tiempo de tromboplastina parcial activada sirve para controlar la heparina (6)
La heparina la encontramos en los mastocitos baséfilos que se ubica en el tejido

conjuntivo pericapilar. (4)

ACCIONES DE LA HEPARINA

Anticoagulante: - actla por la activacion de la trombina lll. (6)

¢ Complejo heparina —AT lIl se junta con los factores de la coagulacién intrinseca

y comun Y los inactiva, excepto al factor VIl a. (6)
¢ Antiplaquetaria en dosis altas. (6)

e Depuracion de la lipemia. (6)

29



3.2.1. HEPARINA SODICA NO FRACCIONA
Es una combinacién de glucosaminoglucanos extraida del cerdo o bovino. (7)
Farmacodinamia:
) Detiene en la conversion de la protrombina a trombina
) Impide el cambio de fibrindgeno a fibrina

o Bloquea los factores de la coagulacién IXa, Xa, yXlla. (7)

Farmacocinética: Aplicacion intravenosa. Se junta en toda su extensién con
las lipoproteinas, globulinas y fibrinbgeno, no atraviesa la placenta. (3) Se
metaboliza en el higado por la heparinasa da compuestos de menor peso

molecular que se elimina por la orina. (7)

Interacciones Medicamentosas: Existen medicamentos que anulan su accion,

como los antihistaminicos, digitalicos, nicotina, tetraciclinas y nitroglicerina 1V.
3)

Los que incrementan sus efectos son: antitrombina lll, anticoagulantes orales,
hidroxicloroquina, aspirina, AINE y antiagregantes plaquetarios, dipiridamol y

dextranos. (3)

Indicaciones y Dosis: La heparina se utiliza en prevencién y tratamiento de
trombosis venosa y tromboembolia pulmonar y después de un infarto al
miocardio. También se utiliza en la prevencién de la coagulacién sanguinea en

procedimientos de dialisis y durante la cirugia cardiaca. (7)

La dosis inicial es de 5 000 Ul y mas tarde 10 000 Ul cada 4 o 6 horas. (7)
Reacciones Adversas: Hemorragias, osteoporosis, fracturas. (7)
Contraindicaciones: Esta contraindicado en pacientes con hemorragias,
hemofilia, trombocitopenia, purpura y crisis hipertensiva, esta contraindicado

antes y después de una cirugia ocular, cerebral o de médula espinal. (7)
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3.2.2.

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR O HEPARINAS

FRACCIONADAS

Son antitrombiticos proviene de la heparina con alto peso molecular
Mecanismo de Accién: La fraccién de heparina de bajo peso, apresura la
formacién del complejo antitrombina Ill-trombina y anula la trombina, previene
la transformacion de fibrindégeno en fibrina. Tiene un elevado porcentaje de anti

F Xay anti F lla(trombina) en los 3 son iguales. (3)

Interacciones Medicamentosas: Con anticoagulantes orales, aspirina y AINE,
incrementa el peligro de hemorragia, con plicamicina y acido valproico puede

cursar con hipoprotrombinemia interrumpe la agregacion plaquetaria. (3)
Dosis:
= Enoxaparina: En prevencion de tromboembolias, 30 mg cada 12 horas

subcutanea(SC) por7-10 dias. En reemplazo de cadera, 40 mg cada 24

horas. En tratamiento de la trombosis venosa profunda (TVP) 1mg/kg SC

cada 12 horas, de 5 a 10 dias mientras actlan los anticoagulantes orales.

@)

. Nadroparina: Prevencion de tromboembolismo, 7 500 Ul Axa cada 24
horas SC. Reemplazo de cadera, 150 Ul Axa/kg/dia dividido en dos
aplicaciones. Tratamiento TVP, 450 Ul Axa/kg/dia dividido en dos

aplicaciones. (3)

. Parnaparina: Prevencion del tromboembolismo, 3200 Ul Axa cada
24

horas por7dias. (3)

Ninguna requiere, a las dosis recomendadas, control de laboratorio. (3)

31



3.2.3.

