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Resumen

Los pacientes que se encuentran bajo tratamiento de anticoagulantes orales, presentan alteraciones en distintas etapas de
la hemostasia, lo que conlleva a tener implicancias y consideraciones médico/quirargicas durante su atencion.

En la actualidad, no existe un consenso en relacion con el manejo odontolégico de estos pacientes que serdn sometidos a
procedimientos quirdrgicos, llevando a protocolos clinicos que siguen diversas posturas, como la de disminuir la ingesta
farmacolégica del anticoagulante, sustituir con heparina y la de mantener el tratamiento bajo control.

Objetivo
Establecer el manejo estomatolégico del paciente que se encuentra en tratamiento de anticoagulante oral mediante una
revision profunda de la literatura

Materiales y método
Se realizé una busqueda de revision bibliografica manualmente de articulos indexados a las bases de datos de PUBMED y
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EBSCO que correspondiesen a las palabras “cirugia bucal”’, “anticoagulantes”, “atencion dental” y “hemorragia oral”.
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En cuanto a los criterios de inclusion, se consideraron revisiones bibliogrdaficas, estudios observacionales, ensayos clinicos,
guias, revisiones sistemdticas y metaandlisis publicados entre noviembre de 2005 y 2022, en idiomas inglés o espanol.

Conclusiones

Existen multiples protocolos para la atencion del paciente anticoagulado que serd sometido bajo procedimiento de cirugia
oral menor. Es importante considerar el anticoagulante utilizado, motivo, control de este, el procedimiento a realizar en el
paciente y medidas hemostaticas tanto intra como postoperatorias por realizar, tras analizar o anterior, se advierte que
disminuir la ingesta del farmaco para realizar el procedimiento, puede ser mas perjudicial al paciente como al clinico, por lo
tanto se sugiere mantener el tratamiento antitromboético y realizar un correcto manejo médico/quirdrgico.

Palabras clave
Cirugia bucal, anticoagulantes, atencion dental, hemorragia oral.

Abstract

Patients who are under oral anticoagulant treatment present alterations in different stages of hemostasis, which leads to
medical/surgical implications and considerations during their care.

Cancino, Fonseca, D, J. Parada, F. (2023) Manejo odontolégico del paciente en tratamiento de anticoagulante oral sometido a cirugia oral: una revision narrativa. Odontologia Vital No. 39, Vol 2,
56-75, https://doi.org/10.59334/ROV.v2i39.552
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Currently, there is no consensus regarding the dental management of these patients who will undergo surgical procedures,
leading to clinical protocols that follow various positions, such as reducing the pharmacological intake of the anticoagulant,

replacing it with heparin, and maintaining the controlled treatment.

Objective

To establish the stomatological management of the patient who is undergoing oral anticoagulant treatment through an

in-depth review of the literature.

Materials and Method

A manual bibliographic review search of articles indexed to the PUBMED and EBSCO databases corresponding to the words
“oral surgery”, “oral bleeding” , “anticoagulants” and “dental management” was performed.

Regarding the inclusion criteria, bibliographic reviews, observational studies, clinical trials, guidelines, systematic reviews and
meta-analyses published between November 2005 and 2022, in English or Spanish, were considered.

Conclusion

There are multiple protocols for the care of the anticoagulated patient who will undergo a minor oral surgery procedure. It is
important to consider the anticoagulant used, the reason, its control, the procedure to be performed on the patient, and both
intraoperative and postoperative hemostatic measures to be performed.

After analyzing the above, it is noted that reducing the intake of the drug to perform the procedure may be more harmful to

the patient and to the clinician, therefore it is suggested to maintain the antithrombotic treatment and carry out a correct

medical/surgical management.

Keywords
Oral surgery, anticoagulants, dental care, oral hemorrhage.

Introduccion

Ante ciertas patologias cardiovasculares, el riesgo
de padecer un evento tromboembdlico aumenta.
El uso de terapia anticoagulante oral en la
prevencion primaria y secundaria ha demostrado
disminuir el riesgo de accidentes cardiovasculares
y la morbilidad en este tipo de pacientes (Gazit et
al, 2016).

La fibrilacion atrial es la indicacion mas frecuente
para recibir este tratamiento, Con al menos 3 a 6
millones de afectados por esta patologia en los
Estados Unidos, esperando una proyeccion de
estos valores hasta 6 a 16 millones de individuos
en 2050.

En Europa, la prevalencia de fibrilacion atrial en
2010 fue de 9 millones en individuos mayores
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a 55 anos, y se estimd una proyeccion de 14
millones de afectados en 2060 (Di Carlo et dl,
2019; Kornej et al, 2020).

En cuanto a los pacientes afectados con esta
enfermedad, el 78% se encuentra en tratamiento
con anticoagulantes orales, y la cifra va en
crecimiento por la incorporacion de nuevos
farmacos, mds seguros y con un rango

terapéutico mas amplio (Grymonprez et dl, 2022).

