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Resumen y palabras clave:

Introduccioén: La incidencia de pacientes que estan sometidos a terapia con
antiagregantes plaquetarios, estd aumentando de forma exponencial en los
ultimos afos, debido al aumento de la patologia cardiovascular relacionada con
un aumento significativo en la esperanza de vida de la poblacion, por lo que en
la practica odontologica, realizar procedimientos que involucren sangrado
profuso es comun; Objetivos: el objetivo principal es describir consideraciones
clinicas y epidemiologicas en pacientes que acuden a la consulta odontologica y
que usan terapia antiagregante, como objetivos secundarios; describir los
factores epidemioldgicos y clinicos que presentan los pacientes que acuden a la
consulta odontolégica y que estan sometidos a terapia antiagregante, estudiar
protocolos de actuacion preventivo-terapéuticos entre los pacientes
antiagregados que acuden a tratamientos odontologicos; Materiales y
métodos: esta revision sistematica se realizd utilizando material bibliografico
recopilado en diferentes bases de datos. En la busqueda pudimos concluir con
la seleccion de 41 articulos y se utilizaron 2 paginas web oficiales. El rango de
fechas fueron articulos publicados en los ultimos 10 afios desde que se pretendia
actualizar la revision sistematica; Resultados: se seleccionaron 41 articulos
para realizar dicha revision, la mayoria de los pacientes estaban sometidos a
terapia antiagregante o anticoagulante y fueron sometidos a tratamientos
dentales. Conclusién: Los pacientes con mas frecuencia acuden a consulta
odontoldgica son: varones y mujeres con una media de edad de 70 anos, siendo
mas frecuente el género masculino, las alteraciones clinicas en dichos pacientes
mas comunes son: alteraciones coronarias, alteraciones vasculares cerebrales
y vasculopatia periférica, en cuanto al protocolo de actuacion terapéutico para
dichos pacientes, la interrupcion farmacolégica no se recomendaba en la
actualidad, debido a que el riesgo de hemorragia, no suponia importancia en
comparacion al riesgo de trombosis derivado de la interrupcion del farmaco.

Palabras clave: Odontologia, sangrado, prevencién, terapia antiagregante,

hemostasia.



Summary and key words:

Introduction: The incidence of patients who are undergoing therapy with
antiplatelet agents is increasing exponentially in recent years, due to the increase
in cardiovascular pathology related to a significant increase in the life expectancy
of the population, so that in dental practice, performing procedures involving
profuse bleeding is common; Objectives: The main objective is to describe
clinical and epidemiological considerations in patients who attend the dental
surgery and who use antiplatelet therapy, as secondary objectives; to describe
the epidemiological and clinical factors presented by patients who attend the
dental surgery and who are subjected to antiplatelet therapy, to study protocols
for preventive-therapeutic action among antiplatelet patients who attend dental
treatments; Materials and methods: this systematic review was carried out
using bibliographic material compiled in different databases. In the search we
were able to conclude with the selection of 41 articles and 2 official websites were
used. The date range was articles published in the last 10 years since the
systematic review was intended to be updated; Results: 41 articles were
selected for the review, most of the patients were under antiplatelet or
anticoagulant therapy and underwent dental treatment. Conclusion: The
patients who most frequently attend dental consultations are: men and women
with an average age of 70 years, with the male gender being more frequent, the
most common clinical alterations in these patients are: coronary alterations,
cerebral vascular alterations and peripheral vascular disease. With regard to the
therapeutic action protocol for these patients, pharmacological interruption was
not currently recommended, due to the risk of haemorrhage, which was not
important in comparison to the risk of thrombosis derived from the interruption of
the drug.

Key words: Dentistry, bleeding, prevention, antiplatelet therapy, hemostasis.
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1. Introduccién.
1.1 Fisiopatologia de la hemostasia.

La hemostasia es un proceso natural y complejo, en el cual, el cuerpo es capaz
de realizar sus funciones principales, las cuales son: evitar que la sangre se
coagule y se encuentre en estado fluido, de manera que permita el paso a través
de los diferentes vasos sanguineos. Ademas, asi evitar la pérdida de sangre
desde el interior de los vasos cuando se producen en ellos una lesion (5,9). La
fisiologia de la hemostasia nos permite distinguir dos fases bien diferenciadas,

entre ellas, las cuales son:
Hemostasia primaria:

Es el conjunto de procesos que van a realizar la formacién del tapon de
plaquetas. La fase de deteccidon de la hemorragia se encarga de evitar la salida
de la sangre al exterior vascular. En ella intervienen dos mecanismos, uno

vascular y otro plaquetario.

12 Fase vascular, llamada también vasoconstriccion, inmediatamente cuando se

produce la fractura del vaso, las fibras endoteliales producen una rapida
contraccion, de tal manera se produce una disminucion de la luz del vaso y ,por

tanto, la disminucién en la pérdida de sangre (9).

22 Fase Plaquetaria, consiste en la realizacion del tapon de plaquetas y dentro

de esta fase podemos diferenciar dos etapas distinguidas.

Adhesion plaquetaria: después de haberse producido la rotura del endotelio, las
plaquetas empiezan a unirse sobre todo las fibras de colageno que se han
desprendido de la pared vascular en la lesion, durante esta fase, las plaquetas
obtienen una forma esférica con espiculas de manera que estas le ayudan a
adherirse al tejido circundante. Durante este proceso intervienen numerosas

glucoproteinas (7,10).

Agregacion plaquetaria: se conoce a la fase en la cual las plaquetas se unen

entre si de manera ordenada, este proceso requiere de Ca y ADP, los cuales se



liberan de los granulos plaquetarios, a dicho proceso se le denomina activacion

de las plaquetas.

En dicha activacion, las plaquetas sufren diferentes cambios en su estructura,

de manera que tiene diferentes tipos de actividades biologicas en ellas, como:

Produce cambios en la fisiologia de las propias plaquetas.

e Aumento en la secrecién de granulos plaquetarios, para aumentar la

adhesion de las plaquetas.
e Reclutary activar a un mayor numero de plaquetas.

e Favorecer la agregacion de las plaquetas para obtener una mayor

coagulacion (9,10).

De esta manera se crea la primera barrera o tapon, este tapon es una linea de
defensa inicial porque es permeable y servira como anclaje inicial en las

posteriores actuaciones de los procesos de la coagulacion (10).
Hemostasia secundaria:

Segunda fase de la hemostasia, consiste en transformar la fluidez de la sangre
dandole una consistencia con cierta viscosidad, de esta forma se consigue un
entramado en forma de red que atrapa los diferentes componentes de la sangre
y da origen al coagulo, cuyo objetivo sera la obstruccion definitiva de la luz del
vaso que fue dafiado con anterioridad. Este procedimiento se conseguira gracias
a una proteina denominada fibrinbgeno, que se convertira en una proteina

insoluble, denominada fibrina (5). Se pueden diferenciar varias fases:

Formacién de protrombinasa.

Mediante diferentes vias: Via extrinseca o exdgena o via intrinseca. Las dos vias
tienen como finalidad la activacidn del factor de la coagulacién X, y de esa forma,

llegar a la via comun.



Formacioén de la trombina:

Unicamente reacciona sobre la protrombina (factor Il).

La trombina, formara mondémeros de fibrina, los cuales son solubles e inestables,
pero en presencia de Ca y el factor VIII, formaran un polimero no soluble en
forma de entramado tridimensional, que cierra los espacios que anteriormente

dejo el tapdn plaquetario y dara lugar al coagulo (7).
Fibrindlisis:

Este proceso en el cual se produce la eliminacion del tapon de fibrina que se
formé durante la cascada de la coagulacion, una vez que se ha arreglado la
pared vascular dafiada, este coagulo no tiene ninguna funcion. La reaccion mas
importante en esta etapa es la transformacion de una proteina plasmatica
inactivada denominada plasmindégeno, en una proteina activada denominada
plasmina. Esta conversion se realiza gracias a factores endogenos llamados

activadores del plasmindgeno procedentes del endotelio vascular (5,7,9,10).
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Figura 1. Cascada de la coagulacién (10).



