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RESUMEN 
 
El ácido aceti lsal icíl ico es una droga antiplaquetaria ut il izada en 

pacientes con riesgo de eventos cardiovasculares. A ltera la 

función plaquetaria, incrementando el  riesgo hemorrágico 

durante una cirugía bucal.  Este estudió evaluó la función 

plaquetaria en un grupo de pacientes que se encontraban bajo 

tratamiento prolongado con ácido acetilsal icíl ico , quienes se 

sometieron a procedimiento de cirugía bucal .  PACIENTES Y 

METODOS  Grupo A: 10 pacientes bajo tratamiento con ácido 

acetilsal icíl ico, Grupo B: 10 pacientes sin ácido acetilsalicíl ico. 

Se realizó hematología completa y agregación plaquetaria con 

Adenosin Difosfato (ADP), Colágeno y Epinefrina. Posteriormente 

se sometieron a exodoncias simples, se cuantif icó mediante el 

peso de gasas pre y postoperatorias el sangramiento  

intraoperatorio. RESULTADOS Promedio de agregación 

plaquetaria Grupo A  ADP 67,33%; epinefrina 30,53% y colágeno 

60,80%. Grupo B ADP 72,00%; epinefrina 46,40% y colágeno 

74,55%. Sangrado intraoperatorio Grupo A 2 cc y Grupo B 1,11 

cc. CONCLUSIONES 1. El 80% de pacientes bajo tratamiento 

prolongado con ácido acetilsal icíl ico de este estudio, presentaron 

función plaquetaria disminuida,  2. El 20% de dichos pacientes  

presentaron valores normales de función plaquetaria, lo que 

indica resistencia al medicamento,  desde el punto de vista de la 



inhibición de la agregación plaquetaria.  3. El sangramiento 

intraoperatorio durante procedimientos de exodoncias simples, 

de los pacientes bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico, fue 

mayor que los pacientes controles  pero controlable a través de 

métodos  hemostát icos locales ya que  no se produce de manera 

excesiva. 4. El   sangramiento   intraoperatorio   de   los   

pacientes con ácido  aceti lsalicíl ico, puede relacionarse con la 

disminución de la función plaquetaria .  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



INTRODUCCION 
 
 

Las plaquetas son corpúsculos anucleados de 2 -4 µ de 

diámetro, los cuales desempeñan un papel esencial en la 

hemostasia normal, y participan directa o indirectamente en la 

coagulación ,  una vez en sangre permanecen funcionales por un 

lapso promedio de 10 días. La acción agregante de las plaquetas 

puede ser inhibida por drogas, como el ácido acetilsal icíl ico. La 

función de las plaquetas puede ser evaluada mediante la prueba 

de agregación plaquetaria ,  que estudia vías de act ivación in 

vitro cuando a un plasma rico en plaqueta se le adiciona 

agonistas como el Adenosin Difosfato (ADP), colágeno, 

adrenalina, trombina y/o ácido araquidónico, en un aparato 

denominado agregómetro. El ácido aceti lsal icíl ico es un fármaco 

analgésico anti inf lamatorio no esteroideo, derivado del ácido 

salicíl ico y su acción antiagregante se consigue util izando 

diariamente dosis entre 75 a 325 mg. Las drogas que interf ieren 

con la función plaquetaria principalmente son uti l izadas en la 

prevención de eventos cardiovasculares. La aspirina en dosis de 

75 ó 100 mg/día, es frecuente que sea suspendida antes de 

realizar cualquier procedimiento quirúrgico o diagnóstico, debido 

a la existencia de diversos reportes que ref ieren el aumento del 

riesgo hemorrágico producido por la aspirina. Sin embargo, 



existen igualmente reportes que ref ieren que la suspensión de la 

aspir ina, puede aumentar el riesgo trombótico del paciente. Este 

estudio evaluó la función plaquetaria en pacientes bajo 

tratamiento con ácido aceti lsalicíl ico que fueron sometidos a 

procedimientos de cirugía bucal.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



III. MARCO TEORICO 

 

1   HEMOSTASIA 

 

La hemostasia se puede definir como un conjunto de 

mecanismos f isiológicos que conducen a la detención de la 

hemorragia como consecuencia de la ruptura del revestimiento 

endotelial del vaso sanguíneo, preservando la integridad 

anatómica del sistema vascular, y l imitando la pérdida de sangre 

cuando existe lesión del  vaso. ( 1 , 2 )  

 

Esta pérdida de sangre en condiciones normales se 

controla mediante interacciones f inamente reguladas, entre los 

componentes de la pared vascular, plaquetas circulantes y 

proteínas plasmáticas. ( 2 )  

 

 Cuando se produce la ruptura del vaso sanguíneo, de forma 

local y secuencial, se act ivan las siguientes etapas de la 

hemostasia:  

 

 Reacción vascular: se producen modif icaciones del tono 

vascular.  