A pesar de que la mayoria de los tratamientos
dentales son de bajo riesgo, los pacientes con
una alterada coagulacion requieren especial
cuidado para evaluar el riesgo de sangrado que
presenten y de tal modo prevenir y/o manejar,
cualquier tipo de evento desafortunado
(Costa-Tort et al, 2021).
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En vista de este crecimiento exponencial deluso  ancla el fibrindgeno circulante en fibrina soluble,
de anticoagulantes orales de uso cronico, el creando una malla de fibring, la cual reforzaré el
objetivo de este trabajo es establecer el manejo  tapén plaquetario (Hatton et al, 2013).
estomatolégico del paciente que se encuentra en

tratamiento de anticoagulante oral mediante una Por Ultimo, en la fibrinolisis se degrada las redes

revision profunda de la literatura. de fibrina presente en el codgulo de fibrina

mediante la inhibicion de la formacion de
Hemostasia plasmina, inhibiendo el activador tisular del

plasmindgeno mediante la liberacion por parte de
La hemostasia es un proceso complejo que las células endoteliales de inhibidor del activador
involucra la accion de plaquetas, factores de del plasmindgeno. La plasmina degrada el
coagulacion (tabla 1), y endotelio en el sitio de polimero de fibrina en pequenos fragmentos, los
injuria vascular. Culmina con la formacion del cuales, son eliminados por los macroéfagos

codgulo sanguineo, el que cumple la funcion de  (LaPelusa & Dave, 2022)
prevenir o limitar el sangrado. Sus etapas

corresponden a: i) hemostasia primaria, ii) Materiales y método
g hemostasia secundaria y iii) fibrinolisis (Guerrero & Se realizd una busqueda de revision bibliografica
ff Lopez, 2015). manualmente de articulos indexados a las bases de
% datos de PUBMED y EBSCO que correspondiesen d
%\', La hemostasia primaria inicia casi de forma las palabras “bucal surgery”, “oral hemorrhage”, ”
g inmediata al momento de producirse la lesion anticoagulants” y “dental care”. En cuanto a los
; vascular, en este proceso, interacciona criterios de inclusién, se consideraron revisiones
% principalmente las plaquetas y la pared vascular  bibliograficas, estudios observacionales, ensayos
g con el objetivo de limitar y detener la clinicos, guias, revisiones sistemdaticas y
S

extravasacion vascular en los capilares, arteriolas ymetaandlisis publicados entre noviembre de 2005 y
vénulas. 2022, en idiomas inglés o espanol.

En esta etapa, como primera instancia, ocurre una

vasoconstriccion vascular seguido por el De esta estrategia de busqueda se obtuvo un
reclutamiento y activacion de las plaquetas, las  total de 322 articulos, de los cuales 274 fueron
cuales se adhieren al vaso lesionado, formando el excluidos (duplicodos, texto no disponible, etc.).
tapon plaquetario. Este proceso se media

principalmente por las prostaglandinas Dio como resultado un total de 44 articulos para

tromboxano A2 y prostaciclina y el factor Von esta revision literaria (Figura 1). La informacion

Willebran (Gale, 2011). recabada fue revisada de forma exhaustiva en su
totalidad.

La hemostasia secundaria, interaccionan
principalmente los factores de coagulacion entre si,
donde la exposicion del factor tisular en el sitio
danado se une y activa el factor VII, dando inicio a
una cascada de reacciones que culmina con la
generacion de trombina. Esta
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Identificacion de registros mediante bases de datos

Documentos removidos
antes de revision:

Documentos obtenidos de:
PubMed (n =180) EBSCO (n
=138)

Documentos seleccionados para
lectura de titulo y abstract (n =
231)

Documentos seleccionados para
lectura completa (n =100)

Documentos incluidos en la
VR GER D))

Duplicados (n = 87)

Documentos removidos
por Titulo y abstract (n
=131)

Documentos excluidos Texto
completo no disponible (n= 7) No
relacionado (n = 43) Idioma (n =10)

Flujograma de seleccion de articulos incluidos en esta revision

Cascada de la coagulacion

El modelo clasico de la coagulacion fue descrito
por Davie y Ratnoff en 1964 y separa las fases
celular y humoral, dando protagonismo a la serie

de reacciones enzimdticas que ocurren dentro de
la hemostasia secundaria (Kumar et al, 2015), la

cual inician mediante la via intrinseca que inicia

tras un dano vascular, con la exposicion de

superficies cargadas negativamente que

interaccionan con los factores de Hageman (FXII),
antecedente tromboplastinico del plasma (FXI),
precalicreina (PK) y los quinégenos de alto peso

molecular (QAPM) v la via extrinseca la cual inicia
con la formacion del complejo Tenasa Extrinseco

conformado por el factor tisular (FT), el factor Vila
circulante, iones Ca++ y fosfolipidos (Smith et al,

2015).
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Estas dos vias convergen en la activacion de
fibring, lo que culmina en deposicion de un
codagulo insoluble (Figura 2). La formacion de este
codgulo involucra enzimas (factor de coagulacion
activado), un sustrato (una forma inactiva del
factor de coagulacion pro enzimatico) y un
cofactor (Onishi et dl, 2016).