1.2 Concepto de enfermedad tromboembdlica.

La enfermedad tromboembdlica, es una de los principales problemas sanitarios
por los cuales fallecen mas personas en Espafia y es una de las principales
causas mas frecuentes en todo el mundo. La carga general permanece alta. En
total, se calcula que en 2013 la angiopatia coronaria provocé una de cada siete
muertes en Estados Unidos.

Cuando definimos enfermedad tromboembdlica, nos referimos tanto a trombosis
como a embolismo (18). Se conoce comunmente como trombosis a la patologia
en la cual se produce la formacion de un coagulo de manera no fisiologica, en el
interior de un vaso sanguineo y el cual impedira el paso de sangre de manera
adecuada a través de la luz de dicho vaso. En el momento en el que se produce
el desprendimiento de dicho coagulo y este migra a través del vaso sanguineo a
otras zonas del cuerpo obstruyendo o dificultado el paso de sangre a través de
él, denominamos a dicho coagulo: émbolo.

Segun el tipo de vaso donde se desarrolle dicho evento, podemos diferenciar
dos tipos de enfermedad tromboembalica, arterial o venosa (15).

Plaquetas.
Las plaquetas son células sanguineas, que no tienen nucleo, y tienen forma de

disco, se encuentran disueltas en la sangre en unas concentraciones entre
200.000 a 400.000 unidades y con una vida media entre siete y diez dias. El
encargado fundamental de la formacion de dichas plaquetas es Ila

trombopoyetina (9,18).

Participacion en la trombosis por parte de las plaquetas.

Cuando se produce un evento infeccioso o inflamatorio en el organismo,
aumenta la probabilidad de padecer algun evento trombdtico y riesgo de infarto
agudo de miocardio, y esto es porque se produce un aumento de las
interacciones entre las plaquetas y los leucocitos circulantes en sangre dado que
las plaquetas son activadas y se unen a los leucocitos circulantes (9),
favoreciendo la formacién de fibrina, por lo que se establece un nexo de unién

entre trombosis e inflamacion (18).



Diferentes autores han documentado la relacion entre diferentes tipos de
infecciones y las plaquetas, produciendo en estas una accion pro inflamatoria, y
activar episodios de trombosis en ellas. Ademas, los virus, como el VIH, HCV y
virus del dengue provocan mas trombosis; recientemente se demostré que las
plaquetas regulan las respuestas inmunitarias antiviricas a través de los
receptors (7,8,9,18).

1.3 Epidemiologia de la enfermedad tromboembdlica.

La tromboembolia venosa es un importante problema sanitario, la media anual
de dicha enfermedad es de 108/100.000 casos/afio. En Estados Unidos la
incidencia anual es de 250.000 casos.

La incidencia es algo mayor entre las personas afroamericanas, 78/100.000
casos/afo y menor entre asiaticos y nativos, 27/100.000 casos/afio (16).

En EE.UU. segun diferentes modelos de estudio, se han detectado entre casos
incidentes y recurrentes, unos 900.000 casos anuales, aunque dicha incidencia
tampoco ha variado demasiado en los ultimos 20 afios (19).

La enfermedad tromboembdlica, es una de las patologias mas comunes que se
encuentran en personas de la tercera edad, por lo que las tasas de incidencia
son mayores cuanto mayor sea su poblacion independientemente del sexo (16).
Las tasas incidentes anuales comparando a las personas de la misma edad, nos
ofrecen que el género masculino es mas propenso a padecer dicha enfermedad
en 130/100.000 casos/habitante, y el género femenino es de 110/100.000
casos/habitante. Aunque cabe destacar que en hombres y mujeres, que se
encuentran en edad fértil hay un pico en el que el género femenino es

sobrepasado por el masculino hasta los 45 afnos (16,19).

En Espafia, en cuanto a la enfermedad tromboembdlica hablamos, se produce
un caso por cada tres casos de IAM. La media de edad incidente en Espafia es
de 70 anos, siendo muy parecido en hombres y mujeres, estando los hombres
por encima en las estadisticas, es muy comun que dichos pacientes que tengan,
ademas, otras patologias que desencadenen el evento trombotico, siendo el
35% hipertensos, 20 % patologia tumoral y el 15% diabetes. En Espafia, dicha
enfermedad se considera la 3 causa de mortalidad (16,19).
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Podemos observar que se trata de un problema global, los factores asociados a
dicha enfermedad son notablemente visibles y aumentan en los pacientes con
cancer, cuya incidencia en Espafa se presenta en 8/1.000 casos/pacientes por
afo (8,15).

1.4 Factores de riesgo en la trombosis.

Los factores de riesgo incluidos en la trombosis en prevencion primaria mas
habituales son enfermedades comunes tales como la insuficiencia renal,
hipertension arterial, tabaquismo y diabetes (12).

La fisiopatogenia de la trombosis se considera multifactorial, en la cual podemos
distinguir diferentes factores los cuales estan intimamente relacionados entre si,
comunmente en atencion primaria conocida como la triada de Virchow (8,12).

1. Anomalias en la pared interna vascular.

2. Anomalias en el flujo sanguineo.

3. Anomalias en la composicion sanguinea.

Las secuelas que pueden originar dicha triada son: isquemia, edemas y embolos
(15). Una de los principales factores de riesgo en la enfermedad tromboembdlica
es la trombofilia, cuyo principal problema es el desarrollo de factores que
predisponen al paciente a desencadenar mayores eventos tromboembolicos,
dicha patologia puede ser hereditaria o adquirida.

Cuando hablamos de trombofilia hereditaria, hablamos de factores genéticos
gue se encuentran en el paciente que lo predisponen a sufrir dicho evento, estos
factores suelen ser siempre relacionados con los mecanismos de coagulacion y
podemos encontrarlos en su organismo por ser carentes o en su defecto un
aumento de dicho factor, lo cual supondra un problema mayor (8,12,15)
Hablamos de la deficiencia de factores anticoagulantes presentes en el
organismo, como son: antitrombina, proteinas Cy S (8,15).

Cuando hablamos de trombofilia adquirida, nos referimos a la presencia de
factores no hereditarios, que presentan al paciente mayor probabilidad de sufrir
eventos trombdticos clinicos, como pueden ser: obesidad, el sindrome
antifosfolipidos, procedimientos quirurgicos, edad, tabaquismo, embarazo,

cancer, vasculitis, toma de anticonceptivos orales, sepsis, etc... (8,12,15).



1.5 Caracteristicas clinicas de la enfermedad tromboembédlica.

A continuacién algunos de los signos y sintomas mas descritos por los pacientes

en la trombosis venosa aguda y tromboembolismo pulmonar son (12,18):

Trombosis venosa aguda:

- Inflamacién o edema de la zona o piernas afectada.
- Rubor, dolor o calor del miembro afectado.

- Tumefaccion.

- Edema en miembros inferiores.

- Cambio en la tonalidad de la piel (colores enrojecidos, azulados y grisaceos)

Tromboembolismo pulmonar:

- Cuadro clinico por falta de aire o ahogo de aparicién brusca (disnea).
- Aumento de ritmo cardiaco (taquicardia).

- Hemoptosis o tos seca.

- Desmayo o pérdida del estado de conciencia.

- Aceleracion o incremento de la frecuencia de respiracion (taquipnea).

- Disminucion de la saturacion de oxigeno.