 Respuestas plaquetarias: se produce la adhesión y 

agregación con formación del trombo hemostático primario.  

 Activación de la coagulación plasmática: formación  del 

trombo hemostático definit ivo.  

  Activación de la f ibrinól isis: se produce la digestión del 

trombo y la recanalización del vaso. ( 1 )
 

 

    Sin embargo, al existir alguna alteración en cualquiera de 

las etapas anteriormente mencionadas, se producirá una 

disfunción del sistema hemostático, provocándose una  

hemorragia excesiva. ( 1 )  

    

                 

FIGURA 1 Esquema del equilibrio de la hemostasia 
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2    PLAQUETAS 

 

2.1  ORIGEN Y FORMACION DE LAS PLAQUETAS 

 

CONCEPTO DE PLAQUETAS 

  

Las plaquetas son corpúsculos anucleados cuyo tamaño es  

aproximadamente de 2- 4 µ de diámetro, que proceden del 

desprendimiento de fragmentos citoplasmáticos del 

megacariocito, los cuales son expulsados a la circulación 

sanguínea, encontrándose en  sangre periférica  como discos 

lisos rodeados de una membrana que expresa varios receptores 

de glicoproteínas. ( 2 ,  3 ,  4 , 5 )
 

 

Estos corpúsculos desempeñan un papel esencial en la 

hemostasia normal, y participan directa o indirectamente en el 

mecanismo de la coagulación .  ( 3 , 5 )  

 

 

FIGURA 2    Microscopia electrónica forma discoide de las plaquetas 



Después de su liberación a la sangre las plaquetas 

permanecen funcionales por un lapso promedio de 10 días. ( 3 )
 

 

 

      CONCEPTO DE MEGACARIOCITO 

 

Los megacariocitos son células poliplo ides  grandes de 

origen medular producidas por varios ciclos de duplicación 

cromosómica sin división del citoplasma. ( 2 )  

 

 

FIGURA 3 Megacariocito con núcleo lobulado y citoplasma rosado 

 

 

El megacariocito procede de una célula madre 

hematopoyética indiferenciada, madura y se diferencia en la 

médula ósea al mismo tiempo que otras células mieloides. ( 3 )   

 



Cuando la célula madre se divide, una célula hi ja 

permanece pluripotencial, y la otra célula hi ja entra en la vía de  

diferenciación.  ( 3 )  

 

Esta célula hija puede diferenciarse hacia la l ínea 

mielocít ica, eritrocít ica o megacariocítica dependiendo de la 

proteína que actúe sobre el la; en el caso de la l ínea 

megacariocítica esta proteína es denominada trombopoyetina . 

Los principales sit ios de producción de esta proteína son en el 

riñón,  el hígado y  el  bazo. ( 3 )  

 

Luego que la célula hi ja se hace sensible a la 

trombopoyetina, se produce la diferenciación hacia el 

megacariocito. ( 3 )  

 

    PRODUCCION DE PLAQUETAS DESDE EL MEGACARIOCITO  

 

 El estadio más temprano, constituido por la célula hija que 

se forma posterior a la primera división mitót ica de la célula 

madre indiferenciada, es lo que se conoce como progenitor 

megacariocítico. Continuando la duplicación del material nuclear  

hasta alcanzar niveles 8N, es lo que se denomina 

megacarioblasto. ( 3 )
 



Según la coloración de Wright de preparados de la médula 

ósea se pueden identif icar tres estadios de maduración del 

megacariocito:  

 

 Estadio I  (Megacarioblasto ):  célula más pequeña y menos 

diferenciada, con un tamaño aproximado entre 15 - 50 µ de 

diámetro, de  forma redondeada, que contiene un núcleo no 

lobulado que abarca gran parte del citoplasma basófilo de 

la célula. ( 3 )  

 

                                                   