~
1o}
i

o
N
o
P
[92)
2
@
N
=’
N
Lo
w
©
Lo
o
)
>
o)
@

[}
=z




REVISTA ODONTOLOGIA VITAL

R OVODONTOLOGTA VITAL

CONCENTRACION TIEMPO DE
FACTOR PLASMATICA VIDA MEDIA FUNCION
(Mc/pL) (HORAS)
En su forma activada es el activador
Xl 0,4-0,6 45-80 o
intrinseco del FIX
Xl 1,5-4.5 50-70 Iniciador de la via intrinseca
PRECALICREINA 15-4,5 36 Precursor de la calicreina
QUININOGENOS o
Cofactores en la activacion de
DE ALTO PESO 8-9 144-156 o
g Precalicreina FXIy FXII
@ MOLECULAR
5
? | 10-12 60-72 Precursor inactivo de la trombina
% Junto al Factor Tisular inicia la via
™ VII 0,05-0,06 4-6 |
& extrinseca
5
IX 0,4-0,5 18-25 Precursor inactivo de la trombina
Junto al factor Tisular inicia la via
X 0,7-1,2 24-40 )
extrinseca
, En sur forma activa es la enzima del
PROTEINA C 0,39-0,59 8-14 ) o
complejo tenasa intrinseco
PROTEINA S 25 40-60 Cofactor de la PCa
; Incrementa la inhibicion del FXa por el
PROTEINA Z 0,22 60

Inhibidor de la Proteina Z
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V 04-14 12-36 Cofactor del complejo protrombinasa
Vil 0,5-1 8-12 Cofactor del complejo tenasa
intrinseco
TROMBOMODULINA 0 Cofactor de la trombina

Inicia la via extrinseca al unirse al FVila

FACTOR TISULAR 0
FIBRINOGENO 200-400 90 Precursor de la fibrina
Trasnaminasa que entrecruza la fibrina
Xl 1-2 168-288

Serpina que inhibe a la trombina y a

ANTITROMBINA IlI 15-20 68 los factores Vllg, IXa, Xa, Xia, Xlla'y
calicreina

COFACTOR Il DE LA ) o .

6,1-8,2 60 Serpina que inhibe a trombina

HEPARINA

Serpina que inhibe PCa, trombing,
INHIBIDOR DE LA

. 05 23,4 calicreing, FXlag, FXllay al componente
PROTEINA C
Cl
INHIBIDOR DE LA
P 0,1-0,16 SERPINA QUE INHIBE FXA Y FXIA
PROTEINA Z
INHIBIDOR DE LA VIA 0006 1-2 INHIBIDOR TIPO KUNITZ DE LOS COMPLEJOS TF/
DEL FACTOR TISULAR ! FVIIA/FXA Y DEL PS/FXA
Tabla 1.

Caracteristicas bioguimicas y funcion de los factores de la coagulacion (Adaptado de Guerrero et dll,
2015)

R OVODONTOLOGTA VITAL
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Via intrinseca
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Figura 2.

Cascada de la coagulacion (adaptado de Kumar et dl, 2015).

Este proceso es calcio dependiente, el cual se une
a un residuo de dcido glutédmico y-carboxilado
presente en los factores I, VI, IX Y X. Esta reaccion
es dependiente de Vitamina K, donde su forma
reducida es esencial para activar los factores
anteriormente mencionados.

De tal modo, la Vitamina K es un blanco
farmacologico importante para las drogas
anticoagulantes, pues la deficiencia de este
cofactor previene la coagulacion sanguinea (Ufer,
2005).

Modelo celular de la coagulacién

Descrita por Hoffman y Monroe en 2001, explica el
comportamiento in vivo de la coagulacion y
reemplaza la hipodtesis de la cascada, dandole
protagonismo a las células que participan en

este proceso, las cuales son capaces de dirigir la
hemostasia y a la importancia que adquiere la
actividad del factor VII. Consta de tres fases,
denominadas fase de iniciacion, amplificacion y
propagacion. (HdttOﬂ et al, 2013; Kumar et al,
2015). No se ahondaré en este modelo, pues no
es el objetivo de este trabajo.

Pruebas de coagulacion

El control del paciente anticoagulado, se realiza
mediante diversos exdmenes hematologicos, los
cuales pueden clasificarse en cuantitativas y
cualitativas, dentro de las cuantitativas,
encontramos:

- Recuento de plaquetas: Habitualmente se
correlaciona con la tendencia hemorrdgica.
EL recuento normal es de

R OVODONTOLOGTA VITAL
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150-400.000 plaquetas/mm3 (Gomez et dll,
2021).

- Tiempo de protrombina (TP), Evalta la
funcidn de proteinas de la via extrinseca
(Factor VI, X, V Il y fibrindgeno). Se mide el
tiempo en el cual tarda el tapodn de fibrina
en formarse. Valores normales: 10-13
segundos (dependiendo del tipo de
protrombina usada y el método de
deteccion del coagulo) (Winter et al, 2017).