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR FONDAPARINUX

Mecanismo de Accidn: Inhibe el factor X por union selectiva a AT — Il
Impide el proceso de la coagulacién, impide la formacién trombina. No
presenta efecto en la funcién plaquetaria, actividad fibrinolitica y tiempo

de sangrado. (3)

Farmacocinéticay Farmacodinamia: Su absorcion es completa por via

SC. (3)

Interacciones medicamentosas: No se recomienda el uso de
antiagregantes plaquetarios y ni otros anticoagulantes, por el peligro de

hemorragia. (3)

Dosis: Profilaxis, 2.5 mg/dia, SC. Cirugia ortopédica y terapéutica de
tromboembolias 2.5 mg/dia SC, repetida cada 6 — 8 horas por 5 — 10 dias.

No quiere control de laboratorio. (3)

3.3. ANTICOAGULANTES ORALES (ACO)

El tratamiento con cumarinicos no tiene la finalidad de disolver trombos, su objetivo

principal es impedir la aparicibn de nuevos trombos. Acenocumarol y warfarina

participan en la sintesis de la vitamina K en el higado, también perjudica en la

elaboracion de los factores de la coagulacion I, VII, IX Y X, (8). Los anticoagulantes

orales inhiben la vitamina K, también se les conoce como antivitamina k (9)

3.3.1. ACENOCUMAROL

Mecanismo de Accién: Impide la reductasa de epdxido de la vitamina K, lo

gue perjudica la carboxilacion y residuos del &cido glutamico de los factores |,

VI IX, Y X. (3)
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3.3.2.

Interacciones Medicamentosas: Aumenta el efecto anticoagulante con
acetominofén, naproxeno, keterolaco, indometacina, diclofenaco, amiodarona,
amoxapina, amitriptilina, y otros anticoagulantes inhiben la agregacion

plaquetaria. (3)

Mutagénesis y teratogénesis: Provoca un defecto congénito el 30% de los
fetos durante la gestacion, hay hemorragia fetal 25%, aborto espontaneo,

muerte neonatal, esta permitida la lactancia. (3)

Dosis: Inicial de 8 — 12 mg VO una sola toma, al segundo dia 4 -8 mg la dosis

subcutanea se ajustan a los resultados de TP con INR debe estar de 2 a 4. (3)

WARFARINA

La warfarina impide la formacion de trombina y los factores de coagulacién,
presenta un efecto alargado, tiempo de vida media de 36 horas. Se recomienda

suspender de 2 a 3 dias antes del procedimiento quirdrgico. (8)

Mecanismo de Accion: Actlan contra la vitamina K. interfiere en la formacion
de los factores de coagulacion I, VII, IX y X, las proteinas anticoagulantes C y

S se sintetizan en el higado y los inactiva bilogicamente. (1)

Interacciones Medicamentosas: Otros anticoagulantes y antiagregantes
plaquetarios pueden provocar hemorragias. Interacciona con AINES, alopurinol,

amiodarona, amitriptilina, amoxapina, blogueadores de calcio, cimetidina. (3)

Se contraindica a pacientes con tratamientos en insuficiencia hepdtica,
hipertension arterial grave, enfermedad cerebrovascular, cirugia, trauma,

retinopatia y discrasias sanguineas. (3)
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Mutagénesis y teratogénesis: Provoca un defecto congénito el 30% de los
fetos durante la gestacion, hay hemorragia fetal 25%, aborto espontaneo,

muerte neonatal. (3)

Dosis: 2- 5 mg/dia por 3 dias y después se ajusta de acuerdo a TP con INR.

Dosis maxima 10mg/dia (3)

3.3.3. TERAPIA ANTICOAGULANTE

Los anticoagulantes son farmacos que se utiliza para evitar procesos
tromboembdlicos en portadores de proétesis valvulares o el desarrollo de
infarto del miocardio, fibrilacién atrial, trombosis venosa, embolia pulmonar o
sistematica, entre otros trastortornos. Se debe mantener al paciente en un
rango de anticoagulacién que no se produzca sangrado. El tratamiento de

anticoagulantes causa sangrado bucal de origen sistémico. (2)

En el tratamiento anticoagulante se emplea derivados de la warfarina,
acenocumarol, farmacos antagonistas de la vitamina K que acttan al inhibir la
produccion hepatica de los factores de I, VII, IX y X. El objetivo de su uso es
reducir el 10% a 40% los niveles plasmaticos de los factores de la

coagulacion, lo gue bloguea la formacion de fibrina. (2)