 
FIGURA 4 Etapa evolutiva del Megacariocito: Megacarioblasto 

 

 

 Estadio I I (Promegacariocito ): tamaño entre 20- 80 µ de 

diámetro, de forma irregular, con abundante citoplasma y 

presencia de l isosomas. Es característico de este estadio 

la presencia de sistema de demarcación de membrana, el 

cual esta constituido por la membrana plasmática que se 



invagina y prolifera internamente, resultando un eventual 

compartimiento del citoplasma.  ( 3 )  

 

                                              

FIGURA 5 Etapa evolutiva del Megacariocito: Promegacariocito 

 

 

 Estadio III (Megacariocito ): células grandes de 

aproximadamente 150 µ de diámetro, citoplasma con 

abundantes gránulos. En este estadio se evidencian los 

cuerpos densos y los gránulos alfa, característ icos de 

plaquetas maduras. ( 3 )   

 

                                  

 

FIGURA 6 Etapa evolutiva del Megacariocito: Megacariocito con plaquetas internas 

 



Una   vez   maduros    los   megacariocitos,   estos   migran    

hacia  los sinusoides o capilares de la médula ósea, en este 

lugar emiten prolongaciones que atraviesan las fenestraciones, 

en donde se fragmentan y se dispersan en el torrente sanguíneo, 

bajo la forma de plaquetas. ( 3 )  

 

 El t iempo completo para que se lleve a cabo e l proceso de 

la maduración del megacariocito, hasta la l iberación de las 

plaquetas en el humano, es de aproximadamente cinco días. ( 3 )
 

 

      CINETICA Y  VIDA MEDIA  DE LAS PLAQUETAS 

 

 La médula ósea contiene 6 x 10 6  megacariocitos por 

kilogramo de peso corporal aproximadamente, con una 

producción de 35.000 plaquetas al día por microl itro de sangre. ( 3 )  

 

 En un individuo normal el número de plaquetas circulantes 

varía entre 150.000 a 450.000 por microl itro de sangre ( 2 ), esta 

cantidad representa dos tercios del número total de plaquetas, el 

tercio restante es secuestrado en la pulpa roja del bazo. ( 2 , 3 )  

 



    

   

FIGURA 7  Formación de trombo bajo microscopia electrónica 

 

La vida media plaquetaria se calcula que es entre 6,9 a 9,9  

días aproximadamente, con una velocidad de recambio del 10% 

diario. Aunque la destrucción plaquetaria frecuentemente se 

produce en los vasos periféricos, como resultado de la actividad 

funcional, un alto porcentaje es destruido en el bazo, hígado y 

médula ósea. ( 2 , 3 )
 

 

 La destrucción de la plaqueta se basa principalmente en la 

senescencia, es decir, en la edad celular. La f isiología 

responsable de este fenómeno no está aclarada aún, parece ser 

que cambios que ocurren en el patrón gl icoprote ico de la 

membrana plasmática son señales bás icas para que la plaqueta 

sea reconocida como un cuerpo extraño, que requiere ser 

destruido. ( 3 )
 



2.2  ESTRUCTURA PLAQUETARIA 

 

 Las plaquetas t ienen una forma lenticular o discoide, miden 

aproximadamente entre  2  a 4 µ de diámetro, poseen una 

superf icie de aspecto uniforme o regular, de coloración grisácea 

y pequeños gránulos púrpuras. ( 3 )
  

 

 Clínicamente, la plaqueta ha sido subdividida en tres zonas 

morfológicas: zona periférica, zona membranosa y zona de 

organelos. ( 3 )  

 

     ZONA PERIFERICA 

 

   Se describe una capa periplaquetaria l lamada glicocalix,  

con abundantes carbohidratos, capaz de adsorber gran número 

de proteínas de la circulación sanguínea, principalmente factores 

plasmáticos de la coagulación; la membrana plasmática  presenta 

diversas invaginaciones que atraviesan el cuerpo celular, le da a 

la plaqueta aspecto de esponja (sistema canalicular de 

superf icie), es asiento de gran número de receptores de 

superf icie quienes son de importancia para el proceso de 

activación plaquetaria; los microtúbulos  constituyen un haz 



circunferencial cercano a la cara interna de la membrana 

citoplasmática. ( 3 ,  4 ,  6 )    

 

      ZONA MEMBRANOSA 

 