- Tiempo de Tromboplastina parcial activada
(TTPa) Mide la funcién de las proteinas de la
via intrinseca (Factor XII, X1, IX, VIII, X, V, Il %
Fibrinbgeno). Se registra el tiempo en el que
el tapon de fibrina tarda en formarse. Su
valor normal es de 25-35 segundos (Little et
al, 2017).

- Tiempo de trombina (TT): Tiempo que tarda
en coagular un plasma al anadir trombina.
Se puede encontrar alterado en presencia
de heparina e inhibidores de formacion de
trombina. Su valor normal es de 12 a 19

- Ensayo antifactor Xa. Puede realizarse
mediante fluorescencia o cromogénico.
Mide la actividad del factor de la
coagulacion X activado. Los valores
normales corresponden a 0,5-1,2U1/ml
(Babin et al, 2017).

Dentro de los estudios cualitativos,
encontramos

- Tiempo de hemorragia: Utilizado para
valorar el funcionalismo plaquetar, el mas
utilizado es la técnica de Ivy, cuyo valor
normal es de 8 a 10 minutos (Gonzdlez
Guerrero & Montoro Ronsano, 2015).

- Tromboelastograma: Valora la dindmica
de la elasticidad del codgulo, utilizado
para valorizar la coagulacion durante la
cirugia (Gonzdlez Guerrero & Montoro
Ronsano, 2015).

Tipos de anticoagulantes orales

segundos (Winter et al, 2017).
“International normalized ratio” (INR).

En la actualidad se describen tres tipos de
anticoagulantes orales: dependientes de vitamina K
(VKA), anticoagulantes de accion directa (ACOD), y
Heparinas.

Representa la estandarizacion del TP. Un
valor de 1indica un nivel de coagulacion
equivalente a un paciente sin tratamiento
de VKA. Valores superiores a este se
traducen como un mayor tiempo en la

1. Antagonistas de vitamina K (AVK) o
cumarinicos

formacién del coagulo sanguineo y en Entre este tipo de fGrmacos se encuentra la
consecuencia mayor sangrado. El valor Warfarina, Acenocumarol Fenprocumaron, todas
objetivo del INR dependerd de la indicacion derivadas de la hidroxicumaring, siendo sus

por la que el fdrmaco fue prescrito,

pudiendo oscilar entre 2.5-3.5. La terapia

diferencias farmacocinéticas y farmacodindmicas
(Tabla1).

con VKA debe ser ajustada por el médico a

cargo, con el fin de alcanzar el INR deseado

(Woolcombe et dl, 2022).
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o
NS
~
Lo
i
o
N
o
P
[92)
2
@
N
=’
N
Lo
i
©
Lo
o
)
>
o)
@
[}
=z




P. 64

REVISTA ODONTOLOGIA VITAL

) CONCENTRACION )

VOLUMEN DE UNION A p CINETICA DE

ANTICOAGULANTE . B PLASMATICA .
DISTRIBUCION (L/KG) PROTEINAS ELIMINACION

(UMOL/L)

WARFARINA 0,08-0,13 >99% 15-8 Primer orden

ACENOCUMAROL 0,22-0,52 >98% 0.03-0.3 Bifésico
FENPROCUMARON 0,11-0,14 >99% 1,5-15 Primer orden

Tabla 2.

Diferencias farmacocinéticas y farmacodindmicas entre Warfarina, Acenocumarol y
Fenprocumaron (adaptado de (Ufer, 2005).

Inhiben la carboxilacion de los factores de la
coagulacion vitamina K dependientes: Factor I
(protrombina), VII, IX y X, ademas de inhibir
proteina C y S. Se indican en la prevencion y
tratamiento de la trombosis y en otro tipo de
condiciones cardiovasculares (fibrilacion atrial,
tromboembolismo venoso y valvula cardiaca
protésica) (Conway et al, 2017).

Monitoreo

Los niveles de VKA son monitoreados mediante el
INR. El cual debe mantenerse dentro del rango
terapéutico determinado por el médico tratante
(Exposito, 2010). Un efecto subterapéutico ofrece
poca proteccidon contra eventos tromboembdlicos
y un INR (>4) incrementa el riesgo de sangrado. La
variabilidad en la respuesta entre distintos
individuos y por su amplia gama de interacciones
con otros farmacos y alimentos hacen que se
requiera un seguimiento de laboratorio frecuente
(Conway et al, 2017).

Interacciones

La Warfarina posee una elevada union a proteinas
plasmdaticas, asi que otras sustancias o
medicamentos que compiten por el sitio de

union desplazan a la Warfarina, potenciando el
efecto terapéutico de los VKA (Crader et dl, 2022).
La inhibicion de la expresion/actividad de las
enzimas CYP450 (CYP2C9 para el enantiémero-S'y
CYPIA2, CYP2CI9, CYP3A4 para el enantidbmero-R de
la Warfarina), comprometidas en su metabolismo
también afectan el efecto de los VKA, por lo tanto,
las concentraciones plasmdaticas de AVK, pueden
alterarse al ser consumidos en conjunto con
farmacos que modifique la expresion o
disponibilidad de CYP450, como lo son algunos
farmacos antimicrobianos, antihipertensivos,
antiinflamatorios, entre otros (Croder et al, 2022;
Little et al, 2017) (Tabla 2).