1.6 Farmacologia antiagregante.

La farmacologia antiagregante, hoy en dia, es uno de los farmacos mas
importantes y utilizados en atencidn primaria como prevencion usado en
cardiopatia isquémica, patologias cerebrovasculares, y patologia periférica

arterial (12,18). A continuacion describimos los farmacos mas utilizados.



Acido Acetilsalicilico.

Es el farmaco utilizado por excelencia, y sus usos abarcan la mayoria de
estrategias antiplaquetarias, ademas, de ser un farmaco econdémico y con una
gran eficacia.

Modo de accion: bloquea la ultima etapa de agregacion plaquetaria en la cual,

se inhibe de manera irreversible la ciclooxigenasa plaquetaria. Tiene un efecto
rapido de actuacion, su pico esta hacia los veinte / treinta minutos después de la
ingesta.

Dosis: Las dosis mas comunes en medicina oscilan entre los 80 mg/dia hasta
los 325 mg/dia.

Efectos adversos: efectos gastrointestinales, como la ulcera péptica, es el efecto

adverso mas descrito por los autores, relacionado con ingestas diarias a partir
de los 30 mg/dia, ademas de tener un riesgo de hemorragia por este tipo de

patologias entre 1%-3% al afio (12,18).

Antagonistas de los receptores de ADP.

Tienopiridinas: la ticlopidina y el clopidogrel, ademas de prasugrel, ticagrelor y
cangrelor. La potencia de dicho farmaco es mas moderada que el de la aspirina,
debido a que este no interrumpe todos los modos de activacion plaquetaria
posible. Es muy comun el uso de AAS y Clopidogrel para reforzar dichos modos
de activacion plaquetarios en paciente con un riesgo elevado (12).

Dosis: 75 mg/dia, aunque en situaciones especiales en las cuales se busque un
bloqueo rapido de la ADP plaquetaria, se utilizan dosis de cargas entre 300 mg
y 600mg.

Efectos secundarios: en cuanto a los efectos secundarios mas descritos de

dichos farmacos cabe destacar, la hemorragia como efecto colateral mas
importante (12,18).

Dipiridamol.

Es un farmaco antiplaquetario, por si solo es un antiplaquetario de accion débil,

el cual se suele unir con otro farmaco de mayor accion para cubrir sus carencias,



en este caso existe una preparacion comercial denominada Aggrenox, que
combina dicho farmaco (dipiridamol + AAS).
Mecanismo de accidn: su accion consiste en la degradacion del AMP ciclico,

para de esta manera reducir el Ca intracelular y por consiguiente la activacion
plaquetaria, ademas de también inhibir la captacién de adenosina.

Dosis: las posologias mas habituales de esta preparacion comercial rondan entre
200 mg de dipiridamol combinado con 25 mg de acido acetilsalicilico.

Efectos secundarios: los afectos adversos mas comunes en esta preparacion

son: rubor, cefaleas, hipotension y mareos ademas de molestias digestivas, el
dipiridamol es un farmaco que es vasodilatador, por lo que tiene algunas
limitaciones en su uso terapéutico (12,18).

Antagonistas de los receptores gplib/llia.

Los farmacos mas conocidos dentro de dicho grupo son: eptifibitdo, tirofiban y

abciximab.

Mecanismo de accion: su accidn principal es la inactivacion de los receptores
Gpllb/llla, los cuales su funcion principal es la agregacion plaquetaria mediante

la unidn al fibrindgeno.

Dosis: las dosis descritas mas habituales en cuanto al abciximab, hablamos de

0.25 mg/kg con una accion de 12 horas.

Efectos secundarios: en estos farmacos cabe destacar el efecto secundario mas

importante que es la trombocitopenia, ademas del riesgo hemorragico(12,18).

VORAPAXAR.

Su modo de accidn se basa en la antagonizacion de PAR-1. Es un farmaco que
esta bajo regulacion de aprobacién y estudio. Esta indicado en pacientes con
aterosclerosis marcada, pero su efecto secundario mas destacable es la
hemorragia (12,18).



1.7 Protocolo de actuacién preventivo.
Fase preoperatoria o prequirurgica:

Completar de manera exhaustiva la historia clinica, realizando una anamnesis
detallada del paciente para determinar diferentes puntos clave como son:

si el paciente presenta alguna patologia de base: esto determinara, cual sera el
tipo de anestésico a utilizar en cada procedimiento.

Informacion sobre si anteriormente en otros tratamientos o en su vida cotidiana
ha padecido eventos hemorragicos, al preguntar sobre ciertas patologias de
base hemos de tener en cuenta que hay ciertas de ellas, que interferiran en la
coagulacion del paciente como son: problemas hepaticos, de alcoholismo,
ciertos virus.. (4).

Tener en cuenta la medicacion que esta tomando ademas de sus reacciones
adversas e interacciones, es importante conocer las posologias mas comunes
ademas de para que sirve cada una de ellas, de manera que podamos prever y
anticiparnos a los posibles efectos como hemorragias o reacciones adversas.
En caso de estar bajo terapia antiagregante dual, realizar interconsulta con el
meédico de cabecera para determinar la suspension o no de uno de los
medicamentos.

Indicar analisis de hematologia completo, en el que refleje el TPT y TPPA, asi
como el tiempo de lisis del coagulo y de tiempo hemorragico (6).

Debemos planificar los procedimientos quirargicos que desencadenen o
preveamos que puedan tener un mayor riesgo hemorragico por la mafana a
primera hora de manera que podamos de manera postoperatoria resolver dichos
eventos (4,6).

La medicion de 3 veces, de la presion sanguinea, cada 5 minutos y la
determinacién de la media de ellas sera un paso fundamental en la fase post
operatoria del paciente ya que a atraves de ella podemos anticiparnos a efectos
adversos post cirugia.

Es importante concienciar al paciente de manera que la semana de la cirugia
debe de tener una vida lo mas adecuada posible a someterse a un procedimiento
quirurgico y ademas tener una buena higiene dental de manera que seamos

capaces de disminuir al maximo las posibilidades de infeccion (11,12).
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En pacientes que estén tomando dicha medicacion, es importante para a
explicarle con precision los efectos secundarios que tiene tomar esos farmacos
y explicarle que los eventos hemorragicos post exo son muy comunes.
Ademas, es importante saber que estos pacientes aparte de la medicacion, es
muy comun que tengan alguna protesis valvular o stent de manera que habra
que valorar la opcion de profilaxis de antibidtico una hora antes del tratamiento
segun patologia con 2 gramos de amoxicilina 1 hora antes del procedimiento o
en alérgicos a la amoxicilina 600 mg de clindamicina 1 hora antes, con el fin de
minimizar el riesgo de endocarditis (4,14).

Es importante clasificar al paciente segun su riesgo trombético de esta manera
podremos evitar futuros imprevistos y reacciones adversas, diversos autores
valoran la retirada de la medicacion antiagregante, si el paciente esta en un
riesgo bajo, mientras que otros autores reflejan que teniendo en cuenta una
buena planificacion y realizamos unas buenas fases prequirugica, quirurgica y
post quirurgia, no es necesario la retirada de la medicacion, puesto que los
riesgos son mayores que los beneficios que podemos causar al paciente. Esto
siempre sera valorado por el médico competente de familia que le esté
realizando el seguimiento (23). A continuacion en la figura 2 describimos el
proceso por el cual se valorara el riesgo trombaético de los pacientes:

Valoracion riesgo trombético del paciente.

J

Bajo

J

Pacientes con otras
patologias de base:
- Cardio vascular.

- HTA.

- Diabetes tipo I,l1I.

- Insuficiencia renal

Moderado

4

Alto

L1

Patologia cardiaca
estable mas de 3
meses 0 menos de 6
meses.

- IAM.

Menos de 3 meses o
de 6 meses si han
aparecido
complicaciones

como:

IANA

Figura 2. Clasificacion del riesgo del paciente a sufrir trombosis (29).
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Bajo

Riesgo de hemorragia de la cirugia.