Contiene dos sistemas de membranas, el sistema  

canalicular de superficie,  el cual está constituido por 

invaginaciones de la membrana plasmática que atraviesan el 

cuerpo celular que están relacionadas con el proceso de 

secreción del contenido granular; el sistema tubular denso  (STD) 

el cual es una condensación del retículo endoplásmico liso y 

funcionalmente es análogo al retículo sarcoplásmico del músculo 

esquelético, es el sit io primario de secuestro de calcio 

intracelular.  El STD es asiento de actividades enzimáticas de la 

activación plaquetaria, como adenilyl ciclasa, ciclooxigenasa, 

sintetasa de tromboxano, fosfolipasas, entre otros.  ( 3 , 4 , 6 )  

 

 

      ZONA DE ORGANELOS  

 

En el citoplasma se encuentran presentes tres tipos de 

gránulos: l isosimas, gránulos densos y gránulos alfas. Los 

gránulos densos se observan como organelos redondeados, en 



número de dos a tres por plaquetas, constituidos por sustancias 

no proteínicas como la serotonina, calcio, fósforo,  adenosin 

difosfato (ADP). Por su parte los gránulos α, son un poco más 

grandes, aparecen llenos uniformemente de una sustancia 

homogénea, están constituidos por proteínas  secretadas las  

cuales son factor de crecimiento de plaquetas, f ibronectina, 

f ibrinógeno, factor quimiotáctico, factor von Willebrand. Los 

constituyentes de los tres tipos de gránulos son secretados al 

exterior durante la reacción plaquetaria. ( 2 ,  3 ,  4 , 6 )  

 

 

 

FIGURA 8  Esquema de la ultraestructura plaquetaria 
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2.3  FISIOLOGIA DE LAS PLAQUETAS 

 

 Las plaquetas intervienen en la formación del tapón 

hemostático temporal cuando un vaso es lesionado, el endotelio 

es destruido y expuesto un estrato del colágeno, el cual atrae a 

las plaquetas, quienes se adhieren al endotel io y comienzan a 

acumularse en el sit io de la lesión, lo que es conocido como 

agregación plaquetaria, en este momento las plaquetas cambian 

su forma, de ser discoidal a esférica, emitiendo seudópodos que 

pueden duplicar el diámetro celular, secretando el contenido de 

sus gránulos a través de los conductil los, mediante los cuales 

atraen a otras plaquetas hacia el sit io de la lesión para formar el 

tapón laxo de plaquetas agregadas. ( 4 , 6 , 7 )   

 

                    

FIGURA 9 Esquema de la ultraestructura de plaqueta activada 

Degranulación 

Pseudópodos 



Al interactuar la plaqueta con un estímulo apropiado, in vitro o 

in vivo , ocurren una serie de cambios morfológicos y procesos 

metabólicos que se denominan: Reacción Plaquetaria. ( 3 )
 

    

     AGONISTAS FISIOLOGICOS 

 

 Existen un gran número de agonistas de la reacción 

plaquetaria, pero solo tres de ellos son importantes 

f isiológicamente, que explican estos mecanismos moleculares  a 

través de los cuales se desencadena la reacción plaquetaria:  

 

 Estructuras subendoteliales: principalmente el 

colágeno, el cual es expuesto cuando se produce 

lesión endotelial por diversas causas.  

 

 Trombina: factor importante en la reacción plasmática 

que produce la transformación del f ibrinógeno en 

f ibrina. 

 

 Epinefrina: a través de los receptores específ icos 

potencia la acción de otros agonistas. ( 3 )  

 



FASE DE ADHESION 

 

 La adhesión puede definirse como la capacidad de las 

plaquetas a pegarse a superf icies no endoteliales. El  endotelio 

vascular intacto es una superf icie continua no trombogénica, a la 

cual  normalmente  las plaquetas no se adhieren. Por el 

contrario, cuando existe una disfunción endotel ial por un daño 

vascular, la superf icie del endotelio se interrumpe, exponié ndose 

las estructuras subendoteliales, principalmente el colágeno, y 

produciéndose la adhesión de las plaquetas a esta superf icie no 

endotelial. ( 3 , 4 )
 

 

  

     FACTOR VON WILLEBRAND 

 