Dentro de los efectos adversos que pueden
presentar los pacientes bajo tratamiento con AVK,
encontramos las complicaciones hemorragicas,
efectos teratogénico causando condrodisplasia e
hipoplasia nasal, necrosis cutdneaq, reacciones
alérgicas, dano hepdtico, nefropatia y alopecia
(Patel et al, 2022).

R OVODONTOLOGTA VITAL
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Grupo de fadrmacos Aumento efecto AVK Disminucién efecto AVK

Amoxicilina con dcido Clavuldnico,
o ) Azitromicing, Claritromicing, Levofloxacino, ) o ) o
Antimicrobianos . . Lo . . Ribaviring, Rifampicing,
Ritonavir, Tetracicling, Ciprofloxacino, ) . ) )
Dicloxacilina, Ritonavir

Eritromicinag, Fluconazol, Isoniazida, Miconazol

Riseofulvina, Nafciling,

Amiodarona, Diltiazem, Fenofibrato, Clofibrato, ) ) )
Colestiraming, Bosentdn,

Cardiovasculares Propafenona, Propranolol, Sulfinpirazona, )
» Espironolactona
Aspirina
Antiinflamatorios e Fenilbutazona, Interferdn, Aspiring, ) o
. Mesalazinag, Azatioprina
inmunomoduladores Paracetamol, Tramadol
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Alcohol (en caso de coexistir hepatopatia),

) ) Citalopram, Entacapona, Sertraling, Disulfiram, Barbitdricos,
Sistema nervioso . . o .
tral Hidrato de cloral, Fluvoxaming, Fenitoing, Carbamazeping,
centra ) ) L N . .
antidepresivos triciclicos (Amitriptiling, Clordiazepoxido.

Clomipramina), Benzodiazepinas

Mercaptopuring,

Esteroides anabdlicos, Zileutdon, Zafirlukast, Raloxifeno, suplementos
) Fluorouracilo, gemcitabina, Levamisol con Multivitaminicos,
Otros fGrmacos ) ) . .
Fluorouracilo, Paclitaxel, Tamoxifeno, vacunacion contra la
Tolterodina, Tiamazol, L-Tiroxina gripe, sustancias
guelantes.
Tabla 3.

Interacciones farmacoldgicas con los antagonistas de la vitamina K
*AVK: Antagonista de vitamina K.

R OVODONTOLOGiA VITAL
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2. Anticoagulantes de accién directa (ACOD)
Este tipo de anticoagulantes han ganado
popularidad en los Gltimos anos. Los ACOD se
clasifican en inhibidores directos de la trombina
(factor Il activado) (Dabigatran) o inhibidores
directos del factor X activado (Rivaroxaban,
Apixaban y Edoxaban) . Son farmacos de rapida
actividad cuyas principales indicaciones son la
prevencion del infarto agudo al miocardio en
fibrilacion atrial no valvular, trombrofilaxis en la
cirugia de reemplazo de rodilla o cadera y para el
trotomiento/prevencién del tromboembolismo
Venoso (Adcock & Gosselin, 2015; Conway et dl,
2017).

Monitoreo.

A diferencia de los AVK, no requieren seguimiento
periddico por su predictibilidad farmacocinética y
farmacodindmica. Esto es ventajoso para la
conveniencia y satisfaccion del paciente. A pesar
de ello, existen diversas situaciones en la que el
clinico querria abordar el efecto preciso del
anticoagulante para definir opciones de
tratamiento como podria ser una situacion de
urgencia (ej., trauma, hemorragia, falla renal o
hepatica, entre otros) (Conway et dl, 2017).

Exdmenes como el TTPag, PT y TT tienen poca
sensibilidad y especificidad para este tipo de
fadrmacos, y carecen de una dosis-respuesta
Optima para monitorear los ACOD. Para pacientes
tomando este tipo de anticoagulantes, los
resultados de los exdmenes mencionados deben
ser interpretados de forma cualitativa para
confirmar el efecto anticoagulante (Blonn & Lip,
2014).

En cuanto al INR, su uso no puede recomendarse

para monitorear el uso de ACOD, ya que el indice
de sensibilidad internacional fue creado como un
factor de correccion de

tromboplastina especificamente para los VKA
(Winter et al, 2017).

Interacciones.

La farmacocinética de los inhibidores del Factor Xa
puede verse afectada por inductores/ inhibidores
del CYP3A4 y/o Glicoproteina-p 1.

