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RESUMEN

“Prevenir, es la forma mas elevada de curar”- Hipocrates.

Como lo menciona Hipdcrates, la prevencion es uno de los pilares mas importantes en
las areas médicas, ya que nos permite brindarle una mayor bioseguridad al paciente
durante el tratamiento.

En un estudio realizado por la clinica de investigacion oral, se analizaron 161,458
consultas de urgencias, en las cuales se identificaron 64 casos de hemorragias
postoperatorias tras extracciones dentales. De estos, el 81.3% de los pacientes tomaban
anticoagulantes directos orales y el 86.4% tomaban antagonistas de la vitamina K, y
presentaron hemorragias postoperatorias, en comparacion con solo el 30.8% en pacientes
sin tratamiento anticoagulante. Esto representa un desafio para el cirujano dentista, por
lo que es necesario realizar cualquier procedimiento dental quirirgico de manera
cuidadosa®.

Caemos en la problemaética de que es necesario establecer medidas odontoldgicas que
sean seguras para nuestros pacientes, siendo nuestro principal objetivo “Proponer
estrategias seguras para el protocolo sobre el manejo médico-odontol6gico de los
pacientes con antecedentes de trombosis venosa que estan bajo tratamiento
farmacoldgico con anticoagulantes que se someteran a procedimientos quirQrgicos
odontologicos”, llevandolo de la mano con la hipétesis planteada, la cual nos afirma que
si se tiene un correcto manejo del protocolo, se brindard una consulta odontoldgica
segura y confortable para el paciente, proporcionando bioseguridad en los
procedimientos quirdrgicos dentales y previniendo complicaciones durante el
transoperatorio y postoperatorio de la intervencion dental.

Se realiz6 un estudio mixto analitico, transversal, experimental, y cualitativo. La
poblacién la conformo el personal médico- odontolégico en diversas unidades clinicas
de la ciudad de Toluca, el municipio de Tenancingo y Villa Guerrero, seleccionandose
una muestra de 20 especialistas mediante muestreo no probabilistico por conveniencia,
incluyendo Angidlogos, Hematdlogos, Cardiélogos, Médicos Generales, Médicos
internistas, Cirujanos Dentistas y Cirujanos Maxilofaciales. El instrumento utilizado fue
una entrevista, disefiado para evaluar el conocimiento y experiencia sobre la enfermedad
y el de manejo odontoldgico.

Dentro de los resultados obtenidos encontramos que el personal médico comprende la
afeccion de trombosis venosa, lo que nos permite justificar la difusién del protocolo del
manejo odontoldgico de pacientes que padecen esta enfermedad con las medidas
preventivas pertinentes.
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Cabe resaltar que existe una necesidad urgente de fortalecer la capacitacion y
actualizacion del personal odontoldgico en protocolos de atencidn segura para pacientes
con trombosis venosa profunda, lo que puede disminuir riesgos y mejorar la calidad de
la atencion odontologica. EI método de difusion es la implementacion de una infografia
en las distintas areas odontoldgicas que nos permitan tener conocimiento sobre este tema.

La implementacion de este protocolo, junto con estrategias educativas, permitira
optimizar la seguridad y la calidad de la atencion odontol6gica en pacientes con
trombosis venosa profunda.

ABSTRACT

“ Prevention is the highest form of cure ” - Hippocrates.

As Hippocrates mentioned, prevention is one of the most important pillars in the medical
field, as it allows us to provide greater biosecurity to the patient during treatment.

A study conducted by the oral research clinic analyzed 161,458 emergency room Vvisits,
identifying 64 cases of postoperative bleeding following dental extractions. Of these,
81.3% of patients taking direct oral anticoagulants and 86.4% taking anticoagulants
experienced postoperative bleeding, compared to only 30.8% of patients not on
anticoagulant therapy. This presents a challenge for dentists, making it essential that
every procedure performed on patients with venous thrombosis be carried out carefully
and in close collaboration with a medical specialist.

These data highlight the need to establish safe protocols, which motivated the present
study whose objective was "To propose safe strategies for the protocol on the medical-
dental management of patients with a history of venous thrombosis who are under
pharmacological treatment with anticoagulants and who will undergo dental surgical
procedures, including oral and dental surgical interventions." This goes hand in hand
with the proposed hypothesis, which states that if the protocol is correctly managed, a
safe and comfortable dental consultation will be provided for the patient, ensuring
biosecurity in dental surgical procedures and preventing complications during the
intraoperative and postoperative periods of the dental intervention.

A mixed-methods analytical, cross-sectional, experimental, and qualitative study was
conducted. The population consisted of medical and dental personnel from various
clinical units in the city of Toluca, the municipality of Tenancingo, and Villa Guerrero.
A sample of 20 specialists was selected using non-probability convenience sampling.
The instrument used was an interview, designed to assess knowledge and experience
regarding the disease and its dental management.
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Among the results obtained, we found that the medical staff understands the condition
of venous thrombosis, which allows us to justify the dissemination of the protocol for
the dental management of patients suffering from venous thrombosis.

It is important to highlight the urgent need to strengthen the training and continuing
education of dental staff in safe care protocols for patients with deep vein thrombosis.
This will allow us to minimize risks and improve the quality of dental care. The
dissemination method involves implementing an infographic in various dental
departments to provide knowledge about the dental management of patients with deep
vein thrombosis.

The implementation of this protocol, along with educational strategies, will optimize the
safety and quality of dental care in patients with deep vein thrombosis.
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NOMENCLATURA: ACRONIMOS, TERMINOS
Y SIMBOLOS.

CNI: Compresion neumatica intermitente.
DOACSs: Anticoagulantes orales de accion directa.
EP: Embolia Pulmonar.

ETV: Enfermedad tromboembdlica venosa.
FAD: Flegmasia Alba Dolens.

FCD: Flegmasia Cerulea Dolens.

FT: Factor tisular.

FI1: Protrombina, factor 2.

Flla: Trombina.

FX: Factor 10.

HBPM: Heparina de bajo peso molecular.
HMW: Cininogeno de alto peso molecular.
HNF: Heparina no fraccionada.

INR: Indice internacional normalizado.

1V: Intravenoso.

NOAC: Nuevos anticoagulantes orales.
SECIB: Sociedad Espafola de Cirugia Bucal.

SEOENE: Sociedad Espafiola de Especialistas en Odontoestomatologia vy
estomatologia.

SC: Subcutaneo.
SPT: Sindrome Postromboético.
TEP: Tromboembolismo Pulmonar.

TVP: Trombosis Venosa Profunda.
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ANTECEDENTES.

Durante este capitulo se proporciona una vision general sobre diversos estudios que
abordan el manejo odontolégico de pacientes con trombosis venosa. Estos trabajos hacen
énfasis en la importancia de identificar los riesgos de sangrado, asi como en la necesidad
de realizar una adecuada valoracion previa al tratamiento dental. De manera general, los
articulos consultados coinciden en que la atencidn de este tipo de pacientes requiere una
planificacion individualizada, el uso de protocolos clinicos especificos y, en muchos

casos, la coordinacion interdisciplinaria con el &rea médica.
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Antecedentes.

Diversos estudios han sefialado la importancia del manejo odontoldgico en pacientes que
reciben terapia antitrombotica, dado que constituyen una poblacion amplia dentro de los
afectados por enfermedades cardiovasculares. La presencia frecuente de caries y
enfermedad periodontal incrementa la necesidad de la atencion odontoldgica, la cual
implica riesgos particulares como lo son los procedimientos quirdrgicos y no
quirdrgicos, ya que pueden desencadenar complicaciones hemorrégicas, mientras que la
suspension del tratamiento farmacoldgico eleva el riesgo de algun evento trombético.
Ademas, se ha descrito que los farmacos empleados en odontologia pueden interactuar
con los anticoagulantes, lo que compromete al odont6logo a ser cuidadoso y actualizado.
En este sentido, el uso de agentes hemostaticos locales son una estrategia eficaz para
prevenir y controlar el sangrado intraoperatorio y postoperatorio®.

De acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Especialistas en
Odontoestomatologia y Estomatologia (SEOENE) se requiere mantener la medicacién
anticoagulante en procedimientos de bajo riesgo, como extracciones simples, siempre
que el INR esté dentro del rango terapéutico. Durante procedimientos de mayor riesgo,
la sociedad sugiere la suspension temporal del anticoagulante y su sustitucion por
heparina de bajo peso molecular. Ademas, se enfatiza el uso de técnicas de hemostasia
local, como esponjas hemostaticas y suturas reabsorbibles, para controlar el sangrado
postoperatorio®).

Segun la Sociedad Espafiola de Cirugia Bucal (SECIB) existen directrices para realizar
procedimientos quirtrgicos bucales en aquellos pacientes con trastornos de la
coagulaciéon. En su guia destaca la importancia de una evaluacién preoperatoria
detallada, incluyendo pruebas de tendencia hemorragicas y una historia clinica completa.
Dentro de las recomendaciones para la atencién odontolégica a pacientes con
anticoagulantes orales, se recomienda la suspension temporal del medicamento y su
sustitucion por heparina de bajo peso molecular antes de procedimientos quirdrgicos, de
igual manera subraya la necesidad de técnicas quirargicas precisas y el uso de medidas
hemostaticas adecuadas para disminuir el riesgo de complicaciones hemorragicas®.

En una investigacion respaldada por el Departamento de Cirugia Oral y Maxilofacial de
Ciencias de la Salud Oral se explica el manejo odontoldégico de pacientes que se
encuentran bajo terapia antitrombdtica, incluyendo anticoagulantes orales vy
antiagregantes plaquetarios, en donde se indica que la mayoria de los casos no es
necesario interrumpir la medicacion antes de procedimientos dentales de bajo riesgo, sin
embargo, en procedimientos de mayor riesgo, se recomienda la evaluacion
individualizada del paciente y la consideracion de la suspension temporal del
anticoagulante, asi como la implementacion de medidas de hemostasia local que nos
puedan ser efectivas®
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La Revista Odontologica Mexicana documentdé un andlisis sobre el manejo
perioperatorio de pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales sometidos a
procedimientos bucales quirdrgicos, la revista sugiere que la suspension del
anticoagulante cumarinico sera dos dias antes de la cirugia, junto con la suspensién del
acido acetilsalicilico siete dias antes, y el uso de sutura como medida de hemostasia local
o0 algun otro agente hemostatico, de igual manera destaca la importancia de la evaluacion
preoperatoria y el seguimiento postoperatorio adecuado®.

En el afio 2020, en un estudio realizado en la Universidad Nacional Autdnoma de México
se propuso un protocolo de atencion odontolégica para pacientes anticoagulados. En este
estudio se recomienda realizar una evaluacion detallada del paciente, incluyendo su
historial médico y pruebas de coagulacién. Para procedimientos quirtrgicos, se sugiere
realizar previo una interconsulta médica, de esta manera el medico determinara la
suspension temporal del anticoagulante y su sustitucion por heparina de bajo peso
molecular. Ademas, se sefiala el uso de técnicas de hemostasia local y el seguimiento
postoperatorio para garantizar la seguridad del paciente(.

En un articulo de la revista “Odontogénesis” se proporcionan directrices para el manejo
odontologico de pacientes anticoagulados. Se recomienda a detalle una evaluacion
preoperatoria, incluyendo pruebas de coagulacion y una historia clinica detallada. En
procedimientos de mayor riesgo, se sugiere la suspension temporal del anticoagulante y
su sustitucion por heparina de bajo peso molecular. De igual manera destaca la
importancia de técnicas de hemostasia local y el seguimiento postoperatorio adecuado
para prevenir complicaciones hemorréagicas®.

Sequeira et al. en el afio 2022 establecieron tablas con clasificacion de procedimientos
dentales segun riesgo de sangrado y se presenta una serie de pasos clinicos para valorar
la suspension o modificacidn de anticoagulantes, destacando que esta debe decidirla el
especialista médico. En el caso de dabigatran, se sugiere suspender la dosis de 1 a 4 dias
antes segtn funcion renal®.

Investigaciones realizadas por La revista Espafiola de Cirugia Oral y Maxilofacial en su
articulo sobre la actualizacién de la cirugia oral en el paciente anticoagulado en el afio
2003, describen medios biohemostaticos como esponjas de gelatina, colageno,
oxicelulosa impregnada en acido tranexamico, y sellado con fibrina (Tissucol) como mas
eficaces para hemorragias, subrayando que tienen un costo mas elevado. Se propone no
modificar anticoagulacion en extracciones limitadas (1-3 piezas) con INR < 3.549),

En un estudio realizado sobre manejo odontoldgico en pacientes con trombosis venosa
en el afio 2023, se analiz6 el incremento del uso de anticoagulantes orales crénicos y la
necesidad de evaluar el riesgo de sangrado en tratamientos dentales, incluidos aspectos
de la fisiologia hemostatica?.
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CAPITULO 1.

“UN RECORRIDO POR
LA HISTORIA DE LA
TROMBOSIS

VENOSA”

Durante este capitulo se brinda un recorrido por la historia, abarcando desde los primeros
descubrimientos realizados en la medicina antigua hasta los aportes cientificos del siglo
XXI, lo que nos permite conocer como fue el desarrollo de la trombosis venosa en el

transcurso de los afos.
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Historia de la trombosis venosa.

A lo largo de la historia, los avances médicos han contribuido al reconocimiento de la
trombosis venosa profunda como una de las principales alteraciones del sistema
cardiovascular.

Desde los primeros descubrimientos realizados en la medicina antigua hasta los aportes
cientificos del siglo XXI, los procesos trombaticos han evolucionado de manera progresiva.
El estudio de sus origenes histéricos permite comprender como se han construido los
conceptos actuales acerca de su fisiopatologia, diagndstico y tratamiento, sentando las bases
para la practica clinica moderna.

Primeras descripciones:

e En 1271 se registra el primer caso de trombosis venosa profunda, descrita en los
escritos de Guillermo de Saint Pathus, un monje franciscano que describe el caso de
un joven zapatero normando que sufria los sintomas caracteristicos de la trombosis
venosa profunda, el joven presentaba edemas y dolores continuos y progresivos en
la pantorrilla derecha que se extendian al muslo®?,

Avances medievales.

o Paralaépoca medieval, se descarta el uso de cauterio por Salicetti de Bologna (1210-
1277), su estudiante Lanfranchi y el francés Henri de Mondeville (1260-1320),
quienes recomendaron sustituirlo por pinzas hemostéaticas, la compresion digital y la
ligadura de vasos para el control de la hemorragia. A pesar de lo anterior, los métodos
de cauterizacion y aceite hirviendo continuaron usandose por los siguientes 200 afios,
impulsados por el prestigio y difusion de la medicina arabe durante esos siglos®*®.

Avances en los siglos XVI-XVIII

e En 1555, Ambrosio Paré un cirujano barbero francés, dejo de utilizar aceite hirviendo
para cauterizar, debido a que en el campo de batalla percibié que habia una evolucion
mas favorable en aquellos soldados que no eran tratados ordinariamente, asi que
reintrodujo la ligadura que habian utilizado anteriormente los griegos, observando
mejores resultados®®).

e El “padre de la cirugia alemana”, Wilhelm Fabry de Hilden fue en primer cirujano
cientifico aleman, a lo largo de su trayecto en 1601 inventd el primer torniquete,
improvisando con una ligadura ajustable por medio de un palo de madera®®.

e Para el siglo XVII, se tenia como Unico conocimiento referente a la coagulacion
sanguinea que la sangre se coagula cuando se derrama a través de una herida®®.

e Posteriormente para el afio de 1676 se realizo la primera descripcion detallada de una
trombosis venosa profunda posterior a un parto por el sargento-cirujano del rey
Charles 11, en Inglaterra, Richard Wiseman, quien describié como la esposa de un
boticario después de un dificil trabajo de parto, presento edema y dolor del miembro
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inferior derecho, el cual se extendio desde el tobillo hasta la cadera sin ningun signo
de inflamacion®®,

En 1731, Jean Louis Petit (1674-1750), cirujano francés describio la formacion de
codgulos en las arterias que se encuentran lesionadas y enfatiz6 en que la hemorragia
se detiene por la coagulacion de la sangre*®.

Afos después, en 1790 John Hunter (1728-1793), cirujano y anatomista escocés y
sus discipulos Matthew Baillie y William Hewson en conjunto desarrollaron la
hipétesis de que la trombosis se debia a una oclusion de una vena por la presencia de
un coagulo de sangre®®,

Consolidacion del conocimiento, Siglo XIX.

Para el siglo XIX, William Hewson (1739-1774), cirujano, anatomista y fisidlogo
britanico, considerado el padre de la hematologia, publicé su tratado “Investigacion
experimental de las propiedades de la sangre” en 1809, en este escrito identifico a la
fibrina como una sustancia clave en la coagulacion®®,

En 1836, Alexander Buchanan (1798-1882) amplio las observaciones iniciales de
Hewson demostrando que la adicion de leucocitos a liquidos serosos resultaba en la
formacion de fibrina®?,

Rudolph Virchow (1821-1902), médico, patélogo aleman quien en 1856 determind
la “triada de Virchow”, en la cual caracteriz6 3 factores que favorecen la formacion
de trombos: estasis venosa, lesiones endoteliales de los vasos sanguineos e
hipercoagulabilidad®®.

Nueve afios después, en 1865 Alexander Schmidt realiz6 aportaciones a los hallazgos
de Buchanan, aislo fibrindgeno, protrombina y trombina y dedujo que la coagulacion
se debia a la mezcla del fibrindgeno con la paraglobulina por la accion de la trombina.
Ademas, observo que cuando la sangre arterial se juntaba de manera directa en
alcohol y hacia las extracciones no se encontraba anticoagulante alguno, por lo que
concluyd que debia haber un antecedente de la trombina en la sangre, denominandola
“protrombina”@4),

Armand Trousseau, médico, politico francés en 1867, describi6 el “sindrome de
Trousseau”, en el cual explicd la relacion frecuente que existe entre la trombosis
venosa y el cancer; él mismo fallecio debido a esta tltima enfermedad®®.

Poco tiempo después, en 1873 Ranvier, sugirié que las plaquetas participaban en el
proceso de coagulacion de la sangre y que estaban relacionadas con la malla de
fibrina del coagulo®®.

Avances diagnosticos y terapéuticos del siglo XX.

Gracias al enriquecimiento, en 1905 Paul Morawitz (1879-1936), internista y
fisiologo aleman, publico su teoria clasica de la coagulacion, en esta teoria analizo
los conocimientos previos y concluyo que son necesarios 4 factores para el proceso
correcto de coagulacion; tres de esos factores, protrombina, iones calcio y
fibrindgeno, estaban presentes en el plasma; el cuarto, la tromboplastina, actualmente
conocido como factor tisular, se tenia la creencia de que estaba presente en las
células, incluso los leucocitos y plaguetas de la sangre circulante. En esta teoria la
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tromboplastina es liberada por el vaso sanguineo lesionado para convertir a la
protrombina en trombina, la cual transforma el fibrindgeno en fibrina, y asi poder
llevar a cabo el proceso de coagulacion®®).

Siete afios después, William Duke (1879-1914) introdujo el “tiempo de sangrado”
después de demostrar su funcion hemostatica*?.

Jay McLean (1890-1957), un Cirujano estadounidense, en 1916 aislo e identifico
moléculas con propiedades anticoagulantes a partir de extractos de higado de perro,
a las que denomino heparina.

Tiempo después, en 1935 Armand James Quick (1894-1978), hematologo
estadounidense intento comprobar la teoria de Morawitz para estudiar los defectos
de la coagulacién en la hemofilia y la ictericia, por lo cual desarrollo una prueba
llamada “tiempo de protrombina”, pensando que si se agregaba un preparado
estandarizado de factor tisular al plasma recalcificado, entonces el tiempo necesario
para que se formara suficiente trombina para coagular el plasma dependia sélo de su
concentracion de protrombina®®).

En 1936 Patek y Taylor descubrieron el factor VIII, antes Ilamado “globulina
antihemofilica, actualmente llamado factor antihemofilico®?,

Un par de afios después, en 1939 Tage Asprut describe por primera vez una proteina

natural anticoagulante, dicha proteina recibe sucesivamente los nombres de
3(12)

2 ¢

“proantitrombina”, “antitrombina III”, y por ultimo “antitrombina
Durante el afio de 1948 es descubierto el factor XIII o factor estabilizador de la
fibrina por Kalman Laki (1909-1983), un bioquimico hingaro®4.

El modelo de Paul Oscar Morawitz (1879-1936), internista y fisidlogo aleman no
explica los hallazgos clinicos, sin embargo, en la década de los 50s se describi¢ el
factor de Von Willebrand, en el cual se abarca diversos factores, como el FV, FVII,
FVIII, FIX, FX, en los cuales se demostraba que si habia deficiencia de alguno se
puede producir un trastorno hematolégico como la hemofilia A'y B(9),

Desde el afio 1950 se sabe que hay cuatro proteinas procoagulantes dependientes de
la vitamina K: la protrombina (factor Il), el factor VI, el factor IX y el factor X; pero
no fue hasta 1970 que se identificacion a 3 proteinas plasmaticas adicionales
dependientes de la vitamina K, de las cuales dos son factores de coagulacion, pero
desempefian funciones anticoagulantes. Una de ellas actualmente se conoce como
proteina C, que al ser activada inhibe los cofactores V' y VIII; la otra es la proteina
S, que funciona como un cofactor no enzimatico de la proteina C(14).

Durante el afio de 1952, se asigno el nombre al factor IX, factor Christmas, el cual
fue la primera proteina de la coagulacién que se designé con el apellido del paciente
en el que se identifico por primera vez (Stephen Christmas) en Oxford, Inglaterra,
por la doctora Biggs y el doctor Macfarlane®®.

Fue entonces sorprendente que en ese mismo afio se realiz6 la descripcion de
pacientes con hemofilia sin deficiencia de factor V111, estos individuos sufrian lo que
se llam6 hemofilia B, que se caracterizaba por una deficiencia del factor IX, esta
deficiencia fue reconocida por 3 grupos: Paul Aggeler en la Universidad de
California en San Francisco, Rosemary Biggs en Gran Bretafia y los pediatras Irving
Schulman y Carl Smith en Nueva York®4),

Un afio despues de la asignacion del factor IX, se conformé el Comité Internacional
para la Nomenclatura de los Factores de la Coagulacion teniendo la sede en la
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Universidad Cornell, Nueva Cork, por el Dr. Irving Wrigth (1901-1997), cardiélogo
estadounidense 12,

El factor Stuart-Prower (factor X) tomo su nombre de dos pacientes Stuart y Autrey
Prower, padecian de un trastorno congénito a la hemorragia®®.

Fue descubierto el factor XI en 1953, por Rosenthal 4.,

En el afio de 1945 los factores Hageman, Fletcher y Fitzgerald fueron clasificados
como “factores de contacto”),

El factor Hageman (factor XII) fue descubierto y descrito en 1955 por el Dr. Oscar
Ratnoff (1916-2008) medico estadounidense, en su paciente John Hageman, por lo
cual fue muy complejo su diagnostico, debido a que el defecto se acompafia de
tiempo de coagulaciébn muy prolongado sin asociarse a una tendencia a la
hemorragia®®.

Poco tiempo después en 1963 el antecedente tromboplastico o de la tromboplastina
del plasma se denomind factor XI, y el factor estabilizador de la fibrina o del codgulo
de denomino factor X111 @4,

Un afio después en 1964 se publica el concepto de “la cascada de la coagulacion” por
McFarlane y Davie, por un lado, y Ratnoff, por su parte®?,

Entre los afios 1960 y 1970 se tenia la creencia de que los factores VIII y IX
participaban solo en la via intrinseca. Debido a la ausencia de estos factores, se
supuso que esta via era la mas importante para iniciar el mecanismo de la
coagulacién, hasta que Rappaport y Osterud demostraron que el complejo factor VII-
factor tisular, iniciador de la via extrinseca, también le era posible activar al factor
IX, asi iniciar una nueva vision del mecanismo de la coagulacion durante la
hemostasia*@®) |

En el afio de 1970 se descubren 2 inhibidores naturales de la coagulacion: las
proteinas C y S. La proteina C es descubierta por Jan Stenflo, recibié este nombre al
ser la tercera molécula que examino en su protocolo. Por otro lado la proteina S fue
identificada por Richard Di Scipio, el motivo de su nombramiento fue debido a que
su descubrimiento fue en Seattle?

El factor Fitzgerald (cininogeno de alto peso molecular) fue nombrado después de
identificarse ausente en Allen Fitzgerald, quien habia sido herido por un disparo de
escopeta en 1975, previo a la cirugia se detectd que su tiempo de tromboplastina
parcial activado era de 300 segundos, el rango normal oscila entre 29 segundo, se
concluy6 que este factor era el mismo que el cininogeno de alto peso molecular®®.
Se propuso como medio de diagndstico para a trombosis venosa profunda el uso de
dimero D, asi como para el diagndstico de embolia pulmonar en el afio de 198012,
En el afio de 1981, el Doctor Griffin P Rodgers investigo a cerca de la proteina C, en
donde proporciond evidencia de que los niveles bajos de esa proteina se asocian a un
alto riesgo de trombosis 2,

Tiempo después en 1990, se adoptd el indice internacional normalizado (INR), para
vigilar la concentracion de Warfarina, se encarga de corregir las variaciones que
ocurririan con diferentes reactivos de tromboplastina®?.

Bjorn Dahlback, médico sueco en 1993 detecto una mutacion en el gen del factor V
de la coagulacion, la cual se asocia a un mayor riesgo de sufrir trombosis®?.
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Avances recientes del siglo XXI.

Para el siglo XXI en el afio de 2004 la OMS reconocio la relacion que existe entre el
riesgo de sufrir trombosis y los viajes en avion, se comprobo6 que los pacientes en
situacion de riesgo tienen doble posibilidad de desarrollar una trombosis venosa
profunda tras un viaje de 4 horas de duracién debido a la inmovilizacién
prolongada®®).

Durante el afio 2008, sale al mercado un nuevo grupo de medicamentos, los
anticoagulantes orales directos, estos farmacos entran dentro del grupo de los
anticoagulantes existentes: las heparinas y los antagonistas de la vitamina K2,

En el afio de 2011, se actualizo de la prueba de generacion de trombina (PGT), creada
en 1953 en Oxford. La PGT es una prueba funcional que se centra en estudiar la
coagulacion en conjunto, por lo que constituye una via moderna de andlisis de a
hemostasia™®.

Se estima en el afio 2015 al tromboembolismo venoso (TEV) como la tercera causa
de mortalidad dentro de las enfermedades cardiovasculares, por detras del infarto de
miocardio y el ictus isquémico; de igual manera se categoriza como la primera causa
de muerte en pacientes hospitalizados®?,
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CAPITULO 2.

“SISTEMA
CARDIOVASCULAR?”

A lo largo de este capitulo se revisan los temas basicos de relevancia sobre el sistema
cardiovascular los cuales nos permiten comprender la anatomia y fisiologia de este sistema,
logrando entender como es que se puede generar un trombo venoso y su localizacion y
efectos sobre el organismo.
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Sistema cardiovascular.

El cuerpo humano necesita de nutrientes y oxigeno para realizar correctamente sus
funciones, el sistema cardiovascular es el encargado de estas satisfacer estas necesidades,
debido a que funciona como una via de transporte de nutrientes y oxigeno a todo el cuerpo
humano mediante los diferentes vasos sanguineos (venas, arterias y capilares).

El sistema cardiovascular mantiene un equilibrio dindmico que permite suministrar
nutrientes y oxigeno a las células y eliminar los productos de desecho generados por el
metabolismo celular ®®, Estd compuesto por el corazdn, los vasos sanguineos (arterias,
venas y los capilares) y la sangre la cual es transportada a todo el organismo mediante 2
mecanismos:

e Circulacion mayor o sistémica: Comienza su trayecto en el ventriculo izquierdo,
recorre todo el organismo y su sitio final es la auricula derecha. Es la encargada de
distribuir oxigeno y nutrientes a todo el organismo y recoge las sustancias de desecho
y el bioxido de carbono®®,

e Circulacion menor o pulmonar: comienza en el ventriculo derecho y finaliza en la
auricula izquierda, su objetivo es oxigenar la sangre y eliminar el bioxido de
carbono™.

Funciones:

Para un adulto se estima que el volumen sanguineo es de 5 litros; la sangre es la encargada
de transportar el oxigeno y nutrientes a todo el cuerpo y recoger al diéxido de carbono y
desechos celulares para ser purificado®?. Dentro de sus funciones se encuentra:

e Distribuir los nutrientes a todo el organismo.

e Es laencargada del intercambio de gases (oxigeno y bidxido de carbono).

e Se encarga de recoger y limpiar al organismo de los desechos del metabolismo
celular y los lleva al sistema excretor.

e Distribuye los productos del metabolismo celular.

e Transporta algunos reguladores quimicos como las hormonas y sustancias que
excretan las glandulas endocrinas.

e Mantiene el equilibrio de la composicion quimica de las células.

e Interviene en la regulacion de la temperatura corporal.

e Dentro de sus componentes, entran los linfocitos que son los encargados de la
defensa del organismo @V,
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2.1.1. Conformacién del corazoén.

El corazon es el érgano central del sistema cardiovascular, el cual garantiza un adecuado
funcionamiento de sus procesos fisioldgicos. Su funcién principal es bombear la sangre
oxigenada a todo el organismo, garantizando una completa irrigacion adecuada de los tejidos
y el correcto funcionamiento de los 6rganos.

Se trata de un 6rgano muscular, cuya actividad impulsora le permite latir 100.000 veces por
dia, lo que determina la cifra de presion sanguinea. De esta manera el corazon bombea més
de 5.7 millones de litros de sangre al afio®?.

El corazdn es un musculo hueco, debido a la anatomia interna que presenta, tiene el tamafio
aproximado de un pufio; durante la didstole que es el proceso de relajacién del corazon se
encarga de dilatar las cavidades y atraer la sangre de las venas, lo que le permite poder
realizar el llenado de su cavidad, una vez que termina su periodo de relajacién expulsa la
sangre hacia el organismo mediante las arterias aorta y pulmonar dando inicio asi a la
circulacion sanguinea®8),

La estructura externa del corazdn presenta:
3 caras, anterior, lateral e inferior:

e Cara anterior: se encuentra localizada por detras del esternén y las costillas;
anatOmicamente esta cara se encuentra dividida en 2 segmentos, un segmento
auricular(superior) y otro ventricular (inferior).

e Cara lateral izquierda: esta cara cuenta con una porcion ventricular que tiene
forma convexa y se encuentra envuelta hacia la izquierda y atras, y corresponde al
ventriculo izquierdo.

e Cara inferior o diafragmatica: se encuentra ubicada entre el vértice y el borde
derecho y esta apoyada sobre el diafragma®®).

3 bordes: derecho y 2 izquierdos:

e Borde derecho: separa a la cara anterior de la cara inferior.
e Bordes izquierdos: separan la cara izquierda de la cara inferior y de la anterior.

Base del corazon:

e Corresponde a la parte posterior del corazon, estd compuesta por las 2 auriculas.
e Labase se encuentra dirigida hacia atrés, arriba y a la derecha®.
e Se encuentra dividida por el surco interauricular 9,

Apex del corazon:

e Estad ubicado en una region delante y a la izquierda.
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El corazdn se encuentra conformado por 3 capas: endocardio, miocardio y epicardio.
Endocardio:

Es la capa més interna del corazdn, esta en contacto directo con la sangre, contiene vasos
sanguineos, colageno y fibras de Purkinje que transmiten los impulsos eléctricos, se encarga
de recubrir a las camaras del corazén y las valvulas, reduciendo la friccion de la sangre
cuando esta circula por el corazdn y se conecta con el endotelio de los grandes vasos
sanguineos .

Miocardio.

Es la capa que se relaciona con el tejido muscular, responsable de los procesos de contraccion
cardiaca ®®.

Epicardio.
Conformada por capilares y fibras nerviosas; es la capa mas externa del corazon®®
Pericardio.