 Durante la fase de adhesión de las plaquetas al 

subendotelio vascular, se requiere de una proteína plasmática, el 

factor von Willebrand (FvW). Esta proteína contribuye a la 

adhesión normal de las plaquetas y es esencial para la formación 

del tapón hemostát ico plaquetario. ( 2 , 3 )
 

 

 El factor von Willebrand es producido por las cé lulas 

endoteliales y las plaquetas. ( 2 , 4 )
 

  



 Las moléculas de esta proteína poseen la propiedad de 

adherirse por un lado al colágeno que se encuentra en el 

subendotelio y por otro lado a los receptores que existen en la 

membrana de las plaquetas, denominadas glicoproteínas IIb. ( 2 , 8 )
 

 

 

     ACTIVACION PLAQUETARIA 

 

 Una vez que las plaquetas se encuentran adheridas al 

subendotelio del vaso sanguíneo, se inicia la etapa de activación  

de la plaqueta. En la circulación las plaquetas se presentan 

como discos ovoides, esta forma es mantenida por el haz de 

microtúbulos que se localizan adyacentes a la cara 

citoplasmática de la membrana plasmática. ( 3 )  

 

Cuando la plaqueta se expone a  estímulos, esta se activa, 

produciéndose cambio en su forma, de discos ovoides a e sferas 

con seudópodos. Para que esto suceda se produce una 

disrupción transitoria del haz de microtúbulos, que se 

reensamblan en los seudópodos. ( 3 ,  9 )    

 



   

 

FIGURA 10  Microscopia electrónica de la forma esférica de las plaquetas activadas 

 

 

Específ icamente, a nivel molecular, en esta fase de 

activación de la plaqueta, ocurre la estimulación de la fosfolipasa 

C de la superf icie plaquetaria, esto se puede producir mediante 

la unión de agonistas como adrenalina, colágeno y trombina a los 

receptores de la superf icie de la plaqueta. ( 2 , 4 )  

 

 La fosfolipasa C cataliza la l iberación de ácido 

araquidónico de dos de los principales fosfolípidos de la 

membrana: el tr ifosfato de inositol (IP3), y el diaglicerol (DG). ( 2 , 4 )
 

 

El IP3 interviene en el movimiento calcio 

intracitoplasmático, facil itando el movimiento de los gránulos y el 

cambio de forma de las plaquetas. ( 2 )  

  



 Por el contrario, el DG actúa en la l iberación de los 

gránulos intracitoplasmáticos plaquetarios (reacción 

correspondiente a la fase de agregación plaquetaria). ( 4 )  

  

     FASE DE AGREGACION PLAQUETARIA 

 

 Esta fase esta constituida por el proceso mediante el cual 

las plaquetas interactúan entre sí, formando agregados celulares 

o microtrombos. La interacción puede ser de forma reversible o 

irreversible cuando se consolidan puentes moleculares, 

principalmente de f ibrinógeno, entre las células. ( 3 ,  8 ,  9 )   

 

 

  

 

FIGURA 11  Micrografía de trombo plaquetario 



El ADP liberado modif ica la superf icie plaquetaria, 

permitiendo que el f ibrinógeno pueda unirse al receptor GP 

IIb/IIIa de la membrana plaquetaria, en presencia de Ca ++, 

formando un complejo estable en la superf icie de la plaqueta 

activada. ( 2 , 3 , 8 , 9 )   

 

La agregación también ocurre debido a la act ivación del 

metabolismo del ácido araquidónico (AA), siendo este liberado a 

partir de la membrana fosfolipídica de las plaquetas activadas, 

mediante la enzima fosfolipasa A 2, y posteriormente la enzima 

ciclooxigenasa 1 convirt iendo el ácido araquidónico en 

endoperóxidos cíclicos. ( 4 , 9 )   

 

El tromboxano A2  es un potente agonista inductor de la 

agregación plaquetaria, derivado de las prostaglandinas cuyo 

precursor es el AA a través de la ciclooxigenasa, es sintetizado  

por las plaquetas en respuesta a diferentes estímulos (trombina, 

colágeno, ADP), facil ita la vasoconstricción y la agregación 

plaquetaria.  ( 4 , 7 , 9 , 1 0 )  

 

La agregación plaquetaria puede ocurrir en dos fases, 

dependiendo del agonista y de su concentración: agregación 

primaria y agregación secundaria.  La agregación primaria es 



aquella que es reversible, mientras que la secundaria es la que 

se produce de forma irreversible debido a la estabilización de los 

puentes de f ibrinógeno, además de ser el inicio del pro ceso 

secretorio (fase de liberación). Para que ocurra la agregación se 

requiere de ATP, calcio y f ibrinógeno. ( 3 )  