4

Moderado

J

J

Anestesia infiltrativa,
intraligamentaria,
troncular.

Raspado, alisado
radicular.

Profilaxis.
Impresiones.

Colocacion o ajuste

Frenectomia.

Biopsia.

Multiples extracciones
dentarias

Cirugias complejas
Colocacion de mas de
un implante.

Biopsia

Apiceptomias.

Cirugia de colgajos.

Alto

de ortodoncia.

Figura 3. Riesgo hemorragico en diferentes procedimientos odontolégicos (29).

1.8 Protocolo de actuacion terapéutico.
PERIOPERATORIO.

Realizar las extracciones o procedimientos quirurgicos, limintandose a un area
concreta de la boca, de manera que no realicemos procedimientos muy invasivos
en toda la arcada, realizar por cuadrantes o sextantes. Esta indicado realizar las
extracciones de manera aislada y en varias citas al ser posibles una vez haya
cicatrizado los tejidos en la anterior.

La técnica anestésica mas adecuada en estos pacientes es la técnica infiltrativa,
de manera que evitemos en medida de lo posible las técnicas anestésicas
tronculares.

Es recomendable la realizacion de un curetaje del alveolo de manera meticulosa
debido a que podemos eliminar con este todo el tejido de granulacion, formar un

buen coagulo y reducir el riesgo de sangrado (4,6).
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Debemos ser lo mas cuidadosos posibles, realizando una buena técnica y un
minimo traumatismo de la zona.

Podemos usar sutura reabsorbible o no, lo mas delgada posible de 3.0 0 4.0.
La utilizacion de tapones hemostaticos de celulosa, fibrina, colageno, celulosa,
cera de hueso seguida de una sutura sin tension ademas de presion con gasas
suele ser las técnicas mas empleada y factible (11).

En ultima opcion, si todas las medidas hemostasicas descritas no funcionases,
una técnica a la que debemos recurrir es la electrocauterizacion con
electrobisturi.

Después de aplicar dichas técnicas es recomendable que el paciente salga de
la consulta mordiendo una casa que puede ser seca o impregnada en sustancias
antifibrinoliticas como puede ser el acido tranexamico, ademas, se recomienda
la espera del paciente en la salada de estar durante unos 30 - 40 minutos de
manera que podemos observar el sangrado de la pieza antes de su marcha
(6,14).

POSTOPERATORIO.

Podemos volver a revisar la presion sanguinea, de manera que asi podemos
observar como ha reaccionado su cuerpo al procedimiento quirurgico, en caso
de tener la tensién elevada pueda ser causa de rotura del coagulo y posterior
sangrado.

Es importante realizar una evaluacion final del paciente después de los 30 - 40
minutos posteriores al procedimiento quirurgico, para valorar el sangrado (11).
Darle al paciente unas buenas recomendaciones post extraccion de manera que
no se enjuague, ni escupa, ni haga el vacio de la boca durante las primeras 24
horas, ya que podra romper el coagulo.

Recomendaremos al paciente realizar reposo absoluto o relativo dependiendo
del tipo de cirugia y la dimension de esta, siempre evitando en cualquier caso el
esfuerzo y el ejercicio.

En caso de que sangre demasiado, podremos colocar antifibrinoliticos
impregnados en una gasa y mordera esta durante 30 a 40 minutos (6).
Recomendar al paciente, en medida de lo posible, la toma de alimentos y bebidas

calientes.
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Debemos de recomendar que como medicacion auxiliar para aliviar el dolor, el
uso de paracetamol la mejor eleccion dado que los AINES producen efectos
indeseados en cuanto a eventos hemorragicos hablamos.

Ademas, debemos recomendar al paciente que en el caso de que surja algun
evento hemorragico de duracién mayor a 1 hora, hematomas de gran tamario,

debe acudir a la consulta (4,14).
1.9 Justificacion.

Cada vez son mas los pacientes que acuden a las consultas odontolégicas, los
cuales, presentan diversas patologias que requieren de tratamiento con terapia
antiagregante. Por este motivo es importante que el odontélogo sea capaz de
abordar el protocolo preventivo y terapéutico, el manejo de estos pacientes. Este
es el motivo por el cual, este trabajo pretende hacer una busqueda bibliografica
para poder dilucidar estos aspectos y valorar la realizacicion de protocolos

preventivo-terapeuticos en el futuro.
2. Objetivos.
2.1 Objetivo principal.

- Describir consideraciones clinico-epidemioldgicas en pacientes que acuden a
la consulta odontoldgica y que usan terapia antiagregante, asi como el manejo
preventivo-terapéutico odontolégico que debe aplicarse.

2.2 Objetivos especificos o secundarios.

- Describir los factores epidemioldgicos y clinicos que presentan los pacientes
que acuden a la consulta odontolégica y que estan sometidos a terapia
antiagregante.

- Estudiar protocolos de actuacion preventivos entre los pacientes antiagregados
que acuden a tratamientos odontologicos.

- Indicar protocolos de proceder terapéuticos entre los pacientes antiagregados
que acuden a la consulta odontologica a recibir tratamiento.
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3. Materiales y métodos.

Esta revision sistematica de la literatura se realiz6 utilizando material
bibliografico recopilado en Scopus, Web of Science Pubmed, Scielo, Science
Direct, Google académico, Medline Complete, Dentistry and Oral Source y
UpToDate como bases de datos. En relacion con los pacientes antiagregados
que frecuentan la clinica dental. Durante la seleccion de los articulos, se realizé
una lectura comprensiva de los apartados de resumen y conclusion para valorar
la relevancia de dichos articulos para nuestra revision bibliografica. Se
escogieron aquellos los cuales se consideraron de gran interés para realizar su
lectura completa, extrayendo su informacion mas relevante para la realizacion
de dicho trabajo. En la busqueda pudimos concluir con la selecciéon de 41
articulos de las bases de datos anteriormente citadas y se utilizaron 2 paginas
web oficiales. El rango de fechas fueron articulos publicados en los ultimos 10
anos desde que se pretendia actualizar la revision sistematica, pero se
profundizé en aquellos que fueron publicados en los anteriores 5 afos. Las
palabras clave utilizadas fueron: Odontologia, sangrado, prevencion, terapia
antiagregante, hemostasia.

Para optimizar la busqueda de revisién bibliografica, en las diferentes bases de
datos, se utilizaron los operadores booleanos, ya que nos permitieron combinar
distintos términos para realizar una busqueda mas compleja. Siendo AND y OR,
los conectores encargados de recuperar registros uniendo las diferentes
palabras claves con criterio de inclusion, recuperando registros que contuvieran
todos los términos o alguno de ellos y NOT para descartar registros que

incluyeran “‘cirugia general™".

Los criterios de inclusidn fueron articulos de pacientes antiagregados y
anticoagulados sometidos a un tratamiento odontolégico, especialmente
extracciones dentales. Se prefirieron las revisiones bibliograficas y los articulos
cientificos a los casos clinicos para dar mas importancia a la evidencia cientifica.
Como criterios de exclusion fueron los articulos de mas de 10 afios, ademas de
articulos escritos en otro idioma que no fuese inglés o espainol, ademas de
articulos que no hablasen de odontologia general o hablasen de otro tipo de

cirugia que no estuviesen incluidas en el ambito odontoldgico.
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4.Resultados.

Proceso de seleccion del estudio.

Nuestra investigacion, como se mencion¢ anteriormente, se hizo a través de
algunas bases de datos en internet e investigacion en internet.