Se encarga de los movimientos de contraccién, se encuentra dividida en pericardio seroso y
pericardio fibroso (ver

Figura 1. Division del pericardio ?®).

e Pericardio fibroso: Este se localiza en la parte superficial del pericardio seroso,
caracterizado por su alta resistencia y baja elasticidad. Ayuda a prevenir un
estiramiento excesivo del corazon, asi como suministra sangre al corazon.

e Pericardio seroso: Situado méas profundo que el pericardio fibroso, este es mas
delgado y cuenta con una capa parietal externa unida con el pericardio®®.

PERICARDIO
Pared cardiaca

ENDOCARDIO

PERICARDIO FIBROSO

CAPA PARIETAL DEL

Pericardio PERICARDIO SEROSO

\ Epicardio Vasos coronarios
\

Miocardio

N l
Ao ¢ Endocardio

Trabéculas

Cavidad pericardica

, % MIOCARDIO

o (MUSCULO CARDIACO)

0 CAPA VISCERAL DEL
NN PERICARDIO SEROSO

(EPICARDIO)

(a) Porcién del pericardio y de la pared ventricular derecha,
con las divisiones del pericardio y las capas de pared cardiaca

Figura 1. Divisidon del pericardio (23)
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Configuracion interna del corazon.
El corazdn se encuentra constituido por:

e Auriculas: derecha e izquierda (ver Figura 2 Yy Figura 3), las cuales reciben la sangre
proveniente de las venas.

e Ventriculos: derecho e izquierdo, que proporcionan la sangre a las arterias para la
distribucion a todo el organismo.

e Valvulas cardiacas: son repliegues del endocardio que permiten redirigir a la sangre
a su sitio, dependiendo del fenédmeno que ocurra de las auriculas a los ventriculos o
hacia el organismo y se encargan de evitar el reflujo de la sangre.

=8 |a sangre que fluye hacia la auricula derecha proviene de la vena cava superior, la vena cava inferior y el seno coronario; la que llega a la
auricula izquierda lo hace a través de las cuatro venas pulmonares.

Aneria carétida comun izquierda
/“‘\ , Anteria subclavia izquierda
iy Tronco braquiocefalico

1
SR% +—— Plano
1 \\'< frontal

: Arco aértico
o, L2

p Ligamento arterioso
Aorta ascendente i f A\ \ g
1 )
Vena cava superior : Anteria pulmonar izquierda
Arteria pulmonarderecha y L= g Tronco de la pulmonar

4 4 A NS
VALVULA PULMONAR v i \ ,\ / [ > Venas pulmonares izquierdas
- - T N . ———— AURICULA IZQUIEDA
Venas pulmonares N ! VALVULA AORTICA
derechas o > S m: A |
48
»

% — ___ VALVULA BICUSPIDE (mitral)

Abertura de la vena

cava supen:/,/‘/’/
Fosa oval = J
AURICULA DERECHA X
Abertura del seno coronario % D

VENTRICULO DERECHO i
Vena cava inferior \

§ N CUERDAS TENDINOSAS
! VENTRICULO 1IZQUIERDO

TABIQUE INTERVENTRICULAR

MUSCULO PAPILAR

‘¥_ TRABECULAS

Abertura de la vena cava

VALVULA TRICUSPIDE

Aorta descendente

Figura 2. Anatomia interna del corazon. Vista anterior del corte frontal del corazén que nuestra la

anatomia interna-{24)

Auriculas.

1) Auricula derecha. Esta cavidad junta la sangre venosa pobre en oxigeno a través de
la vena cava superior y la vena cava inferior, asi como del seno coronario (ver Figura

4).

Una vez que esta auricula se Ilena con el suministro venoso, la sangre es impulsada hacia
el ventriculo derecho mediante la valvula tricuspide.

2) Auricula izquierda. Recibe sangre oxigenada. Esta sangre oxigenada se dirige hacia
el ventriculo izquierdo a través de la valvula mitral, evitando el reflujo sanguineo
(ver Figura 4).

La separacion entre las auriculas derecha e izquierda estd formada por el septo
interauricular.
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Ventriculos.

e Ventriculo derecho. La sangre venosa pobre en oxigeno que proviene de las venas
cavas superior e inferior fluye desde la auricula derecha hacia este ventriculo
mediante la valvula tricispide. Desde aqui, la sangre pasa por el ventriculo derecho
hacia el tronco pulmonar y comienza su recorrido a través del circuito pulmonar.

e Ventriculo izquierdo: Tiene mayor grosor gque las otras camaras cardiacas lo que le
posibilita generar una presion mas elevada para bombear sangre a todo el cuerpo.

La separacion entre los ventriculos derecho e izquierdo es el septum interventricular.

Artenta puimonar zquierda

Figura 4. Cavidades fisioldgicas del corazén(19),

30|Pagina



2.1.2. Vaso0s sanguineos.

El corazon, la sangre y los vasos sanguineos conforman al sistema cardiovascular, este
funciona como un automovil, en donde el corazon es el motor que se encarga de emitir lo
necesario para la combustion, la gasolina es la sangre que se encarga de nutrir a todo el
organismo y circula a través de los vasos sanguineos que son esas conexiones que funcionan
como vias de transporte.

Cada circuito sanguineo comienza y termina en el corazon. Las arterias son las encargadas
del transporte de la sangre desde el corazon, mientras que las venas devuelven la sangre al
corazon. Los capilares también llamados “vasos de intercambio”, son vasos delgados y finos
que se encargan de conectar a las arterias y venas pequefias, permiten el intercambio de
nutrientes, gases y desechos entre la sangre y los tejidos circundantes (ver Figura 5).

Los vasos sanguineos estan conformados por 3 capas, intima, media y adventicia, quedando
en la parte central la luz del vaso sanguineo que es por donde circula la sangre®,

Los tipos de vasos sanguineos son: venas, arterias, vénulas, arteriolas y capilares.

El endotelio, permite el intercambio
optimo de nutrientes, oxigeno y
productos del metabolismo entre la
sangre y el tejido.

Tejido

Arteriola .\;;v—l_)‘k Vénula [

Facilitar el intercambio gaseoso entre la
sangre y los tejidos, o entre la sangre y el aire
que ha penetrado en los pulmones

Figura 5. Conexidn de vasos sanguineos(26)

Venas.

Las venas son responsables de transportar sangre rica en dioxido de carbono hacia el
corazén, con la excepcion de las venas pulmonares. Durante su regreso, la sangre circula a
una presion mas baja, lo que favorece su retorno a través de estas estructuras, especialmente
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debido a su capa muscular, presentan valvulas en la capa endotelial que evitan el reflujo
sanguineo®®),

Hay 2 sistemas venosos:

e Sistema venoso pulmonar. Va desde los pulmones hasta el corazon y transporta
sangre oxigenada hacia la auricula izquierda®®.

e Sistema venoso general: Se encarga de la circulacion adrtica y transporta sangre
desoxigenada hacia la auricula derecha?®.

Principales venas del organismo:

e Vena cava superior.
e Vena cava inferior.
e Vena porta.

e Venas subclavias.

e Venas yugulares.

Los vasos sanguineos de los miembros inferiores se dividen en tres secciones: profundo,
superficial y comunicante. Las venas profundas incluyen tres pares de venas en la pantorrilla
(tibiales anteriores, tibiales posteriores y peroneas), unidas por detras de la rodilla para
formar la vena poplitea. Esta continia como vena femoral superficial a nivel del canal de los
aductores y posteriormente siguiendo el trayecto se une a la vena femoral profunda para
formar la vena femoral comun, la cual drena hacia las venas iliacas y finalmente en la vena
cava inferior®?,

Arterias.

Las arterias tienen la funcion de llevar sangre oxigenada desde el corazon hacia los 6rganos.
Se caracterizan por su alta distensibilidad. Todas las arterias, menos la arteria pulmonar y
sus ramas, transportan sangre oxigenada.

El corazon tiene 2 arterias principales®®):

e Arteria aorta y sus ramificaciones: esta arteria es responsable del suministro
principal de sangre al organismo y se ramifica en las arterias coronarias que llevan
sangre rica en oxigeno:

o Arterias coronarias.

Aurteria aorta.

Carotidas comunes.

Subclavias.

Iliacas externas.

Femorales.

o O O O O
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o Poligono de Willis
e Arteria pulmonar: Transporta sangre del ventriculo derecho hacia los pulmones y
contiene sangre rica en diéxido de carbono para ser oxigenada®®).
Capilares.

Son los vasos méas pequefios, forman la red que conecta el flujo arterial con el retorno venoso,
tienen como funcidn intercambio de sustancias entre la sangre y el liquido intersticial@®.

Vénulas.

Son las encargadas de drenar la sangre de los capilares y comienzan el retorno de la sangre
hacia el corazon (ver Figura 5).

Arteriolas.

Las arteriolas son vasos sanguineos pequefios que forman parte del sistema arterial y regulan
el flujo sanguineo entre arteriolas y capilares. Mantienen la resistencia vascular y controlar
la presion arterial mediante contracciones o relajaciones que ajustan el diametro interno del
vaso®@®,

2.1.3. Circulacion sanguinea
La circulacion sanguinea presenta dos tipos: circulacion pulmonar y circulacion sistémica.

La circulacion pulmonar lleva sangre rica en didxido de carbono desde el corazén hasta los
pulmones para realizar un intercambio gaseoso antes de retornar al corazén con sangre
oxigenada. Por otro lado, el circuito sistémico distribuye esta Gltima desde el corazon a
varios 6rganos y tejidos antes de regresar con dioxido de carbono al mismo 6rgano®@.

La parte izquierda del corazén actiia como bomba principal para la circulacion sistémica.

Tras recibir sangre rica en oxigeno proveniente de los pulmones, el ventriculo izquierdo
expulsa dicha sangra hacia la aorta, donde se ramifica para irrigar diferentes érganos excepto
los alvéolos pulmonares que dependen exclusivamente del flujo pulmonar.

Posteriormente, esa sangre entra en las vénulas sistémicas que confluyen formando venas
mas grandes hasta desembocar finalmente en las venas cavas superior e inferior terminando
asi con este circuito sistemico.

2.1.4. Hematologia.

La hematologia es una rama de la medicina encargada de estudiar las distintas enfermedades
de la sangre; se encarga del estudio de los elementos que conforman la sangre, asi como los
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organos encargados de la hematopoyesis y los trastornos relacionados con la coagulacion de
la sangre.

2.1.4.1. La sangre y sus componentes.

Plasma (55%)

A

—} Capa compuesta
por globulos blancos
y plaquetas
Glébulos rojos 4
(45%:)

—

(a) Apariencia de la sangre centrifugada

Figura 6. Componentes de la sangre. (26)

La sangre es un tejido conjuntivo especializado que distribuye oxigeno, nutrientes y didxido
de carbono a todo el organismo del cuerpo, se encarga del transporte de los desechos
metabolicos hacia los rifiones para su excrecion y de igual manera transporta células
especializadas que protegen a los tejidos de enfermedades y hemorragias. Dentro de sus
componentes se encuentra el plasma en conjunto con los elementos formes (ver Figura 7).
Se estima que el ser humano posee aproximadamente un volumen sanguineo de 4-6 litros de
sangre®@?(@),

El plasma es el mayor componente del volumen sanguineo, ocupando un 55% de este, es
una matriz extracelular que estd conformado por proteinas disueltas. Se encuentra
conformado por un 95.1% de agua, 8.5% de solutos plasmaticos incluyendo electrolitos,
nutrientes, sustancias reguladoras como lo son las enzimas y hormonas, gases, y productos
de desecho como urea, &cido Urico, creatinina, amoniaco y bilirrubina, el 7% (ver jError! N
o se encuentra el origen de la referencia.) 2.

EL 48% restante esta conformado por los elementos formes (ver Figura 8), en los cuales se
encuentran los glébulos rojos, los glébulos blancos, y las plaquetas.
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Sustancias del plasma.

CONSTITUYENTE. | DESCRIPCION. FUNCION.

Agua. Porcion liquida de la | Solvente y medio de suspension. Absorbe,
sangre. transporta y libera calor

Proteinas La mayoria producidas | Responsable de la presion coloidosmatica.

plasmaticas (7%) | por el higado. Principal contribuyente de la viscosidad

sanguinea. Transporta hormonas
(esteroides), &cidos grasos, y calcio. Ayuda
a regular el pH de la sangre.

Albumina Las mas pequefias y las mas numerosas de las proteinas.

Globulinas. Proteinas grandes (hoy las | las inmunoglobulinas ayudan a atacar virus
células plasmaticas | y bacterias. Las globulinas alfa y beta
producen transportan hierro, lipidos y vitaminas
inmunoglobulinas) liposolubles.

Fibrindgeno. Proteinas grandes. Juegan un papel esencial en la coagulacion.

Otros solutos (1,5)

Electrolitos. Sales inorganicas: | Ayudan a  mantener la  presion
cargadas  positivamente | coloidosmdticay tienen un papel esencial en
(cationes) NA*, k¥, Mg"; | las funciones celulares.
cargados negativamente
(aniones) CF, HPO.%,

SO,%*, HCOy?.

Nutrientes. Productos de digestion | Papel esencial en las funciones celulares, el
como aminodcidos, | crecimiento y el desarrollo.
glucemia, acidos grasos,
glicerol, vitaminas vy
minerales.

Gases. Oxigeno (02) El oxigeno es importante en muchas

funciones celulares.
Dioxido de carbono | El dioxido de carbono esta implicado en la
(C0O2) regulacion del pH sanguineo
Nitrégeno (N2) El nitrogeno no cumple una funcion
conocida

Sustancias Enzimas. Catalizan acciones quimicas

reguladoras.

Hormonas. Regulan el metabolismo, el crecimiento y el
desarrollo
Vitaminas. Cofactores para las reacciones enzimaticas

Productos de | Urea, acido arico, | La mayoria de los productos de degradacion

desecho. creatinina, bilirrubina, | del metabolismo proteico transportados por
amoniaco. la sangre hacia los 6rganos de excrecion

Figura 7. Componentes del plasma

(22)
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Sangre entera 8% Plasma sanguineo 55% Proteinas 7% | AlbGminas 54%

rr’ =7 Globulinas 38%

Otros liguidos y tejidos 92% =
" y tejl Agua 81,5% Fibrindgeno 756

Otras 1%

S / Electrolitos
Nutrientes
Gases

Sustancias
requladoras

Otros solutos 1,5%
= / Productos de desecho

PLASMA (peso) SOLUTOS

Elementos corpusculares 45% Plaguetas 1 Neutrétilos 60-70%
’3(;5@ e ‘ 000

Q @ fdmpoems @™, 2DDPDD

o o GiSbUIOS rojos 4.8-5.4 milones @ Liocros “
20-25% °
@ @ g s Monocitos
@ 38%
@ @ Eosindfilos ~wy
4% &7
.9 ®©@|
Basdfos
* e @ |
PESO CORPORAL VOLUMEN ELEMENTOS CORPUSCULARES GLOBULOS BLANCOS
(nGmero por pL)
(b) Componentes de |a sangre

Figura 8. Composicion de la sangre(23).

Globulos rojos.

Los globulos rojos, conocidos como eritrocitos o hematies, son las células sanguineas
responsables de transportar el oxigeno a través del organismo. Este proceso se lleva a cabo
gracias a la hemoglobina, una proteina que les da su color rojo caracteristico. En condiciones
normales, la cantidad de eritrocitos en la sangre varia entre 4.5 y 5 millones por milimetro
cubico.

Ademas de transportar oxigeno, la hemoglobina también participa en el transporte del
dioxido de carbono (CO:) alrededor del 23% Yy en la regulacion del flujo sanguineo y la
presion arterial. Esto se debe a que el oxido nitrico (NO) puede unirse a la hemoglobina,
provocando vasodilatacion en los vasos sanguineos y aumentando el flujo sanguineo @9,

Glébulos blancos.

Los glébulos blancos, también llamados leucocitos, son células sanguineas, son la principal
linea de defensa del organismo. Sus niveles se encuentran entre 6,000 y 10,000 por milimetro
clbico®?,
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Leucocitos granulares

Son aquellos que presentan granulos visibles en el citoplasma y se dividen en neutrofilos,
eosinofilos y basofilos.

¢ Neutrofilos: representan entre el 50 y 70% de los globulos blancos. Son los primeros
en llegar al sitio de la lesion, al morir, liberan sustancias que atraen a mas neutrofilos
hacia el area dafiada®V).

e Eosinofilos: constituyen entre el 2 y 4% del total de leucocitos. Se encargan de
fagocitar y activarse frente a parasitos o reacciones alérgicas, asi como liberar
enzimas que ayudan a disminuir la inflamacion y protegen los tejidos cercanos®.

e Basdfilos: representan menos del 1% de los globulos blancos, una vez en el sitio de
la lesion liberan sus granulos en el liquido intersticial que contienen histamina, que
provoca vasodilatacion, y heparina, que evita la coagulacion sanguinea®?.

Leucocitos a granulares:

Son llamados asi por su disminuida percepciéon de granulos ante un microscopio optico.
Dentro de estos encontramos a los linfocitos y monocitos.

e Linfocitos: comprenden entre el 20 y 30% de los glébulos blancos. Se encargan de
la inmunidad especifica, es decir, de reconocer y atacar patdégenos.
o Lascélulas T acttan directamente sobre los tejidos infectados.
o Las células B se transforman en plasmocitos, que producen anticuerpos para
neutralizar sustancias extrafias.
o Las células NK se encargan de la vigilancia inmunitaria, destruyendo células
anormales y ayudando a prevenir el desarrollo de cancer®,
e Monocitos: constituyen entre el 2 y 8% de los leucocitos, acttan después de los
neutrofilos y liberan sustancias que atraen a mas células inmunitarias al area afectada
de igual manera estimulan a los fibroblastos para formar tejido cicatricial Y.

Plaquetas.

Los valores normales de plaquetas en sangre son entre 150,000 y 450,000 por mm3.
Conocidas como trombocitos, son discoides y no tienen nicleo, con un tamafio aproximado
de entre 0.5 a 3 um. Se forman por a la fragmentacion del citoplasma de los megacariocitos,
proceso que ocurre por endomitosis 0 endorreduplicacion, lo que da como resultado células
con un nucleo multilobulado capaces de producir cerca de 2,000 plaquetas en un periodo de
cinco dias.

Las plaquetas cumplen una funcién esencial en la hemostasia, ya que son los encargados de
la formacion del tapon plaquetario ante una lesion vascular, evitando el sangrado. Ademas,
liberan sustancias quimicas que favorecen la vasoconstriccion y la coagulacion. Debido a su
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vida media de 10 dias, el proceso de trombopoyesis es en responsable de reemplazar las
plaquetas que fueron destruidas por los macrofagos del higado y del bazo®?.

Entre sus principales funciones se encuentran:

e El correcto transporte sustancias quimicas necesarias para la coagulacion.
e Formar un tapon temporal en vasos sanguineos que han sido lesionados.
e Son las encargadas de la contraccion de manera activa tras la formacién del coagulo.

Estas células se renuevan de forma continua, y cada una tiene una vida Util de 10 a 12 dias
antes de ser eliminada por los fagocitos ?%. En promedio, un microlitro de sangre contiene
alrededor de 350,000 plaquetas, de las cuales cerca de un tercio se almacena en el bazo y
otros drganos vasculares, listas para ser liberadas en caso de hemorragia 0 emergencia
circulatoria®.

2.1.4.2. Funciones de la sangre.

La sangre desempefia tres funciones principales, aunque participa activamente en diversas
tareas adicionales (ver Figura 9. Funciones de la sangre®®:

1. Transporte. Su funcién méas importante es trasladar el oxigeno desde los pulmones hacia
las células del organismo y llevar el didxido de carbono desde las células hasta los pulmones
para su eliminacién. Ademas, distribuye nutrientes a los distintos 6rganos.

2. Regulacién. La sangre ayuda a mantener la homeostasis de los liquidos corporales.
Participa en la regulacién del pH mediante sustancias amortiguadoras, conocidas como
buffers, asi mismo ayuda a controlar la temperatura corporal gracias a las propiedades de
absorcion y disipacion de calor del agua contenida en el plasma, asi como al flujo variable
de sangre a través de la piel.

3. Proteccién. En caso de una lesion endotelial las plaquetas se activan para formar el
coagulo que previene una pérdida excesiva de sangre y protege el sistema circulatorio.

FUNCIONES DE LA SANGRE.

Transporte de los gases disueltos, llevando oxigeno de los pulmones a los tejidos y trasladando anhidrido
carbonico desde los tejidos a los pulmones.

Distribucion de los nutrientes absorbidos por el tracto digestivo o liberados desde los depdsitos en el tejido
adiposo o en el higado.

Hoy transporte de los residuos metabdlicos desde los tejidos periféricos a los puntos de excrecidn, especialmente
los rifiones.

Traslado de enzimas y hormonas a los tejidos diana concretos

Estabilizacién del pH y de la composicidn de los electrolitos de los liquidos intersticiales a lo largo del cuerpo. Al
absorber, transportar y liberar iones mientras circula, la sangre ayuda a evitar variaciones regionales en la
concentracion de iones de los tejidos corporales. Una extensa gama de sustancias tampones permite al torrente
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sanguineo manejar los acidos generados por los tejidos, tales como el acido lactico producido por los musculos
estriados.

Prevencion de la pérdida de liquidos a través de los vasos dafiados u otros puntos de lesion. La reaccion de
coagulacion sella las roturas de las paredes vasculares, evitando cambios en el volumen de la sangre que podrian
afectar gravemente a la presion sanguinea y a la funcion cardiovascular.

Defensa contra toxinas y patégenos. La sangre transporta leucocitos, células especializadas que emigran a los
tejidos periféricos para combatir infecciones o retirar residuos, deposita anticuerpos, proteinas especiales que
atacan a los organismos invasores o a los compuestos extrafios. La sangre también recoge toxinas, tales como las
producidas por una infeccion y las traslada al higado y a los rifiones, ddnde pueden ser inactivadas o excretadas.

Estabilizacién de la temperatura corporal al absorber y redistribuir el calor. Los musculos estriados activos y
otros tejidos generan calor, y el torrente sanguineo lo disipa. Cuando la temperatura corporal es excesiva,
aumenta el flujo sanguineo hacia la piel, como lo hace el ritmo de pérdida de calor por la superficie cutanea.
Cuando la temperatura corporal es demasiado baja, la sangre caliente se dirige a los 6rganos mas sensibles a la
temperatura. Estos cambios del flujo circulatorio estan controlados y coordinados por los centros cardiovasculares
del bulbo raquideo [p.414].

Figura 9. Funciones de la sangre(ZG).

2.1.5. Hemostasia.

La hemostasia es un proceso fisioldgico cuyo proposito es detener la pérdida de sangre tras
una lesion en los vasos sanguineos, asegurando tanto la fluidez sanguinea como la integridad
del sistema vascular. La primera defensa contra el sangrado es el tapon plaquetario, el cual
se forma por la interaccién de las plaquetas y el endotelio vascular. La activacion de la
coagulacién se logra gracias a las proteinas plasmaticas, mientras que los mecanismos
anticoagulantes actian como mecanismo de defensa para evitar que los vasos sanguineos se
obstruyan debido a la expansion del coagulo. Finalmente, una vez reparada la lesion, la
fibrindlisis actla para descomponer el coagulo.

La hemostasia se divide en dos fases principales:

e Hemostasia primaria: involucra principalmente a las plaquetas y los vasos
sanguineos.

e Hemostasia secundaria: depende de las proteinas de coagulacion, que refuerzan y
estabilizan el coagulo formado durante la fase primaria.

Hemostasia primaria.

En esta fase, el objetivo principal es la formacion de un trombo blanco rico en plaquetas,
mediante la interaccion con proteinas adhesivas. Cuando se detecta una lesion en el
subendotelio, el colageno presente en esta capa activa a las plaguetas, iniciando la formacion
del tapon plaquetario®Y.
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El endotelio vascular, en contacto directo con la sangre a través de una monocapa de células
endoteliales, posee propiedades antitrombdticas que permiten mantener un flujo sanguineo
adecuado. Estas células son responsables de sintetizar, almacenar y liberar inhibidores de la
activacion plaquetaria, de la coagulacion y activadores de la fibrindlisis. Sin embargo,
cuando se produce una lesion externa, el endotelio cambia sus propiedades de
antitrombdticas hacia protrombdticas, activando factores que activan las plaquetas,
exponiendo fosfolipidos anionicos en su membrana externa facilitando la coagulacion y
liberando inhibidores de la fibrindlisis.

INICIACION
Plaguetas en reposo Vaso sanguineo

> ==

GP laflla
Colsgeno™ R

= TxA, ADP, serotonina,
EXTENSION ﬁﬂl’négeno, trombina

| 2o Pl

Cambio de forma Liberacion de granulos

PERPETUACION

PR

Trombo plaguetario

(32)

Figura 10. Fases de la hemostasia primaria
La hemostasia primaria se divide en 3 etapas principales (ver Figura 10):

1. Etapa de iniciacion (adhesion plaguetaria): Ante una lesion subendotelial, se encuentran
elementos altamente trombogénicos como el factor de von Willebrand (FvW), el colageno
subendotelial y el fibrindgeno entran en contacto con las plaquetas. La vasoconstriccion,
mediada por serotonina y tromboxano A2, ayuda a reducir la pérdida de sangre 4. La
adhesion plaquetaria depende del flujo sanguineo: en flujos rapidos interviene el FvW unido
al colageno y a su receptor plaquetario GP Ib/IX/V. En flujos lentos, la adhesion se lleva a
cabo por el receptor GP la/lla con el colageno. Este proceso se acompafiado de cambios
morfoldgicos de las plaquetas: pasan de ser discoides a esféricas, se liberan sustancias que
activan nuevas plaquetas, incluyendo ADP, formando asi un tapon hemostatico primario y
deteniendo el sangrado®?,

2. Etapa de extension o activacion plaquetaria: La lesion endotelial activa la trombina junto
con el colageno y el ADP, provocando la liberacion del contenido de los granulos alfa y
densos por parte de las plaquetas del tapon plaquetario, asi como productos de degradacion
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del &cido araquiddnico. Esta liberacion incrementa la adhesion y agregacion plaquetaria,
refuerza la coagulacion plasmaética, aumenta el tono vascular e induce la vasoconstriccion.
Ademaés, las plaquetas sintetizan moléculas como tromboxano A2 y el factor activador
plaquetario, que refuerzan la hemostasia®.

3. Etapa de perpetuacion (agregacion plaquetaria y actividad procoagulante): Las plaquetas
poseen mas de 80,000 moléculas del complejo glicoproteico GP I1b/Illa. Al ser activadas,
este complejo cambia su conformacién y se convierte en receptores afines para el
fibrinbgeno, formando puentes entre plaquetas y facilita la agregacion. Posteriormente
ocurre una reorganizacion de los fosfolipidos de la membrana, exponiendo fosfatidilserina,
que sirve como una superficie catalitica para la activacion de los factores de coagulacion y
permite diferenciar entre la cascada de coagulacion y la actividad plaquetaria®®.

Los procesos de adhesion, activacion, iniciacion y agregacion plaquetaria estan limitados
por algunos factores (ver Figura 11):

e El flujo sanguineo.

e Enzimas plasmaticas que degradan el ADP a adenosina, restringiendo la agregacion
plaquetaria.

e La produccion de prostaciclina (PGI2) por el endotelio, un potente inhibidor
plaquetario.

coe i

Inhibidor de la via Inhibicién de
- | del factor tisular coagulacion
(TEPI)
Vasodilatacién;
- | Prostaciclina (PGL) inhibicidn de
agregacion plaguetaria
Adtivador tisular del
—— plasmindgano Profibrinolitico
(tPR)
Trombomodulina, Sistema de
REPC proteina C
~ Protaoglicanos Unién de
4 Heparén sulfato antitrombina
- | Adhesidn
— plagueta-colageno
—ai——— Citocinas
[r—— Factor tisular Procoagulante
\ Adhasion
ETEREIAR leucocitaria

Figura 11. Principales elementos derivados del endotelio que participan en la hemostasia. ELAM: molécula
de adhesion leucocito-plaqueta; FvW: factor de Von Willebrand; ICAM: molécula de adhesién intercelular;

REPC: receptor endotelial de proteina C (32).
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Hemostasia secundaria.

Conocida también como cascada de la coagulacion, consiste en la formacién del codgulo
definitivo, compuesto por una malla de fibrina insoluble que proporciona estabilidad al
trombo al haber una lesion vascular. Este proceso requiere distintas interacciones de
complejos enzimaticos, sustratos, cofactores proteicos, fosfolipidos y calcio, los cuales en
conjunto aumentan la velocidad y eficacia de la reaccion.

Los factores de coagulacion circulan en el plasma como zimo6genos considerados como
factores inactivos y son activados mediante hidrolisis, convirtiéndose en proteasas serinas
que se encargan de activar a otros factores. El factor tisular (TF) liberado por el endotelio es
fundamental para iniciar la coagulacion a través de la via extrinseca, activando al factor VI
(FVIIa) en presencia de fosfolipidos anionicos y calcio. Posteriormente, el TF y el FVlla
activan a los factores IX (FIXa) y X (FXa), y el factor Xa junto con su cofactor Va generan
cantidades iniciales, o microdosis, de trombina (l1a).

Esta trombina inicial amplifica la coagulacion activando a los factores V, Xl y XIll, y
liberando el factor VIII del factor de von Willebrand (FvW) al que se encuentra unido en
plasma. Posteriormente, el complejo 1Xa/VIlla activa nuevamente al factor X, permitiendo
que el Xa junto con Va produzcan grandes cantidades de trombina (macrodosis), esencial
para la conformacién del coagulo. La trombina convierte el fibrindgeno en polimeros de
fibrina, formando inicialmente un coagulo frégil, que luego se estabiliza mediante enlaces
cruzados gracias a la accién del factor XIII.

La via intrinseca 0 de activacion por contacto, iniciada por el cininogeno de alto peso
molecular (HK), la calicreina (KK) y el factor Xlla, activa posteriormente al factor Xl y al
factor X para la produccién de trombina. Aungue su inhibicion no provoca hemorragias
significativas y no se considera esencial para la coagulacion normal, esta via tiene relevancia
en ciertas patologias®?.
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CAPITULO 3.

“COAGULACION
SANGUINEA”

El estudio de la coagulacion sanguinea constituye un pilar fundamental para la practica
odontoldgica, especialmente en pacientes con antecedentes de trombosis venosa profunda.
Comprender los mecanismos fisioldgicos de hemostasia y los factores que intervienen en la
formacion y disolucion del coagulo permite al profesional odontoldgico anticipar posibles
complicaciones hemorragicas durante procedimientos quirurgicos dentales.
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3.1. Factores de la coagulacion.

Los factores de coagulacion son proteinas plasmaticas, en su mayoria sintetizadas por el
higado, con excepcion del factor de von Willebrand (FvW), producido por células
endoteliales y megacariocitos, y del factor tisular, presente en las membranas celulares.

Se pueden clasificar en cuatro grupos principales: zimdgenos (enzimas inactivas),
cofactores, fibrindgeno y factor XIlIl, y el factor de von Willebrand. A medida que se
descubrieron nuevos factores, se le asignaron nombres en honor a quien lo descubrio, al
primer paciente con deficiencia de ese factor, y se numeraron segin su orden de
identificacion V-

Zimodgenos

Son proteinas inactivas que, al ser activadas, actlan como serina-proteasas. Entre ellos se
incluyen los factores 11, VII, IX, X, XI, XIl y la precalicreina. Estas enzimas participan en
una cascada de activacion, donde el producto de una reaccion activa al siguiente zimdgeno,
aumentando la rapidez y eficacia de la coagulacion®®.

e Permanecen inactivos hasta ser activados, generando la cascada de coagulacion.

Cofactores

Son elementos que intensifican la accién de los zimdgenos, aunque no poseen actividad
enzimatica propia. Entre ellos destacan los factores V y VIII, el factor tisular, la
trombomodulina, el cininogeno de alto peso molecular y la proteina SG9),

e No tienen actividad enzimatica propia, pero son cruciales para acelerar el proceso de
coagulacion.

Fibrinogeno y factor XIII.

El fibrindgeno es una glicoproteina plasmética formada por cadenas polipeptidicas alfa, beta
y gamma. La trombina lo hidroliza con el objetivo de liberar monémeros de fibrina mediante
la eliminacion de los fibrinopeptidos alfa y beta, que luego se ensamblan en polimeros de
fibrina. El factor XIIlI se encarga de estabilizar a estos polimeros mediante enlaces
covalentes, formando una red de fibrina que se vuelve resistente a la fibrin6lisis©.

e El fibrindgeno y el factor XIIl forman la red estable de fibrina, fundamental para la
formacion del coagulo.