    

     FASE SECRETORIA PLAQUETARIA 

 

Esta reacción es el proceso mediante el cual la plaqueta 

vierte el contenido de los gránulos intracelula res al exterior. ( 3 )
 

 

 Este proceso procede por etapas, las cuales son 

dependientes del calcio intraplaquetario. Primero es l iberado el 

contenido de los gránulos densos, seguido por el contenido de 

los gránulos α y f inalmente es vertido el contenido de las  

vesículas lisosomales. ( 3 )  

 

 

    AGREGOMETRO PLAQUETARIO 

 

La función plaquetaria puede ser evaluada a través de una 

prueba de agregación plaquetaria ,  que estudia las diferentes 

vías de activación de la plaqueta in vitro cuando un plasma rico 



en plaqueta es agitado en un aparato denominado 

agregómetro. ( 9 )  

 

Este aparato mide la absorción y dispersión de luz, con 

mediciones nefelométricas y fotométricas. Constituye un proceso 

que registra alteraciones en la transmisión de la luz al producirse 

el cambio de las plaquetas de forma discoide a esféricas, al 

adicionar agentes agonistas. Seguido por el aumento gradual de 

la transmisión de luz debido a la agregación plaquetaria, que se 

torna de un color más claro. Los valores obtenidos en esta 

prueba son expresados sobre un papel en forma de ondas. ( 9 )  

 

                     

                     FIGURA 12  Fotografía del Agregómetro plaquetario 

 

 El estudio de la agregación plaquetaria puede dar 

información sobre defecto o alteración en la hemostasia primaria. 

El agregómetro permite determinar parámetros semicuantitativos 

y cualitat ivos de la agregación plaquetaria in vitro . ( 9 )
 



Para que se produzca la agregación plaquetaria in vitro , se 

pueden util izar diversos agonistas como el ADP, colágeno , 

adrenalina, trombina y ácido araquidónico. ( 9 )
 

 

La respuesta de la agregación plaquetaria es bifásica, la 

primera onda es una agregación primaria la cual puede ser 

reversible, mientras que la segunda onda es una agregación 

irreversible, que ocurre debido a la desintegración de las 

plaquetas, más no necesariamente ocurre la agregación como 

consecuencia de la reacción de l iberación. ( 9 )  

 

                      

       FIGURA 13 Fotografía impresión curvas de agregación plaquetaria 

 

 

Agentes como el ADP, la adrenalina, noradrenalina, 

serotonina, vasopresina y la trombina, son capaces de iniciar la 

agregación plaquetaria por mecanismos no dependientes de la 



producción de prostaglandinas, de la l iberación de ADP o del 

contenido de las plaquetas; otros agentes den ominados 

secundarios como la aceti lcol ina, el ácido araquidónico, ácidos 

grasos, factor de agregación de plaquetas, inician la agregación 

por la inducción de la l iberación de ADP y/o la producción de 

prostaglandinas y metabolitos relacionados con las plaqu etas. ( 9 )
 

 

 El proceso para medir la función plaquetaria consiste en:  

 

  Toma sangre del paciente, mediante punción venosa, 

siendo colectados en jeringas plásticas de 20 ml y 

transferidos a 4 tubos cada uno si l iconizados los cuales 

contienen citrato de sodio . 

 

  Se obtiene plasma rico en plaquetas (PRP) por 

centrifugación, el plasma pobre en plaquetas (PPP) 

nuevamente se centrifuga.  

 

  Luego al PRP se le adicionan los diferentes agentes 

agonistas y se obtienen las ondas de agregación 

plaquetaria. ( 9 )  

 

 



2.4  DEFECTOS PLAQUETARIOS 

 

 Los defectos plaquetarios se pueden clasif icar en:  

 

 1. Cuantitativos  

 2. Cualitat ivos ( 3 )
 

 

 

     DEFECTOS CUANTITATIVOS 

 

 Son la causa más común de sangramiento, se conocen 

como trombopenias. Pueden producirse por dos causas 

principalmente:  

 

  Disminución de la producción de plaquetas : causas 

principales las enfermedades malignas, células 

metastásicas en médula ósea, tratamientos 

quimioterápicos.  