Ante un evento hemorrdgico no es suficiente suspender el tratamiento
anticoagulante, porque se requiere 3 o0 4 dias para la produccion de factores
de la coagulacion se regularice, ni tampoco la administracion de la vitamina K
contrarresta de manera rapida el efecto de los anticoagulantes orales, en esos
casos se debe administrar plasma o concentrados de factores de la

coagulacion. (2)

El mayor riesgo hemorragico es en el primer mes de tratamiento o un

incremento de la dosificacion, en pacientes de 65 afios 0 mas, o pacientes
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3.3.4.

3.3.5.

con antecedentes recientes de infarto al miocardio, de fibrilacion atrial o
sangrado gastrointestinal. El paciente que presenta mayor grado de

anticoagulacion son los portadores de prétesis valvulares. (2)

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

El coeficiente normalizado internacional (INR) estd para normalizar el tiempo
de protrombina. Para cada lote de factor tisular el fabricante pone un indice de
sensibilidad internacional (ISI) donde indica el factor tisular normalizada. EI I1SI
se encuentra entre 1 y 2. El INR es la proporcion entre el tiempo de
protrombina de una persona y una muestra de control elevada a la potencia

del SIS. (4)

El INR de un paciente sano es de 1.0, los pacientes que estan bajo terapia

anticoagulante suelen ser de 2.5 a 3.5. (2)

EL COCIENTE NORMALIZADO INTERNACIONAL(INR)

IS

TP
|NR - prueba

normal
4,

IMG.7. Guyton Arthur. Tratado de fisiologia médica. Editorial Gea
consultoria editorial S.L. 13 edicion. Espafia 2016. (4)

MANEJO ODONTOLOGICO

El paciente con bajo tratamiento de anticoagulante, es muy importante la
interconsulta médica para informarle el plan de tratamiento bucal, para
obtener informacién precisa sobre: (2)

Motivo que obliga utilizar esos farmacos. (2)

El tiempo que van hacer empleados. (2)
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El grado de anticoagulante del paciente. (2)

Si el tratamiento anticoagulante solo es durante 6 meses, es mejor posponer
tratamientos quirargicos hasta que el farmaco se suspenda; si el tratamiento
es por mas tiempo, los problemas bucales deben ser tomados con

precauciones. (2)

Los procedimientos de operatoria dental, prétesis o profilaxis dental, no se
recomienda suspender el tratamiento anticoagulante y tratar la hemorragia
cuando se presenta con farmacos hemostaticos como &cido tranexamico o
EACA. Si se realiza procedimientos quirtrgicos el odontélogo debe tomarla
decision en pedir o no al médico que se suspenda o modifique la dosis de los

anticoagulantes orales. (2)

Se sugiere el manejo ambulatorio si estan siempre con una anticoagulacion

subdptima. (2)

El odontélogo debe considerar: (2)

El tipo de procedimiento dental que va realizar, asi como el riesgo

hemorragico que puede implicar.

El grado de anticoagulante del paciente. (2)

Si se realizan extracciones, procedimientos quirdrgicos, raspados y alisados
radicular o se va emplear una técnica anestesia troncular, se debe evaluar el

INR reciente. (2)

El INR entre < 1.5 y 2.5 son considerados subdptimos, si es < a 3.5 debe ser
considerado alto riesgo hemorragico. Con el INR 3 se puede realizar
operatoria dental y rehabilitacién, si el INR es 2 se puede efectuar
procedimientos quirargicos. Si el INR ES 3.5 0 mas no es recomendable

realizar ningun tipo de procedimientos. (2)
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Si el INR son elevados a lo deseado se recomienda hablar con el médico
tratante del paciente y solicitar que reduzca la dosis del farmaco. Cuando se
reduce la dosis del farmaco es recomendable esperar 2 dias para solicitar el
INR. Si los resultados demuestran que se llegé al nivel de anticoagulacion
deseado, se debe realizar de inmediato el procedimiento, ya que pueda existir
un efecto rebote, y se produzcan procesos tromboembolicos en el periodo de
reduccion del anticoagulante. No se debe mantener mucho tiempo la dosis
subo6ptimas por muchos dias por eso es recomendable coordinar las citas con
el paciente. Al dia siguiente del procedimiento quirtrgico se debe regresar a la
dosis original del tratamiento anticoagulante para lograr alcanzar el nivel de

anticoagulacion inicial en 2 a 3 dias. (2)