En cuanto a Dabigatran, no se deben indicar
inhibidores/inductores de la glicoproteina-p 1, por
ser un sustrato especifico de esta molécula (Di
Minno et dal, 2017).

informan menos reacciones adversas que los VKA
(incluyendo hemorragia intra-cerebral). Se han
informado alteraciones gastrointestinales con el
uso de Dabigatran, por lo que si es posible debe
reemplazar su uso por otro tipo de ACOD.

3. Heparinas

Las Heparinas son polisacdridos altamente
sulfatados usados como anticoagulantes mayores.
Indicados principalmente como un componente en
la terapia extracorpdrea para mantener el flujo
sanguineo en el rindn durante didlisis y en la
oxigenacion cardio-pulmonar (“Heparin,” 20086).

En segundo lugar, se ha utilizado para prevenir/
tratar la trombosis venosa profunda, embolismo
pulmonar, complicaciones isquémicas de la
angina inestable entre otras. Se administra via
intravenosa o subcutdnea.

Su actividad se debe a la habilidad de inhibir
multiples factores en la cascada de coagulacion.
Se une a la Antitrombina como un inhibidor de la
proteasa sérica y apunta a factores de la
coagulacion como Xa vy lla.

Para optimizar su actividad anticoagulante y
minimizar el riesgo de sangrado, se han
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sintetizado variantes de Heparina mediante
fraccionamiento (Beurskens et d@l, 2020).

El uso de Heparina de bajo peso molecular ofrece
diferentes ventajas por sobre la Heparina sin
fraccionar, como una mayor biodisponibilidad
permitiendo una dosificacion mas predecible y
menor prevalencia de efectos adversos.

Asi, la Heparina de bajo peso molecular se ha
convertido en el tratamiento de eleccion en
situaciones clinicas como el tromboembolismo
vVenoso, cirugia mayor y sindrome coronario
agudo.

La Heparina sin fraccionar se mantiene indicada
en la prevencion de coagulacion con dispositivos
extracorporeos y en pacientes con falla renal
(Harenberg, 201lg, 2011b; Walenga et al, 2011).

Monitoreo

puede ocurrir en cualquier sitio (Despas et dl,
2016).

La trombocitopenia inducida por Heparina es una
reaccion seria asociada a anticuerpos que resulta
en una agregacion plaguetaria anormal e
irreversible, llevando a eventos tromboembolicos y
potencialmente mortales (Harenberg, 2011b).

Se dice que el largo uso de heparina puede causar
Osteoporosis y, en consecuencia, aumentar el
riesgo de fractura por la inhibicion de la
diferenciacion osteobldstica y su funcion (
“Heparin”’, 20086).

Terapia puente/traslape

El traslape (bridging en inglés), consiste en sustituir
un anticoagulante de actividad prolongada
(usualmente warfarina), por uno de corta duracion
(usualmente Heparina de bajo peso molecular)
para limitar el tiempo de los niveles
anticoagulacion sub terapéuticos y minimizar el

El ensayo antifactor Xa cromogénico se considera riesgo tromboembolico.

el gold standard para pesquisar la actividad de las

heparinas de bajo peso molecular. En cuanto al
TTPa se ha informado que la prolongacion del
tiempo en este ensayo depende del reagente
utilizado. AUn asi, este examen no es Util en su
monitoreo, ya que este tipo de Heparinas debe su

efecto principalmente a la inhibicion del factor Xa,

mientras que la prolongacion del TTPa es

A pesar de que existe evidencia que informa que
Su uso es limitado, sigue siendo utilizado en
funcion de cada caso (Nazar J. et dl, 2018; Polania
Gutiérrez & Rocuts, 2022).

Complicaciones
Las complicaciones que presentan los pacientes

dependiente de la actividad de Trombina (Babin etbajo tratamiento TACO, se pueden clasificar en

al, 2017; Despas et al, 2016).

Efectos adversos.

hemorrdagicas, las cuales pueden ser hemorragia
menor , hemorragia mayor y hemorragia que

comprometa la vida; y no hemorrdgicas, como la
necrosis cutdnea, embolias periféricas, alopecia y

Se informan que por su naturaleza anticoagulante osteoporosis (Blann & Lip, 2014).

el sangrado o hemorragias son de esperarse. Los

sitios de hemorragia incluyen la gladndula adrenal,

ovarios, drea retroperitoneal. Virtualmente esta
complicacion
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Manejo odontolégico
Anamnesis. Se debe completar la ficha clinica
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del paciente acuciosamente, informando el en aquellas en las que es poco probable que

motivo por el que se recetd el anticoagulante, exista sangrado y otras en los que es probable
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eventos pasados de sangrado prolongado tanto
como en la consulta dental como en otro
contexto. Es importante constatar toda la
informacion necesaria antes de realizar cualquier

procedimiento invasivo, asi el clinico posee un

respaldo (lwabuchi et @l, 2014)

Valoracién del riesgo hemorrdgico. Las

intervenciones odontologicas se pueden dividir

Sangrado poco probable

Infiltracidn de anestesia local,
intra ligamentaria o bloqueo
mental inferior

Anestesia local troncular
Examen periodontal basico
Remocion de placa
supragingival, calculo y

tinciones.