 

  Aumento de la destrucción de plaquetas:  causa más 

frecuente está relacionada con enfermedades de origen 

autoinmune, por producción de anticuerpos antiplaquetas. ( 3 )  

 

 



     DEFECTOS CUALITATIVOS 

 

Son denominados trombopatías, están relacionados al 

proceso de act ivación plaquetaria. Estos a su vez pueden ser  

congénitos o adquiridos. ( 3 )
 

 

Los defectos cualitativos adquiridos son muy comunes, 

aunque en la mayoría de los casos son de origen desconocidos, 

y son de manera general secundarios a patologías establecidas o 

a la ingestión de medicamentos. ( 3 )
 

 

Entre los defectos adquiridos secundariamente a una  

patología podemos encontrar: uremia, hepatopatías, trastornos 

inmunológicos, disproteinemias o destrucción mecánica. ( 3 )  

 

Los defectos secundarios a la ingestión de drogas, son más 

frecuentes, entre los que se encuentran:  

 Acido aceti lsal icíl ico: producido por el bloqueo de la 

enzima ciclooxigenasa.  

 Drogas anti inf lamatorias no esteroideas: son 

inhibidores menos potentes de la enzima 

ciclooxigenasa.  

 Algunos antibiót icos: penicil ina, cefalosporinas.  
( 3 )  



3 ACIDO ARAQUIDONICO 

 

El ácido araquidónico (AA) es un ác ido graso que en el 

organismo se encuentra localizado en los fosfolípidos de la 

membrana celular y es liberado por una reacción de aceti lación 

dependiente del calcio, en donde intervienen fosfolipasas 

específ icas act ivadas por diferentes estímulos. La más 

abundante para la l iberación del AA es la fosfolipasa A2,  pero en 

las plaquetas otras enzimas como la fosfolipasa C liberan el AA 

durante el proceso de agregación plaquetaria. ( 6 ,  9 )  

 

 

3.1   BIOSINTESIS 

 

El AA liberado es oxidado por dos tipos de enzimas: 

ciclooxigenasa y lipooxigenasa.  

 

VIA CICLOOXIGENASA 

 

  Actúan     sobre   la   síntesis   de   prostaglandinas   G/H    

dos   t ipos   de  isoenzimas, la t ipo 1 (ciclooxigenasa 1, COX-1) 

es expresada en la mayoría de los tejidos y en las plaquetas, 

esta involucrada en la síntesis de prostaglandinas en las paredes 



vasculares y tromboxanos en las plaquetas, quienes participan 

en el mantenimiento de las funciones celulares y regulan la 

interacción entre las plaquetas y el endotelio. ( 7 )  

 

 La COX-1 regula las prostaglandinas de la mucosa gástrica 

y de los riñones, por lo que actúa como pro tector gástrico. ( 1 1 , 1 2 )
 

 

La isoenzima tipo 2 (ciclooxigenasa 2, COX-2) es 

expresada solamente luego de la act ivación celular en respuesta 

a factores de crecimiento y mediadores de la inf lamación, dolor, 

f iebre y alteraciones de la función renal como vasodilatador de la 

arteria aferente renal ,  
( 7 , 1 0 , 1 2 )  se encuentra en una pequeña 

fracción de las plaquetas. ( 1 0 )
 

 

Teóricamente el COX-2 disminuye la vasodilatación y el 

efecto de agregación plaquetaria de la prostaglandina PGI 2 sin 

inhibir la vasoconstricción y los efectos de agregación 

plaquetaria del tromboxano A 2.  
( 1 0 )

 

  

 El primer producto originado por la acción de la enzima 

ciclooxigenasa es el endoperóxido  G2 (PGG2), este mediante la 

acción de una dehidroperoxidasa es transformado en endoróxido 

inestable (PGH2). El  PGH2 es transformado en prostaciclinas 



(PGI2) ,  prostaglandinas (PGE2,  PGD2, PGF2),  tromboxanos 

(TXA2),  el ácido hidroxiheptadecatrienoico (HHT) y el 

malondialdehído (MDA). ( 4 , 6 )  

 