Si el riesgo tromboembolico es muy alto se puede optar por un método
combinado que requiere hospitalizacion, 24 horas antes de la administracion
se suspende los anticoagulantes orales y se reemplaza con heparina
parenteral. 6 a 8 horas antes del procedimiento quirargico se retira la
heparina, cundo se tiene un PT/INR y TTPa normales se lleva acabo el
procedimiento quirdrgico; después de 6 o 8 horas, la heparina se debera
reanudar y por la noche de ese mismo dia el anticoagulante se podra
establecer. Los niveles normales de anticoagulacion se alcanzan a las 48

horas. (2)
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RECOMENDACIONES PARA REALIZAR PROCEDIMIENTOS

BUCALES EN RELACION A LOS RESULTADOS INR

INR Procedimiento bucal
@0  Crugbucalyperiodontsl
202325 EXodoncia sim_plc. endodoncia )
3.0 Operatoria dental, protesis fija
>30  FEvitarcuslquier procedimiento

Cuadro 7. Castellanos José, Diaz Laura, Lee Enrique. Medicina en Odontologia:

manejo dental de pacientes con enfermedades sistémicas.3ra edicién. México: editorial

El Manual Moderno S.A. 2015. (2)

INDICACION DEL TRATAMIENTO CON ANTICOAGULANTE

ORALES

— Trombosis venosa profunda y trotnboembolis-
mo pulmonar
— Prevencion del emnbolzamo de origen cardiaco:

— Prevencion secundaria del infasrto agudo de mio-
cardso.
— Miocardiopatia dilatada.

Valvulopatia mitral

Valvulopatia actica.

Prolapzo de la valvula mitral

Fibrilacion auricular no valvular crénica o pa-
raxastica.

Fibrilacion auricular y cardioversion electiva.
Protesis valvulares cardiacas mecanicas.
Bicprotesis valvulares cardiacas.

Infarto agudo de miocardio.

— Accidentes isquémicos transitorios repetitivos
secundarios

— Enfermedad cerebrovascular o rombosis arte-
rial cerebral progresiva.

— Diseccion de pared de la carctida miracraneal

— Prevencion de la ochision tras cEugia recons-
tructiva arterial periferica.

Cuadro 8. Ripollés de Ramdn, Gémez Font, Mufioz — Corcuera,
Bascones A. Actualizacion en los protocolos de extraccion dental en
pacientes anticoagulados. Scielo2012; vol.28 (6): Madrid (9)

38



CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO
ANTICOAGULANTE ORAL

Contraindicaciones absolutas:

— Diatesis hemorragicas graves.

— Alergia al medicamento.

— Procesos hemorragicos activos incdluyendo:
¢ {lcus sangrante.
» Neoplasias ulceradas.
* Retinopatia hemorragica.

— Hemorragia intracraneal reciente.

— Aneurisma intracerebral

— Hipertension arterial grave o no controlable.

Contraindicaciones relativas:

— Mala absorcion intestinal.

— Ulcus gastroduodenal activo.

— Enfermedad hepatica o renal severa.

— Cirugia reciente del sistema nervioso central.

— Esteatorrea.

— Retinopatia hemorragica.

— Alcoholismo activo.

— Alteraciones de la marcha.

— Escaso nivel mental

— Alteracion mental. falta de colaboracion.

— Trastornos psiquiatricos con tendendcia al suicidio.

— Evilepsi

— Pericarditis con derrame.

— Pacientes con prondstico vital infausto a muy
corto plazo.

— Primer trimestre y Gltimo mes en gestacion.

Cuadro 9. Ripollés de Ramén, Gémez Font, Mufioz — Corcuera, Bascones A.
Actualizacién en los protocolos de extraccion dental en pacientes anticoagulados.
Scielo2012; vol.28 (6): Madrid (9)

39



3.3.6.