Incluso después de introducir las palabras clave en nuestas bases de datos,
algunos de los articulos que obteniamos en la busqueda no eran aptos para
realizar el estudio. Por lo que decidimos excluir algunos articulos que solo
hablaban de odontologia restauradora o preventiva, sin incluir en ellos
informacion sobre exodoncias, cirugias e implantes o procedimientos que
conlleven un sangrado en la clinica dental.

También se excluyeron articulos cuyo idioma no fuera inglés o espafiol, incluso
algunos que estuvieran fuera de la Comunidad Europea, cuyos procedimientos
de actuacion eran diferentes a los de Espana.

La principal base de datos que se utilizé fue Medline completa por el numero de
articulos disponibles y menos en UpToDate para tener revisiones actualizadas
sobre los ultimos conocimientos basados en trabajos previos y aplicacion en la
clinica dental.
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Descripcion del proceso de seleccion:

, , N° de articulos
N° de articulos en N° de articulos en

Medline Complete = 87 Uptodate = 58

N° de articulos duplicados \

o eliminados = 15
l N° de articulos eliminados por
[No total de articulos = 201 ] T | eltitulo o por el abstract = 150

|

N° articulos seleccionados por

el titulo o por el abstract = 51 —_—

|

N° total de articulos incluidos

en Dentistry and
Oral Source = 41

N° articulos eliminados

por la discusion = 10

en la bibliografia = 41

Figura 4: descripcion del proceso de seleccion de los articulos mediante un
diagrama tipo prisma.
Proceso de extraccion de datos:
Articulos que se seleccionaron por su informacion, comun, diferente o adicional

entre cada articulo. En la siguiente tabla, se produce a realizar la descripcion

detallada y un resumen de la informacién extraida de cada articulo:
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Tabla 1: Tabla de recogida de datos, informacidn extraida de los articulos

incluidos en la revision.

NO
Referencia i Disefio Palabras Clave Resultados
Pacientes
Protocolos
1. Scottish ) .
o Manejo dental, | actuacion

dental Revision . _
o L paciente extracciones en

clinical - bibliografica. . .

antiagregado. pacientes

(2022) :
antiagregados.
Descripcion de

2. Pérez- o Cascada
Revision . cascada de la

Gomez F. o coagulacion, .

- bibliografica. _ coagulacion y

(2007-2013) hemorragia. _
hemostasia.
Porcentaje de
pacientes

3. Inokoshi M, _ Anticoagulantes | anticoagulados
Estudio

Kubota K. 232 . sangrado post- | con sangrado,

retrospectivo. N ]

(2021) extraccion. después de
realizar
extraccion dental.
Protocolo en

Terapia pacientes en
4. Cedefio, J. Revision antiagregante, tratamiento con
A. (2013) - Bibliografica. | manejo antiagregantes:
odontologico. modo de
actuacion.
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Manejo de
pacientes con

5. National .
o ) terapia
Blood Clot Revision Anticoagulantes .
o _ _ _ anticoagulante,
Alliance - bibliografica. | Manejo médico.
durante los
(2021). _
tratamientos
quirurgicos.
Estudios en los
Cirugia oral, cuales los
antiagregantes | pacientes con
6. Costa-Tort J 3.047 Revision plaquetarios, tratamiento
(2021). o bibliografica. | anticoagulantes, | antitrombético,
tratamiento fueron sometidos
dental. a diferentes tipos
de cirugia oral.
Desarrollo y
_ descripcion de la
7. Grimaldo- o Hemostasia,
Revision cascada de
Gomez, F. - o _ Cascada .
bibliografica. . coagulacion
A. (2017). coagulacion . ) _
ademas de tipos
de hemostasia.
Coagulacion,
dimero-D, Asociacion entra
8. Del Carmen, o I .
R D.S Revision fibrindlisis, la hemostasia y
(2'01'9) ' bibliografica. | hemostasia, la enfermedad
trombofilia, tromboembodlica.
trombosis.
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Definicion de

plaqueta e
9. Unican. Revision Plaquetas, interacciones en
(2022) - bibliografica. | antiagregantes. | la fase de
agregacion
plaquetaria.
Especifidades y
. generalidades de
Formacion del .
la coagulacién,
10. Guerrero ... | trombo, pruebas )
Investigacion ademas de
Belsy _ de la
- Clinica. . pruebas para
(2015) coagulacion, .
realizar sus
trombina. _
respectivos
estudios.
Agentes Evaluar el riesgo
antiplaquetarios, | de hemorragia
_ hemorragia, durante las
11. Dinkova AS Estudio _ _
130 . hemostasia, extracciones
(2017) comparativo. )
hemostasia dentales en
local, extraccion | pacientes con
dental. TAP.
ACO, Protocolos de
antiagregaciéon | accién para
12. Rubio- o J g. _
Revision plaquetaria, exodoncias en
Alonso L.J o _ . .
- bibliografica. | riesgo pacientes de la 32
(2015) . .
trombosis, edad con terapia
hemorragia. antiagergante.
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Pruebas de
accion

plaquetarias,

Tratamiento con

13. Gurbel, o trombosis, .
Revision . antiagregantes
P.A. - o _ antiagregantes, .
bibliografica. . plaquetarios e
(2014). tratamiento ) ]
) interacciones.
personalizado
con
anticoagulantes
Evaluar las
complicaciones
Anticoagulantes | en pacientes
, tratados con anticoagulados y
14. Martinez- _ antiplaquetarios, | con
Estudio . .
Moreno E. 147 _ complicaciones | antiagregantes
retrospectivo. o L
(2021). hemorragicas, tras la realizacion
extracciones de extracciones
simples. dentales simples,
en un periodo de
4 anos.
Cardiopatias,
_ Protocolo de
15. Puerta- accidente .
actuacion en
Dominguez o cerebrovascular .
1 Caso Clinico o paciente con 2
Maria , rehabilitacion .
_ . antiagregantes
Alejandra bucal, implantes .
plaquetarios.
dentales.
Trombosis, o
_ Definicion de
16. Enfermerm tratamiento
o . enfermedad
edad Revision antiagregante _
- o . . tromboembolica,
tromoembd Bibliografica. | plaquetario, )
) tipos y
lica (2015) enfermedad

tromboembdlica

epidemiologia.
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17. Guia _ Guia sobre ACO
Hemostasia, .
SEHH- Revision . (sociedad
o . anticoagulantes, B
SETH Bibliografica . espafiola de
trombosis.
(2015). hematologia)
Hemostasia,
Agregacion
18. Kasper DL o . _
(2008 Revision plaquetaria Generalidades de
2015) Bibliografica. | antiagregantes, | la trombosis.
enfermedad
tromboembdlica
Enfermedad _ .
19. Heit JA . Epidemiologia de
Revision tromboembdlica,
(2010- o . . _ ) la enfermedad
Bibliografica. | epidemiologia, o
2013) . . tromboembodlica.
antiagregacion.
Recomendaciones
20. Agencia . .
Prevencion, para realizar en
Espafiola - Qo :
g Revision fibrilacidn, pacientes con
e
Bibliografica. | riesgo, ictus, terapia
Medicamen _ .
embolia. antiagregante y
tos (2016). .
anticoagulante.
Riesgo
hemorragia en
o Odontologia, _
21. Yamada, Revision . extracciones del
o . extraccion y
S.-1 (2020). Bibliografica. tercer molar en

anticoagulacion.

pacientes
anticoagulados.
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Manejo en la

consulta
. o odontoldgica, en
22. Rojas- o Investigacion, o
. Revision de procedimientos
Jiménez - _ salud, _ .
la literatura. . invasivos para
LD (2020). odontologia. .
pacientes con
problemas en la
coagulacion.
Evaluacion del
Anticoagulantes, | riesgo de
23. Wang WY Revision de extracciones sangrado en
(2013). la literatura. dentarias, pacientes con
cicatrizacion. tratamiento con
aspirina.
|dentificar los
Tratamiento factores de riesgo
antiplaquetario, | de hemorragia
aspirina, tras extracciones
_ clopidogrel, dentales en
24, Tang M Estudio . . ]
338 . extraccion pacientes de mas
(2018) retrospectivo. _
dental, de 60 afios que
ancianos, recibian
hemorragia tratamiento con
postoperatoria. | antiagregantes
plaquetarios.
Cirugias orales, | Manejo del
extracciones sangrado en
25. Yamunaqu o .
Revision de dentales, pacientes
é-Vire JM - _ . . _
la literatura. antiagregacion, | sometidos a
(2021). _ _
hemorrgia, extracciones
sangrado. dentales y con
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tratamientos

anticoagulante.