Factor de Von Willebrand (FvW).

Es una glicoproteina de alto peso molecular producida por las células endoteliales y
megacariocitos, almacenandose en los granulos alfa plaquetarios. Se libera al plasma
mediante la vasopresina y se deposita en el subendotelio. Sus principales funciones son:

e Facilitar la adhesion de las plaguetas al subendotelio vascular.
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e Mantener los niveles plasmaticos del factor VIII, protegiéndolo de su
degradacion(®).
Tabla 1. Factores de la coagulacién(37)(38).Elaboraci6n propia.
FACTOR. NOMBRE GRUPO. FUNCION SINTESIS.
PRINCIPAL.
I Fibrindgeno Fibrinogeno. Formacion de fibrina Higado.
] Protrombina. Zimogeno. Activa a la trombina, asi | Higado.
como la conversion de
fibrindgeno en fibrina
i Tromboplastin | Cofactor. Comienza la via | Tejidos
a/Factor extrinseca. extrahepaticos
tisular. (células del
subendotelio)
v Calcio. Cofactor Diversas reacciones de | Dieta/ plasma
inorganico. coagulacion.
\/ Proacelerina. Cofactor. Acelera la conversién de | Higado.
protrombina a trombina.
Vi Proconvertina. | Zimdgeno. Inicia via extrinseca con | Higado.
el factor tisular
VIl Factor Cofactor. Potencia al factor IX en la | Células
Antihemofilico via intrinseca; mantiene | endoteliales/Hig
A. la hemostasia ado.
IX Factor Zimogeno. Activa factor X en via | Higado.
Antihemofilico intrinseca.
B/Christmas
X Factor Stuart- | Zimogeno. Convierte a la | Higado.
Prower protrombina en trombina
XI Antecesor Zimogeno. Convierte protrombina en | Higado.
tromboplastico trombina.
del plasma
XIl Factor de | Zimdgeno. Inicia via intrinseca Higado.
Hageman.
X1 Factor Fibrindgeno/tr | Estabiliza a la fibrina. Higado.
estabilizador ansglutaminasa
de fibrina.
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FvW Factor de von | Cofactor. Es la encargada de la | Células
Willebrand. adhesion plaquetaria y | endoteliales 'y
estabiliza factor VIII. megacariocitos.
Precalicrein | Factor de | Cofactor. Ayuda a la activacion de | Higado.
a Fletcher enzimas de la
coagulacién
HMWK Cininogeno de | Cofactor. Favorece la activacion de | Higado.
alto peso enzimas de la
molecular. coagulacién
Proteina S. Cofactor. Activa a enzimas de la | Higado.
coagulacién

3.2. Cascada de la coagulacion.

La coagulacion es un proceso en el que participan células y proteinas bioquimicas con
funciones especificas, conocidas como factores de coagulacion, destacando el papel del
factor VII 'y del factor tisular (FT o factor 11I) en la activacion del sistema . Durante la
activacion de la cascada de coagulacion, se llevan a cabo diversas reacciones en cadena que
permiten llevar a cabo el proceso.

Anteriormente, el Gnico pensamiento era que una vez que la sangre estaba en contacto con
el aire, comenzaba la coagulacion. No obstante, fue hasta mediados del siglo XIX cuando se
propuso que este proceso dependia de un componente especifico de la sangre ?%. Durante
las primeras décadas del siglo XX, los modelos de coagulacién describian principalmente
las etapas finales, especialmente el cambio del fibrindgeno en fibrina con ayuda de la
trombina. Sin embargo, el descubrimiento de los componentes responsables de la generacion
de trombina, la protrombina, no ocurri6 hasta las décadas de 1940 y 1950 1)

En la década de 1960, dos grupos de investigacion propusieron de forma independiente el
modelo en cascada de la coagulacion, que describe una secuencia de pasos en la que enzimas
y cofactores dividen a ciertas proteinas que se encuentran involucradas en etapas posteriores
de la coagulacion @Y Se consideraba que estas reacciones ocurrian de manera secuencial:
cada factor activado funcionaba como enzima capaz de activar al siguiente, dando origen al
término “cascada de coagulacion”. El objetivo principal es la activacion de la protrombina
(factor 11), convirtiéndose a trombina (Flla), este factor activado, transforma al fibrindgeno
en fibrina y consolida el trombo plaquetario generado durante la hemostasia primaria ©

Existen diversas teorias acerca de la cascada de la coagulacion:
Teoria clasica.

Esta teoria se desarrollé en las décadas de 1960 y 1970; describe la coagulacion como una
serie de reacciones enzimaticas en secuencia, que estan reguladas en la superficie plaquetaria
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y terminan en la generacion de trombina. Se divide en tres vias principales: intrinseca,
extrinseca y comun.

Via extrinseca: Ocurre tras haber una lesion vascular hay liberacion del factor tisular
(FT), este se une al factor VII en presencia de calcio y fosfolipidos conformando el
complejo tenasa extrinseco, que este a su vez activa el factor X y, en menor medida,
el factor I1X. El factor Xa, junto con factor V, calcio y fosfolipidos, forman el
complejo protrombinasa, que convierte la protrombina en trombina. La trombina
transforma el fibrindgeno en mondmeros de fibrina, que se +estabilizan mediante el
factor Xllla, formando el tapdn hemostatico (ver Figura 13).

Via intrinseca: se activa cuando la sangre entra en contacto con superficies cargadas
negativamente, como el colageno expuesto. Participan los factores de contacto (FXIl,
FXI, precalicreina y cininogeno de alto peso molecular). EI FXlla activa al FXI, que
posteriormente activa al FIX. Este, junto con FVIlla, calcio y fosfolipidos, forma el
complejo tenasa intrinseco, que activa al FX, integrandose luego a la via coman (ver
Figura 13).

Via coman: el FXa, junto con FV, calcio y fosfolipidos, forma el complejo
protrombinasa, convirtiendo la protrombina en trombina. La trombina transforma el
fibrindgeno en fibrina, esta a su vez es estabilizada por el FXIlla, generando el
coagulo final.

Este modelo permitio interpretar las pruebas de coagulacion:

TP (tiempo de protrombina): evalla la via extrinseca.
TTPa (tiempo de tromboplastina parcial activada): evalla la via intrinseca.
TT (tiempo de trombina): evalla la via comdn.

No obstante, presenta limitaciones: deficiencias de factores de la via intrinseca, como FXIlI,
prolongan el TTPa sin causar hemorragias, mientras que déficits de FVIII o FIX (hemofilias
Ay B) si generan sangrado clinico significativo. Estas observaciones llevaron al desarrollo
del modelo celular de la coagulacion, mas cercano a la fisiologia real.
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Figura 13. Teoria clasica de la cascada de coagulaciénBS).
Modelo celular de la coagulacion.

Este modelo fue propuesto por Hoffman y Monroe describieron la coagulacion como un
proceso dependiente de la interaccidn entre las células (endoteliales, fibroblastos, monocitos
y plaquetas) y los factores de coagulacion. Se desarrolla en tres fases principales (ver Figura
14):

FASE DE INICIACION:

e Se produce en las células que expresan factor tisular (FT) tras una lesion vascular.

e EIFT se une al FVIla, formando el complejo tenasa extrinseco, que activa al FX y al
FIX.

e Se generan pequefias cantidades de trombina, suficientes para activar plaguetas y
otros factores (V, VIl y XI), pero insuficientes para formar una fibrina estable(35).

FASE DE AMPLIFICACION:

e Las plaquetas se adhieren al colageno expuesto y son activadas por la trombina
inicial.

e Exponen fosfolipidos de carga negativa y liberan factores procoagulantes (V, VIII,
IX, X1), preparando su superficie para la siguiente fase®%).
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FASE DE PROPAGACION:

e EIFIXay el FVIillaforman el complejo tenasa intrinseco en la superficie plaquetaria,
generando grandes cantidades de FXa %),

FASE DE INICIACION

Xl — Xla

FASE DE AMPLIFICACION

X
(VN " Fibrinégeno (Fi)

Xa
& VG ¥ lla

—'l FASE DE PROPAGACION

Fibrina

Xlll—=Xllla l
Fibrina estable

Inhibidor Plasmdtico del Factor Tisular (TFPI) : Bloquea la iniciacién
Q * Complejo Proteina C/Proteina S : Bloquea la fase de amplificacion
* Antitrombina (AT) : Bloguea la fase de propagacidn

Figura 14. Modelo celular de la coagulacion con tres fases: inicio, amplificacion y propagacién(sg).
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CAPITULO 4.

“ENFERMEDADES
HEMORRAGICAS POR
DEFECTOS
VASCULARES Y
PLAQUETARIOS”

Es importante conocer las diversas alteraciones hemostaticas, ya que le pueden dar al
odontélogo una idea enfermedades en relacion con signos y sintomas caracteristicos que
pudiera presentar un paciente, lo que haria indagar sobre el estado sistémico del paciente.
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4.1. Enfermedades vasculares.

Afectan directamente a los vasos sanguineos, ocasionando diversas complicaciones como
hemorragias o trombosis. Una adecuada valoracion clinica le permite al médico un correcto
diagnostico, incluyendo un examen fisico exhaustivo, con especial atencion a las mucosas y
la piel. En algunos casos se requiere realizar pruebas de laboratorio complementarias.

Telangiectasia hemorragica hereditaria.
Es la enfermedad hemorragica vascular mas frecuente.

Tiene un patron de herencia autosomica dominante, lo que explica la presencia de
antecedentes familiares en ambos sexos. Es una alteracion congénita en la cual hay una
modificacion en la estructura de los vasos sanguineos, 1o que da origen a microaneurismas
debido a la pérdida de las fibras elasticas de la pared vascular. En las pruebas de coagulacion
no se observan alteraciones significativas.

Dentro de las caracteristicas clinicas encontramos lesiones puntiformes, nodulares o
aracneas, manifestadas principalmente en la piel y mucosas de los labios, lengua, paladar y
lecho ungueal, asi como en el tracto digestivo, respiratorio y genitourinario. Suelen ser poco
evidentes en la infancia, pero aumentan con la edad“?.

El tratamiento es principalmente la suplementacion oral de hierro. En casos mas severos es
necesario valorar la cirugia o electrocoagulacion, sin embargo no son muy viables los
procedimientos quirdrgicos por la ausencia de vasoconstriccion “9.

Enfermedad de Henoch-Schonlein.
Parpura anafilactoide

Es considerada una vasculitis de origen inmunoldgico, méas frecuente en nifios y adultos
jévenes, caracterizada por la aparicion subita de lesiones purpuricas que son diseminadas
por el cuerpo, lo que se le conoce como exantema, puede acompafarse de afectacion a un
organo del cuerpo. Esta se presenta tras una infeccién respiratoria de vias altas, hepatitis o
uso de ciertos farmacos.

Son lesiones inflamatorias, que se producen por la presencia de infiltrados leucociticos en la
microcirculacion, pueden estar acompafiados de una extravasacion sanguinea y reaccion
inflamatoria local.

Clinicamente, se manifiestan como papulas pequefias no dolorosas, localizadas en
extremidades inferiores, region glitea y zonas periorificiales (como vulva o ano)“?.

El tratamiento consiste en la prescripcion de prednisona (1-2 mg/kg/dia) durante un periodo
de tres a cuatro semanas, reduciendo gradualmente la dosis durante la quinta semana. En la
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mayoria de los casos, el cuadro cede completamente; si se presenta una recidiva, se repite el
mismo esquema hasta eliminar la enfermedad.

Se recomienda tratar a todos los pacientes, sin embargo en casos mas complicados con
hemorragia digestiva, artritis o nefritis seran de prioridad“®.

4.2. Enfermedades plaquetarias.

Son enfermedades que estan relacionadas con alteraciones en la hemostasia primaria; se
dividen en:

e Trastornos vasculares.
e Trastornos plaquetarios. En estos el problema radica en una disminucion del nimero
de plaquetas o en su disfuncion.

La trombocitopenia puede deberse a multiples causas, como la disminucién en la produccién
de plaquetas, la formacion de plaquetas defectuosas, la destruccion acelerada, o una
distribucion anémala en el bazo o vasos sanguineos, no obstante también pueden presentarse
por enfermedades congénitas o procesos adquiridos

Alteraciones cuantitativas.
Trombocitopenia.

La trombocitopenia es la disminucion del niamero de plaquetas por debajo de 150 000
plaguetas/mm3.

e Trombocitopenia moderada: cifras entre 50 000 y 100 000 plaquetas/mmg.
e Trombocitopenia importante: cifras entre 20 000 y 50 000 plaquetas/mm3.
e Trombocitopenia grave o profunda: cifras inferiores a 20 000 plaquetas/mms.

Clinicamente, se manifiesta por la aparicion de petequias indoloras y equimosis, debidas a
diversas causas y pueden clasificarse segun su mecanismo patogénico.

Puarpura trombocitopénica inmune (PTI)

Denominada “pUrpura inmune aguda o posinfecciosa”, es una microangiopatia trombdtica
en relacion con una alta mortalidad, con mayor prevalencia en nifios. Manifestada por
presentar lesiones purpuricas generalizadas, frecuentemente asociado a un proceso
infeccioso agudo, especialmente de vias respiratorias superiores.

En las pruebas de coagulacién, hay una disminucién significativa de las plaquetas, con
tiempos de protrombina (TP) y tromboplastina parcial (TTP) normales.
El tratamiento principal es la administracion de prednisona a dosis de 1-2 mg/kg/dia durante
tres a cuatro semanas, reduciendo progresivamente la dosis en la cuarta semana®®.
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Purpura trombocitopénica idiopatica (PTI crénica)

Es una enfermedad autoinmune cronica caracterizada porque el cuerpo empieza a generar
autoanticuerpos que van dirigidos contra las plaquetas, lo que acelera la destruccion de estas.

Afecta principalmente a adultos y jovenes, aunque también puede presentarse en nifios.
Existen dos formas clinicas:

e Aguda: caracterizada por la presencia de purpura petequial y equimosis espontaneas,
hematomas ante minimos traumatismos, gingivorragias y, en mujeres, metrorragias.

Se encuentra un recuento plaquetario bajo, tiempo de sangrado prolongado, retraccién del
coagulo anormal, prueba del torniquete alterada y TP y TTP normales“®.

El tratamiento consiste en erradicar o controlar los brotes hemorragicos agudos. Como
tratamiento de eleccidn se encuentran los corticoesteroides, principalmente prednisona (1-2
mg/kg/dia durante cuatro semanas), este farmaco disminuye la destruccion plaquetaria. El
esquema va disminuyendo gradualmente a partir de la quinta hasta su suspension. En casos
donde la cifra plaguetaria se mantiene por debajo de 20 000 plaquetas/mm?, se conserva una
dosis minima  de mantenimiento: 5-15 mg en dias alternos.
Cuando el paciente permanece asintoméatico con mas de 40 000 plaquetas/mm3, puede
suspenderse el tratamiento. En casos graves se puede recurrir al uso de Danazol o a la
esplenectomia®®),

4.2.1.Alteraciones cualitativas.
Trombocitopatias.

Las trombocitopatias comprenden un grupo de enfermedades causadas por alteraciones
funcionales de las plaquetas. Pueden ser congeénitas o adquiridas.

Trombocitopatias congénitas.

1) Sindrome de Bernard Soulier. Es una enfermedad hereditaria autosomica recesiva en
la cual hay una disminucién de la adhesividad plaquetaria. Las plaquetas no poseen
la capacidad de agregarse con ristocetina, a pesar de presentar concentraciones
normales del factor VIII. En el frotis sanguineo encontramos plaquetas de gran
tamario (macroplaquetas) y trombocitopenia®®.

2) Trombastenia. Conocida también como “Trombastenia de Glanzmann”, €S un
trastorno hereditario autosémico recesivo caracterizado por un recuento plaguetario
normal, tiempo de sangrado prolongado y retraccién del codgulo casi nula. Este
trastorno se debe a la deficiencia de los receptores GPIIb/Illa de la membrana
plaquetaria. Se presenta como consecuencia, el fibrindgeno, el factor 1, el factor de
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von Willebrand y la fibronectina carecen de una correcta union a las plaquetas,
impidiendo asi la agregacion plaquetaria.

Existen dos tipos:

a. Tipo I: es el méas frecuente, encontramos una ausencia casi total de los
receptores GPIIb/l111a (alrededor del 70%).

b. Tipo Il: caracterizado por una disminucion parcial de los receptores (5-25%),
permitiendo cierto grado de retraccion del coagulo.

A la exploracion clinica encontramos diversas manifestaciones, como hemorragias
gingivales, epistaxis, menorragias, metrorragias y sangrado excesivo posterior a
procedimientos quirdrgicos o extracciones dentales.

Hallazgos caracteristicos:

Morfologia y recuento plaquetario normales.

Tiempo de sangrado prolongado.

Retraccion del coagulo anormal.

Agregacion ausente con ADP, coldgeno, adrenalina y trombina.
Agregacion escasa o disgregacion con ristocetina.

TPy TTP normales *7)

S@ e aoe

Trombocitopatias adquiridas.

Son aquellas secundarias a enfermedades o agentes externos que alteran la funcion
plaguetaria.

Se considera como la causa mas frecuente de trombocitopatia adquirida a la ingesta de acido
acetilsalicilico (aspirina).

1) Enfermedad de von Willebrand.
Es la enfermedad hemorragica hereditaria mas frecuente.

Es una enfermedad hereditaria autosomica dominante, hay un recuento plaquetario normal,
tiempo de sangrado prolongado, TTP alargado y aumento de la fragilidad capilar.

El factor de Von Willebrand (FvW) se considera como una glicoproteina plasmatica que se
encarga de formar un complejo con el factor VIII. En esta enfermedad, la ausencia o
alteracion del FvW impide la adhesion plaguetaria al coldgeno subendotelial, afectando de
esta manera la hemostasia primaria y provocando una deficiencia secundaria del factor VI,
similar a la hemofilia A“9,

El diagndstico se realiza mediante:
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3) Determinacion del factor von Willebrand antigénico, el cual mide las cantidades de
glicoproteina del FvW en la sangre.

4) Cuantificacion del factor VIII coagulativo (VIII:C), en este estudio se mide el
funcionamiento de esta proteina en la sangre y si da resultados favorables al proceso
de coagulacion.

5) Evaluacion de la actividad cofactor de la ristocetina (mediante plasma enfermo y
plaquetas normales para medir que tan capaz es el FYW de adherir plaguetas en
presencia de ristocetina).

6) Prueba de RIPA, el cual consiste en evaluar la agregacion plaquetaria inducida por
ristocetina con plasma y plaquetas del paciente).

7) ldentificacion de la estructura multimérica del FvW, que mide la capacidad para
lograr una correcta hemostasia “6).

Caracteristicas diagnosticas:

e Recuento y morfologia plaquetaria normales.

e Tiempo de sangrado prolongado.

e TTP prolongado y TP normal.

e Retraccion del codgulo normal.

e Agregacion normal con todos los reactivos, excepto con ristocetina.
e Factor Il plaquetario normal.

e Alteraciones variables en la actividad del factor V111 %),
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CAPITULO 5.

“ENFERMEDADES
HEMORRAGICAS POR
DEFECTOS DE LA FASE
PLASMATICA Y DE LA
FIBRINOLISIS”

Durante este capitulo se muestran las distintas coagulopatias que pueden estar en relacion
con los diversos tratamientos que pueden alterar la hemostasia.



5.1. Defectos de los factores plasmaticos.

Cuando existe una alteracion de la fase plasmatica de la hemostasia, o coagulacion, se
denomina coagulopatia. Existen 2 tipos:

e Coagulopatias congeénitas: generalmente afectan Gnicamente a un solo factor de la
coagulacion. Frecuente durante la infancia, adolescencia o adultez, dependiendo del
grado de afectacion, su diagnostico es Unicamente mediante estudios de laboratorio.

e Coagulopatias adquiridas: este tipo de coagulopatias afectan a distintos factores de
coagulacion de forma simultanea y ocasionalmente alteran la fase celular de la
hemostasia manifestando trombocitopatias o trombocitopenia.

5.1.1. Coagulopatias congénitas.

Se encuentra alterado un factor de la coagulacion por algun defecto en la cantidad de proteina
circulante o en su funcionamiento. Dentro de las principales coagulopatias congénitas se
encuentra la hemofilia.

Hemofilia

e Hemofilia A: deficiencia del factor VIII.
e Hemofilia B: deficiencia del factor IX.

Aungue ambas presentan un cuadro clinico similar, la hemofilia A suele presentar mayor
severidad.

Vida media:

e 15 horas para el factor VIII, este factor es labil
e 24 horas para el factor IX, este factor es estable a 4°C.

La etiologia de ambas hemofilias es hereditaria de caracter recesiva ligada al cromosoma X,
lo que significa que las mujeres usualmente son las portadoras del gen y los varones son los
afectados clinicamente®™”.

Dentro de las manifestaciones clinicas de la hemofilia se encuentra:

e Hemorragias posteriores a leves traumatismos.

e Hemorragia recurrente de articulaciones, de aparato digestivo o hematuria grave.

e Anemia secundaria a hemorragias frecuentes.

e En pacientes con hemofilia leve o moderada, las hemorragias pueden aparecer
después de extracciones dentales o traumatismos leves.

Los resultados de laboratorio caracteristicos de la hemofilia son:

¢ Recuento de plaquetas y morfologia plaquetaria normales.
e Tiempo de sangrado normal.
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Tiempo de coagulacion normal o levemente prolongado.

Tiempo de tromboplastina parcial prolongado.

Tiempo de protrombina normal.

Las pruebas especificas (factores VIII y 1X) son diagndsticas de la enfermedad

Tratamiento.

Depende de: tipo de hemofilia, vida media del factor, gravedad y efecto esperado.
La administracion de una unidad de factor VII1/kg aumenta su actividad en 2%; la
misma dosis de factor IX aumenta solo 1%.

Hemorragias superficiales pueden tratarse con antifibrinoliticos sintéticos como
acido aminocaproico o acido tranexamico “®),

5.1.2. Coagulopatias adquiridas.

Este tipo de coagulopatias afectan a varios factores de coagulacién, y en ocasiones también
influyen en la hemostasia primaria. Son ocasionadas como complicacién a enfermedades
subyacentes o pueden presentarse con hemorragia que desencadena la enfermedad.

1) Deficiencia de la vitamina K.

Los factores dependientes de vitamina K incluyen I, VII, IXy X.

Causas mas frecuentes de la deficiencia de estos factores:

Administracion de anticoagulantes que inhiben la activacién de estos factores.
Hepatopatias que impiden la metabolizacion de vitamina K y por ende la deficiencia
de estos factores.

Déficit de aporte nutricional o alteraciones de la flora intestinal.

Mala absorcion intestinal.

Manifestaciones clinicas:

Hemorragia cutanea difusa.
Signos de la enfermedad subyacente.
Anticoagulacion.

Resultados de laboratorio:

Recuento y morfologia plaquetaria normales.

Tiempo de sangrado normal.

TTP prolongado, corregido con plasma normal adsorbido.
TP prolongado, corregido con suero envejecido normal.
Estudios especificos de factores I, VII, IX y X diagndésticos.
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Tratamiento:

e Hemorragia profusa: se administra plasma fresco.
e Hemorragia leve: se adinistra vitamina K intravenosa.
e Deficiencia sin hemorragia: se prescribe vitamina K por via oral o parenteral.

2) Coagulacién intravascular diseminada (CID).

Es una alteracion secundaria a algun proceso subyacentes que provoca una
hipercoagulabilidad, generacidn de trombina en la microcirculacion, consumo de plaquetas
y factores de coagulacion, y activacion de la fibrindlisis. Esto da como resultado un estado
critico con trombosis microvascular y hemorragia simultaneas.

Causas frecuentes:

¢ Infecciones causadas por bacterias gramnegativas: bacterias intestinales.

e Accidentes obstétricos: placenta previa, feto muerto retenido, desprendimiento
prematuro de placenta, embolia de liquido amniotico.

e Cancer de tubo digestivo, SNC, leucemia, o cancer diseminado.

e Otros: desequilibrio 4acido-base, sindrome de aplastamiento, mordeduras,
guemaduras, hemolisis masiva, destruccion plaquetaria aumentada.

Mecanismos activados: via intrinseca, extrinseca y activacion del factor Il (trombina). Esto
puede dar como resultado trombosis intravascular, consumo de plaquetas y factores de la
coagulacién, dafio tisular y activacion fibrinolitica, con aumento de productos de
degradacion de fibrina y fibrindgeno.

Manifestaciones clinicas:

e Hemorragias en dos 0 mas sitios, principalmente en la piel, manifestado como:
equimosis, petequias y hematomas.

e Sintomas de la enfermedad de base: choque, acidosis metabdlica, insuficiencia renal
aguda, alteraciones neuroldgicas, insuficiencia respiratoria.

Diagnostico:

e Criterios mayores: TP y TTP anormales, trombocitopenia, hipofibrinogenemia.
e Criterios menores: tiempo de trombina prolongado, aumento de productos de
degradacion fibrina-fibrindgeno, lisis de euglobulina anormal o dimero D elevado.

Se requieren tres criterios mayores o dos mayores mas dos menores para establecer el
diagnostico de coagulacion intravascular diseminada.
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5.2. Defectos de la fibrinolisis.

Son defectos que ocurren a nivel de la Gltima fase de la coagulacién, son considerados como
defectos raros, se desarrollan de manera congénita y adquirida, siendo estos ultimos los mas
frecuentes.

5.2.1. Alteraciones primarias.

e Resultan de la terapia trombolitica (estreptocinasa, urocinasa), generando un cuadro
de fibrindlisis sistémica.

e Hemorragia solo si existe un factor desencadenante que lesione el vaso sanguineo
como escara 0 puncion®?,

Causas: se puede generar por presencia de neoplasias (prdstata, pancreas, leucemias), lupus
eritematoso diseminado y cuadro de cirrosis hepatica.

Tratamiento: se lleva a cabo tratamiento médico farmacoldgico solo si hemorragia

importante: plasma fresco, crioprecipitado, plaquetas, &cido aminocaproico o tranexamico
(49)

1) Fibrinolisis primaria.

Es denominada fibrinolisis primaria para distinguirla de la fibrinolisis alrededor de un
trombo también conocida como fibrinolisis secundaria.

La fibrinolisis primaria se caracteriza por la aparicion de neoplasias: de préstata, pancreas,
asi como leucemias; sin embargo, existen otras enfermedades desencadenadas como el lupus
eritematoso diseminado y la cirrosis hepatica. Es probable que en estas situaciones exista en
realidad fibrindlisis primaria; sin embargo, no siempre es posible descartar una coagulacion
intravascular diseminada ©.

Con niveles elevados del activador del plasmindgeno inicia la fibrinolisis primaria en la
circulacion sanguinea. Al haber una disminucién de los inhibidores de la plasmina y el
plasmindgeno indica la presencia de alguna enfermedad hepatica, amiloidosis, trastornos
hereditarios, reduccion del aclaramiento hepético de la plasmina o de los activadores del
plasmindgeno, trasplante hepatico, hepatopatia terminal con hipertension portal 9.

Es caracterizada por una hemorragia en capa, tras una venopuncion, no obstante se puede
presentar una hemorragia cerebral, con mas frecuencia que en las otras coagulopatias
(adquiridas y congénitas) o en trastornos de la hemostasia primaria.

Existen diversos factores que diferencian a la coagulacion intravascular diseminada y la
fibrinolisis primaria, entre ellos destaca el recuento de plaquetas, ya que en la primera estan
disminuidas, en tanto que en la segunda son generalmente normales; sin embargo se ha
comprobado que puede haber un recuento plaquetario normal en la coagulacion intravascular
diseminada.
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El tratamiento en la fibrinolisis parcial solo se realiza si la hemorragia es importante y la
fibrinolisis aguda. Se puede administrar productos sanguineos (plasma fresco que posee la
a2-antiplasmina y factores de la coagulaciéon), crioprecipitado (que aporta el fibrindgeno y
el factor V1II) y las plaquetas (para corregir el defecto plaquetario).

En algunos pacientes se necesitara el acido amino caproico o el 4cido tranexamico®?,
2) Fibrinolisis secundaria.

Es una estimulacion excesiva del sistema fibrinolitico ocasionado por activadores de
plasminogeno.

e Se observa una hemorragia diseminada y profusa®.
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CAPITULO o.

“TROMBOSIS VENOSA”

En el presente capitulo se describen las generalidades de trombosis venosa, abarcando su
fisiopatologia, diagnostico, tratamiento médico y farmacoldgico, aspectos de relevancia para
el personal odontoldgico, con el fin de comprender de manera completa de la enfermedad,
lo que le permite al cirujano dentista comprender sus riesgos y complicaciones que se pueden
presentar durante la consulta odontoldgica.
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6.1. Definicion.

La trombosis venosa se define como la formacion de un codgulo sanguineo en el interior de
una vena, lo que ocasiona una obstruccion parcial o total del flujo sanguineo. Aunque puede
manifestarse en cualquier vena del organismo, su localizacion mas frecuente es en las
extremidades inferiores, donde se denomina trombosis venosa profunda (TVP).

Una de las principales complicaciones de la TVP es el tromboembolismo pulmonar (TEP),
que se presenta cuando una parte del trombo se desprende y viaja hacia los pulmones,
causando sintomatologia como dolor toracico y dificultad respiratoria (disnea).

Para que se desarrolle una trombosis venosa intervienen diversos mecanismos, entre los
cuales encontramos el estado de hipercoagulabilidad primaria, el cual se debe a alteraciones
hereditarias en proteinas reguladoras de la coagulacion o de la fibrindlisis; mientras que los
estados de hipercoagulabilidad secundaria se asocian con anomalias relacionadas con los
vasos sanguineos, estasis venosa o alteraciones en el flujo venoso.

El trombo venoso se compone principalmente por una red de fibrina y plaquetas, asi como
de eritrocitos y leucocitos en cantidades menores, lo que le confiere su caracteristica
estructura compacta.

Por el contrario cuando se desarrolla una trombosis arterial, se relaciona con alteraciones en
la pared vascular, asi como en la funcion plaquetaria y la dindmica del flujo sanguineo®?.

La TVP se caracteriza por la formacion de coagulos en las venas profundas, generalmente
acompafiadas de una arteria. Las localizaciones més comunes son la vena femoral y la vena
poplitea ) La obstruccion provocada por el trombo puede comprometer hasta un 85 % del
flujo venoso e, incluso, en algunos casos llegar a bloquearlo por completo®?.

Si hay una disminucién del flujo sanguineo se puede ocasionar una isquemia en los tejidos
irrigados por el vaso afectado, y si esta se prolonga, puede causar lesion celular irreversible
0 necrosis, e incluso producir infartos en diferentes drganos, es por esto la importancia de
tratar esta afeccion ©2),

6.2. Epidemiologia.

El tromboembolismo venoso (TEV), que engloba la trombosis venosa profunda (TVP) y la
embolia pulmonar (EP), representa la tercera causa méas frecuente de enfermedad
cardiovascular, después de la cardiopatia isquémica y el accidente cerebrovascular®?.
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Se estima una incidencia de 104 a 183 casos por cada 100 000 personas al afio, siendo mas
frecuente en mujeres en edad reproductiva debido a los factores principales como el uso de
anticonceptivos hormonales, los cambios hormonales y el embarazo®?.

La TVP constituye una de las principales causas que se puede prevenir su morbilidad y
mortalidad en todo el mundo, representando aproximadamente dos tercios de los casos de
TEV. Laincidencia global se encuentra en 1 por cada 1000 personas al afio, con un aumento
gradual a partir de los 45 afios, relacionado estrechamente con la edad del paciente®.

El estudio Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) reportd una tasa de mortalidad a 28
dias del 9 % en pacientes con TVP y del 15 % en aquellos con EP. Asimismo, la mortalidad
a 30 dias se encuentra por arriba del 3 % en pacientes con TVP no anticoagulados,
incrementando hasta diez veces en los que desarrollan embolia pulmonar como consecuencia
de la trombosis venosa.