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS
ANTICOAGULANTES ORALES FARMACO
MAYOR CONSTANCIA E INTENSIDAD

Potenciadores:

e Analgésicos — antinflamatorios:

e Acido acetilsalicilico.

e Antimicrobianos y antiparasitarios:
e Cotrimaxazol.

e Tetraciclinas.

e Imidazolanes.

e Hipovolemiantes:

e Fibratos.

e Amiodarona. (9)

Inhibidores:

Rifampicina

e Barbitaricos

¢ Fenitoina

e Colestiramina

e Poliestireno sulfonato céalcico
e Carbamacepina

e Suplementos dietéticos que aporten vitamina K. (9)
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3.3.7. FARMACOS QUE INTERFIEREN DE FORMA CONSTANTE O

HABITUALMENTE CON MENOS INTENSIDAD

Potenciadores: (9)

Analgésicos antiinflamatorios:

Sulfinpirazona

Indometacina

Naproxen

Dipironas

Piroxicam

Antimicrobianos y antiparasitarios: (9)

Macrolidos

Quinolonas

Isoniacida

Clindamicina

Hipovolemiantes: (9)

Simvastatina y ocasionalmente otros inhibidores de HMG-CoA
Psicofarmacos (9)

Antidepresivos

Paroxetina, fluoxetina

Clorpromacina

Varios: (9)

Clorpropamida y otros sulfonilureas

Anticelurosos (cimetidina, ranitidina, omeprazol, ansoprazol)

Tiroxina
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° Tamoxifeno

° Disulfiran

Inhibidores (9)

. Aminoglutetimida
o Ciclosporina A
o Ticlopidina

° Ritonavir

3.3.8. PROTOCOLO PARA PACIENTES CON TRATAMIEMTO
ANTICOAGULANTE PREOPERATORIO
1. Realizar una anamnesis exhaustiva. (10)
2. Interconsulta con el médico tratante. (10)
3. Comparacion del INR previa a la extraccion. (9)

4. Uso de anestésicos con vasoconstrictor siempre que sea posible. (9)

OPERATORIO

1. Realizar punciones anestésicas cuidadosos y evitar técnicas tronculares
que pueden producir hematomas profundos de ser posible se recomienda
intentar técnicas infiltrativa o alternativas. Después de la puncion de la
puncion realizar presién digital. (10)

2. Latécnica quirdrgica tiene que ser atraumatica. (10)

3. Excelente control de hemostasia intraoperatoria. (10)

4. Utilizar suturas reabsorbibles, celulosa oxidada regenerada, esponjas de

gelatina. (10, 11)
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3.3.9.

5. Después de la exodoncia aplicar en la zona una ampolla de 500gm de
acido tranexadmico. Hacer compresion en la zona con gasa empapada 20

minutos. (9)

POSTOPERATORIO

1. Entregar indicaciones postoperatorias. (10)

2. Indicar dieta liquida y fria durante las primeras horas 24-48 horas. (10)
3. Reposo evitando la realizacion de ejercicios (11)

4. Indicar enjuagues cada 6 horas durante 2 dias con acido tranexamico. (9)

5. En cuanto al analgésico se debe indicar paracetamol. No se indicara

farmacos de alta unién a proteinas plasmaticas en especial en AINE,

pueden desplazar a los anticoagulantes orales aumentando los riesgos de

hemorragia. (10)

6. Se le indicara al paciente si hubiese sangrado y no cesa pasado los 20 -

30 minutos debe ponerse en contacto con el odontdlogo para tomar medidas

necesarias que detengan la hemorragia. (11)

CAUSAS DE HEMORRAGIAS POST EXTRACCION EN PACIENTES

BAJO TERAPIA ANTICOAGULANTES ORALES

¢ Cuando se efectlia un trauma operatorio excesivo en los tejidos blandos.