Trombosis,
Inhibidores de

Diferencias entre

26. Badimon L. Revision los nuevo
o P2Y 12, |
(2014). bibliografica. antiagregantes y
Efectos ,
_ _ los antiguos.
pleiotropicos.
Acenocumarol, _
Manejo de
INR, extraccion, .
27. Brennan Revision pacientes
o _ odontologia, .
MT (2022). bibliografica. . anticoagulados y
tratamiento .
o antiagregados.
odontologico.
Comparar
prospectivamente
el riesgo de
Extraccion hemorragia
dental, postextraccion,
28. Lillis T Estudio antiagregantes | en pacientes que
(2013)). comparativo | plaquetarios, recibian un

cirugia oral,

tratamiento.

tratamiento
antiagregante
plaquetario unico
o doble

ininterrumpido
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Tratamiento

antiplaquetario,

Protocolos

aspirina, clincos para la
o clopidogrel, atencion al
29. Blanco J Revision . .
o extraccion paciente con
(2015). bibliografica. ]
dental, terapia
ancianos, antiagregante/
hemorragia Anticoagulante.
postoperatoria.
Riesgo Recomendaciones
o hemorragico, generales en
30. Comunicaci o
. enfermedad para sanitarios a
on Area - .
tromboembolica, | la hora de
(2015). -
extraccion suspender
dental tratamiento.
Tratamiento Recomedaciones
meédico, para el gabinete
31. Milla J Revision odontologia, dental cuando se
(2014). bibliografica. | riesgo, trata a pacientes
hemorragia, con problemas en
trombosis. la coagulacion.
] La extraccién
Riesgo de
dental puede
sangrado, .
o o realizarse con
32. Verma G Revision de aspirina, ]
_ - seguridad en
(2014). la literature. extraccion, .
pacientes en
sagrado, .
_ tratamiento con
hemostasia.

aspirina.
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Terapia

antiplaquetaria,
medidas

hemostaticas

Evaluacion del
riesgo de
hemorragia y su
control tras

procedimientos

33. Girotra G Estudio locales, cirugia o
546 _ quirurgicos
(2014). prospectivo. | bucal
_ bucales menores
menor, riesgo _
en pacientes en
de sangrado .
. tratamiento
postoperatorio .
antiagregante
prolongado. .
plaquetario.
Anticoagulantes,
extraccion Tratamiento
34. Madeley E Revision de dental, anticoagulante
(2018). la literatura. tratamiento, oral y extraccion
sangrado, dental.
riesgo.
AINE,extraccion
dental,
antiagregante Manejo en la
plaquetario, consulta dental
o aspirina, para pacientes
35. Schreuder Revision de . .
- _ clopidogrel, que estan en
WH (2015). la literatura. o _
dipiridamol, terapia con
exodoncia, medicacion
hemorragia antitrombdtica.
postoperatoria,
tienopiridina.
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Mecanismos y

manejo de la

36. GONZALE Estudio Nivel de _
o . hemostasia en
ZC. 293 descriptivo sangramiento, .
] pacientes con
(2015). transversal. exodoncias. _
terapia
antitrombdtica.
Evaluar el riesgo
. de
Terapia o
. _ complicaciones
antiplaquetaria, o
_ o _ hemorragicas
37. Napenias Revision medidas )
- o _ . después de
JJ (2013). bibliografica. | hemostaticas o
o procedimientos
locales, cirugia
dentales en
bucal. .
pacientes con
TAP.
Antiagregantes ]
o . Antiagregantes
38. PALOMO Revision plaquetarios, .
- o plaquetarios,
G (2022). bibliografica. | enfermedades _
. usos Y riesgos.
cardiovasculares
Manejo _
. . Manejo
perioperatorio; .
o . operatorio
39. Nazar J. Revision antiagregantes .
- o _ _ pacientes con
(2018). Bibliografica. | plaquetarios; _
o terapia
aspirina; _
. antiagregante.
clopidogrel
_ Describir los
Hemostasia, .
40. Yanez _ hemostaticos que
_ o hemorragia,
Posligua, Revision _ se pueden usar
- o . exodoncia, o
H. M. Bibliografica. | = | para la inhibicion
cirugia, agentes
(2021). . de una
hemostaticos. ]
hemorragia
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durante una
exodoncia.
Manejo de la
Extraccion, hemorragia y
41. GARAY o hemorragia, materiales
Revision de .
UNAMUNO | - _ riesgo, empleados en la
la lieratura. _ _
(2021) extraccion, hemostasia en
odontologia, pacientes
antitrombotic.

5.Discusion.

De acuerdo a las consideraciones clinico-epidemiolégicas de la enfermedad
tromboembdlica podemos destacar segun los analisis obtenidos muestran que
la media anual global de incidencia es aproximadamente, es de 100/130 por
cada 100.000 habitantes, siendo mas elevada en los hombres que en las
mujeres en una proporcion de (2:1)(19). Podemos destacar que a la edad media
de los 45 afnos, hay un pico en el cual la mujer igualan o llegas a superar al
hombre, y este, se produce por los eventos hormonales que sufren las mujeres
durante su etapa por el climaterio (8).

También se demostré6 que por cada caso de enfermedad tromboembdlica,
surgieron 3 casos de infarto agudo de miocardio o isquemia cerebral, en una
relacién 1:3. Por lo que hemos de tener en cuenta que dichos pacientes con
terapia antiagregante, ademas tienen algun tipo de patologia de base, siendo en
primer lugar el IAM, en segundo lugar el ACV y en tercer lugar la enfermedad
tromboembdlica periférica (16,19), ademas cabe destacar la incidencia de
tromboembolismo causado por cualquier tipo de cancer que segun varios
articulos, nos sugiere que es 8 pacientes por cada 100.000 pacientes (8,15).
Segun esta revision dichos pacientes con terapia antiagregante ademas de dicha
patologia de base podemos encontrar otras patologias, en un porcentaje del 35%

HTA, 20% diabéticos y un 15% otra patologia asociada (16).

28




De acuerdo con la revision, hemos de destacar que las principales
manifestaciones clinicas mas importantes en cuanto a la trombosis venosa
profunda son: edema, rubor, calor y color del miembro afectado, mientras que
las principales caracteristicas clinicas del tromboembolismo pulmonar son:
disnea, taquicardia, dolor de térax y aumento de la frecuencia cardiaca.

Por tanto, segun los autores revisados podemos llegar a la conclusion de que la
enfermedad tromboembdlica, es una enfermedad muy comun. Siendo mas
frecuente en hombres que en mujeres y aumenta exponencialmente con el
aumento de la edad o en cambios hormonales. Ademas, dichos pacientes no
solo tienen su patologia de base, sino, que tiene otras patologias asociadas por
lo que es deber del odontélogo conocer las diferentes patologias, para poder
mejorar el tratamiento personalizado de dichos pacientes.

De acuerdo a la prevencidon que debemos realizar para conseguir el éxito de un
tratamiento es fundamental realizar una correcta anamnesis. Dicha anamnesis
se realizara previamente a través de un cuestionario o historia clinica, por parte
del paciente en la sala de espera.