La embolia pulmonar es considerada la complicacion mas grave de la TVP, presente hasta
en un tercio de los casos, y constituye la principal causa de muerte asociada a esta
enfermedad. Ademas, cerca del 50 % de los pacientes puede desarrollar sindrome
postrombatico dentro de los dos afios posteriores a la TVP, manifestado por dolor, edemay,
en casos severos, Ulceras venosas®”,

En conjunto, el TEV representa la principal causa de muerte cardiovascular en pacientes
hospitalizados y una de las principales causas de morbilidad cardiovascular en la poblacion
general.

6.3. Factores de riesgo.

La trombosis venosa es una enfermedad multifactorial y se manifiesta por episodios
tromboticos, surge por la interaccion de diversos factores predisponentes o desencadenantes,
los cuales no siempre son evidentes en cada paciente®®).

Entre los principales factores de riesgo para el desarrollo de trombosis venosa profunda
(TVP) se encuentran los siguientes:

e Antecedente de trombosis venosa profunda o tromboembolia pulmonar: el riesgo de
recurrencia aumenta considerablemente en pacientes con episodios previos, asi como
mayor frecuencia en mujeres.

e Edad avanzada: la incidencia de TEV se incrementa de forma progresiva con la edad
debido a la disminucion del retorno venoso y a cambios fisiologicos en la
coagulacién.
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e Cancer: las células tumorales favorecen la generacion de trombina y estimulan la
actividad procoagulante de los tejidos normales del huésped. De la misma manera,
la masa tumoral puede comprimir las venas y generar asi una estasis venosa y
liberacion de factores tisulares que promueven la coagulacion.

e Embarazo y puerperio: durante la gestacion se presenta un estado de
hipercoagulabilidad fisiologica, por lo cual este estado genera un mecanismo
protector ante la hemorragia del parto. No obstante, puede evolucionar a un estado
patoldgico que incremente el riesgo de fendmenos tromboembdlicos.

e Trombofilias hereditarias o adquiridas: incluyen mutaciones caracterizadas por
pérdida de funcion de la antitrombina Ill, proteina C o proteina S, asi como
mutaciones de ganancia de funcién del factor V Leideny de la protrombina. También
se asocian niveles elevados de factores de coagulacion (VII, 1X, XlI) y
hiperhomocisteinemia.

e Hospitalizacion prolongada: en pacientes inmovilizados por més de tres meses
debido a una incorrecta circulacion sanguinea.

e Obesidad: principalmente como consecuencia de una inactividad fisica y al aumento
de presion venosa en las extremidades inferiores.

e Uso de anticonceptivos orales o terapia hormonal de reemplazo: el riesgo es mayor
con medicamentos que contienen concentraciones elevadas de estrogenos.

e Cirugias y traumatismos mayores: principalmente en procedimientos de pelvis,
abdomen, cadera y rodillas, donde se incrementa la lesion vascular y la
inmovilizacion.

e Inmovilizacion prolongada: como en vuelos de larga duracion o reposo absoluto; la
falta de movimiento y la deshidratacion contribuyen a la estasis venosa y por ende
una disminucion de la irrigacion sanguinea.

e Trastornos varicosos: la presencia de varices dificulta el retorno venoso, lo que
favorece a la formacion de trombos.

e Grupo sanguineo: las personas con tipo de sangre O tienen un riesgo menor en
comparacién con otros tipos de sangre.

Hay que considerar que si encontramos mas de dos factores mencionados anteriormente en
algun paciente, nos puede dar indicios de un desequilibrio en el proceso de la coagulacion,
lo que puede conducir a una crisis de trombosis venosa.
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6.4. Fisiopatologia.

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) es causada por una pérdida del equilibrio
entre distintos procesos, que involucra a los mecanismos protromboticos y los procesos
antitrombdticos fisiologicos, esto favorece la formacidn de codgulos en el sistema venoso y
por ende puede dar una trombosis venosa.

Los vasos sanguineos de los miembros inferiores se dividen en tres secciones: profundo,
superficial y comunicante. Las venas profundas incluyen tres pares de venas en la pantorrilla
(tibiales anteriores, tibiales posteriores y peroneas), unidas por detrds de la rodilla para
formar la vena poplitea. Esta continta como vena femoral superficial a nivel del canal de los
aductores y posteriormente siguiendo el trayecto se une a la vena femoral profunda para
formar la vena femoral comun, la cual drena hacia las venas iliacas y finalmente en la vena
cava inferior®?,

La trombosis venosa profunda (TVP) se presenta frecuentemente en los miembros inferiores,
por la lentitud del flujo y la accion de la gravedad que favorece la estasis venosa. Ademas,
las venas de las piernas son mas largas y poseen un mayor numero de valvulas, lo que
incrementa los puntos susceptibles para la formacion de trombos®?.

El proceso fisiopatoldgico de la TVP se explica a través de la triada de Virchow, descrita en
1856, la cual identifica tres factores fundamentales en el desarrollo de la trombosis:

e Estasis venosa.
e Lesion endotelial.
e Estado de hipercoagulabilidad.

La estasis venosa, por si sola, rara vez provoca trombosis; sin embargo, cuando se asocia a
dafo endotelial o hipercoagulabilidad, el riesgo se incrementa considerablemente. La TVP
tiende a originarse en zonas donde el flujo sanguineo es reducido, como las bolsas valvulares
de las venas profundas. Aunque las véalvulas venosas facilitan el retorno de la sangre hacia
el corazon, también representan areas de hipoxia relativa, lo que promueve la activacion de
mecanismos que activen la coagulacion sanguinea.

Cuando el flujo se reduce, hay una disminucién de la oxigenacién lo que ocasiona que el
hematocrito local se eleve, generando un entorno hipercoagulable. Esto conlleva a una
menor expresion de proteinas antitromboticas, como la trombomodulina y el receptor
endotelial de proteina C (EPCR), y a una mayor liberacion de moléculas que favorecen la
coagulacién, como la P-selectina, que atrae células portadoras de factor tisular y comienza
asf la hemostasia primaria®?.

De los tres componentes de la triada de Virchow, la lesion endotelial tiene un papel menor
en la trombosis venosa, mientras que la estasis y la hipercoagulabilidad son los factores
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determinantes. Por lo tanto podemos decir que el trombo venoso se caracteriza por una malla
densa de fibrina que atrapa gran cantidad de eritrocitos y pocas plaquetas, lo que le confiere
un aspecto rojo caracteristico®,

6.5. Cuadro clinico.

La trombosis venosa profunda (TVP) se manifiesta de manera inespecifica y puede variar
segun el caso de cada paciente, de acuerdo con la zona de la vena afectada. En general, los
sintomas van de la mano con la obstruccion del flujo venoso y la respuesta inflamatoria local.
Las manifestaciones mas frecuentes incluyen®®):

e Intranquilidad y malestar.

e Febricula.

e Edema localizado en la zona afectada.

e Dolor en las piernas, con hipersensibilidad y sensibilidad aumentada a la palpacion.
e Hinchazon y enrojecimiento de la extremidad comprometida.

e Taquicardia.

e Cordon palpable correspondiente a un vaso trombosado.

e Distension y prominencia de las venas superficiales.

e Cianosis.

Entre los signos clinicos mas caracteristicos se encuentran el signo de Olow, que consiste en
la presencia de un dolor a nivel de los misculos gemelos; asi mismo tenemos el signo de
Homans, que se manifiesta como dolor al realizar la dorsiflexion del pie; y finalmente las
venas centinelas de Pratt, las cuales son visibles por la congestion venosa superficial ®?).

En casos poco frecuentes, puede presentarse la flegmasia cerulea dolens, este es un cuadro
clinico grave caracterizado por la oclusion completa de la circulacion venosa profunda, lo
que ocasiona hinchazén extrema de la pierna, cianosis intensa y compromiso del flujo
arterial, situacion que constituye una emergencia médica®®.

6.6. Complicaciones.

La trombosis venosa puede generar complicaciones agudas y cronicas, dependiendo de la
gravedad de la enfermedad, estas pueden variar desde secuelas graves y discapacitantes hasta
la muerte. Esta ocurre cuando el trombo o una parte de este se desprende, originando un
émbolo que viaja a través del torrente sanguineo el cual puede ser desplazado por las venas
de mayor calibre hasta llegar al corazon, desde alli es impulsado hacia las cavidades derechas
y posteriormente hacia las arterias pulmonares, una vez en este sitio el pulmén funcionara
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como un filtro reteniendo al émbolo, provocando de esta manera un infarto o un
tromboembolismo pulmonar (TEP).

Por esta razon, se agrupa bajo el término de enfermedad tromboembdlica venosa (ETV), ya
que toda trombosis venosa profunda (TVP) evoluciona a un TEP, siendo este Gltimo, en la
mayoria de los casos, secundario a una TVP®?),

Otra complicacién poco frecuente es el sindrome postrombotico (SPT), cuya prevalencia que
va del 20 % y el 50 % de los pacientes después de un episodio de TVP. Entre los factores de
riesgo mas comunes se incluyen la presencia de una TVP proximal extensa, asi como la
recurrencia ipsolateral o también como consecuencia de un tratamiento anticoagulante
ineficaz o insuficiente®?,

Asimismo, existen complicaciones menos comunes como la flegmasia certlea dolens
(FCD), la flegmasia alba dolens (FAD) y la trombosis venosa profunda fulminante de la
extremidad, las cuales pueden comprometer seriamente al miembro afectado e incluso la
vida del paciente®?.

6.7. Manifestaciones bucales.

Las manifestaciones bucales en pacientes con trombosis venosa 0 bajo tratamiento
anticoagulante pueden ser diversas y dependen tanto del estado sistémico del paciente asi
como de su manejo terapéutico. Entre las principales se encuentran:

Enfermedad periodontal

Se han encontrado diversos estudios en donde explica que la periodontitis puede estar
relacionada con la enfermedad tromboembdlica venosa (TEV), debido a la inflamacion
sisttmica provocada por infecciones periodontales que pueden inducir agregacion
plaquetaria e incrementar la hipercoagulabilidad sanguinea.

De igual manera encontramos relacion con algunos de los marcadores inflamatorios
sistémicos, como la interleucina-6, la proteina C reactiva, el fibrindgeno y la molécula de
adhesion intercelular soluble 169

Lesiones hemorragicas.

Estas alteraciones son frecuentes en pacientes que reciben tratamiento anticoagulante con
farmacos como Warfarina, Heparina o anticoagulantes orales directos (DOACSs). Entre las
mas comunes se incluyen:

e Sangrado gingival: presente durante el cepillado o asociado a enfermedad
periodontal.
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e Petequias: pequefias manchas eritematosas en la mucosa o el paladar, causadas por
microhemorragias.

e Equimosis: areas amoratadas como resultado de la extravasacion sanguinea,
localizadas en mucosa, labios o lengua.

e Hematomas submucosos: que pueden presentarse espontdneamente o tras un
traumatismo menor®®),

Alteraciones por hipoxia local o compromiso vascular.

En casos severos o con trombosis local, aunque poco frecuentes en la cavidad oral, pueden
observarse:

e Zonas viol4ceas o cianodticas, secundarias a estasis venosa.

e Ulceras o éareas de necrosis localizada, ocasionada por una obstruccion vascular
prolongada.

e Trombosis del seno cavernoso, caracterizada por edema peri orbitario, parestesia,
congestion y alteraciones en los tejidos bucales cercanos®,

Manifestaciones secundarias como tratamiento anticoagulante prolongado.

e Retraso en la cicatrizacion postoperatoria.

e Reacciones inflamatorias 0 sangrados excesivos posteriores a extracciones o
procedimientos periodontales®®).

e Coloracién violacea o rojiza de la mucosa bucal, consecuencia de extravasaciones
sanguineas®?.

Hallazgos histoldgicos.

En distintos estudios histopatoldgicos, especialmente en biopsias o lesiones vasculares poco
comunes (como trombos orales), puede observarse la formacion de codgulos intravasculares
dentro de los vasos de la submucosa®.

6.8. Diagnostico.

El diagnéstico temprano y el tratamiento oportuno de la trombosis venosa garantizan la
supervivencia y la calidad de vida de los pacientes. Se calcula que alrededor del 30 % de
quienes presentan enfermedad tienen recurrencia los 10 afios posteriores, generalmente
asociadas con la persistencia de factores de riesgo o con una terapia antitrombdética
insuficiente o nula.

Debido a las deficiencias en la exploracion fisica no hay un diagndéstico oportuno, lo que nos
da un prondstico reservado, sin embargo como solucién a atender este problema de salud
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que representa un riesgo para la persona se han implementado estrategias diagnosticas que
combinan diferentes herramientas clinicas y de laboratorio, tales como el puntaje de Wells,
la determinacién del dimero D y diversas técnicas de imagen como la flebografia, la
ecografia Doppler, la tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética
(RM), que permiten confirmar de manera objetiva la presencia de la enfermedad®?.

El diagnostico comienza con la valoracion clinica, que incluye la exploracién fisica, la
evaluacion de los sintomas y la identificacion de los factores de riesgo. Posteriormente, la
eleccion de las pruebas complementarias depende de la probabilidad clinica previa, estimada
mediante el Score de Wells.

Esta escala clasifica a los pacientes en tres categorias segun los hallazgos clinicos y
antecedentes:

e Bajo riesgo: < 0 puntos.
e Riesgo intermedio: 1-2 puntos.
e Alto riesgo: > 3 puntos.

En el caso de la TVP, un puntaje > 2 sugiere una alta probabilidad clinica, mientras que para

el tromboembolismo pulmonar (TEP) el riesgo se considera elevado cuando el puntaje es >
462,

De acuerdo con el nivel de probabilidad clinica obtenido, se determina la necesidad de
realizar estudios de imagen o la medicién del dimero D para confirmar o descartar el
diagnéstico ©2).
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Tabla 2. Score de Wells para categorizar el riesgo de trombosis venosa profunda

FACTOR DE RIESGO. PUNTAJE
Céncer. 1 punto.
Paralisis o inmovilizacion de | 1 punto.
miembros superiores.

Cirugia mayor (4semanas) o reposo | 1 punto.
en cama (3 dias).

Inflamacion  localizada en el | 1 punto.
recorrido venoso.

Edema del todo miembro. 1 punto.
Edema asimétrico con > de 3cm en | 1 punto.
pantorrilla.

Edema con fovea asimétrico. 1 punto.
Circulacion colateral superficial. 1 punto.
Diagnostico alternativo posible. -2 puntos.

Riesgo.

1 a 2 puntos:
probabilidad
moderada

Tabla 3. Score de Wells para tromboembolismo pulmonar.

(63)

2-6 puntos: riesgo
mmoderado.

FACTOR DE RIESGO. PUNTAJE.
Signos y sintomas de trombois venosa 3 puntos.
profunda.

Otro diagndstico més probable que -3 puntos.
tromboembolismo pulmonar.

Frecuencia cardiaca > 100 latidos/min. 1.5 puntos.
Inmovilizacion / cirugia en las dltimas 4 1.5 puntos.
semanas.

Trombosis venosa profunda o 1.5 puntos.
tromboembolismo pulmonar previos.

Hemoptisis. 1 punto.
Cancer. 1 punto.
Riesgo.

(63)
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Signos y sintomas
de TVP
Bajo riesgo y Estratificacion Alto riesgo
Puntuacién <2 del riesgo con Puntuacion >2
l escalade Wells | l
. S Ecografia
Dimero D | Positivo |——»
: 7 Doppler
l B
Y v
Negativo 1 Negativo Positivo
Diagnéstico i Iniciar
de TVP wl tratamiento
excluido

Figura 15. Clasificacion del riesgo segun la escala de Wells(57),

Dimero D.

Durante la formacion de un trombo o coagulo, el fibrindgeno es transformado en fibrina por
la accién de la trombina. La fibrina crea una malla que le da la estabilidad y que constituye
el componente estructural del codgulo. Cuando esta red es degradada por la plasmina, se
generan productos de descomposicion conocidos como dimero D.

La presencia de niveles elevados de dimero D indica un proceso activo de fibrindlisis, lo que
sugiere la existencia de trombos recientes o en proceso de evolucion. Esta prueba posee alta
sensibilidad (80-100 %), aunque baja especificidad (23-63 %) para el diagnostico de
enfermedad tromboembolica venosa (ETV). No obstante, su valor predictivo negativo
(VPN) puede alcanzar el 99 % cuando se interpreta junto con la escala de Wells, lo que
permite descartar la enfermedad en pacientes con baja probabilidad clinica y evitar estudios
de imagen innecesarios en aproximadamente un tercio de los casos, con un margen de
diagnostico tardio menor al 1 % durante los tres meses siguientes 3,

Valores de referencia del dimero D:

e Normal: <500 ng/mL (puede variar segun el laboratorio).
e Elevado: sugiere formacion y degradacion activa de coagulos; requiere correlacion
clinica.
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En pacientes con baja probabilidad clinica, una prueba negativa de dimero D permite
descartar de forma razonable la trombosis venosa profunda (TVP). Si el resultado es elevado,
o si el puntaje de Wells es intermedio o alto, debe solicitarse una ecografia de la extremidad
inferior para confirmar el diagnostico.

Estrategia diagnostica segun la escala de Wells (ver Figura 15):

e Riesgo bajo (0 puntos): realizar dimero D o ecografia de la vena proximal.

e Riesgo moderado (1-2 puntos): dimero D de alta sensibilidad; se recomienda
ecografia proximal o de cuerpo completo.

¢ Riesgo alto (> 3 puntos): no se indica dimero D; se debe proceder directamente a la
ecografia Doppler de la extremidad afectada.

Interpretacion y seguimiento:

e Riesgo bajo o moderado con dimero D negativo: la TVP puede descartarse sin
requerir mas pruebas.

e Dimero D positivo en riesgo bajo o moderado: realizar ecografia de compresion antes
de iniciar tratamiento.

e Riesgo moderado o alto con ecografia negativa: repetir el estudio en 5-7 dias o
valorar seguimiento con dimero D.

e Pacientes de alto riesgo sin acceso inmediato a ecografia: puede considerarse una
dosis Unica de heparina de bajo peso molecular, revaluando dentro de las primeras
12 horas para efectuar la ecografia programada®”(©3),

Ecografia Doppler.

La ecografia Doppler es la prueba de eleccion en pacientes con alta probabilidad clinica
segun la escala de Wells. Esta escala evalUa la trombosis venosa profunda (TVP) en las venas
proximales con una sensibilidad del 90 % y una especificidad del 94 %. La seguridad
disminuye en las venas distales de la pantorrilla, por lo que es menos eficaz para detectar
TVP distal.

Una ecografia con compresion positiva en la extremidad inferior es suficiente para iniciar
tratamiento, sin requerir venografia confirmatoria. Este método permite excluir con
seguridad tanto la TVP proximal como la distal sintomatica 7.
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Signos ecograéficos de TVP:
Signos directos:

e Venatrombosada e incompresible.

e Imagen hipoecoica intraluminal (tipica de TVP reciente).
e Ausencia de flujo venoso.

e Aumento del didmetro venoso en fase aguda.

e Engrosamiento de la pared venosa®?.

Signos indirectos:

e Pérdida de la modulacion del flujo.
e Incremento leve del flujo tras la compresion muscular de la pantorrilla.
e Aumento del flujo en venas superficiales y colaterales profundas.

Se recomienda seguir el algoritmo diagndstico institucional propuesto (ver Figura 16) como
protocolo estandar para la valoracién y tratamiento de la TVP.

En pacientes con baja probabilidad clinica y dimero D negativo, la TVP puede descartarse
sin necesidad de ecografia Doppler. En todos los demas casos —alta probabilidad clinica o
dimero D positivo— debe realizarse ecografia Doppler para confirmar o descartar el
diagnostico ©7,

Otros
diaanésticos.

= T
I.-’ | Wells <1 + dimero
] Wells <1 + dimero H D normal TVP: Excluido
ei D normal !
1 Ed !
| & : I Wells >2 o dimero D
151 TWP: Excluido i anormal
€ !
1 :
' § 1 ! .
S ! (Cuse }—»(CHomai )
1 diagndsticos. i Wells >2 + dimero |
'-\. ; D anormal +
e - | ((Anomal ] »[_TVP: Confirmade |
{
[ S | |
:. Vascular periférico J| |

: : o use || Anomal 4~' TVP:
7 [—] Confirmado
Otros : y
X Normal

Repetir USe en
Normal |‘ una semana "| Anormal I

Figura 16. Algoritmo diagndstico sugerido para la valoracién en pacientes sintomaticos con sospecha de
trombosis venosa profunda. TVP: Trombosis venosa profunda. USC: Ultrasonido con compresién. USE:
Ultrasonido de la extremidad 7
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6.9. Tratamiento.

Muchos aspectos determinan el manejo de la trombosis venosa profunda (TVP), incluyendo
su etiologia, el riesgo de sangrado, la gravedad de los sintomas y la preferencia del paciente.
Su tratamiento es un plan individualizado, que nos permite manejar la fase aguda, prevenir
recurrencias y minimizar las complicaciones a largo plazo.

Aliviar los sintomas agudos.

Reducir el riesgo de recurrencia.
Prevenir el sindrome postrombatico.
Pretende prevenir la embolia pulmonar.

Recomendaciones generales:

Antes de iniciar el tratamiento anticoagulante, se deben considerar algunas medidas
generales que contribuyen al manejo integral del paciente

o Evitar reposo absoluto; fomentar movilizacion temprana.
e FEvaluar la funcion renal mediante creatinina sérica antes de seleccionar
anticoagulante.

1. Fase aguda (0-10 dias):
La anticoagulacién es el pilar del tratamiento. Se recomienda:

e Heparina de bajo peso molecular (HBPM) o fondaparinux: de primera eleccion por
su facilidad de administracién, no requieren ajuste de tiempos de coagulacién y
presentan menor riesgo de trombocitopenia inducida por heparina.

e Heparina no fraccionada (HNF): indicada en pacientes programados para trombolisis
(vida media corta, facil control y antagonizable con protamina) o con insuficiencia
renal grave (depuracion de creatinina <30 ml/min).

e Superposicién con antagonistas de la vitamina K (cumarinicos) a partir del quinto
dia de tratamiento anticoagulante. La heparina o el fondaparinux se suspenden
cuando el INR alcanza valores entre 2 y 3 de forma sostenida.

e Inhibidores del factor Xa (rivaroxaban, apixaban, edoxaban): pueden usarse como
tratamiento inicial o de transicion, segun la indicacion y funcion renal ¢4:45)

Objetivo: prevenir el riesgo de embolia pulmonar (TEP) y reducir recurrencia de ETV.

El tiempo del tratamiento oral depende de la presentacion del paciente, antecedentes de TVP
y estado del enfermo (ver Tabla 4).
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Tabla 4. Comparacion de los anticoagulantes orales disponibles

(57)

Elaboracidn propia.

ANTICOAGULANTE. | RIVAROXABAN. | APIXABAN. | EDOXABAN | DABIGATRAN
MECANISMO DE Inhibidor del Inhibidor del | Inhibidor del | Inhibidor de la
ACCION. factor Xa. factor Xa. factor X. trombina.
VIDA MEDIA. 9-13 horas. 8-15 horas. 9-11 horas. 2-17 horas.
EXCRESION 66% 25% 35% 80%
RENAL.
DOSIS DE 10mg/dia. 2.5mg/12 - 150-220mg/dia-
PREVENCION. horas.
DOSIS DE 150mg/12 horas 5mg/12 60mg/dia. 15mg/12 horas.
TRATAMIENTO. durante 21 dias, horas.
posterior
20mgl/dia.
DOSIS DE INICIO. Desde el inicio. Desde el Heparinade | Puente de
inicio. bajo peso HBPM.
molecular —
(HBPM) 5

dias antes sin
puente.

REVERSION.

Andexanet.

Idarucizumab.

2. Fase de mantenimiento (3-6 meses).

e Generalmente se realiza con cumarinicos, controlando la anticoagulacién mediante
INR, con un rango terapéutico de 2,0 a 3,0.
e En pacientes con factores predisponentes crénicos o TVP recurrente, puede
considerarse tratamiento indefinido.

e En pacientes con cancer, se recomienda el uso de HB.PM durante esta fase®”.

La duracién y tipo de anticoagulacion dependeran del riesgo de recurrencia y la presencia de
factores predisponentes, 1o que determina la necesidad de tratamiento prolongado o

indefinido.

3. Fase extendida / tratamiento a largo plazo.

e En pacientes con cancer y funcion renal preservada (depuracion de creatinina >30
mL/min), se recomienda continuar con HBPM o inhibidores del factor Xa
(rivaroxaban o edoxaban, tras al menos 5 dias de anticoagulacion parenteral)®?.
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Pacientes con contraindicacion a anticoagulantes o recurrencia de embolia pulmonar:
considerar colocacion de filtro en la vena cava, con reevaluacion periddica para
reanudar anticoagulacion tan pronto como sea seguro.
La duracion minima del tratamiento en pacientes con cancer es de 6 meses; la
continuacion posterior depende de una valoracion individual del riesgo-beneficio,
seguridad, preferencia del paciente y actividad tumoral ©.

El tratamiento de la TVP debe orientarse a la prevencion de complicaciones
tromboembdlicas y hemorragicas, con seguimiento clinico y de laboratorio periédico,
ajustando la terapia segun la evolucidn y las condiciones del paciente.

Trombectomia venosa.

Tabla 5. Anticoagulantes

Indicada en casos seleccionados, como TVP masiva sintomatica, riesgo inminente de
embolia pulmonar o fallo del tratamiento anticoagulante.
Requiere valoracion individualizada y equipo especializado ©2),

(24). Elaboracidn propia.

ANTICOAGU | VIA DE | INDICACION MONIITORIZACI | DURACION COMENTARIO.
LANTE. ADMINISTR | PRINCIPAL. ON RECOMENDAD
ACION A
Heparina de | Subcutanea . Primera linea por
. No requiere . .
bajo  peso Fase aguda de TVP, .. | 5-10dias (fase | facilidad de uso y
. ) control  rutinario . i
molecular pacientes con cancer de coagulacion aguda) bajo riesgo de
(HBPM) trombocitopenia
Fondaparin | Subcutanea | Fase aguda de TVP No requiere ajuste | 5-10 dias Alternativa a
ux de coagulacion HBPM, util en
pacientes con
riesgo de HIT
Heparina no | IV TVP masiva, | Tiempo parcial de
fraccionada candidatos a | tromboplastina Vida media corta,
(HNF) trombodlisis, activada (TTPa) 5-10 dias antagonizable con
insuficiencia  renal protamina
grave
Warfarina /| Oral Fase de | INR 2-3 3-6 meses | Requiere  ajuste
Cumarinico mantenimiento y (mantenimient | individual y
S largo plazo 0) o indefinido | control regular de
segln riesgo INR

Rivaroxaba | Oral Fase inicial o | No requiere | 3-6 meses, | Inhibidor directo
n prolongada de TVP monitorizacion extendida del factor Xa;

rutinaria segln riesgo dosis ajustada
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segun funcion
renal
Apixaban . Inhibidor directo
N No requiere
Fase inicial 0 e del factor Xa; uso
Oral monitorizacion 3-6 meses .
prolongada L similar a
rutinaria . .
rivaroxaban
Inhibidor directo
Fase inicial o | No requiere del factor Xa; usar
Edoxaban Oral prolongada (tras 5 | monitorizacién 3-6 meses tras
dias de HBPM) rutinaria anticoagulacion
parenteral inicial

6.10. Farmacos empleados en el tratamiento de Trombosis Venosa.

6.10.1.  Anticoagulantes.

Los farmacos anticoagulantes se utilizan principalmente para prevenir y manejar la
trombosis venosa (TV) y embolismo pulmonar (EP), asi como para prevenir trombos en
pacientes con fibrilacion auricular, miocardiopatias o protesis valvulares (ver Tabla 6).

1. Heparinas.

A) Heparina no fraccionada (HNF): potencia la accion de la antitrombina, inhibiendo
principalmente la trombina y el factor Xa. Se administra por via IV o subcutanea, requiere
control mediante TTPA, y puede asociarse a trombocitopenia inducida por heparina (TIH).
Su antidoto es el sulfato de protamina®®,

B) Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): accién mas selectiva sobre el factor Xa,
menor riesgo de hemorragia, no requieren monitorizacion y se administran
subcutaneamente. Han reemplazado casi totalmente a la HNF(24).

C) Fondaparinux: Penta sacérido sintético que inhibe de forma selectiva el factor Xa, con
riesgo casi nulo de trombocitopenia: @4,

2. Antagonistas de la vitamina K (AVK).

e Incluyen acenocumarol y Warfarina.

e Actlan inhibiendo la carboxilacion de los factores I, VII, IX y X, reduciendo la
coagulacién.

e Su efecto tarda varios dias en instaurarse; por ello, al inicio deben solaparse con
heparina.
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Requieren monitorizacion mediante INR (rango terapéutico: 2-3,5).
Presentan numerosas interacciones farmacologicas y alimentarias.

La complicacion principal es la hemorragia, reversible con vitamina K, plasma fresco
o concentrados de complejo protrombinico®@¥,

3. Anticoagulantes orales de accién directa (ACOD).

Incluyen:

Dabigatran: inhibidor directo de la trombina.

Rivaroxaban, apixaban y edoxaban: inhibidores directos del factor Xa.

Indicaciones: prevencion de ETEV tras cirugia ortopedica, fibrilacion auricular no valvular
y tratamiento de ETEV (excepto en cancer, donde se prefieren HBPM).

Son tan eficaces como los AVK, pero con menor riesgo de hemorragia intracraneal.
No requieren monitorizacion rutinaria, aunque deben ajustarse en insuficiencia

renal@,

Antidotos:

Idarucizumab para dabigatran.
Andexanet alfa (en desarrollo) para inhibidores del factor Xa.

Contraindicaciones:

Tabla 6. Farmacos anticoagulantes

Portadores de protesis valvulares mecanicas, por riesgo de complicaciones.

(

24). Elaboracién propia.

VIA DE

GRUPO EJEMPLOS Eﬂgiég:gh:lo ADMINISTR ngﬁomz VENTAJAS DESVENTAJAS /
ACION RIESGOS
Heparin . L
P Potencia a la Acciobn rapida, .

2 no Heparina antitrombina atil en Riesgo de

fraccion p - " IVoSC Si (TTPA) . S hemorragia, TIH
sodica inhibe trombina insuficiencia

ada Xa cenal frecuente

(HNF) y

Heparin

as de

bajo . Inhibicion Mas seguras, | Contraindicadas
Enoxaparina L . .. . S

peso . preferente  del | SC No rutinaria dosis fijas, | en insuficiencia
, dalteparina

molecula factor Xa menos TIH renal grave

r

(HBPM)
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. Inhibicién L Contraindicado en
Fondapa | Fondaparinu . Bajo riesgo de | . L
Finux « selectiva del | SC No TIH. dosis fiia insuficiencia renal
factor Xavia AT ’ . grave
Bloguean Inicio lento
Antagon . sintesis de Amplia '
) Warfarina, . N muchas
istas de factores 11, VII, Si (INR: 2- | experiencia, . .
L acenocumar Oral " .. .| interacciones,
vitamina ol IX, X 3,5) atil en protesis riesao
K (AVK) dependientes de valvulares hen?orré ico
Vit K g
Anticoag .
N Inhiben . . -
ulantes Dabigatréan, . .. | Eficaces, méas | Contraindicados
. . directamente No rutinaria .
orales de | rivaroxaban, . seguros  que | en proétesis
L i trombina Oral (solo en casos . - .
accion apixaban, S . AVK, dosis | mecanicas, ajustar
. , (dabigatran) o especiales) .
directa edoxaban Xa fijas en IR
(ACOD)
6.10.2.  Antiagregantes plaguetarios.

Los antiagregantes plaquetarios se utilizan en el tratamiento y prevencion secundaria de la
trombosis arterial. La complicacion mas relevante de su uso es el sangrado, especialmente
cuando se combinan con anticoagulantes. (ver Tabla 7).