(10)

¢ Cuando no se cumple las instrucciones postoperatorias. (10)

e El paciente empuja con la lengua o succiona el alveolo, existe la
presencia de plasminégeno y activadores del plasminégeno en la saliva

gue causa la fibrindlisis. (10)
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3.4.

e Inflamacién en la extraccion (fibrindlisis). (10)

e Uso incorrecto de analgésicos como aspirina y otros AINES que

interrumpen la funcién plaquetaria. (10)
e Cuando la Hipertension arterial no esté controlada. (10)

NUEVOS ANTICOAGULANTES ORALES

Los nuevos anticoagulantes orales son sustitutos de los dicumarinicos, tienen pocas
interacciones y no necesitan controles mensuales para las dosis fijas. Su mecanismo de

accion es diferente del Acenocumarol o warfarina. (12)

3.4.1. DABIGATRAN

Inhibe la trombina y transformacién del fibrinégeno a fibrina. Se absorbe por via
oral y se elimina por via renal y excrecion biliar su dosificacion tiene que

manejarse con precaucion en pacientes con enfermedad renal. (12)

Indicaciones:

o Prevencion primaria de episodios tromboembolico venosos (reemplazo de

cadera o rodilla)

o Prevencion del ictus y embolia sistémica con fibrilacion auricular. (13)

Pruebas de Laboratorio: No existe en la actualidad ninguna prueba que pueda
cuantificar el nivel de anticoagulacibn de un paciente con tratamiento de

dabigatran. (13)

o Tiempo de protrombina (TP): no determina presencia de dabigatran en el

plasma. (13)

o Tiempo de ecarina (TE): presenta relacion lineal con niveles plasmaticos

de dabigatran. En un TE normal excluye la presencia de dabigatran. (13)
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o Tiempo de tromboplastina parcial activo (TTPa): prueba precisa para
cuantificar la intensidad de la coagulacién en un paciente tratado con

dabigatrdn. Un TTPa elevado en un paciente tratado con dabigatran. (13)

) Tiempo de trombina diluida (TTd): si la concentracion de dabigatran en
el plasma es mayor de 200ng/ml a las 12 horas hay mayor riesgo de
sangrado. Si la concentracion de dabigatran es menor de 48ng/ml a las 24

horas hay bajo riesgo de sangrado. (13)

Consideraciones Odontolégicas: Los pacientes tratados con dabigatran
tienen mayor riesgo hemorragico en tratamientos dentales invasivos. Se

puede detener la medicacién del dabigatran temporalmente. (13)

Si suspendemos el dabigatran depende de la funcion renal del paciente y

el peligro hemorragico de la intervencion. (13)

En tratamientos de alto riesgo de hemorragia se tiene que dejar el

tratamiento de dabigatran en relacion que presente el paciente. (13)

Cuando se llegue a restaurar el tratamiento de dabigatran después de la
intervencion serd determinado por el riesgo hemorragico de la propia

intervencion y estado hemostatico del paciente. (13)

Cuando los pacientes tienen sangrado bajo o normal la administracién de
dabigatran la dosis habitual a partir de las 8 horas del procedimiento y al
dia siguiente de la intervencién se seguird dando la dosis normal cada 12

horas. (13)

3.4.2. RIVAROXABAN

Interrumpe la funcién del factor Xa. Se absorbe por via oral y su biodisponibilidad
es superior al 80%. Rivaroxaban alarga el tiempo de trombina, reduce el tiempo

de tromboplastina parcial activo. No tiene antidoto. (14)
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Se metaboliza en el higado y el resto por via renal. ElI INR no es para medir la
actividad coagulante, se puede emplear el tiempo de protrombina(TP) y tiempo
de tromboplastina parcial activada(TTP). Existe una nueva prueba se encuentra
el Heptest que mide la actividad anti — Xa. (14)

Indicaciones:

o Prevencion del TEV en pacientes adultos cirugia de reemplazo de cadera
o rodilla. (12)

. Prevencion del ictus y embolia sistémica en pacientes adultos con FA no
valvular. (12)

o Tratamiento de trombosis venosa profunda (EP) y prevencion de sus
recurrencias. (12)

Interacciones Medicamentosas:

o Contraindicado: antimicéticos azolicos, inhibidores dela proteasa del VIH.
(12)
. Precaucion con: rifampicina, fenobarbital, Fenitoina, Carbamacepina y

hierba de san juan. (12)

Efectos Secundarios: Nauseas, artralgias, edemas, erupcion cutanea, prurito,

mareo, malestar general. (12)