Segun esta revision, seria el profesional posteriormente el odontdlogo repetira
todas las preguntas de otra forma para confirmar que el paciente podria estar
tomando alguna medicacion que interfiera en su coagulacién (4). Las preguntas
sobre enfermedades hepaticas, enfermedades cardiacas seran de fundamental
importancia para valorar si el paciente podria estar bajo terapia antiagregante o
anticoagulante tras una patologia o carecer de factores de coagulacion que
pudieran estar relacionados con una enfermedad. En ocasiones, los pacientes,
al tomar su medicacion a diario, pueden incluso olvidarse de sus nombre o
incluso toman medicacién por su cuenta, que puede no estar prescrita por un
facultativo, como la aspirina, y esto debe constar en nuestra historia clinica (1,6).
El dentista debe preguntar a sus pacientes si la medicacidon que esta tomando
es de manera puntual o de por vida, ya que si es de corta duracion, los
tratamientos urgentes podrian retrasarse hasta después de la interrupcién del
tratamiento antiagregante (1,12).

También destacamos que los autores subrayan la importancia de preguntar al
paciente sobre por los tratamientos dentales previos, para saber si ha tenido
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experiencias previas de hemorragias incontroladas tras un tratamiento dental, en
su vida cotidiana (1).

Por tanto, segun los autores revisados y la bibliografia consultada muestran
como primera actitud, la importancia de una adecuada anamnesis. Seria
conveniente entrenar a los odontdlogos futuros sobre una anamnesis concreta
sobre la terapia antiagregante para poder ponerlo en practica en sus que haceres
diarios.

Respecto al riesgo hemorragico trombaético, aunque los metaanalisis recogidos
en las distintas revisiones indican que el riesgo de hemorragia postoperatoria en
extracciones u otros procedimientos dentales es notablemente mayor en
pacientes con tratamiento antiagregante TAPD, a diferencia de los pacientes que
no reciben TAPD, la incidencia de hemorragias postoperatorias fue baja (entre
el 0,4 y el 3,8%), y todos los eventos pudieron controlarse utilizando medidas
hemostaticas locales. No se registraron tromboembolismo en dichos pacientes ,
aunque la duracién del seguimiento en los estudios puede haber sido insuficiente
para medirlos (1,6). El resumen de conocimientos clinicos del Instituto Nacional
de Salud y Excelencia Asistencial (NICE) y el American Dental Association (ADA)
Oral Health Topic on anticoagulants and antiplatelets reconocen el mayor riesgo
de complicaciones hemorragicas, sobre todo con el TAPD, pero recomiendan
que no se interrumpan los antiagregantes plaquetarios en la cirugia dental
debido al mayor riesgo de complicaciones tromboembdlicas para los pacientes
con indicacion de tratamiento antiplaquetario. Ademas, sugieren considerar la
interrupcion temporal del clopidogrel, en caso de TAPD, mediante interconsulta

pero las recomendaciones no son especificas para la cirugia dental.

En cuanto a la hora de la suspension del tratamiento antitrombético, las
diferentes bases de datos nos ofrecen que, esta anamnesis, nos permitira
evaluar el riesgo de evento trombolitico o hemorragico, en el caso de un paciente
antiagregado (4). A la hora de evaluar la suspension frente a la terapia con
antiagregantes plaquetarios de los pacientes, cuando estos vayan a ser
intervenidos en un procedimiento dental invasivo que requiera de sangrado, es

importante tener en cuenta dos factores: el riesgo hemorragico del paciente y el
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riesgo trombdtico de este, de manera, que con ello podemos evaluar la
continuidad y/o suspensién de dicha terapia.

Para determinar el riesgo de tromboembolia en pacientes con comorbilidades.
Esta puntuacion del factor de riesgo se calcula en funcion del sexo, la edad, la
enfermedad cardiaca (ictus, tromboembolia, accidente isquémico transitorio,
infarto de miocardio, arteriopatia periférica), diabetes o hipertension periférica),
diabetes o hipertension. (6,12).

En cuanto a la realizacion de la evaluacion del riesgo trombético los datos
obteidos nos muestran que debera ser realizada por el médico encargado de
dicha patologia del paciente, ya que no depende de un solo factor, sino que son
varios factores los cuales hay que tener en cuenta para dicha evaluacién. Por
tanto dicho médico especialista sera el encargado de retirar, sustituir el
tratamiento y nunca sera el odontoestomatologo el que tome esa decision sobre
el paciente (6).

Una de las herramientas fundamentales para el médico especialista y el
odontoestomatologo, son las pruebas de laboratorio las cuales nos daran una
informacion mas exacta de la situacién hematolégica del paciente (15).

Por el contrario el odontoestomatélogo lo que si que podra realizar sera la
evaluacion del riesgo de sangramiento, diferenciando 2 casos notorios:

Si el sangrado dura menos de 45 minutos, se considera que es un riesgo bajo o
normal, este tipo de sangrado se puede conseguir con diferentes procedimientos
odontoldgicos, los cuales son: extracciones dentales simples, cirugias con poca
duracion y colocacion de implantes que sean simples (11-12).

Si dicho sangrado excede los 45 minutos, hablamos de riesgo hemorragico alto
y en la consulta odontolégica podemos conseguir este tipo de hemorragia con
procedimientos como: intervenciones quirurgicas que se excedan de un tiempo
de realizacion mayor a 45 minutos, extracciones dentales de multiples piezas,
cirugias invasivas de cabeza y cuello (12).

Dichos pacientes sometidos a TAP podran ser tratados con la modificacién o sin
ella del tratamiento por parte de su médico especialista, ademas de la evaluacion
del riesgo trombatico, la evaluacidn por parte del odontoestomatélogo del riesgo
hemorragico. Teniendo conocimiento de sus enfermedades de base, teniendo
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estilos de vida saludables y contando con las medidas hemostaticas oportunas

para la realizacion del coagulo (15).

Respecto al abordaje preventivo es fundamental la realizacion de: adecuada
anamnesis, ademas de hacer ihncapié en preguntas especificas por parte del
odontdlogo sobre la terapia antiagregante o eventos hemorragicos, evaluacion
del riesgo trombdtico del paciente por su médicos especialista, evaluacion del
riesgo hemorragico por parte del odontdlogo con ayuda de las pruebas de
laboratorio pertinentes. Con todos estos aspectos descritos podremos tener un
gran éxito en el tratamiento de nuestros pacientes y evitar complicaciones a la

hora de realizar procedimientos odontologicos.

En cuanto al manejo de la hemostasia los datos obtenidos en la realizacion de
dicho trabajo demuestran que el riesgo de complicaciones hemorragicas en
pacientes en tratamiento con TAP y TAPD, es una relacion entre 2 y 4% mas,
siendo mayor en el caso de la TAPD. De manera objetiva, como nos dice dicha
revision sistematica, el sangrado en pacientes tanto con TAP como TAPD, se
puede manejar y ser controlado, mediante el uso de las técnicas de hemostasia
local adecuadas.

El protocolo de actuacion recogido segun los analisis que podemos describir
brevemente es: anamnesis, evaluacion del riesgo hemorragico y trombotico del
paciente, utilizacion de las técnicas mas adecuadas y sin trauma posibles, usar
medidas hemostaticas locales mas adecuadas y dar al paciente unas buenas
recomendaciones post operatorias (36).

No solo podemos basar nuestros conocimientos en realizar la detencién de la
hemorragia, segun Matocha, ademas de detener la hemorragia, debemos
enfocar nuestros conocimientos a la realizacion de una técnica adecuada y lo
mas atraumatica posible, de manera que todos los pasos sumen:

Realizar una técnica anestésica evitando las anestesias tronculares y realizando
una buena aspiracion ademas de una técnica correcta, hara que el riesgo
hemorragico del paciente descienda de manera notable (32),(36).