1. Acido acetilsalicilico (AAS).

Mecanismo: inhibe de manera irreversible la ciclooxigenasa (COX) plaquetaria,
bloqueando la formacion de tromboxano A2 y reduciendo la agregacion plaguetaria.
Dosis: 100 mg/dia para prevencion primaria; dosis mayores en sindrome coronario
agudo o ictus isquémico.
Indicaciones: prevencion primaria en pacientes con alto riesgo cardiovascular, como
diabéticos con factores de riesgo adicionales®?,

2. Dipiridamol.

Mecanismo: inhibe la fosfodiesterasa plaguetaria, aumentando los niveles de AMP
ciclico en las plaquetas y reduciendo su respuesta a estimulos activadores.
Uso: potenciado con AAS para un efecto sinérgico®®.

3. Tienopiridinas (ticlopidina, clopidogrel, prasugrel).

Mecanismo: inhiben selectivamente la agregacion plaquetaria inducida por ADP al

bloquear el receptor P2Y12.

Uso principal: clopidogrel 75 mg/dia; dosis de carga hasta 600 mg en sindrome
coronario agudo.
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e Caracteristicas: profarmaco que requiere metabolismo hepatico; efecto irreversible
sobre las plaquetas.

e Indicaciones: especialmente en pacientes sometidos a angioplastia coronaria, donde
se usa junto con AAS (doble antiagregacion).

e Nuevos farmacos: prasugrel, ticagrelor y cangrelor ofrecen ventajas sobre
clopidogrel, como reversibilidad de accion o no requerir metabolismo hepatico®?.

4. Antagonistas del receptor plaquetario Glicoproteina Ilb/llla.

e Mecanismo: bloguean la via final comun de agregacion plaquetaria al competir con
fibrindgeno o factor von Willebrand por el receptor GP Ilb/ll1a.
e Farmacos: abciximab (anticuerpo monoclonal), tirofiban y eptifibatida (inhibidores
peptidicos/no peptidicos).
¢ Indicaciones: principalmente en intervenciones coronarias percutaneas.
e Precauciones: riesgo de sangrado y posible trombocitopenia grave®?.

Tabla 7. Principales antiagregantes plaquetarios

(

24). Elaboracidn propia.

EFECTOS
: MECANISMO DE | DOSIS INDICACIONES
FARMACO . ADVERSOS /
ACCION HABITUAL PRINCIPALES RGNS
Prevencion
primaria en
pacientes  de
] . | alto riesgo | Sangrado,
Inhibe de manera | 100  mg/dia i g . J -
. . . g cardiovascular | irritacion
. irreversible la | (dosis bajas). | , . e .
Acido . (ej. diabeticos | gastrica. Efecto
S COX plaquetaria, | En  SCA o ; .
acetilsalicilico ] .| con factores de | irreversible
blogueando  la | ictus: dosis | .
(AAS) o . , | riesgo). durante toda la
sintesis de | iniciales mas ., .
Prevencion vida de la
tromboxano A2. | altas. )
secundaria en | plaqueta.
cardiopatia
isquémica e
ictus.
Inhibe la
) No suele Cefalea,
fosfodiesterasa ., . .,
) usarse en | Prevencion hipotension.
plaguetaria, . .
o monoterapia; | secundaria de | Mayor  efecto
Dipiridamol aumentando los
) generalmente | eventos cuando se
niveles de AMPc, ) L. )
reduciendo Ia asociado a | trombaoticos. combina con
AAS. AAS.
respuesta a
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estimulos

activadores.

Sindrome

coronario Riesgo de
Bloguean el

agudo. sangrado.

receptor de ADP

Tienopiridinas | P2Y12, Clopldog,rel: PrevenC|.on de Clopldogr,el es
. - 75 mg/dia. En | trombosis en | un profarmaco
(Clopidogrel, | inhibiendo la . ) . .

i . ., SCA: dosis de | angioplastia — metabolismo
Ticlopidina, agregacion . "
Prasugrel) laquetaria  de carga  hasta | coronaria hepatico

9 forg]a 600 mg. (doble (variabilidad
reversible antiagregacion: | segun
' AAS + | polimorfismos).
clopidogrel).

Mayor potencia

.| lgual que .
Nuevos anti- clovidoarel — mas riesgo de

P2Y12 pidog Dosis variable | Alternativa  a | sangrado.

. (bloqueo P2Y12), . .

(Ticagrelor, .| segun el | clopidogrel en | Algunos no
pero con accion | _, .
Cangrelor, . - farmaco. SCA. requieren
mas rapida vy .
Prasugrel) . metabolismo
reversible. o
hepatico.
Bloguean la via
final comun de la Uso
Antagonistas | agregacion Dosis . Riesgo alto de
i . principalmente )
GP  lIb/llla | plaguetaria, intravenosas en hemorragia.
(Abciximab, impidiendo la | ajustadas . . Posible

e g , intervenciones . .
Tirofiban, unién de | segun . trombocitopenia
Eptifibatida) | fibrindgeno y | procedimiento coronarias grave

" | percutaneas. '

FVW al receptor
GP lIb/llla.
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CAPITULO 7.

“MANEJO
ODONTOLOGICO DE
PACIENTES CON
TROMBOSIS VENOSA”

Como bien ha sido el objetivo de este proyecto de investigacion, mantener pautas que nos
permitan brindarle una bioseguridad en procedimientos quirdrgicos bucales al paciente con
antecedente de trombosis venosa, durante este apartado se toman en cuenta puntos clave que
permiten comprender los riesgos y complicaciones que pudieran presentarse en el
transoperatorio y postoperatorio de la intervencion quirargica dental.
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Puntos principales del manejo odontolédgico en pacientes anticoagulados
A) Evaluacién individualizada

e Cada procedimiento dental tiene diferente riesgo de sangrado, por lo cual es
necesario determinar el riesgo y planear estrategias especificas.

B) Bajo riesgo.

e Ejemplo: limpiezas, restauraciones simples, extracciones no quirdrgicas de pocos
dientes.

e Generalmente se realizan sin suspender anticoagulantes.

e Recomendacion: uso de hemostasia local con: gasa con acido tranexamico, sutura,
esponjas de fibrina/colageno/celulosa oxidada) ©.

C) Riesgo moderado.

e Ejemplo: extracciones quirargicas, maltiples o cirugias periodontales.

e Pueden requerir suspension temporal de anticoagulantes.

e Decision conjunta con el médico tratante, considerando riesgo trombético y
hemorragico ©.

D) Alto riesgo.

e Ejemplo: cirugias extensas, implantes, injertos 6seos.
e Requieren casi siempre suspension temporal del anticoagulante.
e Manejo conjunto odontélogo—médico (plan perioperatorio) ©.

E) Recomendaciones précticas.

e Procedimientos a primera hora de la mafiana.

e Realizar tratamiento lo méas atraumatico posible y con cierre primario.

e Observar al paciente en consulta 45-60 min postoperatorio.

e Reuvisar al paciente en dias posteriores, sobre todo en cirugias mayores, multiples
extracciones, INR (indice internacional normalizado) > 3.5, o si hay factores de
riesgo.

e En casos de alto riesgo tromboembolico — el médico especialista debera considerar
cambio temporal a heparina subcutanea ©.

La suspension del anticoagulante solo debe indicarla el médico tratante.

Con un paciente que toma anticoagulantes orales de accién directa (ACOD), que se le va a
realizar un tratamiento dental con riesgo de sangrado existen 4 opciones:

e Tratar al paciente mientras continGa con la terapia anticoagulante.
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Otro enfoque valido seria realizar el tratamiento dental en el momento mas tardio
desde la ultima toma del ACOD.

Indicaciones del médico especialista previo a interconsulta dental:

Posponer la toma de la dosis diaria a después de realizar el procedimiento o suspender
una dosis (en especial en aquellos que requieren dos tomas diarias).

Interrumpir la toma del ACOD de forma temporal, generalmente el dia antes y el
mismo dia de la cirugia (24-48 h).

Algunas sugerencias:

Los procedimientos deben ser lo més atraumatico posible, para poder conseguir un
cierre primario y se debe mantener al paciente en observacién en la consulta después
de la cirugia hasta lograr una adecuada hemostasia, aproximadamente tras unos 45-
60 minutos.

En caso de haber suspendido el anticoagulante estar bajo vigilancia, a las 24 horas a
la extraccion para asegurar que no se produce un sangrado tardio.

Citar al paciente para revision los dias posteriores en el caso de cirugia electiva, ciru-
gia mayor (més de tres extracciones) INR > 3,5 y otros factores de riesgo
concomitantes.

Preoperatorio.

e Realizar anamnesis detallada y evaluacion del estado general.

e Determinar anestésico adecuado, evitando vasoconstrictores segun patologia y
recomendaciones médicas.

e Interconsulta con el médico tratante.

e Solicitar examenes seroldgicos: hemograma completo, glucemia, INR, tiempo de
protrombina (PT) y tiempo de tromboplastina parcial (PTT).

e Planificar el procedimiento a primera hora de la mafiana.

e Tomar signos vitales.

e Informar al paciente sobre riesgos de sangrado.

e Ensefiar correcta higiene bucal con cepillo e hilo dental para reducir inflamacion
y sangrado postoperatorio.

e Terapia profilactica antibiotica: 2 g de amoxicilina o 600 mg de clindamicina 1
h antes en caso de alergia.

e Suspender anticoagulante oral 3 dias antes si es necesario y sustituirlo por HBPM
subcutéanea, supervisado por médico.

e Controlar INR un dia antes de la intervencion para confirmar rango seguro ©.
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Transoperatorio.

Ser cuidadoso con las técnicas anestésica, preferible utilizar infiltrativas,
evitando bloqueos profundos.

Realizar procedimientos lo mas atraumaticos posible.

Mantener excelente control de hemostasia intraoperatoria.

Utilizar agentes coadyuvantes de hemostasia: sutura reabsorbible 3-0, esponjas
de gelatina, colageno o fibrina.

Aplicar presion digital con gasa embebida en acido tranexamico o peréxido de
hidrogeno.

Si no se controla el sangrado: considerar electro cauterizacion o plasma fresco
congelado ©,

Postoperatorio.

Monitoreo de signos vitales antes de dar de alta.

Entregar indicaciones postquirurgicas por escrito.

Analgésico recomendado: paracetamol. Evitar AINEs.

Dieta liquida y aplicacién de frio durante las primeras 24-48 h.

Enjuagues con &cido tranexamico al 5% cada 6 h durante 7 dias.

Observar al paciente al menos 1 h antes del alta.

Advertir al paciente sobre hematomas o sangrado no controlable y recomendar
acudir a consulta o urgencias si ocurre.

Reinstalar anticoagulante oral después de HBPM, considerando que la
anticoagulacion plena se restablece en 2-3 dias.

Estudios recientes muestran que dabigatran y rivaroxaban presentan hemorragias
post-extraccion similares a Warfarina, lo que sugiere revisar protocolos
tradicionales.

Evitar farmacos que puedan potenciar o disminuir el efecto del anticoagulante

Un estudio japonés reportd que los pacientes que reciben dabigatran o rivaroxaban presentan
episodios hemorragicos tras extracciones dentales comparables a los observados en
pacientes tratados con Warfarina, lo que subraya la importancia de considerar
cuidadosamente la terapia anticoagulante en procedimientos odontologicos 64,

Consideraciones farmacologicas:

El odontdlogo debera restringir el uso de medicamentos que puedan alterar la eficacia del
anticoagulante (ver Tabla 8).
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Tabla 8. Interacciones medicamentosas de los anticoagulantes orales

65).

FARMACOS QUE POTENCIALIZAN A LOS ANTICOAGULANTES

ORALES.

Antibioticos.
Amoxicilina. Cefalosporina.
Cloranfenicol. Eritromicina.
Metronidazol. Neomicina.
Penicilina. Sulfonamidas.
Sulfametoxazol. Tetraciclina.
Trimetoprim

Analgésicos y antinflamatorios.

Acetaminofén.

Corticosteroides.

Diflunizal. Disulfiram
Fenilbutazona. Salicilatos.
Otros AINE.

Antimicéticos.
Fluconazol. Ketoconazol.
Miconazol.

FARMACOS QUE ANTAGONIZAN CON ANTICOAGULANTES ORALES.

Acido ascorbico.

Barbituricos.

Carbamazepina.

Dicloxacilina.

Nafcilina.
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Estudios de laboratorio solicitados en la consulta bucal en un
paciente con tratamiento de trombosis venosa.

INR (Indice internacional normalizado).

Control de INR en procedimientos odontoldgicos
1) Solicitud de INR:
Es necesario contar con un INR reciente cuando se realizaran:

e Extracciones dentales.
e Procedimientos quirurgicos.
e Raspado y alisado radicular.
e Técnicas anestésicas troncales .
2) Valores recomendados de INR y procedimientos:
e <1.5-2.0: considerados subdptimos.
e = 2.0: apto para procedimientos quirurgicos.
e =3.0: se pueden realizar procedimientos de operatoria dental y rehabilitacion.
e <3.5: alto riesgo hemorrégico, se requiere precaucion.
e >3.5:no se recomienda llevar a cabo ningun procedimiento odontoldgico.

3) Manejo ante INR elevado (ver Tabla 9).
e Consultar con el médico para ajustar la dosis del anticoagulante.
e Tras disminuir la dosis, esperar 2 dias y repetir INR.
e Si se logra el rango deseado, realizar de inmediato el procedimiento, ya que existe
riesgo de “rebote” tromboembolico durante este periodo de ajuste.
e Al diasiguiente de la cirugia, restablecer la dosis original de anticoagulante oral para
alcanzar la anticoagulacién completa en 2-3 dias.

4) Casos de muy alto riesgo tromboembdlico (manejo combinado,
hospitalario)
e Suspender anticoagulante oral 24 h antes.
e Sustituir con heparina parenteral.
e Retirar la heparina 6-8 h antes de la cirugia (vida media: 4 h).
e Realizar procedimiento con PT/INR y TTPa normales.
e Reanudar heparina 6-8 h después de la cirugia.
¢ Restituir anticoagulante oral esa misma noche.
e Los niveles 6ptimos de anticoagulacion se alcanzan nuevamente en 48 h.
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5) Manejo en situaciones de urgencia
e Opciones de terapia de sustitucion:
e Plasma fresco congelado.
e Concentrados de factores de coagulacion.
e Siempre bajo supervision del hematologo.
e Vitamina K a dosis altas puede revertir la anticoagulacion, pero su efecto es lento
(horas a dias).

Tabla 9. Recomendaciones de procedimientos dentales en relacion con los resultados del INR (65).

INR PROCEDIMIENTO BUCAL.
<20 Cirugia bucal y periodontal.
20-25 Exodoncia simple, endodoncia.
3.0 Operatoria dental, protesis fija.
>3.0 Evitar cualquier procedimiento.

BIOMETRIA HEMATICA.

La biometria hemética completa (CBC) incluye parametros fundamentales como
hemoglobina, hematocrito, conteo de plaquetas, glébulos blancos y otros indices
eritrocitarios, y es esencial para evaluar el estado hematoldgico de pacientes bajo tratamiento
anticoagulante.

1. Detectar sangrado oculto o pérdidas subclinicas de sangre.

Un estudio retrospectivo sefiald que en pacientes tratados con Warfarina, una disminucion
de >2 g/dL en hemoglobina se asocid con episodios de sangrado, mayoritariamente menores,
pero significativos.

2. Riesgo asociado a anemia.

En pacientes con fibrilacion auricular tratados con Warfarina, la hemoglobina menor al
rango normal (130 g/L en hombres, 120 g/L en mujeres) aumentd casi 3 veces el riesgo de
hemorragia 'y 1.5 veces el riesgo de ictus o AIT. Si la hemoglobina fue <100 g/L, el riesgo
se elevo 10 veces.

3. Valor clinico en el manejo odontoldgico
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La biometria hematica previa puede ayudar a:

o Detectar anemia que podria agravar sangrados durante procedimientos dentales.

e Identificar trombocitopenias.

e Servir de base para determinar si se debe diferir un tratamiento, ajustar la
anticoagulacion o derivar a un especialista.

Tiempo de Protrombina (TP).
Este estudio evalla la via extrinseca y la comun de la coagulacion.

Dentro de los factores evaluados encontramos a los factores I, Il, V, VII, X.

e Uso principal:
o Pacientes en tratamiento con antagonistas de la vitamina K (como la
Warfarina o acenocumarol).
o Diagnéstico de alteraciones hepaticas y déficit de vitamina K.

e Valores normales: 1115 segundos (varia por laboratorio)®©®.
Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado (TTPa o aPTT).
Evalua la via intrinseca y la via comuan de la coagulacion.

e Factores evaluados: I, I, V, VIII, IX, X, XI, XII.
e Uso principal:
o Control de pacientes tratados con heparina no fraccionada.
o Deteccion de hemofilias y déficit de factores de la via intrinseca.

e Valores normales: 25-40 segundos (dependiendo del laboratorio).

e Interpretacion:
o Si esté prolongado, indica deficiencia de factores.
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PROPUESTA DE PROTOCOLO PARA EL MANEJO
ODONTOLOGICO DE PACIENTES QUE PADECEN
TROMBOSIS VENOSA.

1. HISTORIA CLINICA.,
Realizar detalladamente la historia clinica del paciente enfatizando en los siguientes puntos:

v Tipo de trombosis que padece.

v Tipo de tratamiento y farmacoterapia, indicando nombre del farmaco, dosis y tiempo
de uso.

Motivo por el cual el médico indico tomar el anticoagulante u otro farmaco que
interfiera con la hemostasia.

Inicio de su trombosis.

Ultima crisis de trombosis y como se manifestd.

Presencia de alguna otra comorbilidad.

Si tiene algin examen de laboratorio reciente.

Si hay presencia de algun factor de riesgo relacionado como: antecedente de ETV
(Enfermedad tromboembolica venosa), cancer, edad avanzada, embarazo y
puerperio, hospitalizacién prolongada, trombofilias, uso de anticonceptivos orales,
obesidad, traumatismo, inmovilizacién prolongada, trastornos varicosos, etc.
Hospitalizaciones previas especificando el motivo.

Hemorragias que requirieran tratamiento médico.

<\
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2. CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Es importante que se realice el consentimiento informado previo a cualquier procedimiento
bucal, explicandole al paciente los riesgos, complicaciones y beneficios que puede traer
consigo su tratamiento por la enfermedad presente; esto permitira que el paciente se sienta
en confort de la atencion odontoldgica conociendo los posibles riesgos y complicaciones.

3. DETERMINAR LA ENFERMEDAD POR LA CUAL SE ESTA TOMANDO
EL MEDICAMENTO Y CLASIFICAR EL FARMACO.
(ver Tabla 10)
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Tabla 10. Principales enfermedades bajo tratamiento farmacolégico con anticoagulantes. Elaboracion
propia.

ENFERMEDAD TIPO DE FARMACO.

Enfermedad tromboembdlica: Heparina no fraccionada.

Trombosis venosa y embolia pulmonar | Heparina de bajo peso molecular.

Antagonistas de la vitamina k: Warfarina.
Anticoagulantes orales de accion directa
(DOAC:S): rivaroxabén, apixaban, dabigatran y
edoxaban.

Pacientes con presencia de valvulopatias | Antagonistas de vitamina k: Warfarina.

Pacientes con presencia de protesis de Heparinas de bajo peso molecular:

cadera. enoxaparina, dalteparina.

Fondaparinux.

Cumarinas: Warfarina.

DOAC:S: rivaroxaban, apixaban, dabigatran,

Pacientes cardiopatas. Heparinas.

Pacientes con afeccion renal. Insuficiencia renal leve a moderada: HBPM.
Insuficiencia renal grave o dialisis: Heparina
no fraccionada o Warfarina.

Sindromes hipercoagulable. Trombofilias hereditarias: Warfarina o
DOAC:.

Sindrome antifosfolipido (SAF): Warfarina.
Tratamiento inicial de eventos trombdticos:
HBPM o HNF.

4. DETERMINAR LA CLASIFICACION ASA.
(ver Tabla 11)

Tabla 11. Clasificacion ASA(67).

CLASIFICACION DEFINICION. ESPECIFICACION.
ASA PS

ASA I. Paciente sano, no fumador, no ingiere alcohol.
El paciente es sano
normal.

ASA II. El paciente presenta una | Enfermedades leves que no presentan limitaciones
enfermedad  sistémica | funcionales significativas. Fuma, ingiere alcohol,
leve. embarazada, obesidad (30 < IMC < 40), diabetes o

hipertension arterial bien controlada.
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ASA III. El paciente tiene una | Presenta alguna limitacion funcional importante;
enfermedad  sistémica | una o mas enfermedades moderadas a graves.
grave

ASA V. El paciente tiene una | Enfermedades cardiacas o  enfermedades
enfermedad  sistémica | cerebrales.
grave que amenaza con
su vida.

ASA V. Se considera un paciente | Pacientes con aneurisma abdominal o toracico roto,
moribundo el cual su | traumatismo masivo, hemorragia intracraneal con
prondstico es malo a la | efecto de masa, intestino isquémico ante una
operacion. patologia cardiaca significativa o disfuncion

multiorgénica o sistémica.

ASA VI. Paciente con muerte cerebral cuyos 6rganos seran donados.

5. EVALUAR EL RIESGO HEMORRAGICO.

Es importante conocer los criterios para poder clasificar a nuestro paciente en bajo, y alto
riesgo, esto nos permitird poder determinar su diagndéstico y plan de tratamiento (ver

Tabla2,

v

6.
v

pag 79)

Bajo riesgo: profilaxis, restauraciones, operatoria, endodoncia sin complicaciones —
generalmente no se modifica la anticoagulacién, sin embargo es necesario
realizar interconsulta por seguridad del paciente.

Alto riesgo: exodoncias multiples, cirugias extensas, periodoncia quirtrgica — Se
requiere interconsulta médica para posibles ajustes del medicamento.

SOLICITAR ESTUDIOS DE LABORATORIO.
INR, TP, TTP, biometria hematica y tiempo de sangrado.

Seran de ayuda para realizar la interconsulta con el médico especialista (ver Tabla, pagina

90).

NN

INTERCONSULTA CON EL MEDICO TRATANTE.

Cardiologo, angi6logo, hemat6logo, médico internista.

No suspender, ni modificar la medicacion sin autorizacion del médico.
Los puntos clave a considerar en la interconsulta seran:

o Fecha, nombre completo del paciente, diagndstico sistémico, farmacos que
ingiere al paciente, diagndstico odontologico, plan de tratamiento,
especificando si hay riesgo de sangrado, tipo de anestésico que se utilizara,
motivo de interconsulta por indicaciones especificas para poder realizar el
tratamiento bucal, nombre y firma del odontdlogo.

Anexar estudios de laboratorio: INR, TP, TTP, tiempo de sangrado.
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8.

CONSIDERACIONES DE RESPUESTA DE INTERCONSULTA MEDICA.

Sera importante considerar de acuerdo con el tipo de tratamiento médico y a las
indicaciones del criterio diagndéstico del médico especialista:

A)
v

B)

Antagonista de vitamina K: Warfarina, Acenocumarina:

Procedimientos dentales simples pueden hacerse si el INR esta < 3.5 en los Gltimas
24 0 48 hrs previos al tratamiento dental o con validez de hasta 72 horas si su valor
suele ser estable en tiempo.

No suspender medicamento si el médico no lo indica por escrito.

Terapia puente con HBPM, 2- 3 dias antes del procedimiento, para limitar el
tiempo de los niveles anticoagulacién sub terapéuticos y minimizar el riesgo
tromboembdlico.

Anticoagulantes orales directos (DOACS: rivaroxaban, apixaban, dabigatran,
edoxaban):

Generalmente no se suspenden para procedimientos de bajo riesgo.

Para cirugia mayor, se puede omitir antes del procedimiento (coordinado con el
médico), o programar la intervencion dental lo méas tarde posible después de la
ultima dosis del anticoagulante.

Antiagregantes: Aspirina, Clopidogrel, Ticagrelor:
Suspenderse 7 dias previos a la cirugia.

Heparinas.

Generalmente, con HBPM se recomienda programar la atencion odontoldgica al
menos 12 horas después de la Gltima dosis (cuando el efecto anticoagulante es menor,
dependiendo de su vida media).

En pacientes con HNF, el efecto desaparece 4-6 horas después de suspender la
infusion.
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9.

TRATAMIENTO BUCAL.

Es necesario considerar los aspectos anteriores para poder realizar el tratamiento dental,
previa interconsulta y ajuste de dosis de medicamento si el médico especialista asi lo indico.

Tomar en cuenta tener a la mano agentes hemostaticos para cualquier complicacion
intraoperatoria, asi como las siguientes recomendaciones:

v
v
v

Tratamientos matutinos
Anestesia: preferir infiltrativa; bloqueos tronculares solo con precaucion.
Infiltracion con anestesia con vasoconstrictor, tomando en cuenta que el paciente esta
controlado.
Compresion local con gasas esteériles.
Colocacion de esponjas de fibrina, colageno o acido tranexamico topico en el
alveolo.
Sutura reabsorbible: Vicryl, catgut, acido poli glicélico.
Profilaxis antibiotica:
o Adultos: Amoxicilina 2 g VO (via oral), 30-60 minutos antes del
procedimiento.
o Nifos: Amoxicilina 50 mg/kg VO, 30-60 minutos antes.
o Pacientes alérgicos a penicilina: Clindamicina 20 mg/kg VO, Azitromicina o
Claritromicina 15 mg/kg VO, Cefalexina 50 mg/kg VO.

Tabla 12. Agentes hemostaticos. Elaboracion propia.

AGENTE HEMOSTATICO.
Sutura. Acido tranexamico.
Esponja de gelatina (Gelfoam). Subsalicilato de bismuto.
Gasas. Vitamina K.
Peroxido de hidrogeno. Etamsilato.
Acido épsilon amino caproica. Colagena microfibrilar hemostatica (Avitene)
Celulosa oxidada (Surgicel)

10. CUIDADOS POSTOPERATORIOS.

ANANEN

<\

Indicar al paciente morder la gasa durante aproximadamente 1 hora.

Reforzar medidas de presién local y aplicacion de frio.

Evitar AINEs (ibuprofeno, naproxeno, ketorolaco), preferir paracetamol mas o
menos opioides para el dolor.

Enjuagues con &cido tranexamico al 4 0 5% posoperatorios (2-4 veces/dia).
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Evitar alimentos muy calientes.

Evitar tabaco.

Dar seguimiento cercano (primeras 24-48 h).

Si el médico realizd ajustes a la dosis del tratamiento, indicar al paciente continuar
con las indicaciones del médico.

Contactar al odontélogo y al médico en caso de hemorragia profusa.

Tras la intervencion se debera volver a las dosis normales de terapia anticoagulante
de acuerdo con las indicaciones del medico especialista.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Hoy en dia las enfermedades sistémicas engloban diversos factores que propician una
atencion odontologica critica para el odontologo, debido a que conllevan factores de riesgo
que pueden agravar la situacion del paciente si no se tiene un manejo correcto.

Es por esto, que el Cirujano Dentista tiene el compromiso de tener conocimientos de las
ciencias medicas, que le sean de gran utilidad para la atencién médico-odontologica, asi
como tener el criterio adecuado para poder atender a un paciente sistémicamente
comprometido para evitar riesgos que pongan en juego la vida de los pacientes.

Actualmente, el Instituto de Salud para el Bienestar sefiala que existe una estadistica en la

cual 1 de cada 4 personas mueren por alteraciones causadas por Trombosis a nivel mundial
(68)

La Trombosis Venosa es una patologia vascular caracterizada por la formacion de un
coagulo sanguineo en el interior de una vena, lo que ocasiona una obstruccién parcial o total
del flujo sanguineo. Esta alteracion impide la circulacion normal de la sangre lo que puede

provocar isquemia en los tejidos de la zona afectada (falta de oxigenacion y nutrientes).
(69)(70)(71)

Esta afeccion es tratada mediante farmacos denominados “anticoagulantes, antiagregantes
plaquetarios, antitromboticos, antifibrinoliticos, entre otros”, y su principal mecanismo de
accion es inhibir la accién de los factores de coagulacién o interferir en la sintesis de estos,
lo que nos indica un alto riesgo de hemorragia . Es por esto por lo que se debe de tener un
estricto control con aquellos pacientes que toman estos farmacos para la atencion
odontolégica, debido a que, ante la realizacion de algin procedimiento que implique
sangrado, sera necesario tomar medidas especiales, considerando el protocolo que se llevara
a cabo, tomando en cuenta el tratamiento quirdrgico-odontologico. Es muy importante
considerar que previo a cualquier intervencion se necesitara la realizacion de diversos
medios auxiliares como la realizacion de estudios de laboratorio que determinen alguna
discrasia sanguinea que ponga en riesgo la vida del paciente durante la rehabilitacién dental.

Se debe considerar previo a la consulta odontol6gica, la interconsulta con su médico
especialista para su valoracion previa al tratamiento dental, englobando aspectos que
favorezcan a su bienestar durante la atencidn y posterior a ella.

Cabe senialar, que el uso de los farmacos utilizados para tratar esta enfermedad tiene el
objetivo de prevenir diversas consecuencias de la trombosis venosa, como la embolia
pulmonar, sindrome posflebitico, y sindrome postrombético ® siendo esté tltimo reportado
entre un 40 a 70% evaluando las secuelas clinicas, hemodinamicas y los signos de dafio
postrombético mediante el uso de diversos métodos de diagnostico ¢
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JUSTIFICACION.

El manejo odontologico eficiente cumple una funcion muy importante para la consulta
odontoldgica, ya que existen diversas enfermedades sistémicas, de las cuales, si no se tiene
el conocimiento de la enfermedad, no sera posible llevar un buen control odontoldgico,
debido a que un paciente que padezca de alguna de estas enfermedades puede ser un riesgo,
a pesar de que tenga un control médico correcto (),

Los pacientes con antecedentes de trombosis venosa necesitan un manejo especial, debido a
la terapia farmacologica con anticoagulantes, ya que generan una alteracién en la
coagulacién, lo que traeria consigo riesgos ante procedimientos quirirgicos (como
extracciones dentales, cirugias periodontales, cirugias preprotesicas y/o cirugia bucal, entre
otras...).

El manejo odontoldgico de pacientes con trombosis venosa nos permite comprender el
funcionamiento de los farmacos a nivel sistemico, asi como los riesgos implicados en el
proceso de coagulacién de la sangre, y de igual manera nos permite ampliar el panorama
para poder resolver las problemaéticas a las que nos podremos enfrentar con este tipo de
pacientes durante la intervencion y posterior a ella.

Los riesgos transoperatorios y postoperatorios que se presentan en pacientes que padecen
esta enfermedad, radican en procedimientos quirdrgicos, por lo que se debe tener el
conocimiento de los métodos de hemostasia que se pueden llevar a cabo ante algin riesgo
de sangrado, asi como evitar estos riesgos durante el procedimiento quirdrgico. Para ello es
indispensable tomar medidas preventivas desde su valoracion sistémica con la historia
clinica completa y algunos métodos auxiliares como los estudios de laboratorio, que nos
daran un panorama mas amplio para poder llevar un estricto manejo con el médico tratante,
tomando a consideracion que el odontélogo de practica general necesita realizar una
interconsulta con el médico especialista para analizar la situacion médica del paciente y
determinar el ajuste de la dosis de su anticoagulante o la suspension temporal previo a su
intervencion quirdrgica dental.
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HIPOTESIS.

La aplicacion adecuada del protocolo para el manejo de atencion médico-odontoldgico de
los pacientes con antecedentes de trombosis venosa profunda permitira tener una consulta
odontoldgica segura y confortable para el paciente, brindandole bioseguridad en los
procedimientos quirdrgicos dentales, previniendo complicaciones durante el transoperatorio
y postoperatorio de la intervencion dental.

Hipdtesis Nula.

La aplicacion del protocolo para el manejo de atencién medico-odontoldgica de pacientes
con antecedentes de trombosis venosa profunda no tiene efecto significativo en la seguridad
ni en el confort del paciente durante la consulta odontoldgica, de igual manera no previene
complicaciones en el transoperatorio ni en el postoperatorio de los procedimientos dentales.
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OBJETIVOS.
Objetivo general.

Proponer estrategias seguras para el protocolo sobre el manejo médico-odontolégico de los
pacientes con antecedentes de trombosis venosa que estan bajo tratamiento farmacolégico
con anticoagulantes que se someteran a procedimientos quirargicos odontolégicos,
incluyendo intervenciones quirurgicas bucodentales.