3.4.3. APIXABAN

Inhibe el factor Xa. Su biodisponibilidad oral es 66%, se metaboliza en el higado
a través del citocromo P450, se elimina por via fecal y via renal. No esta indicado

para pacientes con insuficiencia renal. (12)

Indicaciones:
o Prevencion del TEV en pacientes adultos cirugia de reemplazo de cadera

o rodilla. (12)
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o Prevencion del ictus y embolia sistémica en pacientes adultos con FA no

valvular. (12)

) Tratamiento de trombosis venosa profunda (EP) y prevencion de sus

recurrencias. (12)

Interacciones Medicamentosas:

. Contraindicado: antimicoticos azolicos, inhibidores de la proteasa del VIH.
12)
o Precaucion con: rifampicina, fenobarbital, Fenitoina, Carbamacepinay

hierba de san juan. (12)

Dosis: La dosis puede variar dependiendo el tratamiento la dosis normal es 2.5

mg/12 horas. (12)

PROTOCOLOS DE ACTUACION DE LOS NUEVOS

ANTICOAGULANTES(NACOs)

En casos de alto riesgo tromboembolico, se debe consultar la planificacion del
tratamiento dental con el cardidlogo del paciente. Se debe realizar una exhaustiva historia

clinica,

Aspectos que se deben considera a la hora de planificar la pauta en los pacientes: (12)
Tipo de tratamiento dental y medida del posible sangrado (12)

Antecedentes médicos (riesgo de hemorragia — riesgo de tromboembolismo). (12)

Disponibilidad de medidas hemostaticas. (12)

Si el tratamiento dental es debajo riesgo de hemorragia, no es necesario modificar la
pauta del NACO, se considera simples en la odontologia las exodoncias de 3 dientes, los
raspados y alisados radiculares y las cirugias para colocacion de implantes 3 0 menos.

Actos quirurgicos complejos mas de 3 extracciones, mas de 3 implantes. Se recomienda
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eliminar la inflamacion de la cavidad oral para evitar sangrado (raspado y alisado
radicular, técnicas de higiene, utilizar colutorios antisépticos. (12) Paciente con riesgo de

sangrado se debe realizar el tratamiento dental:

Tratar al paciente bajo el tratamiento de la terapia anticoagulante. (12)

Posponer la dosis diaria a después de realizar el procedimiento o suspender una dosis.

(12)

Interrumpir la toma del anticoagulante de forma temporal, mismo dia o dias antes (24-48).

(12)

Se debe disponer con medidas hemostéaticas locales &cidos tranexamico, esponjas
hemostéaticas, celulosa oxidada, colutorios antifibrinoliticos. Se debe intentar los
procedimientos atraumatico posible. Después de la cirugia conseguir un cierre primario

lograr una adecuada hemostasia aproximadamente 40- - 60 minutos. (12)

Se recomienda al paciente enjuagarse con acido tranexamico entre 2 y 7 dias.

En los pacientes con alto riesgo de tromboembolismo no se debe suspender el

anticoagulante. (12)

El odontélogo debe consultar al cardidlogo si el tratamiento es de alto riego de sangrado.

(12)
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4.1.

4.2

4.3.

CAPITULO IV: ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

INDICACIONES

Los antiagregantes plaquetarios se usan en la prevencion de trombosis arteriales y
venosas, en pacientes de cardiopatia isquémica, valvulas protésicas, stents
coronarios, profilaxis primaria de trombosis coronaria y prevencion, secundaria de

eventos trombolicos, accidente cerebrovascular, y angina inestable. (15)

ACIDO ACETILSALICILICO

Mecanismo de Accion: Inhibe la cicloxigenanasa plaquetaria (cox) encargado de
fabricar el tromboxano A2, su accion es a lo largo de toda la vida plaquetaria de 7 a 10

dias.se absorbe en el intestino delgado y se metaboliza en el higado. (15)

Dosis: Dosis bajas 75 — 160mg/dia. Se utiliza angina inestable, infarto agudo al
miocardio, ictus isquémico y estenosis carotidea grave. La dosis depende mucho de la

gravedad de la patologia vascular. (15)

Efectos Adversos: Trastornos gastrointestinales, dispepsia, gastritis erosiva o

ulceracion, nauseas y estrefiimiento. (15)