Restauraciones directas con
mdrgenes supragingivales

Endodoncia

Impresiones

Ajuste de aparatos
ortodonticos

(Tabla 3). Segun esta valoracion es posible

determinar qué procedimientos pueden o No
realizarse en la consulta dental sin que existan
mayores complicaciones.

Sangrado probable

Bajo riesgo de sangrado

Extracciones simples (1-3
dientes restringiendo el
tamano de la herida)
Incision y drenaje

Sondaje periodontal profundo

Debridamiento de la superficie
radicular

Restauraciones directas o

indirectas con mdrgenes
subgingivales.

Tabla 4.

Alto riesgo de sangrado

Extracciones complejas o
adjacentes que causen una

herida de mayor calibre

Mds de 3 extracciones dl

mismo tiempo

Colgaijos:

(0]

o O O O

De extracciones electivas
Cirugia periodontall
Cirugia preprotésica
Cirugia periradicular
Alargamiento coronario o

Cirugia de implante dental

Biopsias

Recontorneado gingival

Valoracion de riesgo de sangrado en procedimientos dentales segln el “Scottish Dental Clinical

Effectiveness Programme”.
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En pacientes con VKA se debe solicitar INR para 4 se pueden readlizar tratamientos invasivos
determinar si es seguro o no realizar la (siempre teniendo a mano todas las medidas de
intervencion correspondiente. Este debe solicitarse control hemorragico posible). En caso de que el
con minimo 24 horas antes del procedimiento, valor del INR no permita la realizacion del

pero en pacientes con un INR estable es posible  procedimiento, la trepanacion puede ser una
aceptar un INR no mayor a 72 horas (Woolcombe  opciéon mientras se regularizan los exdmenes del
et al, 2022). Continuar o detener la terapia paciente, ya que es considerado un procedimiento
anticoagulante en este tipo de pacientes es una  donde es poco probable que ocurra sangrado
decision del médico tratante y no del odontdlogo. (Calcia et @l, 2021; Winter et al, 2017). El flujo de

En general, la literatura informa que con valores de atencion en estos pacientes se describe en la

INR hasta figura 2.

éExiste comrpomiso
Sistémico?

¢Es una situacion de urgencia?

Y : Valor INR del dia
Celulitis rdpidamente progresiva

Disnea Distagia Compromiso de
espacios

Anatémicos faciales
Fiebre (>38°C) Compromiso
sitémico severo

Inmunosupresion . e
¢Necesidad de proxilaxis Diferir tratamiento
antibiética? definitivo

(— Sl
Hospitalizar

¢Necesidad de proxilaxis
antibiética?

Seguir recomendacion
de la AHA

Diferir tratamiento definitivo

Evaluar necesidad de
interconsulta con
médico tratante* «

Evaluar necesidad
interconsulta con
médico tratante*
Trepanacion**
Manejo médico
del dolor

Iniciar tratamiento

Trepanacion Exodoncia
Uso de medidas de
hemostasia local
Técnico atraumatica
Manejo Médico del dolor

No. 39, Vol 2, 56-75 2(

Iniciar tratamiento Trepanacion** Manejo
Seguir definitivo meédico del dolor
recomendacion

de la AHA Trepanacion Exodoncia

Uso de medidas de

hemostasia local

Técnico atraumatica

Manejo Médico del dolor

*En caso de persistir INR alto y no se pueda ralizar traslape.
Realizar exodoncia en ambiente hospitalario. ** Si la trepanacion
es el tratamiento definitivo, no interconsultar

Figura 3.
Flujograma de atencion dental en pacientes en tratamiento con VKA.
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Para aquellos pacientes tomando ACOD no es
necesario suspender la medicacion, y el
procedimiento puede llevarse a cabo teniendo las
medidas hemostdticas pertinentes (Caliskan et al,
2017).

En caso de pacientes con anticoagulantes
inyectables como Heparina de bajo peso
molecular, se debe tratar sin interrumpir la
medicacion. Se asume que el riesgo de sangrado
en estos pacientes es dosis dependiente. En
pacientes utilizando este fGrmaco con dosis
profilactica, el riesgo es menor que si estuviera
consumiendo un VKA (Andras et dl, 2017).

Profilaxis antibiética. El uso de antibibtico
preoperatorio se ha descrito como un predictor
de hemorragia postoperatoria a pesar de que
el mecanismo de accion no estd bien descrito.
Del mismo modo, el uso de antibidtico
postoperatorio ha sido informado como factor
de riesgo de sangrado intraoral.

Una sola dosis antibidtica no afecta de manera
significativa el PT-INR del paciente anticoagulado,
pero se debe monitorear su administracion en
pacientes con un INR 3 por un aumento en el
rango terapéutico (Huang et dl, 2022; Yamada et
al, 2020). La profilaxis antibidtica, en caso de ser
necesaria deben seguirse las recomendaciones
de la “American Heart Association” (Wilson et dll,
2021).