Objetivos especificos.

e Analizar la trombosis venosa, su fisiopatologia, generalidades, clasificacion, diagnostico
y tratamiento para identificar los puntos claves que permitiran integrar el
comportamiento y complicaciones sistémicas para correlacionarla con los posibles
riesgos odontoldgicos que se puedan presentar en el procedimiento quirargico bucal.

e Establecer las medidas preventivas para el protocolo de atencién odontoldgica para evitar
riesgos transoperatorios y postoperatorios que pongan en riesgo la vida del paciente
durante la atencion dental.

e Difundir el protocolo sobre del manejo odontoldgico de pacientes con trombosis venosa
para su bioseguridad.
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MATERIAL Y METODOS.

El desarrollo de este trabajo sera mediante el disefio de un estudio mixto analitico,
transversal, experimental, prospectivo y cualitativo.

Se llevaran a cabo entrevistas estructuradas con personal de salud, particularmente
especialistas como: angiologo, hematdlogo, médico internista, médico general, cirujanos
maxilofaciales y cirujanos dentistas con el fin de conocer empiricamente las diversas
experiencias y recomendaciones que nos pueden compartir para tener un enfoque mas cerca
al manejo preventivo (cotidiano) de los pacientes con este trastorno.

Para el desarrollo del presente trabajo, es preciso describir que el tipo de metodologia sobre
la cual se basa el proyecto corresponde al tipo tedrico, de campo y descriptivo.

Se recopilard informacion de distintas fuentes de investigacion para el desarrollo del
proyecto, tomando en cuenta el criterio de analisis y comprension de la fisiopatologia de la
trombosis venosa para lograr un correcto manejo odontoldgico en pacientes que padezcan
esta entidad patoldgica.

En el siguiente apartado se describen las 6 etapas para la realizacion de este trabajo, dentro
de las que se abarcan 5 capitulos ordenados cronoldgicamente para la determinacion del
analisis, desarrollo, investigacion de campo y resultados a las cuales se somete investigacion
sobre el manejo odontoldgico en pacientes con trombosis venosa (Ver Figura 16).

Redacciony
estructura de la

Fundamentos y
fisiopatologia de
la Trombosis

tesis

METODOLOGIA
DEL PROYECTO

Metodos de
analisis.

Historia y
antecedentes.

fundamentales.

Marco tedrico.

Resultados y .
5 A Conclusiones.
discusiones.

Correlacion de la
Trombosis venosa
con la atencién

Figura 16. Metodologia por seguir. Elaboracion propia.
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A continuacion, se describe en que consiste cada uno de los capitulos:

1. Historia y Antecedentes.
En el presente capitulo se lleva a cabo una investigacion exhaustiva y revision referente a la
literatura cientifica existente a conceptos fundamentales que vienen desde un andlisis general
a lo particular, que permiten comenzar a aterrizar en los diversos casos que existen sobre la
trombosis venosa y los diversos métodos de tratamiento implementados en el transcurso del
tiempo.

2. Sistema Cardiovascular.

Para este capitulo se aborda a grandes rasgos aspectos generales sobre el sistema
cardiovascular, con el objetivo de comprender los aspectos anatomo fisioldgicos que
involucran la coagulacion sanguinea; englobando al corazén, y sus componentes principales,
circulacién sanguinea, fisiologia cardiovascular y funciones.

3. Coagulacion sanguinea.

El presente apartado tiene como finalidad dar un enfoque sobre la coagulacion sanguinea,
logrando comprender la correcta fisiologia de la hemostasia.

4. Enfermedades hemorragicas por defectos vasculares y plaguetarios.

Este capitulo presenta informacion sobre las diversas enfermedades hemorragicas
implicadas en defectos de los vasos sanguineos y de las células que llevan a cabo el proceso
de formacidn del coagulo se sangre, dependiendo de la fase de la hemostasia que afectan
podemos encontrar enfermedades de la fase vascular, plaquetaria, plasmatica y de la
fibrinolisis, con el objetivo de poder diferenciarlas con la trombosis venosa.

5. Enfermedades hemorréagicas por defectos de la fase plasmatica y de la
fibrinolisis.
El contenido de este capitulo aborda diversas enfermedades que ocurren a nivel de la
hemostasia primaria y secundaria.
6. Trombosis venosa.

A lo largo de este apartado de trombosis venosa se pretende realizar una investigacién
exhaustiva sobre esta afeccion, abarcando los puntos necesarios: definicién, fisiopatologia,
etiologia, manifestaciones clinicas, diagndstico, tratamiento, complicaciones, asi como los
farmacos empleados en el tratamiento de la trombosis venosa y su farmacodinamia.

7. Manejo odontoldgico en pacientes que padecen trombosis venosa.

Durante este capitulo se evaltan los conocimientos adquiridos durante la investigacion para
poder comprender la fisiopatologia de la trombosis venosa y poder realizar un protocolo para
el manejo odontoldgico en los pacientes que padecen esta afeccion.
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8. Metodologia.

Se realizara un analisis descriptivo de corte cualitativo sobre los hallazgos y/o
recomendaciones del protocolo o manejo médico-odontoldgico de pacientes con
antecedentes de trombosis venosa.

Después de comprender la teoria fundamental, durante este apartado, se abarcard a la
trombosis venosa en relacion con la odontologia, integrando los aspectos a tomar en cuenta
en el manejo médico-odontoldgico de los pacientes con esta enfermedad.

9. Resultados y discusiones
Una vez obtenida investigacion documental y de campo se describen los resultados
obtenidos y su relacion entre ellos.

10. Conclusiones
Durante esta fase, se plantea la conclusion de la posible viabilidad del desarrollo del presente
trabajo, asi como el cumplimiento o no de la hipotesis planteada.

11. Recomendaciones y trabajos futuros
En este apartado se pretende instruir al personal odontolégico en el manejo eficiente de los
pacientes que se encuentran bajo tratamiento médico con farmacos que alteran la
coagulacion.

12. Anexos.
Comprende documentos relacionados con el tema de investigacion, durante esta
investigacion se planea realizar investigacion de campo dirigida a médicos generales,
médicos internistas, angidlogos, hematdlogos, cardidlogos, cirujanos maxilofaciales,
cirujanos dentistas de practica general para conocer un poco sobre sus experiencias ante la
atencion dental a pacientes que se encuentran bajo tratamiento farmacolégico.
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“RESULTADOS Y
DISCUSIONES”

Durante este apartado se proporcionara una visién amplia sobre el analisis de las entrevistas
que se realizaron al personal médico que se encuentran en contacto directo con el tema de
trombosis venosa, asi como a los cirujanos dentistas en relacién con el manejo odontolégico

en pacientes con trombosis venosa.
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Para garantizar que la informacion recabada mediante las entrevistas sea clara, organizada y
util para los objetivos de la investigacion, las preguntas se han clasificado en categorias.
Cada categoria refleja un aspecto especifico de la investigacion y permite analizar de manera
sistematica las respuestas de los especialistas.

Este procedimiento nos facilita la identificacion de patrones, comparaciones y conclusiones
relevantes, asegurando que la informacion obtenida contribuya directamente al
cumplimiento de los objetivos planteados.

NUmero total de preguntas: 15.

Personal médico entrevistado:

Tabla 13. Personal médico. Elaboracién propia. Fuente: trabajo de campo.

Personal médico. | Namero. | Total. | Porcentaje.
Médico general. Il 5 25%
Médico Internista. I 1 5%
Hematologo. I 1 5%
Cardidlogo. I 1 5%
Cirujano ] 2 10%
Maxilofacial
Cirujano Dentista. | I 10 50%
Total. HI 20 100%
HEEETHETH

Gréfica 1. Personal médico entrevistado.

Personal Médico entrevistado.

W Médico General.
B Médico Internista.
M Angidlogo.

B Hematdlogo.
H Cardidlogo.

m Cirujano Maxilofacial.

B Cirujano Dentista.

Figura 17. Gréfica de personal médico entrevistado. Elaboracion propia. Fuente: trabajo de campo.

La Gréfica 1. Personal Médico entrevistado, muestra la distribucién del personal médico
entrevistado, segun su especialidad, se entrevisto a un total de 20 profesionales de la salud.
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Se observa que el 50% corresponde a los Cirujanos Dentistas, seguidos por los Médicos
Generales con un 30%. En menor proporcion se encuentran Cirujanos Maxilofaciales con
un 10%, y los Médicos internistas, cardiélogos y hemat6logos con un 5%.

Esta distribucion refleja la importancia de que los Cirujanos Dentistas como profesionales
sen el area sepan y tomen en cuenta la importancia del manejo odontolégico de pacientes
que padecen trombosis venosa, sin embargo, la participacion del personal médico
relacionado con esta enfermedad le brinda al odontdlogo aptitud para la correcta atencion
odontologica.

PREGUNTA 1.

¢ Como describiria la trombosis venosa, y cuales son sus
caracteristicas clinicas y sintomas principales?

Respuesta: Segun la OMS, la revista mexicana de angiologia y la SERVEI
(Sociedad Espafiola de Radiologia Vascular e Intervencionista) la trombosis venosa
se define como la formacién de un trombo (coagulo sanguineo) dentro de una vena,
lo que ocasiona una obstruccion parcial o total del flujo sanguineo®?.
De acuerdo con el Manual de Hematologia de Williams en coincidencia con El
Centro Provincial de Ciencias Médicas en su articulo “Caracteristicas
clinicoepidemiologicas de pacientes con trombosis venosa profunda en los
miembros inferiores”, 10s signos clinicos de la trombosis venosa son:

e Intranquilidad.

e Febricula.

e Edema localizado en la zona afectada.

e Dolor en las piernas, con hipersensibilidad y sensibilidad aumentada a la palpacién.

e Hinchazdn y enrojecimiento de la extremidad.

e Taquicardia.

e Cordon palpable correspondiente a un vaso trombosado.

e Distension y prominencia de las venas superficiales.

o Cianosis(76).
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Respuestas correspondientes al personal médico. Pregunta 1.

e Cirujano Maxilofacial: Resulta por la coagulacién de la sangre que se encuentra en
el lecho vascular, a nivel de las venas. (C)

e Cirujano Dentista: Coagulo formado en las venas profundas, usualmente en piernas,
con hinchazon y dolor aunque puede ser asintomatico. (B)

e Meédico General: Es la presencia de un coagulo sanguineo en una vena, que reduce
el flujo sanguineo presentando edema, dolor, prurito o ardor. (A)

e Meédico General: Es la formacion anormal de codgulos o masas dentro de los vasos,
caracterizado por edema, dolor, hipertermia, eritema, cambios de coloracion,
celulitis. (A)

e Cirujano Dentista: Lesion en las venas profundas, originando coagulos sanguineos.
(©)

e Médico general: Es un padecimiento de la salud en el cual hay un bloqueo de la
circulacién venosa por el trombo/coégulo, los sintomas pueden variar, dolor de la
extremidad afectada, parestesia, cambio de coloracion de la piel, inflamacion. (A)

e Cirujano Dentista: Es la formacion de una masa hematica dentro de una vena con
dolor y/o hinchazén de pierna o brazo, cambio de color de la piel de la zona afectada,
dolor o calambres. (A)

e Cirujano Dentista: Son coagulos en sangre en las venas, se presenta dolor, hinchazén,
isquemia. (B)

e Cirujano Dentista: Es cuando un coagulo se localiza en las venas, hay inflamacion,
edema y dolor en miembros inferiores. (B)

e Cirujano Maxilofacial: Es la obstruccién del flujo sanguineo por un coagulo. (C)

e Hematologo: La trombosis venosa es la formacion de un coagulo sanguineo en el
interior de una vena, que generalmente afecta a las extremidades inferiores. Se
manifiesta con dolor, aumento de volumen, calor local, enrojecimiento y, en algunos
casos, dilatacion de venas superficiales. Un signo caracteristico puede ser la asimetria
entre ambas piernas. (A)

e Meédico general: Padecimiento delicado por contribuir un alto porcentaje a eventos
tromboembdlicos a distancia (pulmén, cerebro, circulacion abdominal), se
caracteriza por un edema. (B)

e Meédico general: Condicion patoldgica en donde por fenémenos hemodinamicos y
celulares se forman coagulos en el sistema venoso que puede producir obstruccién
del flujo y la consecuente isquemia de los tejidos. Los sintomas por obstruccion
venosa producen estasis sanguinea, provocando edema, dolor y cambios de
coloracion. (A)

e Cardidlogo: Es la formaciéon de un coagulo o trombo en un vaso sanguineo y la
respuesta clinica depende de la zona anatomica que este ocluida. Si es un segmento
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dental pude provocar dolor, rubor e incluso infeccién, su tratamiento puede ser
quirargico o bien uso de anticoagulante para que normalice el flujo vascular. (A)
Cirujano Dentista: Obstruccion de las venas por medio de un trombo, principalmente
en las extremidades inferiores, dentro de las caracteristicas clinicas se encuentran:
dolor, eritema, edema, calor. (A)

Médico Internista: Insuficiencia vascular con trombosis venosa superficial o
profunda, caracterizada por: color, calambres, edema, cambios de coloracion,
inflamacion, redes venosas dolorosas e induradas. (A)

Cirujano Dentista: Bloqueo del flujo sanguineo ocasionado por un coagulo(C)
Cirujano Dentista: Cuando un coagulo bloguea el flujo de sangre. (C)

Cirujano Dentista: Alteracion del sistema circulatorio, por una obstruccién en la
vena, caracterizado por hinchazon, dolor, falta de irrigacion sanguinea. (A)
Cirujano Dentista: Es la formacion de un trombo en el interior de una vena,
ocasionando una obstruccion y por ende una falta de irrigacién sanguinea, se
manifiesta por isquemia, adormecimiento, dolor, falta de movilidad y edema. (A)

Categoria:

Tabla 14. Pregunta 1. ¢ Cdmo describiria la trombosis venosa, y cuales son sus caracteristicas clinicas y sintomas
principales. Elaboracion propia. Fuente: investigacion de campo.

Categoria. A) Respuesta B) Respuesta C) Respuesta Total.
completa. moderada. incompleta.
Total. 11 4 5 20
Porcentaje. 55% 20% 25% 100%

Graéfica 2. Pregunta 1.

Pregunta 1. ; Como describiria la trombosis venosa, y cuéles
son sus caracteristicas clinicas y sintomas principales?

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

A) Respuesta completa.

55%

20%

B) Respuesta moderada.

25%

C) Respuesta incompleta.

Figura 18. Grafica 2. Pregunta 1. ; Como describiria la trombosis venosa, y cuales son sus caracteristicas
clinicas y sintomas principales? Elaboracién propia. Fuente: investigacion de campo
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Los resultados de la Grafica 2. Pregunta 1. ;Cémo describiria la trombosis venosa y
cudles con su caracteristicas clinicas y sintomas principales?, arrojan que un 55 % de los
profesionales entrevistados responden de manera correcta, describiendo de forma adecuada
como se desarrolla la trombosis venosa, caracteristicas clinicas y los sintomas principales.

Por otro lado, un 20 % de los entrevistados argumentaron una respuesta moderada, en la que
mencionaron una escasa definicion, sin profundizar en sus repercusiones clinicas.
Finalmente, el 25 % presento respuestas incompletas, limitandose a sefialar signos aislados
0 conceptos generales.

Estos resultados reflejan que la mayoria del personal médico tiene un conocimiento basico
sobre la definicion y las manifestaciones clinicas de la trombosis venosa, lo que demuestra
una adecuada comprension de la enfermedad. Sin embargo, el porcentaje de respuestas
moderadas e incompletas evidencia la necesidad de reforzar la actualizacion meédica
continua, que permita al odontélogo poder comprender la enfermedad y saber el manejo
odontolégico oportuno a seguir con el paciente sisttmicamente comprometido.

PREGUNTA 2.

¢ Cual es la fisiopatologia de la trombosis venosa?

Respuesta: De acuerdo con el Department of Pathology and Laboratory Medicine,
University of North Carolina at Chapel Hill (Departamento de Patologia y Medicina de
Laboratorio, Universidad de Carolina del Norte en Chapel Hill), la trombosis venosa se
origina debido a tres factores principales que favorecen la formacion de trombos: estasis
venosa, hipercoagulabilidad y una lesion®¥.

Respuestas del personal médico. Pregunta 2.

e Cirujano Maxilofacial: La sangre venosa se coagula debido a multiples causas, como
infecciones, trauma o enfermedades que afectan la fisiopatologia de la coagulacién.
(A)

e Cirujano Dentista: Alteraciones en la cascada de la coagulacion asociada a la estasis
venosa. (A)

e Meédico general: Son diversos mecanismos: hipercoagulabilidad, dafio al endotelio,
turbulencia del flujo sanguineo. (A)

e Meédico general: Pérdida del equilibrio entre los factores protrombéticos y
antitrombdticos, asi como una alteracion en el retorno venoso y una lesion endotelial.
(A)
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Cirujano Dentista: Disminucion del flujo sanguineo, acompafiado de dafio en el
endotelio y coagulos sanguineos. (A)

Médico general: Se genera un trombo por aumento de disminucion de los vasos
sanguineos, en la coagulacion por ciertos padecimientos se genera obstruccion del
flujo sanguineo que lleva a una isquemia del tejido por falta de irrigacion sanguinea.
(A)

Cirujano Dentista. Se da por la triada de Virchow: la alteracion en la pared de los
vasos sanguineos, lentitud del flujo sanguineo y alteracion hematoldgica que altera
la coagulacién. (A)

Cirujano Dentista: Obstruccién del flujo en la sangre en algun vaso provocando
isquemia. (A)

Cirujano dentista: Es una disminucion del calibre de las venas, y la formacion y
posible migracion de un coagulo (ateroesclerosis). (A)

Cirujano Maxilofacial: Secundario a cirugias prolongadas, trauma e inmovilidad
prolongada (Px VCI); las valvulas se dafian por un proceso trombético. (A)
Hematdlogo: La fisiopatologia se explica principalmente por la triada de Virchow:
Estasis venosa (inmovilizacion, cirugias prolongadas, viajes largos), Lesion
endotelial ~ (trauma, catéteres, intervenciones quirdrgicas), Estado de
hipercoagulabilidad (factores genéticos como mutaciones de la protrombina o del
factor V Leiden, cancer, embarazo, uso de anticonceptivos, enfermedades
inflamatorias). (A)

Médico general: Asociado a dilatacion y disminucion de la resistencia de la pared
venosa, calambres, ulceras varicosas, tromboflebitis, flebotrombosis, sedentarismo y
gestacion. (A)

Médico general: Se describe la triada de Virchow: estasis sanguinea + lesion
endotelial + hipercoagulabilidad. (A)

Cardidlogo: Pueden ser muchos factores: poliglobulia (sangre gruesa) por fumar,
por exponerse a solventes, por alteracion en las vias intrinseca o extrinsecas de la
coagulacion, por alguna hepatopatia, alguna neuropatia e incluso algin traumatismo
puede ocasionar que se ocluya el vaso y la formacion de un coagulo. (A)

Cirujano Dentista: La hipercoagulabilidad de la sangre en el endotelio de las venas,
causando la obstruccion parcial o total de las mismas. (B)

Médico internista: Insuficiencia de valvas, estasis sanguinea, inflamacion t estados
protormb””oticos o factores de riesgo. (A)

Cirujano Dentista: Alteraciones del flujo sanguineo (estasis), lesion endotelial,
(trauma directo o indirecto), hipercoagulabilidad (heredada o adquirida). (A)
Cirujano Dentista: Alteracion en el flujo sanguineo por una lesion endotelial o
trauma. (B)
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e Cirujano Dentista: Dentro de las causas se encuentran coagulos, triglicéridos,
colesterol alto, pero principalmente se desarrolla por la triada de Virchow: lesion

endotelial, estasis venosa, hipercoagulabilidad. (A)

e Cirujano Dentista: Incluye diversos factores que pueden desencadenar el cuadro de
trombosis, puede ser como consecuencia de una estasis venosa, una lesion endotelial,
0 un aumento en la coagulacién sanguinea, aunque también puede ser como

consecuencia de un incorrecto proceso de fibrindlisis. (A)

Categoria:

Tabla 15. Pregunta 2. ¢ Cual es la fisiopatologia de la trombosis venosa? Elaboraciéon propia. Fuente: investigacion de

campo.
Categoria. A) Conoce la B) Tiene unaidea | C)Desconoce la | Total.
fisiopatologia. de la fisiopatologia.
fisiopatologia.
Total. 18 2 0 20
Porcentaje % 90% 10% 0% 100%

Grafica 3. Pregunta 2.

Pregunta 2. ¢ Cual es la fisiopatologia de la trombosis venosa?

100%
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A) Conoce la fisiopatologia. B) Tiene una idea de la fisiopatologiaC) Desconoce la fisiopatologia.

Figura 19. Grafica 3. Pregunta 2. ;Cual es la fisiopatologia de la trombosis venosa? Elaboracién
propia. Fuente: Elaboracion propia.

En la Grafica 3. Pregunta 2. ;/Cudl es la fisiopatologia de la trombosis venosa?, se
observa que el 90 % de los profesionales entrevistados indican conocer la fisiopatologia de
la trombosis venosa, mientras que el 10 % indic6 Unicamente un elemento perteneciente a la
triada de Virchow que puede generar una trombosis venosa.
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Estos resultados muestran que la gran mayoria del personal médico entrevistado conocen los
mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la trombosis venosa, como hipercoagulabilidad,
lesion endotelial y estasis venosa.

En general, los datos reflejan un nivel de conocimiento sélido entre el personal médico, lo
cual es fundamental para establecer un diagndstico oportuno y seleccionar el tratamiento
mas adecuado para los pacientes con esta enfermedad.

PREGUNTA 3.

¢ Qué tratamientos médicos y farmacolégicos se utilizan
actualmente para manejar la trombosis venosa?

Respuesta: Con base a un estudio publicado por la Revista Mexicana de Angiologia,
como tratamiento médico se recomienda evitar el reposo absoluto, uso de medias de
compresion, de preferencia una movilizacion temprana, esto de la mano con el
tratamiento farmacologico de eleccion: los anticoagulantes; cabe destacar que se divide
el tratamiento en 3 fases: fase aguda (5-10dias), en donde se recomienda la
administracion de HBPM, fondaparinux o HNF; fase de mantenimiento (3-6 meses), lo
recomendable es utilizar cumarinicos; en la fase extendida, si hay episodios recurrentes,
lo recomendable es la colocacion de un filtro en la vena cava inferior, y ya en el tltimo
de los casos la trombectomia por un riesgo inminente de embolia pulmonar o fallo del
tratamiento anticoagulante("V).,

Respuestas del personal médico. Pregunta3.

e Cirujano Maxilofacial: Los medicamentos se usan para destruir el codgulo, como
tromboliticos o bien para evitar la aparicion de estos como los antiagregantes
plaquetarios o anticoagulantes. (B)

e Cirujano Dentista: Fibrinoliticos, medias de compresion y anticoagulantes. C

e Meédico General: Cumarinicos y antagonistas de la vitamina K. (A)

e Meédico General: Anticoagulantes. (A)

e Cirujano Dentista: Anticoagulantes. (A)

e Meédico General: Anticoagulantes, tromboliticos, cateterismo, antiagregantes
plaquetarios. (A)

e Cirujano Dentista: Fisioterapia, farmacologico: anticoagulantes y quirurgico.
(A)

e Cirujano Dentista: Medias de compresion y anticoagulantes. (A)

e Cirujano Dentista: Anticoagulantes y control dislipidémico: medias de
compresion. (A)
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Cirujano Maxilofacial: Pacientes post operados: movilizacion temprana;
normalmente se usa la heparina. (A)

Hematodlogo: EI tratamiento de eleccion consiste en anticoagulacion.
Inicialmente se puede usar heparina de bajo peso molecular o heparina no
fraccionada. Posteriormente, se continla con anticoagulantes orales, como
antagonistas de la vitamina K (Warfarina) o anticoagulantes orales directos
(rivaroxabéan, apixaban, dabigatran, edoxaban). En casos seleccionados puede
considerarse la colocacion de filtros de vena cava inferior o trombolisis. (A)
Médico general: Prescripcion de antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes
bajo vigilancia estricta, acompafiado de flebotonicos, vendaje comprensivo
alternando con ejercicios y reposo. (B)

Meédico general: Existen tratamientos invasivos y no invasivos. Desde medidas
antitrombdticas como movilizacion temprana de los pacientes, anticoagulantes orales
0 procedimientos quirdrgicos para retirar los vasos sanguineos trombosados o
reseccion solo del coagulo. (A)

Cardiologo: Anticoagulacion es la base: heparina no fraccionada (HNF) o heparina
de bajo peso molecular (HBPM) en fase aguda, seguida por anticoagulantes orales
— antagonistas de la vitamina K (Warfarina) o anticoagulantes orales directos
(DOAC:s: rivaroxaban, apixaban, dabigatran, edoxaban) segun indicacion. En casos
severos (trombo masivo con compromiso hemodinamico) se consideran trombdlisis
o trombectomia; en pacientes con contraindicacion al anticoagulante se valora filtro
de vena cava. También medidas de soporte: compresion elastica y rehabilitacion. (A)
Cirujano Dentista: Antiagregantes y anticoagulantes. (D)

Médico internista: Venotdnicos: diosmina Yy hesperidina; anticoagulantes,
antitrombaticos. (E)

Cirujano Dentista: Movilidad temprana, anticoagulantes, antagonistas de la Vit k,
heparinas, inhibidores del factor X. (A)

Cirujano Dentista: Ejercicio y anticoagulacion. (A)

Cirujano Dentista: Tratamiento con anticoagulantes. (A)

Cirujano Dentista: Principalmente el uso de anticoagulantes orales. (A)

Categoria:

Tabla 16. Pregunta 3. ;Qué tratamientos médicos y farmacoldgicos se utilizan actualmente para
manejar la trombosis venosa? Elaboracion propia. Fuente: investigacién de campo.

Farmaco A) B) C) D) E) Total.
Anticoagulantes | Tromboliticos | Fibrinoliticos. | Antiagregantes pMenotonicos.
plagquetarios.
Total. 15 2 1 1 1 20
Porcenta 75% 10% 5% 5% 5% 100%
je %
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Gréfica 4. Pregunta 3.

Pregunta 3. ¢ Qué tratamientos médicos y farmacoldgicos se utilizan
actualmente para manejar la trombosis venosa?
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A) Anticoagulantes. B) Tromboliticos. C) Fibrinoliticos. D) Antiagregantes plaquetarios. E) Venoténicos.

Figura 20. Grafica 4. Pregunta 3. ;,Qué tratamientos médicos y farmacoldgicos se utilizan actualmente para
manejar la trombosis venosa? Elaboracion propia. Fuente: investigacién de campo.

La gréfica 4. Pregunta 3. ;Qué tratamientos médicos y farmacolégicos se utilizan
para manejar la trombosis venosa?, muestra que la mayoria del personal médico
entrevistado referente al 75% sefialaron que los farmacos mas empleados en el
tratamiento de la trombosis venosa son los anticoagulantes, lo cual coincide con la
literatura, ya que estos medicamentos acttan inhibiendo la activacion de los factores de
la coagulacion y asi evitando la formacion de trombos. En menor proporcion, un 10%
menciond a los farmacos tromboliticos, los cuales se utilizan principalmente en casos
agudos para la lisis de los codgulos previamente formados. Por otro lado un 5% indic6
el uso de fibrinoliticos y otro 5% menciond los antiagregantes plaquetarios, empleados
como terapia complementaria en ciertos pacientes cardidpatas. Finalmente, un 5%
refirié el uso de Venotonicos, los cuales se encargan de mejorar el tono y la elasticidad
de las venas, reduciendo la dilatacion y contribuyendo de esta manera a mejorar la
circulacion venosa, aunque su papel en el tratamiento especifico de la trombosis es
limitado. Estos resultados reflejan un adecuado conocimiento del personal médico
respecto a la terapéutica mas indicada en esta patologia, asi como un enriguecimiento
sobre los distintos farmacos que se utilizan para este tipo de enfermedades.

Cabe destacar el conocimiento del personal médico respecto a la farmacodinamia y
farmacocinética de los medicamentos asociados a alteraciones en la hemostasia.
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PREGUNTA 4.

¢ Cual es el mecanismo de accién principal de los fArmacos
empleados en el tratamiento de la trombosis venosa?

Respuesta: De acuerdo con la Fundacién Espafiola del Corazon, y la Revista Mexicana
de Angiologia:
»  Anticoagulantes: actuan inhibiendo la accion de los factores de la coagulacion:
o Heparinas: inhiben indirectamente a la trombina, uniéndose a la
antitrombina.
o Antagonistas de Vit K: inhiben la carboxilacion de los factores I, VI,
IX'y X, lo que reduce la coagulacion.
o Anticoagulantes orales de accion directa:
= Dabigatran: inhibidor directo de la trombina.
» Rivaroxabéan, apixaban y edoxabéan: inhibidores directos del factor
Xa™,
»  Antiagregantes plaquetarios: Actlan sobre la hemostasia primaria, inhibiendo la
agregacion plaquetaria?.
»  Tromboliticos(fibrinoliticos): Disuelven el coagulo sanguineo.

Respuestas de personal médico. Pregunta 4.

e Cirujano Maxilofacial: Evitar la agregacion plaquetaria, generar la lisis del coagulo
o interrumpir los fendmenos fisioldgicos de la cascada de la coagulacion. (B)

e Cirujano Dentista: Disminuir la formacién de coagulos, la disolucion de estos. (A)

e Meédico General: Inhibidores de los factores de la coagulacién, interrumpir la sintesis
de trombina. (A)

e Médico General: Actuan sobre la vitamina k o inactivan a los factores de la cascada
de la coagulacion. (A)

e Cirujano Dentista: Desconozco. (E)

e Meédico General: Anticoagulantes (inhiben a los factores de coagulacién),
tromboliticos (activa en el paso de plasminégeno a plasmina), antiagregantes
plaquetarios (inhiben la agregacion de plaquetas). (A)

e Cirujano Dentista: Inhiben la accion de los factores de coagulacion y/o interfieren en
su sintesis; inhiben la activacion de proteinas anticoagulantes como la vitamina k.
(A)

e Cirujano Dentista: Evitar la formacion de codgulos en sangre. (A)

e Cirujano Dentista: En anticoagulantes, es la disminucion de la formacion de
coagulos. (A)

e Cirujano Maxilofacial: Los tromboliticos disuelven el coadgulo al activar el
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plasmindgeno. (C)

Hematdlogo: Heparinas: potencian la accion de la antitrombina Ill, inhibiendo
principalmente la trombina y el factor Xa; Warfarina: inhibe la sintesis de factores
de la coagulacién dependientes de vitamina K (Il, VII, IX y X); Anticoagulantes
orales directos: inhiben de forma directa el factor Xa (rivaroxaban, apixaban,
edoxaban) o la trombina (dabigatran). (A)

Médico general: Fortalecer la pared de los vasos sanguineos, desinflamar las capas
que la conforman, disminuir el edema. (E)

Médico general: Los anticoagulantes disminuyen la hipercoagulabilidad de la sangre.
Dependiendo del tipo de anticoagulante es el factor de la cascada de coagulacion que
inhibe, desde inhibir el efecto de la vitamina K hasta el factor X o V de la cascada de
coagulacion. (A)

Cardidlogo: Heparinas: potencian la antitrombina inhibiendo principalmente factor
Xa (HBPM) y factor lla (trombina) (HNF inhibe ambos); Warfarina (cumarinas):
inhibe el epdxido reductasa de la vitamina K, disminuyendo la sintesis de factores
dependientes de Vit K (II, VII, IX, X); DOACS: inhibidores directos: dabigatran
inhibe trombina (lla); rivaroxaban, apixabdn y edoxaban inhiben factor Xa.
Estos mecanismos reducen la formacion y crecimiento del trombo y previenen
embolizacion. (A)

Cirujano Dentista: Anticoagulantes: Intervienen en la cascada de la coagulacion,
antiagregantes: actuan sobre las plaguetas. (A)

Médico internista: Descongestion vascular, antritrombosis, mejorar la circulacion
sanguinea. (D)

Cirujano Dentista: Heparina: inhibidor indirecto de la trombina; Warfarina:
antagonista de la vitamina K. (A)

Cirujano Dentista: Desconoce. (E)

Cirujano Dentista: Hacer que la sangre sea mas fluida y que pueda circular mejor en
las venas. (E)

Cirujano Dentista: Los anticoagulantes, como su nombre lo indica, evitan que la
sangre forme el coagulo, y esto es a consecuencia de inhibir la cascada de la
coagulacién. (A)
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Categoria:

Tabla 17. Pregunta 4. ¢ Cual es el mecanismo de accion principal de los farmacos empleados en el tratamiento de la
trombosis venosa? Elaboraciéon propia. Fuente: investigacion de campo.