CLOPIDOGREL Y TICLOPIDINA

Indicado para pacientes que no toleran acido acetilsalicilico. (15)

Mecanismo de Accion: Bloquea la agregacion plaquetaria estimulado por la
adenosindifosfato(ADP). Activa el complejo grupo proteico Glib/lla alterado. Se elimina

el 50%en la orina y el 46% en las heces a lo largo de 5 dias. (15)
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Dosis:

e Clopidogrel 75mg una vez al dia. (15)

e Ticlopidina 250mg 2 veces al dia. (15)

4.4. MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE BAJO TERAPIA

ANTIAGREGANTE

1. Informar al médico tratante para definir la suspension del tratamiento anti

plaguetario. (15)

2. Detener la administracion de la TAP 3 o 4 antes del procedimiento. (15)

3. En el procedimiento odontolégico tener medidas para la formacién del coagulo.

(15)
4, Continuar con el tratamiento ATP un dia después del procedimiento. (15)

COMPORTAMIENTO ANTE UNA CIRUGIA BUCAL

Efectuar una anamnesis exhaustiva. (15)

Interconsulta con el médico tratante. (15)

Indicar examenes de hematologia completa, PT, PTT, tiempo de sangria y retraccion del

coagulé. (15)

Hacer la cirugia en las primeras horas de la mafiana. (15)

Toma de impresion arterial. (15)

Tener en cuenta los tejidos periodontales si estan inflamados porque aumentaria el

riesgo de sangrado. (15)
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Indicarle paciente que puede tener sangrado antes y después del tratamiento quirdrgico.

(15)

En pacientes con prétesis vulvares y stents coronario, se puede incluir la terapia si

profilactica antibiética con 2g de amoxicilina y €S alergico 600g de Clindamicina 1

hora antes de la intervencion. (15)

PERIOPERATORIO

Efectuar tratamientos por cuadrante. En caso de extracciones aisladas, realizaren varias

citas. (15)

Las punciones anestésicas realizar de manera cuidadosa. Utilizar técnica de aspiracion

y evitar técnica troncular. (15)

Efectuar procedimientos lo mas atraumatico posible. (15)

Utilizar sutura 3-0 reabsorbible. (15)

Utilizar tapones hemostaticos: celulosa oxidada regenerada, esponjas de gelatina
reabsorbible, colageno o fibrina y cera de hueso, seguido de sutura sin tension y presion

digital con gasas. (15)

Utilizar electrocauterizacién si las medidas hemostaticas no son suficientes. (15)

POSTOPERATORIO

1. Toma de presion arterial. (15)

2. Evaluar al paciente al menos una hora en la consulta antes de ser dado de alta.
(15)

3. Entregar por escrito las indicaciones postoperatorias. (15)
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El dnico analgésico que se debe indicar es el acetaminofén o paracetamol, debido

a que los AINES aumentan riesgos de hemorragias. (15)

Si el paciente presenta sangrado por mas de 1 hora no controlable, hematomas
de gran tamafio equimosis, advertir al paciente que debe acudir a la consulta

odontoldgica. (15)
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CONCLUSIONES

La realizacion de una buena historia clinica es muy importante porque nos permite

identificar si un paciente presenta trastornos de hemostasia.

Si en nuestra consulta odontoldgica acude un paciente con tratamiento con
anticoagulante y requiere tratamientos odontoldgicos es necesario la interconsulta con

el médico tratante.

Para evitar complicaciones en tratamientos quirdrgicos con pacientes bajo tratamiento

de anticoagulantes es necesario indicarle al paciente que se realice INR. EI mismo dia

del procedimiento quirargico.

Al efectuar tratamientos quirtrgicos complejos o de mediana complejidad es necesario

utilizar los hemaostaticos locales para evitar complicaciones de hemorragia.

Tener conocimiento que medicamentos causen hemorragias en pacientes con

tratamiento con anticoagulantes.

Es importante que el odontélogo tenga conocimiento de los rangos de INR.

Debemos tener informacién de los nuevos anticoagulantes para evitar sangrados y no

provocar accidente tromboembodlico.

En los tratamientos quirdrgicos evitar trauma excesivo en los tejidos blandos para no

ocasionar hemorragias.
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