Anestesia La adrenalina provoca constriccion
local de los vasos sanguineos en el sitio quirdrgico
desde 20 minutos hasta 2 horas. La ocurrencia de
sangrado postoperatorio se ve afectada por la
adrenalina al momento de controlar el sangrado
en el sillon dental y 2-3 horas posterior all
procedimiento (Inokoshi et d@l, 2021). Se ha
informado que el bloqueo

nervioso inferior puede ser un factor de riesgo
para sangrado postoperatorio (Huang et al,
2022). En general, es seguro utilizar anestésicos
locales en pacientes anticoagulados, siendo un
procedimiento catalogado como de bajo riesgo
de sangrado (tabla 3).

Procedimiento quirdrgico. Se debe priorizar una
técnica quirdrgica atraumdatica, evitando en
medida de lo posible extender la herida (realizar
solo una extraccion o limitar el desbridamiento
radicular a tres dientes), y fraccionar las visitas en
las que se realiza el tratamiento (Woolcombe et
al, 2022).

En general, la evidencia informa que el sangrado
inmediato y postoperatorio en extracciones
simples con un INR menor a 3,0 es bajo (2%-3%)
(Bajkin et al, 2014).

Hemostasia. El uso y seleccion de las medidas de
hemostasia local dependerd en gran parte del
grado de complejidad de la intervencion por
realizar. Entre las medidas informadas en la
literatura se encuentran uso de suturas, rellenos
alveolares y agentes antifibrinoliticos para el
control del sangrado (lwabuchi et @l, 2014).

Las suturas y los rellenos alveolares como celulosa
oxidada o gelita han sido ampliamente
reconocidos como medidas hemostdaticas post
extraccion dental.

AUn asi, no todas las guias recomiendan
necesariomente el uso de suturas por sobre estos
rellenos alveolares por poder causar mds dafo al
tejido perialveolar (lwabuchi et dl, 2014).

Entre los antifibrinoliticos descritos en ensayos
clinicos randomizados se encuentran el dcido
tranexdmico (ATX) en tabletas, enjuague e
intravenoso y dcido aminocaproico épsilon
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AACE) en tabletas 6 intravenoso . Estos agentes
se unen de manera irreversible al plasmindégeno
y bloguean su interaccién con la fibrina. El mas
estudiado hasta la fecha es el ATX local, cuya
eficacia es limitada para prevenir el sangrado
oral en pacientes anticoagulados (Engelen et dll,
2018).

Su disponibilidad como enjuague no se encuentra
disponible en todos los paises, por lo que
soluciones inyectables son diluidas para su uso
intraoral (de Vasconcellos et dl, 2017).

En cuanto a AACE, se describe como potencial
antifibrinolitico en cirugia oral, pero no existen
hasta la fecha ensayos clinicos aleatorizados que
comparen su efecto con ATX (da Silva et al, 2018).

La literatura informa que los ACOD tienen menos
incidencia de sangrado postoperatorio que los
VKA (Manfredini et al, 2021).

Manejo del dolor. Los anticoagulantes pueden
interactuar con los antiinflamatorios no
esteroidales (AINES).

Se debe recomendar al paciente tomar
Acetaminofen (en caso de no estar
contraindicado) por sobre farmacos como
Aspirina, Ibuprofeno, Diclofenaco o Naproxeno, ya
que estos Ultimos elevan el riesgo de sangrado. Si
se considera el uso de un AINES, se debe
recomendar por un tiempo Mminimo y con
proteccion gastrica (Kent et al, 2018).

Control. Se debe indicar al paciente que en caso
de percibir un evento hemorrdgico entre 24 horas
a 7 dias postintervencion, debe contactarse
telefébnicamente con el centro donde se le
intervino o dirigirse al centro en

R OVODONTOLOGTA VITAL

cuestion u otra facilidad que pueda controlar el
sangrado (Inokoshi et d@l, 2021; Rocha et dl, 2019).

Evento de sangrado postoperatorio. Definido
como una hemorragia marcada luego de
compresion mecdnica con gaza por 30 minutos.
Este tipo de eventos deben ser monitoreados
desde el dia del procedimiento hasta una semana
después de realizada la intervencion. Se sugiere
que la edad, nUmero de extracciones dentales,
bloqueo nervio alveolar inferior e higiene oral son
un factor de riesgo para sufrir eventos de
sangrado intraoral post extraccion (Huang et dl,
2022).

Conclusiéon

Existen multiples protocolos para la atencion del
paciente anticoagulado que serd sometido bajo
procedimiento de cirugia oral menor.

Es importante considerar el anticoagulante
utilizado, motivo, control de este, el procedimiento a
realizar en el paciente y medidas hemostdticas
tanto intra como postoperatorias a realizar, tras
analizar lo anterior, se senala que disminuir la
ingesta del farmaco para realizar el procedimiento,
puede ser mdas perjudicial al paciente como al
clinico, por lo tanto se sugiere mantener el
tratamiento antitrombadtico y realizar un correcto
manejo médico/quirdrgico.
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