Ademas seria recomendable siempre centrarse en un area limitada, realizar el
procedimiento por cuadrantes o sextantes, y en caso de tener que realizar algun

tipo de colgajo, este sea mucoperiostico.
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Matocha afirmé que el riesgo de sangrado después de extracciones dentales es
raro en pacientes que reciben una terapia con aspirina en dosis bajas. La
incidencia de complicaciones hemorragicas posteriores a la extraccion, incluidos

otros factores de riesgo, no supera el 0,2-2,3% (32).

De acuerdo con la informacidn contrastada en cuanto a las medidas de
compresion una correcta hemostasia local sera suficiente para detener el
sangrado en caso de hemorragias postoperatorias y solo el 0,1% de estas
hemorragias necesitaran una derivacion al hospital (25).

La medida mas importante de presion mecanica, es la utilizacion de una gasa o

torunda durante 30 a 40 minutos para la estabilizacion del coagulo (25).

En los diferentes analisis, nos decriben que en caso contrario de no ser capaces
de realizar la hemostasia unicamente con medidas de compresion, la sutura de
4.0 o 5.0 para la cicatrizacion o cierre primario de la herida también puede
utilizarse acompafnado de un agente hemostatico empapado en una gasa, como
el acido tranexamico (29).

De acuerdo a nuestras diferentes fuentes de informacién, en los pacientes que
tomaban antiagregantes, el cierre primario se logr6 30 min después de una
extraccion dental solo con compresion. Si no se detiene la hemorragia mientras
se realiza la compresion, se utilizaran medidas hemostaticas adicionales (32).
La sutura no se realizara sistematicamente, pero se utilizara cuando la
hemostasia local y compresion fracasen o que exista un dafo tisular en
hemorragias leves (29).

Se realiza preferentemente con sutura no reabsorbible como la seda o el
polietileno porque aumenta el tiempo de coagulacién de la sangre y, por tanto,
el tiempo cicatrizacion (12,15,32). También se recomienda en casos de
elevacion del colgajo mucoperidstico y extracciones seriadas (9). Sutura

3.0 se dice que aumenta el riesgo de tromboembolismo, aumenta el tiempo de

cicatrizacion y acumula alimentos (40).
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La sutura sera el método secundario mas eficaz para la realizacion de la
hemostasia en la mayoria de casos, pero de lo contrario, se pueden utilizar otros
agentes hemostaticos complementarios a la sutura.

Se puede colocar un tapon de fibrina rica en plaquetas y un tapén de celulosa
oxidada con una sutura de colchon cruzado.

Sutura cruzada para retener el material en el interior de la cavidad, la celulosa
oxidada se absorbera 4-8 semanas después de la colocacion. La desventaja de
ambos es el coste del tapdn de celulosa oxidada (40,41).

Por tanto, segun los autores revisados, en cuanto a la hemostasia, hemos de
destacar que es el paso fundamental dentro del protocolo de actuacion
terapéutico en los pacientes con TPA y TAPD. Esta la deberemos conseguir en
la mayoria de los casos con una compresion directa del alveolo con una gasa,
en caso contrario, el odontdlogo debera realizar sutura, preferiblemente de 4.0 o
5.0 reabsorbible ademas de la utilizacion de agentes hemostaticos como el acido
tranexamico, esponjas de fibrina o de celulosa oxidada.

En referencia al acido tranexamico, segun los metaanalisis recogidos, sugieren
que es un potente antifibrinolitico, el cual, impide la degradacién del fibrinbgeno
en fibrina y, por tanto, la degradacion del coagulo sanguineo (40,41). Esto
permite disponer de un tiempo correcto para la formacion de un coagulo, lo cual
es importante en pacientes bajo tratamiento anticoagulante. La formacion de un
coagulo, lo que es importante en pacientes antiagregados, ya que se pretende
reducir el riesgo de hemorragia. Es barato, seguro y eficaz en el control de las
hemorragias (32).

En los casos de bajo riesgo de hemorragia, como la extraccién de un diente, se
considera que el acido tranexamico es eficaz para controlar la hemorragia
postoperatoria leve.

Se administraran 5mL de acido tranexamico al 5% 5 a 10 min de enjuague bucal
antes del procedimiento dental como prevencion también.

Diversos autores recomiendan la ultilizacién del acido tranexamico en enjuagues
2 a 3 veces al dia durante 90 segundos, hay controversia, porque diferentes
autores refieren que la utilizacion de este agente mediante enjuagues podria

provocar una disolucion del coagulo. (12,25,29).
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Consejos Post operatorios:

e Puede presentar ciertas molestias durante las primeras 24-48 dias. Si lo
considera necesario, puede tomar un analgésico, aconsejablemente,
paracetamol evitando AINES.

e Mantener mordiendo la gasa 30 minutos en caso de no cesar el
sangrado, cambiar la gasa y esperar otros 30 minutos, si no, acudir al
especialista.

e No comer cosas duras, ni calientes en 24 horas para la estabilizacién del
coagulo.

e No enjuagarse al menos en las 24h primeras a la extraccion.

e Es muy importante continuar con las medidas higiénicas adecuadas. Si
la encia esta dolorida, debe cepillarse suavemente pero minuciosamente
y usar las técnicas de higiene interproximal recomendadas. Es normal
que haya sangrado gingival.

e Podemos usar hielo en la zona, actuara como desinflamatorio de la
zona.

e Sies posible las primeras noches dormir con la cabeza levantada, algo
inclinados, para evitar posibles hemorragias.

e Mantener reposo, no realizar esfuerzos fisicos.

¢ No tomar alcohol durante las primeras 24h al menos.

e No fumar al menos en 48 — 72 h.
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6. Conclusion.

- Los pacientes que precisan terapia antiagregante y con mas frecuencia
acuden a consulta odontoldgica son: varones y mujeres con una media de
edad de 70 anos, siendo mas frecuente el género masculino, primando la

aspirina como principal terapia antiplaquetaria.

- Las alteraciones clinicas en dichos pacientes mas comunes son: alteraciones

coronarias en primer lugar, alteraciones vasculares cerebrales en segundo

lugar y en tercer lugar vasculopatia periférica.

- Respecto al abordaje en prevencion, debemos tener en cuenta realizar una
correcta y meticulosa anamnesis ademas de una correcta exploracion extra e
intraoral. Posteriormente se hara la valoracion del riesgo de hemorragia
teniendo en cuenta el tipo de farmaco, la posologia, las otras patologias que
presente el paciente ademas de la invasividad de la cirugia dental. Debido a la
alta incidencia en estas patologias, la prevencion se convierte en una

herramienta fundamental a tener en cuenta en el futuro.

- En cuanto al protocolo de actuacidon terapéutico para dichos pacientes, la
interrupcion farmacolégica no se recomendaba en la actualidad, debido a que el
riesgo de hemorragia, no suponia importancia en comparacioén al riesgo de

trombosis derivado de la interrupcion del farmaco.
- Seria conveniente en el futuro realizar estudios que ampliaran los protocolos

de actuacidon preventivo-terapéuticos para dar una mejor atencion a nuestros

pacientes que con tanta frecuencia acuden a nuestras consultas.
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8. Anexos.
8.1 Abreviaciones.

- Ca = Calcio.

- ADP = Adenosin difosfato.

- VIH = Virus de inmunodeficiencia humana.
- HCV = Virus de hepatitis c.

- EE.UU: = Estados Unidos.

- IAM = Infarte agudo de miocardio.

- AAS = Acido acetilsalicilico.

- HTA = Hipertension arterial.

- ACO = Anticoagulantes orales.

- TAPD = Terapia antiplaquetaria dual.
- TAP = Terapia antiplaquertaria.

8.2 Primeras paginas de los articulos.
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