Mecanismo A) Inhibir la B) Inhibir C)Lisis del D)Descongestién E) Total.

de accion. activacion de la coagulo vascular. Otro.
los factores de | agregacion sanguineo.
la coagulacion | plaquetaria.

Total. 13 1 1 1 4 20

Porcentaje%. 65% 5% 5% 5% 20% | 100%

Gréfica 5. Pregunta 4.

Pregunta 4. ¢ Cual es el mecanismo de accion principal de los
farmacos empleados en el tratamiento de la trombosis venosa?
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factores de la plaquetaria.
coagulacién.

En la Grafica 5. Pregunta 4. ; Cual es el mecanismo de accién principal de los farmacos
empleados en el tratamiento de trombosis venosa?, se observa que un 65% del personal
médico identificd correctamente que el principal mecanismo de accion de los farmacos
utilizados en el tratamiento de la trombosis venosa es inhibir la activacién de los factores de
la coagulacién dando como resultado que no hay una formacién del coagulo.

Por otro lado, un 20 % de los encuestados selecciono la opcion “otro”, posiblemente debido
a la variedad de tratamientos disponibles o al enfoque especifico de cada especialidad,
aunque 2 de ellos indican que desconocen el mecanismo de accion, uno de ellos refiere que
se encargan de fortalecer la pared de los vasos sanguineos o hacer que la sangre sea mas
fluida. En menor proporcion, un 5 % mencion6 como mecanismo de accion la inhibicion de
la agregacion plaguetaria, que se enfoca méas hacia los antiagregantes plaquetarios como la
Aspirina, otro 5 % refirio la lisis del coagulo sanguineo, y el restante 5 % indicd que actdan
descongestionando a los vasos sanguineos, respuestas que evidencian que el personal médico
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si conoce los diversos mecanismos de accion de farmacos relacionados con los trastornos
hemostaticos.

Sin embargo es necesaria una capacitacion general sobre el mecanismo de accion de cada
grupo de farmacos para alteraciones hemostaticas.

PREGUNTA.

¢ Cuales son las principales complicaciones sistémicas que

pueden presentar los pacientes con trombosis venosa, si no tienen

tratamiento y control médico?

Respuesta: De acuerdo al MEDISAN (Centro Provincial de Ciencias Médicas), al
desprenderse un trombo o parte de este se origina un émbolo, este viaja a través del
torrente sanguineo, al ser un émbolo venoso, viaja por las venas que tienen mayor calibre
Ilegando al corazén, ahi son transportadas a las cavidades derechas y posteriormente a
las arterias pulmonares, en donde este sistema actta como un filtro y atrapa al émbolo,
generando de esta forma un infarto o un tromboembolismo pulmonar (TEP)(®).

Respuestas del personal médico. Pregunta 5.

Cirujano Maxilofacial: Pueden generar la liberacion de una porcion del coagulo
(embolo), que puede obstruir algun vaso importante, pudiendo provocar infartos
en diversos 6rganos como cerebro rifion o miocardio. (B)

Cirujano Dentista: Infarto cardiaco, cerebral, pulmonar al desprenderse el
trombo y convertirse en émbolo. (B)

Médico General: Tromboembolia pulmonar, sindrome postrombdtico, muerte.
(A)

Médico General: Tromboembolia pulmonar, insuficiencia venosa. (A)

Cirujano Dentista: EVC, embolia pulmonar, lesiones en extremidades inferiores.
(B)

Médico General: Tromboembolia pulmonar, insuficiencia venosa cronica,
muerte. (A)

Cirujano Dentista: Tromboembolia pulmonar , hemorragia, shock, muerte. (A)
Cirujano Dentista: Eventos cerebrovasculares. (B)

Cirujano Dentista: Accidente cerebrovascular, infarto. (B)

Cirujano Maxilofacial: Tromboembolia pulmonar, muerte. (A)

Hemat6logo: La complicacion mas grave es la embolia pulmonar,
potencialmente mortal. a largo plazo, pueden desarrollar sindrome
postrombotico, con dolor crénico, edema persistente y Ulceras venosas. También
aumenta el riesgo de recurrencia de nuevos episodios de trombosis. (A)
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e Meédico general: Eventos vasculares cerebrales, pulmonares o vaos mesentérico.
(B)

e Meédico general: Dependiendo del sitio en donde se forme el trombo; sin
embargo, la trombosis venosa en general puede provocar alteracion al flujo
sanguineo lo suficientemente critico para producir isquemia y necrosis del tejido
afectado, asi como predispone a la migracion del trombo pudiendo afectar
organos a distancia y producir trombosis en sitios como el corazon, pulmon o
cerebro. (B)

e Cardidlogo: Embolia pulmonar (puede ser mortal), recurrencia de trombosis,
sindrome postrombotico, a largo plazo, hipertensién pulmonar tromboembélica
cronica en algunos casos. (A)

e Cirujano Dentista: Trombosis pulmonar. (A)

e Médico internista: TEP, edema severo, Sx compartimental, necrosis muscular.
(A)

e Cirujano Dentista: Embolia pulmonar, sindrome postrombético (insuficiencia
venosa cronica), gangrena (casos severos). (A)

e Cirujano Dentista: Embolia pulmonar, dolor, hinchazén. (A)

¢ Cirujano Dentista: Propensos a infartos o tromboembolia pulmonar. (B)

e Cirujano Dentista: Si no hay un control de esta enfermedad puede desencadenar
un episodio de tromboembolismo pulmonar, o algun infarto a algun otro érgano
del cuerpo. (A)

Categoria:
Tabla 18. Pregunta 5. ¢ Cudles son las principales complicaciones sistémicas que pueden presentar los
pacientes con trombosis venosa, si no tienen tratamiento y control médico? Elaboracién propia.
Fuente: investigacion de campo.

Complicaciones A) Tromboembolismo B) Infarto: Total:
sistémicas. pulmonar, sindrome corazony
postrombético, insuficiencia | cerebro (EVC).

venosa, muerte.
Total. 12 8 20
Porcentaje%o. 60% 40% 100%
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Grafica 6. Pregunta 5.

Pregunta 5. ¢ Cuales son las principales complicaciones sistémicas
que pueden presentar los pacientes con trombosis venosa, si no
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A) Tromboembolismo pulmonar, Sx postrombético, B) Infarto: corazon y cerebro (EVC).
insuficiencia venosa, muerte.

Figura 21. Gréfica 6. Pregunta 5. ¢Cudles son las principales complicaciones sistémicas que pueden
presentar los pacientes con trombosis venosa, si no tienen tratamiento y control médico? Elaboracion
propia. Fuente: investigacion de campo.

En la Gréfica 6. Pregunta 5. ¢ Cudles son las principales complicaciones sistémicas que
pueden presentar los pacientes con trombosis venosa, si no tienen tratamiento y control
meédico?, correspondiente, se observa que el 60 % de los médicos entrevistados identificaron
como principales complicaciones sistémicas del paciente con trombosis venosa no tratado,
el tromboembolismo pulmonar, el sindrome postrombético, la insuficiencia venosa y la
muerte, mientras que el 40 % menciond el infarto de corazon o cerebro (EVC).

Estos resultados reflejan que la mayoria del personal médico entrevistado reconoce
adecuadamente las complicaciones mas frecuentes y graves asociadas a la trombosis venosa,
en particular aquellas vinculadas al desprendimiento del trombo y su migracion hacia los
pulmones, lo que constituye una urgencia médica que si no se trata a tiempo puede llegar a
la muerte.

Estos hallazgos indican que los entrevistados tienen una vision clinica adecuada sobre la
gravedad de la trombosis venosa sin control lo que nos lleva a un Tromboembolismo
Venoso, sin embargo se puede reforzar las diferencias fisiopatologicas y complicaciones
caracteristicas del sistema venoso, con el fin de tener un mejor manejo interdisciplinario.
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PREGUNTA 6.

¢Con qué frecuencia debe visitar al médico, el paciente con
trombosis venosa para la vigilancia y control de su
enfermedad?

Respuesta: De acuerdo con las guias de practica clinica IMSS, secretaria de Salud, y la
Sociedad Americana de Hematologia, la frecuencia de citas de control estara dada por
el médico tratante de la enfermedad, de acuerdo con como categoricé la enfermedad del
paciente(’",

»

»

Fase inicial: controles cada 4 semanas.

Fase de mantenimiento: Cada 3 meses, posterior a eso el médico determinara de
acuerdo con el factor de riesgo que origino la trombosis, si se continua con las
citas trimestrales, o las extenderd a 6 meses o 1 afio.

Respuestas del personal médico. Pregunta 6.

Cirujano Maxilofacial: Eso lo determina el médico tratante. (E)

Cirujano Dentista: Trimestralmente. (C)

Médico General: Cada3-6 meses. (B)

Médico General: Cada 3 meses aproximadamente, dependiendo de la gravedad

o tiempo de evolucion. (C)

Cirujano Dentista: Cada 6 meses. (A)

Meédico General: Una vez al mes. (D)

Cirujano Dentista: Cada 3 meses. (C)

Cirujano Dentista: Cada mes o segun la severidad y control. (D)

Cirujano Dentista: 6 meses, control de anticoagulante, INR. (A)

Cirujano Maxilofacial: Por lo menos cada 6 meses. (A)

Hematd6logo: Depende del tratamiento. Un paciente con Warfarina debe tener
controles frecuentes de INR, al inicio cada poco dia y luego cada 4-6 semanas.
Con anticoagulantes orales directos, la vigilancia puede ser mas espaciada,
generalmente cada 3-6 meses, aunque siempre se recomienda control clinico
periodico y valoracion de factores de riesgo de sangrado. (B)

Médico general: Semanalmente. (E)

Médico general: Depende del tipo de medicamento que se inicie para su manejo y
del sitio de trombosis afectado. En general se da seguimiento durante 6 meses. (A)
Cardidlogo: Depende del tratamiento: en Warfarina controles frecuentes hasta
estabilizar INR (inicialmente semanal o cada 2 semanas, luego cada 4 semanas si
estable). Con DOACSs la necesidad de control de coagulacién es menor, pero se
recomienda revision clinica y control de funcion renal/hepética cada 3—6 meses 0
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antes si hay cambios. Evaluacion inicial mas estrecha en los primeros 1-3 meses.
Para procedimientos dentales verificar INR o estado anticoagulante en 24—72 horas
previas segun el farmaco. (B)

Cirujano Dentista: Al inicio del tratamiento, cada mes, cada 3 meses, cada 6 meses.
(B)

Médico internista: Semanalmente hasta el control de sintomas, posteriormente cada
2 a 6 meses hasta resolucion de la trombosis venosa superficial. (B)

Cirujano Dentista: Se establece de acuerdo con el tipo de trombosis, factores de
riesgo especifico del paciente y especificaciones médicas. (E)

Cirujano Dentista: No tiene frecuencia establecida, ya que depende del tipo de
trombosis, factores de riesgo e indicaciones médicas. (E)

Cirujano Dentista: Cada 3-6 meses. (B)

Cirujano Dentista: De acuerdo con como el médico lo indique. (E)

Categoria:

Tabla 19. Pregunta 6. ¢ Con qué frecuencia debe visitar al médico, el paciente con trombosis venosa para la vigilancia
y control de su enfermedad? Elaboracion propia. Fuente: investigaciéon de campo.

Frecuenciade | A) Cada 3-6 B) Cada 3 C)Cada4 | D) Otras. | Total.
citas de control. | meses. meses. semanas.
Total. 10 3 2 5 20
Porcentaje. 50% 15% 10% 25% 100%

Grafica 7. Pregunta 6.
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Pregunta 6. ¢ Con qué frecuencia debe visitar al médico, el paciente
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Figura 22. Gréfica 7. Pregunta 6. ; Con qué frecuencia debe visitar al médico, el paciente con trombosis
venosa para la vigilancia y control de su enfermedad? Elaboracion propia. Fuente: investigacion de

campo.
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De acuerdo con los resultados mostrados en la Grafica 7. Pregunta 6. ¢Con qué
frecuencia debe visitar al médico, el paciente con trombosis venosa para la vigilancia 'y
control de su enfermedad?, correspondiente, el 50 % de los medicos entrevistados
considerd que el paciente con trombosis venosa debe acudir al médico cada 3 a 6 meses para
control de su enfermedad. En segundo lugar, un 25 % entra en la categoria “otras”, lo cual
indica criterios individualizados segun la evolucién del paciente o las indicaciones del
especialista. Por su parte el 15 % de los entrevistados recomendd revisiones cada 3 meses, y
el 10 % sugirio un seguimiento cada 4 semanas.

El personal médico tiene una nocion del tiempo en que se realizan las citas de control médico
en pacientes con trombosis venosa, ya que esto nos permite saber que el paciente se
encuentra controlado y que de cierta forma es seguro el tratamiento quirtrgico bucal.

PREGUNTA 7.

¢Considera que los procedimientos quirdrgicos dentales (extracciones,
cirugia bucal, cirugia periodontal, entre otros...) pueden tener algun
impacto significativo desfavorable en los pacientes con trombosis venosa?
¢Podria explicar por qué?

Respuesta: De acuerdo con el libro de Medicina en Odontologia, se indica que la
principal complicacion en pacientes con terapia anticoagulante es la hemorragia debido
a los efectos que generan estos farmacos sobre la cascada de la coagulacion, sin embrago
es importante mantener al paciente en rangos normales de anticoagulacién para evitar
sangrados profusos(®®.

Respuesta del personal médico. Pregunta 7.

e Cirujano Maxilofacial: Si, debido a que todo paciente que se deberd someter a
un tratamiento quirdrgico debe estar estabilizado y hemodindmicamente estable,
ya que toda cirugia conlleva el riesgo de sangrado. (A)

e Cirujano Dentista: Por la necesidad de modificar el tratamiento anticoagulante.
(A)

e Meédico General: Si, es necesario suspender la terapia anticoagulante. (A)

e Maédico General: No, si el paciente se encuentra en control y si se realiza una
valoracion previa por el médico tratante del paciente. (B)

e Cirujano Dentista: Al realizar algun tratamiento quirtrgico ocasionando
sangrado. (A)
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Médico General: Si, porque el tratamiento confiere riesgo elevado de sangrado
graves. (A)

Cirujano Dentista: Si, generando que la enfermedad empeore y pueda ser mortal
cuando se genere un trombo mayor, o al no tener un manejo farmacoldgico
adecuado se puede ocasionar una hemorragia. (A)

Cirujano Dentista: En pacientes controlados con anticoagulantes el sangrado
excesivo 0 hemorragia. (A)

Cirujano Dentista: Por el uso del anticoagulante en procedimientos Qx, es
necesario su ajuste previo. (A)

Cirujano Maxilofacial: Si, sangrado profuso por anticoagulante. (A)
Hematologo: Si, principalmente por el riesgo de sangrado excesivo asociado al
uso de anticoagulantes. Ademads, la interrupcion inadecuada de la
anticoagulacion puede favorecer la recurrencia de trombosis 0 una embolia
pulmonar. Por ello, es fundamental coordinarse con el odontdlogo y, si es
necesario, ajustar el esquema de anticoagulacion sin suspenderlo de manera
abrupta. (A)

Médico general: Si, porque si esta tomando algin anticoagulante, puede
favorecer hemorragias en el procedimiento bucal. (A)

Médico general: En pacientes ya conocidos con trombosis que reciben
tratamiento anticoagulante se debe prevenir el sangrado en todo tipo de
procedimiento quirtrgico. Hay consideraciones especiales para decidir si se
suspende el tratamiento previo a un procedimiento quirdrgico odontolégico. Por
otro lado, los procedimientos quirdrgico-odontoldgicos no se consideran como
alto riesgo para producir fendmenos tromboticos. (A)

Cardiologo: Si, ya que aumentan riesgo de sangrado local o persistente si el
paciente esta anticoagulado; por otro lado, suspender anticoagulacion sin
indicacion aumenta el riesgo tromboético sistémico (tromboembolismo). Por eso
la interconsulta con el médico tratante es clave para balancear riesgo
hemorragico contra riesgo trombético. (A)

Cirujano Dentista: Si, por el riesgo a sangrados importantes, si no se tiene la
interconsulta médica y los exdmenes pertinentes. (A)

Meédico internista: Si. (A)

Cirujano Dentista: Si, porque presentan alteraciones en distintas etapas de la
hemostasia. (A)

Cirujano Dentista: Si tiene impacto significativo, ya que en procedimientos
quirargicos puede existir sangrado descontrolado. (A)

Cirujano Dentista: Si, por sangrado profuso. (A)

Cirujano Dentista: Si, debido a que pueden tener alteraciones sanguineas por los
farmacos que ingieren. (A)
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Categoria:

Tabla 20. Pregunta 7. ¢Considera que los procedimientos quirurgicos dentales (extracciones, cirugia
bucal, cirugia periodontal, entre otros...) pueden tener algiin impacto significativo desfavorable en los
pacientes con trombosis venosa? ¢Podria explicar por qué? Elaboracién propia. Fuente: investigacion
de campo.

A) Si. B) No. Total.
Personal médico. | [[|[lIIIIIIIIII | 20
Total. 19 1 20
Porcentaje. 95% 5% 100%

Gréfica 8. Pregunta 7.

Pregunta 7. ¢ Considera que los procedimientos quirdargicos dentales
(extracciones, cirugia bucal, cirugia periodontal, entre otros...) pueden tener
algiin impacto significativo desfavorable en los pacientes con trombosis

venosa? ¢Podria explicar por qué?
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Figura 23. Grafica 8. Pregunta 7. {Considera que los procedimientos quirurgicos dentales (extracciones,
cirugia bucal, cirugia periodontal, entre otros...) pueden tener algtin impacto significativo desfavorable en
los pacientes con trombosis venosa? ¢Podria explicar por qué? Elaboracidn propia. Fuente: investigacion
de campo.

En la Gréfica 8. Pregunta 7. ;Considera que los procedimientos quirdrgicos dentales
(extracciones, cirugia bucal, cirugia periodontal, entre otros...) pueden tener algun
impacto significativo desfavorable en los pacientes con trombosis venosa? ¢Podria
explicar por qué?, de acuerdo con esta observacion, el 95% de los entrevistados respondio
que si, los procedimientos quirurgicos dentales pueden tener un efecto adverso significativo
desfavorable en los pacientes con trombosis venosa, debido a que los fa&rmacos que toman
estos pacientes para control de su enfermedad actdan a nivel de la hemostasia, lo que
conlleva un riesgo importante de hemorragia. Por otro lado 5 % de los entrevistados
consider6 que no representan un riesgo relevante.
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Esto nos indica que el personal médico-odontoldgico conoce los riesgos implicados en los
procedimientos quirdrgicos bucales, lo que nos da a la tarea a nosotros como Cirujanos
Dentistas de Préctica general conocer y saber qué medidas se pueden aplicar ante situaciones
de emergencia en este tipo de pacientes.

PREGUNTA 8.

¢Qué riesgos especificos se asocian o0 pueden desencadenar la
realizacién de un procedimiento dental quirdrgico en pacientes con trombosis
venosa?

Respuesta: Conforme a la American Dental Association (ADA), dentro de los
principales riesgos asociados a el uso de medicamentos utilizados para el tratamiento de
los pacientes que padecen trombosis venosa es la hemorragia profusa y hematomas; sin
embargo, sin estar bajo tratamiento con los anticoagulantes o antiplaquetarios, se corre
el riesgo de desarrollar trombos en los distintos 6rganos(®).

Respuestas del personal médico. Pregunta 8.

e Cirujano Maxilofacial: Podria provocar la aparicion de un émbolo, lo cual puede
generar isquemia o infarto en érganos importantes. (A)

e Cirujano Dentista: Hemorragia profusa, formacién de un coagulo falso,
hemorragias terciarias, cicatrizacion de segunda intencion, alveolitis. (B)

e Meédico General: Sangrado abundante si hay tratamiento anticoagulante. (B)

e Maédico General: Hemorragias significativas en pacientes con tratamiento. (B)

e Cirujano Dentista: Hemorragia transoperatoria y postoperatoria, osteitis alveolar,
cicatrizacién y remodelacion lenta. (B)

e Meédico General: Sangrado, aumento de riesgo de coagulos por mal apego del
tratamiento. (B)

e Cirujano Dentista: Hemorragias, infeccion por mala cicatrizacion de herida. (B)

e Cirujano Dentista: Sangrado excesivo 0 hemorragia, ausencia de cicatrizacion si
hay presencia de farmacos anticoagulantes. (B)

e Cirujano Dentista: Es necesario su control de la trombosis con sus medias de
compresion y su tratamiento farmacoldgico, ya que pueden generar accidente
cerebrovascular y sangrado excesivo. (A)

e Cirujano Maxilofacial: Sangrado intenso. (B)

e Hematologo: El principal riesgo es el sangrado postoperatorio, que puede ser
dificil de controlar. Otro riesgo indirecto es la suspension innecesaria del
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anticoagulante, lo cual expone al paciente a eventos trombaticos graves. (B)

e Médico general: Sangrado profuso incohercible. (B)

e Meédico general: Mayor sangrado durante y después del procedimiento, sobre todo.
(B)

e Cardidlogo: Hemorragia postoperatoria prolongada o de dificil control, riesgo de
infeccion si la hemostasia es deficiente y riesgo sistémico si se interrumpe
anticoagulacion (embolia pulmonar, recurrencia de TV). (B)

e Cirujano Dentista: problemas hemrragicos si no se maneja interdisiplinariamente.
(B)

e Médico internista: Todo procedimiento quirirgico es capaz de desencadenar una
respuesta inflamatoria y protrombdética. (C)

e Cirujano Dentista: Hemorragias. (B)

e Cirujano Dentista: Sangrado descontrolado. (B)

e Cirujano Dentista: hemorragias, problemas con los factores de la coagulacion. (B)

e Cirujano Dentista: Sangrado excesivo. (B)

Categoria:

Tabla 21. Pregunta 8. ¢Qué riesgos especificos se asocian o pueden desencadenar la realizacién de un
procedimiento dental quirdrgico en pacientes con trombosis venosa? Elaboracién propia. Fuente:
investigacion de campo.

Complicacio A) Infarto en 6rganos: B) Hemorragia. C) Otro. Total.
nes: Corazon, cerebro (EVC),
pulmones (TEP) rifién.
Total. 2 17 1 20
Porcentaje. 10% 85% 5% 100%

Grafica 9. Pregunta 8.

Pregunta 8. ¢ Qué riesgos especificos se asocian o pueden desencadenar la
realizacién de un procedimiento dental quirdrgico en pacientes con trombosis

venosa?
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Figura 24. Grafica 9. Pregunta 8. ;Qué riesgos especificos se asocian o pueden desencadenar la
realizacion de un procedimiento dental quirargico en pacientes con trombosis venosa? Elaboracion
propia. Fuente: investigacién de campo.
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De acuerdo con la Grafica 9. Pregunta 8. ;Qué riesgos especificos se asocian o pueden
desencadenar la realizacion de un procedimiento dental quirdrgico en pacientes con
trombosis venosa?, se determind que un 85% del personal médico entrevistado identifico
la hemorragia como el principal riesgo asociado a la realizacion de procedimientos dentales
quirdrgicos en pacientes con trombosis venosa, debido a los fa&rmacos prescritos. En un nivel
menor solo el 10 % menciono el riesgo de infarto en érganos vitales como el corazén, cerebro
(EVC), pulmones (TEP) o rifiones cuando se indica suspender el anticoagulante sin
interconsulta médica previa, mientras que un 5 % sefialo la opcion “otro”, quienes indicaban
que se puede generar una respuesta inflamatoria y protrombotica.

Estos resultados indican una buena comprension sobre las complicaciones, lo que obliga al
odont6logo a conocer el correcto protocolo a seguir de pacientes con trombosis venosa y asi
evitar aluna complicacién trans y postoperatoria.

PREGUNTA 9.

¢ Qué estudios de laboratorio considera de relevancia deben realizarse
para evaluar los pacientes con trombosis venosa que se someteran a
procedimientos quirdrgicos dentales?

Respuesta: En referencia al Libro de Medicina en Odontologia, el examen que se
requiere en la consulta odontoldgica es el INR; De acuerdo con la Guia de Urgencias
médicas en Odontologia, lo recomendable en pacientes con trombosis venosa es
solicitar: Tiempo de protrombina (TP), Tiempo de Tromboplastina parcial (TPT),
tiempo de sangrado y biometria hematica®®.

Respuestas del personal médico. Pregunta 9.

e Cirujano Maxilofacial: BH y pruebas hemorragiparas. (C)

e Cirujano Dentista: TP, TPT, INR. (A)

e Meédico General: BH, tiempo de coagulacion, INR. (A)

e Meédico General: Estudios de laboratorio: biometria hematica, tiempos de
coagulacién, INR. (A)

e Cirujano Dentista: INR, biometria hematica, TP, TPT, tiempo de sangrado. (A)

e Meédico General: BH, tiempos de coagulacion, INR, dimero D. (A)

e Cirujano Dentista: BH, INR, tiempo de sangrado y de coagulacion. (A)

e Cirujano Dentista: Tiempos de coagulacién. (D)

e Cirujano Dentista: INR. (B)

e Cirujano Maxilofacial: BH, quimica sanguinea, TP, TPT, evaluar INR cifras
mayores a 2.0 el riesgo de sangrado es alto. (A)
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Hematdlogo: INR y TP (tiempo de protrombina) en pacientes con Warfarina;
TTPa en quienes reciben heparina no fraccionada, Funcién renal y hepatica en
pacientes bajo anticoagulantes orales directos, Hemograma para descartar
anemia o trombocitopenia. (A)

Médico general: biometria hematica completa con énfasis en plaquetas, quimica
sanguinea, pruebas de tendencia hemorragiparas. (C)

Médico general: Es importante valorar tiempos de coagulacion y medicion del INR
(sobre todo en pacientes que tomen antagonistas de la vitamina K) para titular
medicamento. En cualquier otra circunstancia no hay laboratorios en especifico a
valorar, un chequeo bésico preoperatorio no esta de mas. (A)

Cardidlogo: INR / tiempo de protrombina si el paciente usa Warfarina (Ultimas 24—
72 h), Biometria hematica si hay riesgo de sangrado, funcién renal (creatinina)
importante para dosificacion/seguridad de DOACs, pruebas de coagulacion
adicionales (TPT) sélo si hay antecedente de trastorno hemorragico o hallazgos
anormales, se individualiza segun historia y medicacion del paciente. (A)

Cirujano Dentista: Pruebas de tendencia hemorragica. (D)

Meédico internista: Biometria hematica, quimica sanguinea, coagulacion. (D)
Cirujano Dentista: TP, TT, TTPa, INR. (A)

Cirujano Dentista: INR, TP, TTPa. (A)

Cirujano Dentista: Biometria hematica, quimica sanguinea, INR, TP, TPT. (A)
Cirujano Dentista: Biometria hematica, INR. (A)

Categoria:

Tabla 22. Pregunta 9. ;/Qué estudios de laboratorio considera de relevancia deben realizarse para
evaluar los pacientes con trombosis venosa que se someteran a procedimientos quirdrgicos dentales?
Elaboracion propia. Fuente: investigacion de campo.

Estudios A) INR + Pruebas de B) INR. C) Biometria D) Otros. Total.
de tendencia hematica + Pruebas
laboratori hemorrégica + hemorragiparas.
0. Biometria hematica.
Total. 14 1 2 3 20
Porcenta 70% 5% 10% 15% 100%
Je.
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Gréfica de pregunta 9.

Pregunta 9. ; Qué estudios de laboratorio considera de relevancia
deben realizarse para evaluar los pacientes con trombosis venosa
gue se someterdn a procedimientos quirdrgicos dentales?
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A) INR + Pruebas de B) INR. C) Biometria hematica + D) Otros.
tendencia hemorragica + Pruebas hemorragiparas.
Biometria hematica.

Figura 25. Grafica 10. Pregunta 9. ¢ Qué estudios de laboratorio considera de relevancia deben realizarse para evaluar
los pacientes con trombosis venosa que se someteran a procedimientos quirurgicos dentales? Elaboracion propia.
Fuente: investigacion de campo.

Conforme a la Grafica 10. Pregunta 9. ;/Qué estudios de laboratorio considera de
relevancia deben realizarse para evaluar los pacientes con trombosis venosa que se
someteran a procedimientos quirurgicos dentales?; El INR, las pruebas de tendencia al
sangrado y el hemograma completo son los tres estudios mas importantes para considerar en
pacientes con trombosis venosa antes de un procedimiento quirdrgico dental, segin lo
indicado por el 70% del personal médico entrevistado. Sin embargo, El 15% menciond otros
estudios complementarios, entre los cuales mencionan la quimica sanguinea, tiempos de
coagulacién y pruebas de tendencia hemorragica Unicamente, por otro lado en 10%
considero suficiente realizar un hemograma completo y pruebas de sangrado, en contraste
con el 5% que opto por solicitar solo el INR.

Estos resultados indican que el Cirujano Dentista tiene la tarea de conocer a que nivel actiian
los distintos farmacos utilizados para el tratamiento de esta enfermedad y asi poder solicitar
los estudios de laboratorio correspondientes para cada farmaco y asi poder evaluar si es
pertinente realizar o no el tratamiento quirdrgico bucal.
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PREGUNTA 10.

¢ Qué recomendaciones o indicaciones especificas daria al Cirujano Dentista
para el manejo de un paciente con trombosis venosa que se sometera a una
intervencidén dental quirdrgica?

Repuesta: Dentro de las recomendaciones que maneja José Luis Castellanos et al, en el
libro de Medicina en Odontologia, se encuentra:

»  Realizar interconsulta con el médico tratante de la enfermedad para informarle
al médico sobre el tratamiento dental que se realizara, asi como para conocer
aspectos relevantes para el odontélogo sobre la enfermedad y el progreso.

»  Frecuencia de monitoreo, con estudios de laboratorio: INR, biometria hematica,
TP, TPT, tiempo de sangrado.

»  Tener a la mano agentes hemostaticos con previa interconsulta: Gelfoam, acido
tranexamico, gasas,

»  Evitar farmacos que produzcan interacciones farmacolgicas ©°.

Respuestas del personal médico. Pregunta 10.

e Cirujano Maxilofacial: Que se encuentre hemodinamicamente estable. (C)

e Cirujano Dentista: Interconsulta con hematologia y/o médico tratante. (A)

e Meédico General: Valorar la suspension del tratamiento anticoagulante. (B)

e Meédico General: Manejo en conjunto con el médico del tratamiento, previos
estudios de laboratorio para verificar que el paciente se encuentre dentro de
metas de anticoagulacion y evitar riesgo de sangrado trans y postoperatorios. (A)

e Cirujano Dentista: Realizar historia clinica, interconsulta medica, examenes de
laboratorio (quimica sanguinea, tiempo de sangrado, TP, TPT), evitar el exceso
de vasoconstrictor, colocar medicamentos (apdsitos quirdrgicos) para la
cicatrizacion. (A)

e Maédico general: Adecuada y completa historia clinica, valoracion con estudios
de laboratorio. (B)

e Cirujano Dentista: Interconsulta con el médico tratante para ajuste del
medicamento adecuado para su padecimiento antes y despues de la cirugia, y
citas de consulta posterior al procedimiento. (A)

¢ Cirujano Dentista: Control de anticoagulantes y tiempo de coagulacién. (A)

e Cirujano Dentista: Control de la enfermedad de base (trombosis, con tratamiento
médico o farmacoldgico), ajuste del anticoagulante (si hara Tx quirdrgico),
Informar al médico tratante del tratamiento odontoldgico, vigilar INR dentro de
los rangos (2.5). (A)

e Cirujano Maxilofacial: Suspender para la realizacion del procedimiento
quirdrgico el anticoagulante. (B)
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Hematodlogo: No suspender la anticoagulacion sin consultar al médico tratante,
evaluar el INR (en pacientes con Warfarina); un valor entre 2—3 suele ser seguro
para procedimientos dentales menores, usar medidas locales hemostaticas
(suturas, esponjas de fibrina, acido tranexdmico en enjuagues), programar
procedimientos menos invasivos Yy, si es posible, realizar intervenciones
escalonadas, vigilar signos de sangrado y dar instrucciones claras al paciente.

(A)

Médico general: Realizar estudios de laboratorio (biometria hematica, pruebas
hemorragiparas), valoracion cardiovascular, EKG. (C)

Médico general: Vigilancia del sangrado durante y posterior al procedimiento,
garantizar hemostasia efectiva y explicar al paciente datos de alarma oportunos. (C)
Cardiologo: Realizar interconsulta con el especialista tratante de su enfermedad. (A)
Cirujano Dentista: Hacer interconsulta con su médico para establecer el ajuste o no
de la dosis de su tratamiento de trombosis. (A)

Médico internista: Manejo conjunto con especialista médico. (A)

Cirujano Dentista: Interconsulta con médico tratante. (A)

Cirujano Dentista: Interconsulta con su médico tratante para su posterior tratamiento.
(A)

Cirujano Dentista: Interconsulta médica, estudios de laboratorio, signos vitales. (A)
Cirujano Dentista: Principalmente realizar una interconsulta médica con el
especialista para determinar si se realizara ajuste de dosis, asi como realizar estudios
de laboratorio. (A)

Categoria:

Tabla 23. Pregunta 10. ¢ Qué recomendaciones o indicaciones especificas daria al Cirujano Dentista para
el manejo de un paciente con trombosis venosa que se sometera a una intervencion dental quirurgica?
Elaboracion propia. Fuente: investigacién de campo.

Recomendaciones A) B) Valorar y suspender C) Otros. Total.
Interconsulta | anticoagulante y realizar
médica. tratamiento.
Total. 14 4 2 20
Porcentaje. 70% 20% 10% 100%
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Grafica de pregunta 10.

Pregunta 10. ;,Qué recomendaciones o indicaciones especificas
daria al Cirujano Dentista para el manejo de un paciente con
trombosis venosa que se sometera a una intervencion dental
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Figura 26. Gréafica 11. ; Qué recomendaciones o indicaciones especificas daria al Cirujano Dentista para
el manejo de un paciente con trombosis venosa que se sometera a una intervencion dental quirdrgica?
Elaboracién propia. Fuente: investigacion de campo.

De acuerdo con el andlisis de la Grafica 11. {Qué recomendaciones o indicaciones
especificas daria al Cirujano Dentista para el manejo de un paciente con trombosis
venosa que se someterd a una intervencién dental quirudrgica?, con los resultados
obtenidos, el 70 % de los entrevistados indican que la principal recomendacién de acuerdo
con el criterio propio para el manejo de un paciente con trombosis venosa que requiere una
intervencion dental quirdrgica es realizar una interconsulta médica previa con el especialista
tratante. Por otro lado, un 20 % sugiere valorar y suspender el anticoagulante antes del
tratamiento y llevar a cabo el procedimiento, mientras que un 10 % optd por otras
recomendaciones como realizar estudios de laboratorio pertinentes, asi como un control
hemodinamico estable, que tomando consideracion esto se puede lograr con una
interconsulta médica previa.

En conjunto, los resultados evidencian que el personal médico coincide en que es necesaria
la interconsulta previa con el especialista para poder determinar el ajuste de la dosis del
farmaco; es importante que como Cirujanos Dentistas optemos una postura profesional,
debido a que si se comete algun error podemos poner en riesgo la vida del paciente, tal es el
ejemplo de si se decide suspender el anticoagulante sin interconsulta médica previa, puede
desencadenar algun evento tromboembdlico venoso.
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PREGUNTA 11.

¢Qué es el INR (Indice internacional normalizado) y cudl es su
relevancia en el manejo de pacientes con trombosis venosa?

Respuesta: ElI INR es un estudio de laboratorio para el seguimiento de pacientes que
toman anticoagulantes, asi como la evaluacion del riesgo de sangrado y el estado de
coagulacién de estos pacientes; deriva del tiempo de protrombina (TP), esta calculado
sobre el cociente entre el TP de paciente y un TP de control estandarizado para la
potencia del reactivo de tromboplastina; permite determinar si los procedimientos
quirargicos bucales son seguros para el paciente y no implica un riesgo de hemorragia
al paciente(",

Respuesta del personal:

e Cirujano Maxilofacial: Es el estudio que los médicos internistas o cardiélogos
mandan para valorar la calidad de la viscosidad del plasma, para favorecer una
adecuada circulacién del tejido hematico en todo el sistema. (A)

e Cirujano Dentista: Saber cémo manejarlo, el nivel de riesgo que implica. (C)

e Meédico general: Si, una medida para valorar el tiempo de coagulacion en sangre
y determinar si el tratamiento anticoagulante es efectivo. (B)

e Médico General: Manera de estandarizar los resultados del tiempo de
protrombina, se utiliza para evaluar el rango terapéutico de la anticoagulacion en
estos pacientes. (A)

e Cirujano Dentista: Tiempo de formacién del coagulo sanguineo, es auxiliar en
el diagndstico y elaborar el plan de tratamiento. (C)

e Meédico General: Es un indice que marca o ayuda a saber si el tratamiento es
eficaz, ademas permite dar pauta de los procedimientos que se pueden realizar
sin riesgo de sangrado grave. (A)

e Cirujano Dentista: Estudio de laboratorio indicado cuando un paciente toma un
anticoagulante, determina el riesgo que tiene un paciente de formar un trombo
posterior a un procedimiento quirdrgico. (A)

e Cirujano Dentista: Niveles de protrombina. (B)

e Cirujano Dentista: Es el indice estandarizado de tiempos de protrombina y es
relevante ya que es el auxiliar ideal de manejo de pacientes anticoagulados y
mide el riesgo Qx previo a los procedimientos (extracciones, raspado y alisado).
(A)

e Cirujano Maxilofacial: Nos sirve para la evaluacién y funcién de los
anticoagulantes con cardiopatia, antecedente de trombosis venosa, ya sea
superficial o profunda. (A)

e Hematologo: El INR es un parametro derivado del tiempo de protrombina que
estandariza los resultados entre diferentes laboratorios. En pacientes
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anticoagulados con Warfarina, el rango terapéutico suele ser de 2.0-3.0. Permite
valorar el grado de anticoagulacion y es fundamental para tomar decisiones antes

de cualquier procedimiento quirdrgico dental, equilibrando el riesgo de sangrado

con el de trombosis. (A)

Médico general: Detecta evaluacion de TP. (A)

Médico general: Es un valor paraclinico que nos indica el estado de coagulacion de
un paciente. Algunos pacientes con trombosis pueden recibir anticoagulantes que
inhiben la vitamina K y alteran este valor. Medir el INR usa para seguimiento y
titulacion de la dosis de medicamento. (A)

Cardiologo: El INR es una forma estandarizada de reportar el tiempo de protrombina
(TP) y valora la via extrinseca de la coagulacion. Se usa para monitorizar a pacientes
tratados con Warfarina. Para trombosis venosa el rango terapéutico habitual es INR
2.0-3.0 (objetivo 2.5 en muchos protocolos). EI INR ayuda a estimar riesgo
hemorragico previo a un procedimiento y decidir si es seguro realizar intervenciones
menores o si se debe coordinar ajuste con el médico. (A)

Cirujano Dentista: En caso de estar tomando anticoagulantes el INR debera ser
menor a 2.5. (B)

Médico internista: Relevante en caso de uso de anticoagulantes, lo tienen que
modificar. (B)

Cirujano Dentista: Estandariza los tiempos de TP. (A)

Cirujano Dentista: Medida estandarizada del tiempo de coagulacion en la sangre. (B)
Cirujano Dentista: Estudio de laboratorio relevante para conocer el estado del
paciente referente a su TP. (A)

Cirujano Dentista: Es un estudio que se utiliza para monitorear a los pacientes que
toman anticoagulantes, y que se someteran a procedimientos quirdrgicos. (A)

Categoria:

Tabla 24. Pregunta 11. ;Qué es el INR (Indice internacional normalizado) y cudl es su relevancia en el
manejo de pacientes con trombosis venosa. Elaboracion propia. Fuente: investigacion de campo.

Recomendacione | A) Conoce que es | B) Medianamente C) Desconoce. Total.
S el INR. conoce.
Personal T I [ 20
médico.
Total. 13 5 2 20
Porcentaje. 65% 25% 10% 100%
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Gréfica de pregunta 11.

Pregunta 11. ; Qué es el INR (Indice internacional
normalizado) y cual es su relevancia en el manejo de
pacientes con trombosis venosa?
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A) Conoce que esel INR.  B) Medianamente conoce. C) Desconoce.

Figura 27. Grafica 12. Pregunta 11. ;Qué es el INR (Indice internacional normalizado) y cudl es su
relevancia en el manejo de pacientes con trombosis venosa. Elaboracion propia. Fuente: investigacion
de campo.

Como se observa en la Grafica 12. Pregunta 11. ; Qué es el INR (Indice internacional
normalizado) y cual es su relevancia en el manejo de pacientes con trombosis venosa?,
se muestra que el 65 % de los médicos entrevistados conoce qué es el INR y su importancia
en el manejo de pacientes con trombosis venosa, mientras que un 25 % desconocen a fondo
que es el INR y para que se utiliza en odontologia, finalmente un 10 % reconocié desconocer
el tema.

Estas estadisticas indican que el INR es el estudio de laboratorio conocido por la mayoria
del personal de salud entrevistado, ya que es un parametro fundamental para controlar y
ajustar el tratamiento anticoagulante.

Es importante conocer los diversos estudios de laboratorio que se pueden solicitar en un
paciente que padece esta enfermedad, esto nos permitird brindarle al paciente una atencion
odontologica mas segura.
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“CONCLUSIONES”



Conclusiones.

El presente trabajo tuvo como objetivo principal “Proponer estrategias seguras para el
protocolo sobre el manejo médico-odontologico de los pacientes con antecedentes de
trombosis venosa que estan bajo tratamiento farmacoldgico con anticoagulantes que se
someteran a procedimientos quirirgicos odontolégicos”.

De acuerdo con los resultados obtenidos a partir de la recopilaciéon de informacién y las
entrevistas se puede concluir que la mayor parte del personal médico y odontoldgico tienen
conocimiento sobre la trombosis venosa, su fisiopatologia, las principales complicaciones
sistemicas y los efectos adversos de los farmacos utilizados en el tratamiento. La importancia
radica en que el odont6logo debe de conocer la enfermedad y con base a ello llevar a cabo
un tratamiento multidisciplinario con el médico especialista.

Un protocolo conlleva ciertas especificaciones, dentro de la propuesta del manejo
odontolégico de pacientes con trombosis venosa se propone que para lograr tener una
bioseguridad con el paciente se deben implementar medidas desde la primera cita con el
paciente, preguntando todo a cerca de su enfermedad, ; Como fue que comenz?, tratamiento
médico-farmacoldgico prescrito, fecha de Gltima crisis, etc., datos que sean de relevancia 'y
gue su transcurso sea de importancia para llevar a cabo el procedimiento quirdrgico, esto de
la mano con la interconsulta médica previa que proporciona una mayor seguridad a la hora
de realizar lo distintos procedimientos quirurgicos bucales.

El presente proyecto de investigacion tuvo como objetivos especificos:

1. “Analizar la trombosis venosa, su fisiopatologia, generalidades, clasificacion,
diagndstico y tratamiento para identificar los puntos claves que permitiran
integrar el comportamiento y complicaciones sistémicas para correlacionarla
con los posibles riesgos odontol6gicos que se puedan presentar en el
procedimiento quirurgico bucal”.

En conjunto con la entrevista realizada previamente con el fin de evaluar el conocimiento
sobre la enfermedad de trombosis venosa en el personal médico odontolégico en donde se
observd que la mayoria de los entrevistados tienen un conocimiento sélido sobre el concepto
y las manifestaciones clinicas de la trombosis venosa, lo que demuestra una adecuada
comprension de la enfermedad, asi como se muestra que la gran mayoria del personal médico
poseen un dominio adecuado de los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la trombosis
venosa, comprendiendo los factores que intervienen en la formacion del coagulo, tales como
hipercoagulabilidad, lesidn endotelial y estasis venosa.

Aunado a esto, se observo que la mayoria del personal médico entrevistado referente al 75%
sefialaron que los farmacos mas empleados en el tratamiento de la trombosis venosa son los
anticoagulantes, resaltando que el mecanismo de accion de estos farmacos es inhibir la
activacion de los factores de la coagulacion, ya que al haber una ruptura vascular(herida), se
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activa la cascada de la coagulacidn, comenzando asi el proceso para la generacion de la
fibrina; estos fArmacos acttan inhibiendo este proceso, evitando la formacion del coagulo.IN

Los resultados obtenidos permiten concluir que el personal médico cuenta con los
conocimientos basicos suficientes sobre la trombosis venosa y sus complicaciones clinicas,
sin embargo existen areas de oportunidad en las cuales se pueden reforzar los conocimientos
sobre la enfermedad, ya sea con la realizacion de platicas hacia el personal odontolégico
sobre los aspectos basicos necesarios sobre la condicidn sistémica, o de la misma manera
con la implementacion de un apartado sobre generalidades de la trombosis venosa en el
protocolo realizado para el manejo odontoldgico de pacientes que padecen esta enfermedad.

En referencia al segundo objetivo especifico:

2. “Establecer las medidas preventivas para el protocolo de atencion
odontoldgica para evitar riesgos transoperatorios y postoperatorios que pongan en
riesgo la vida del paciente durante la atencion dental”

En relacion con la entrevista realizada en donde se observo que la mayoria del personal
médico conoce las complicaciones que puede tener el cirujano dentista durante los
procedimientos quirdrgicos bucales, principalmente las hemorragias, y aunado a una
negligencia odontoldgica si no se realiza una interconsulta médica como se sugiere en la
literatura y como lo recomienda el personal médico entrevistado previa a cualquier
procedimiento y Unicamente el cirujano dentista decide realizar el procedimiento y
suspender el anticoagulante, puede haber complicaciones sistémicas como algln evento
tromboembdlico venoso que puede desencadenar algun infarto a los distinos érganos. De
acuerdo con el criterio de los entrevistados lo recomendable es realizar interconsulta médica,
asi como la realizacion de estudios de laboratorio dependiendo del tratamiento médico.

Esto nos permite concluir respecto al tercer objetivo que el personal médico conoce los
riesgos que trae consigo la enfermedad, y concuerdan en que es necesario trabajar de manera
interdisciplinaria con los especialistas para establecer medidas de prevencién y atencién
seguras para el paciente.

Dentro de las medidas preventivas que se tiene que implementar podemos concluir que es
indispensable:

e Historia clinica exhaustiva que nos permita descartar algin evento que ponga en
riesgo la vida del paciente durante el procedimiento quirdrgico bucal.

e Realizar previa interconsulta médica, exponiendo el tratamiento que se planea hacer,
para que el médico determine si es necesario realizara juste de la dosis.

e Seguir al pie de la letra las indicaciones que el especialista médico indicd, si es
necesario suspender el anticoagulante realizar los ajustes pertinentes y el tratamiento
dental planeado.
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e Tener a la mano distintos métodos hemostaticos que nos ayuden a controlar una
hemorragia transoperatoria.

e Monitorear al paciente durante las 24-48 horas posteriores a la intervencion
quirdrgica para vigilar que no haya un probable sangrado.

e Indicar al paciente que regrese a su medicacion normal tal y como lo especifico el
especialista, para evitar algin riesgo de evento tromboembélico venoso.

Por otro lado, con base al tercer objetivo especifico:

3. “Difundir el protocolo sobre del manejo odontoldgico en pacientes con
trombosis venosa para su bioseguridad”

Como resultado de este trabajo con la informacion recolectada en la literatura y de acuerdo
con los criterios obtenidos en el analisis de las entrevistas al personal médico, se realizd un
protocolo del manejo odontoldgico en pacientes con trombosis venosa, tomando en cuenta
diversos criterios que nos permiten brindarle bioseguridad a nuestro paciente. Este protocolo
es una herramienta de aprendizaje para que el cirujano dentista pueda aprender sobre la
trombosis venosa, sus caracteristicas y complicaciones y tiene como propdsito orientarse al
correcto manejo de los pacientes con esta enfermedad, con el objetivo de brindarle seguridad
y prevenir complicaciones hemorragicas que pongan en peligro la vida del paciente, de igual
manera se enfoca en la realizacidn del expediente clinico, estudios de laboratorio pertinentes
y la interconsulta médica.

Se pretende llegar a los Cirujanos Dentistas mediante la implementacion de una infografia,
en donde se abarcan los puntos mas importantes a considerar y el correcto proceso a seguir
para tratar a este tipo de pacientes. Ver anexo 2.
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“RECOMENDACIONES
PARA TRABAJOS
FUTUROS”



Trabajos futuros.

Con base en el trabajo realizado, se identificaron diversas areas de oportunidad que pueden
explorarse con el proposito de aportar significativamente al area médico-odontoldgica.

Cabe mencionar que este trabajo es el inicio de una investigacion mas amplia sobre el manejo
odontologico en pacientes diagnosticados con alguna enfermedad “sistematicamente
comprometidos”.

Por e¢llo, las razones que me motivaron a clegir el tema de “Manejo odontoldgico en
pacientes que padecen trombosis venosa”, fueron:

Durante los 5 afios de la carrera tuve la oportunidad de atender pacientes con diversas
enfermedades sistematicas, 1o que me permitié reconocer la importancia de establecer
protocolos especificos para su atencion odontologica. No obstante, debido a las limitaciones
de tiempo y la amplitud del tema, abordar multiples patologias habria requerido un proceso
de investigacion mas extenso.

Elegi centrarme en la trombosis venosa por una motivacion personal, ya que un familiar
cercano padece esta condicion y ha requerido procedimientos quirtrgicos bucales, situacién
que despertd mi interés en el manejo odontoldgico de estos casos.

Asimismo, durante mi servicio social en la Clinica de Consulta Externa Odontolégica
Morelos (ISSEMYM), tuve la oportunidad de trabajar directamente con pacientes con
antecedentes de trombosis venosa, aplicando protocolos especificos en colaboracién con
médicos especialistas, lo que enriquecid mi experiencia profesional y reafirmé la relevancia
del tema.

Cabe estacar que las recomendaciones para trabajos futuros son los siguientes:

1) Protocolo de manejo odontolégico de pacientes con enfermedades
sistémicas.

Durante este proyecto de investigacion se pretende abordar distintas enfermedades
sistémicas, como lo son: enfermedades endocrinas, cardiovasculares, infecciosas, renales,
hepéticas, hematoldgicas, trastornos hemorrégicos, inmunitarias, pulmonares, gastricas,
psiquiatricas, oncoldgicas, asi como en pacientes con trasplante de érganos o embarazo.

El objetivo es analizar los aspectos especificos de cada una de estas patologias que sirvan
como base para la elaboracion e integracion de protocolos de manejo odontoldgico,
adaptados a las caracteristicas clinicas de cada enfermedad.
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2) Manejo odontoldgico de pacientes anticoagulados.

Para este proyecto de investigacion se planea investigar sobre las distintas enfermedades que
son tratadas con anticoagulantes, ya que representa un reto clinico importante debido al
riesgo de complicaciones hemorragicas durante y después de los procedimientos dentales.

Si bien existen guias generales, aun persisten vacios en la evidencia cientifica relacionados
a la seguridad y a la aplicacion de protocolos especificos para la préactica odontoldgica.

Por ello, se considera oportuno dejar este tema como linea de investigacion futura, con el
objetivo de plantear estrategias de atencion segura, optimizacion de la anticoagulacion
durante el procedimiento dental y prevencion de complicaciones, contribuyendo asi a la
seguridad del paciente y a la toma de decisiones basada en evidencia en el &mbito
odontologico.

3) Manejo odontoldgico de pacientes cardidpatas.

El paciente con enfermedad cardiaca constituye un grupo de especial atencion en la practica
odontolégica, dado el potencial de presentar complicaciones cardiovasculares durante
intervenciones invasivas 0 quirurgicas. Aungue existen guias generales de manejo, todavia
no se dispone de protocolos estandarizados que integren de forma completa la evaluacion
médica previa, el control farmacoldgico y las medidas preventivas durante el tratamiento
odontoldgico. Por ello, se propone como linea de investigacion futura profundizar en el
estudio del manejo odontologico del paciente cardidpata, con el objetivo de desarrollar
estrategias que garanticen una atencion segura, minimicen los riesgos de eventos adversos y
mejoraren la calidad de la atencion odontoldgica en esta poblacion.
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“ANEXOS”



1. Entrevista a personal medico- odontologico.

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MEXICO FACULTAD DE
ODONTOLOGIA

ENTREVISTA “TROMBOSIS VENOSA”

Fecha: Folio:

Personal Médico

Médico general ( ) Médico Internista ( ) Angiologo () Hematodlogo ()
Cardidlogo () CMF ( ) CD ( )

OBJETIVO: Recopilar informacion relevante por parte del personal médico sobre la
afeccion sanguinea de trombosis venosa, con el fin de identificar y destacar los aspectos
cruciales que debe considerar el Cirujano Dentista relacionados sobre esta condicion
sistémica que presentan los pacientes para el manejo médico-odontolégico adecuado y
preventivo que requieran algun procedimiento quirdrgico dental.

3. ¢Como describiria la trombosis venosa, y cuéles son sus caracteristicas
clinicas y sintomas principales?

4. ¢Cudl es la fisiopatologia de la trombosis venosa?

5. ¢Qué tratamientos médicos y farmacoldgicos se utilizan actualmente para manejar la
trombosis venosa?

6. ¢Cudl es el mecanismo de accién principal de los farmacos empleados en el
tratamiento de la trombosis venosa?

7. ¢Cuales son las principales complicaciones sistémicas que pueden presentar los
pacientes con trombosis venosa, si no tienen tratamiento y control médico?

8. ¢Con qué frecuencia debe visitar al médico, el paciente con trombosis venosa para la
vigilancia y control de su enfermedad?
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9. ¢Considera que los procedimientos quirargicos dentales (extracciones, cirugia bucal,
cirugia periodontal, entre otros...) pueden tener algin impacto significativo
desfavorable en los pacientes con trombosis venosa? ¢Podria explicar por qué?

10. ¢Qué riesgos especificos se asocian o pueden desencadenar la realizacion de un
procedimiento dental quirtrgico en pacientes con trombosis venosa?

11. ;Qué estudios de laboratorio considera de relevancia deben realizarse para evaluar
los pacientes con trombosis venosa que se someteran a procedimientos quirdrgicos
dentales?

12. ¢Qué recomendaciones o indicaciones especificas daria al Cirujano Dentista
para el manejo de un paciente con trombosis venosa que se sometera a una
intervencion dental quirdrgica?

13. ¢Qué es el INR (Indice internacional normalizado) y cual es su relevancia en el
manejo de pacientes con trombosis venosa?

Muchas Gracias por su tiempo vy

colaboracion!!!
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2. Protocolo del Manejo Odontolégico en Pacientes con
Trombosis Venosa.

PROTOCOLO

Manejo odontoldgico en pacientes con

Twm&w&(vmm

Por: P.C.D. Daisy Alejandra Fuentes Gomez.

. HISTORIA CLINICA.

Tipo de ftrombosis, ftratamiento y farmacoterapia, crisis manifestadas,
laboratorios recientes, factores de riesgo asociados, hospitalizaciones,
hemorragias que hayan requerido Tx médico.

2. CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Informar al paciente sobre los riesgos que conlleva su enfermedad durante los
procedimientos quirtirgicos bucales.

3. DETERMINAR LA ENFERMEDAD Y EL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

ENFERMEDAD TIPO DE FARMACO.
Enfermedad tromboembilica: Heparina oo fraccionada.
Trombosis venssa ¥ embelia Heparina de bajo p lecul
Antagonistas de la vitamina k: Warfarina.
Anticaagulantes orales de accia directs (DOACH):
bin, spixabis, dabi v edoxabs
FPaciemtes com iia de " i de vitamina k: Warfarina.
Pacientes com p i de p is de Haeparinas de bajo p decular: emsxaparina, dal
cadera. Fondaparisux.
Cumarinas: Warfarina,
DOACs rivaresabin, apizaban, dabigatrin,
Paciemtes cardidpatas, Heparinas.
Paciemtes con afeccion renal. Imsuficiencia renal leve 3 moderada: HEPM.
Tmsuficiencia renal grave o diilisi: Heparina no fraccionada o
Warfarima.
Simdromes hipercoagulable. Trombofilias bereditarias: Warfarina o DOACs.
Sindrome annl‘-n‘ulmd (SAF): Warfarina.
T fal de eventos trombiticos: HBPM o HNF.
g TE ¥ ] 2 ] = -y ~ - - - Wl ol
4. DETERMINAR EL RIESGO ASA. 5. EVALUAR EL RIESGO HEMORRAGICO.
FACTOR DE RIESGO, FUNTAJE
ASA | | Paciente sano Cinger. 1 pusts.
Pardlisis o inmoviliescion e | 1 puste.
AsAll o i Emitociones =5 s sperire.
21 re Cirugis mayor {4semanas) o reposo | | puste.
en cama {3 dias).
ASA Il | Enfepmedod sijimica grove T F T
0 n rEcoFTdn Venns,
ASA IV :m’:é’:m Atat | Edema del tado micmbro. I pusts.
E;:lmtm W Edema asinétrice oo = de 3cm en | 1 pusto.
torrills.
m“’:“‘?.' NWE © ;ncnum Tivea aslmiirice | pusis.
ASAV | is'dle B3k sin intervencion Circulaclin colteral suparnickil. | 1 pusto.
quirirgica. Tilaguistics alieruativo pesible, 2 puntas,
i Ry
ASAVI| Stz Svrmenss oorere! L
probabisidad
mederads

Para determinar el tipo de tratamiento que se puede realizar.

6. SOLICITAR ESTUDIOS DE 7. INTERCONSULTA CON EL
LABORATORIO. consideraMEDICO TRATANTE,
« INR, TP, TIP, biometria . Ffecha,) St.rmrr'\htlje _ completo del paciente,
hematica v ti q . AF _ diagndstico sistémico.
sﬁéner:n':::disw:nl:;: ;i:rﬁz:;a b « Farmacos que ingiere al paciente, diagndstico
B _ odontoldgico,  plan  de  tratamiento,
@ (“ especificando si hay riesgo de sangrado,
- . anestésico a utilizar.

+ Motivo de interconsulta.
+_Nombre y firma del odontélogo.

149 |Pagina



8. CONSIDERACIONES DE RESPUESTADE INTERCONSULTA MEDICA.

Tips de
a

Antagonistas de la ‘Warfarina. Acenooumanna = Procedimientos dentales simples pueden realizarse s el INR < 3.5 en las
witamina K Gltimas 24=48 h previas (o hasta 72 h 5i el valor es estable).

+ Mo susp @l sahvo i idn médica por escrito.

« Considerar terapia puente con HBPM 2-3 diss antes del procedimients, para

! el riesgo co.
Anti R 1, Apixaban. * Mo se suspenden para procedsmientos de bago resgo.
orales directos Diabigatran, Edoxabn = Para cirugias mayores. puede omitirse la dosis previa (solo bajo coordmacién
(DOALCS) médica).

= Frogramar |3 intervencidn lo mas tarde posible después de la ultima dosis.

Antiagregantes Asgining, Clopidogrel, = Suspender T dias antes de |a cirugia.

plaquetarios Ticagrelor

Heparinas Heparina na fraccionada = Con HBPM. atender al paciente al menos 12 h después de la dGltima dosis
(HNF). Heparina de baj peso W ando el efecto anticoagulante es menaor).
mclecular (HBPM) - Con HNF, &l efecto desaparece 4-6 h después de suspender la infusion,

REFERENCIA BIBLIOGRAGICAS:

* Soledsd Montes-Véler Rl, Bladimir Guevara-Facuy DI Trombosis vencsa profunda Trombosis venosa profunda Desp vein thrombosis Trombose venosa profunda, 2022,8{312496-509. Available from:
httpeiidominiodelasciencias. comiojsfindes phpdessindss.

+ Les K Dental management of patients on antithrombotic agents | Korean Assor Oral Masillofae Surg [Internet]. 2018 Aug 3 [eited 2035 Sep 2]44idp143 Avadable from:

https:dipmenchinlrmnib gouwarides PO 11 74630

Original T, Pedemante C, Mantini €, Castellan L, Resumen 9. Manejo de pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales presio & cirugia oral. Revista Odantologica Mesicana Organo Oficial de 1a Facultad de

Oclontakogia UNAM [Intesnet]. 2005 Aug 26 [<ited 2025 Sap 3].0(41171-T. fram: g Jinde phgramiarticletview 15952,

Ferrasi L, Leahy |, Staffa 5, Berry |G. The Padiatric-Specific American Sotety of Anesthesickgists Phys.lr_d Status Seores & Multicenter Study. Anesth Analg [Internet]. 2021 Mar 1 [cited 2025 Sep 7);132{3}807-17.

Avalable fram: hitps:wwe. asahey org/standards-and- practice-parametersfstatement- on-asa-physical-statis-classification-systern.

Gress . de atencian en 2020 [eited 2025 Sap 2] fram: REtpsr unarm d i fie

pacientes-antitoagulados-3579333utm_souroe=chatgpt com
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3. Entrevista al personal odontolégico de trabajo futuro.

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MEXICO FACULTAD DE
ODONTOLOGIA

ENTREVISTA
“TROMBOSIS
VENOSA”

Fecha Folio

Personal Médico

Cirujano Dentista ( ) Periodoncista ( ) Cirujano

Maxilofacial ()

Odontopediatra ( ) Endodoncista ( ) Implantologo. () Protesista( )

OBJETIVO: Conocer el nivel de conocimiento, experiencia y percepcion del personal
odontoldgico sobre la aplicacion de protocolos de atencion segura en pacientes con
antecedentes de Trombosis Venosa profunda.

1. ¢Cuéantos afios de experiencia lleva en odontologia?

2. ¢ Qué tan familiarizado esta con la Trombosis Venosa?
a) Nada familiarizado

b) Poco familiarizado

c) Medianamente familiarizado

d) Muy familiarizado

3. ¢Ha atendido pacientes con antecedentes de TVP?

a) Si
b) No
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4. ¢(Cbomo recomienda manejar estos casos?
a) Solicito Interconsulta médica.

b) Ajusto los procedimientos odontolégicos

¢) Uso agentes hemostaticos.

d) Otra:

5. ¢Queé riesgos especificos se asocian o pueden desencadenar la
realizacion de un procedimiento dental quirurgico en pacientes con
trombosis venosa?

a) Hemorragias profusas.

b) Infartos a distintos érganos.

c) Susceptibilidad a Infecciones.

d) Todas las anteriores.

6. ¢Cuales considera son los farmacos utilizados en el tratamiento de
trombosis venosa?

a) Anticoagulantes y fibrinoliticos.

b) Antiagregantes plaquetarios

c) Tromboliticos.

d) Venotonicos.

e) Otros.

7. ¢Estafamiliarizado/a con los anticoagulantes que suelen usar pacientes
con TVP o tromboembolismo venoso?

a) Nada familiarizado

b) Poco familiarizado

c) Muy familiarizado

8. ¢Qué farmacos reconoce como anticoagulantes orales? (puede
seleccionar mas de uno)
DOWarfarina

0O Acenocumarol
ORivaroxaban
ODabigatran
DApixaban

OOtro:
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a)
b)
c)

¢, Cuales son los estudios de laboratorio que considera solicitar en pacientes
con trombosis venosa que seran sometidos a procedimientos quirurgicos
bucales?

INR.

INR, biometria hematica, TP, TPT.

Quimica sanguinea y pruebas de tendencia hemorrégica

Todos los anteriores

Muchas Gracias por su tiempo vy

colaboracion!!!
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