El TXA2 el cual es un potente agonista que induce la 

agregación plaquetaria y la vasoconstricción, es sintet izado en 

las plaquetas. Por el contrario, la PGI 2 quien es un importante 

inhibidor de la agregación plaquetaria y es vasodilatadora, es 

sintet izada por las células del endotel io y del músculo l iso de las 

paredes de los vasos sanguíneos. ( 2 , 4 , 6 , 7 , 9 , 1 2 , 1 3 )
 

 

 

VIA LIPOOXIGENASA 

 

El producto originado por la acción de la enzima lipooxigenasa 

es el leucotrieno. ( 4 , 6 )  
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FIGURA 14 Esquema de la Síntesis de Acido Araquidónico 
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4 ACIDO ACETILSALICILICO 

 

4.1 CLASIFICACION, ORIGEN, QUIMICA Y ACTIVIDAD  

 

El ácido acetilsalicíl ico es un fármaco analgésico 

antiinf lamatorio no esteroideo, derivado del ácido salicíl ico.  

Posee acción analgésica, anti inf lamatoria, y antipirética. ( 6 , 1 1 )  

 

 

     

 

 

 

    

 

FIGURA 15 Estructura química del Ácido Acetilsalicílico 

 

 

La vía de administración preferente es la vía oral,  su 

absorción en el estómago es rápida, también puede ser 

absorbida a nivel de la porción superior  del intest ino delgado, se 

realiza por difusión pasiva, inf luyendo en el la el pH, la presencia 

de alimentos y la biodisponibi l idad de la preparación 

farmacéutica.  En el plasma se combina en gran proporción con 

la albúmina, entre un 80 y 95%, siendo una combinación 

COOH 

OCOCH3 



disociable fácilmente, por lo que es frecuente las interacciones 

por competencia. ( 6 , 1 1 , 1 3 )
 

 

Las concentraciones plasmáticas se  alcanzan entre los 20 

minutos y 4 horas. La vida media plasmática es de 15 minutos, 

rápidamente se transforma en la mucosa digestiva, hígado y 

plasma, en ácido salicíl ico por desaceti lación, este tiene una 

vida media de 2 a 3 horas. ( 6 , 1 1 , 1 3 )
  

 

 

La inhibición de la función plaquetaria es evidente a los 60 

minutos. ( 1 2 )
 

 

La eliminación es renal, el ácido aceti lsal icíl ico,  

proveniente de la hidrólisis de la aspir ina, es eliminado en un 

75% como ácido salici lúrico, un 15% como glucuronato, un 10% 

como ácido salicíl ico libre y menos de 1 % como metabolitos 

oxidados. ( 6 )
 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.2 ACCION ANTIAGREGANTE PLAQUETARIA DEL 

ACIDO  ACETILSALICILICO  

 

La aspirina en forma covalente alteran las dos variedades 

de ciclooxigenasas. ( 1 1 )
 

 

En la ciclooxigenasa 1  se aceti la  select iva e 

irreversiblemente el grupo hidroxi lo de la serina residual en la 

posición 529 de la cadena de polipéptidos de  las plaquetas que 

sintet iza la prostaglandina G/H, causando la pérdida irreversible 

de la act ividad de la ciclooxigenasa ( 7 , 1 1 , 1 3 , 1 4 , 1 5 ) . Otros autores 

ref ieren que ocurre por el bloqueo del acceso del AA al sit io, 

previniendo que se produzca el metabolismo del AA plaquetario, 

y como resultado inhibición de la síntesis de prostaglandinas y 

tromboxano A2 por las plaquetas. ( 4 , 7 , 1 0 , 1 1 , 1 2 , 1 4 )  

 

En la ciclooxigenasa 2 se aceti la una serina homóloga en 

posición 516. ( 1 1 )  

 

La alteración de la función plaquetaria que produce la 

aspir ina clínicamente es detectable por una prolongación del 

t iempo de sangría. ( 7 )
 

 



El efecto inhibitorio de la aspir ina es rápido, ocurre 

simultáneamente a la aparición de la droga en la circulación 

sistémica, la cual ocurre aproximadamente  15 minutos después 

de la administración de una dosis de 325 mg de aspirina, 

probablemente como resultado de la aceti lación de la síntesis de 

prostaglandinas G/H plaquetaria de la circulación portal.  ( 7 , 1 1 , 1 2 )
 

 

Dosis diarias de aspirina de 1000 mg inhiben  tanto el 

tromboxano A2 como la prostaciclina, mientras dosis bajas entre 

75- 325 mg diarios inhiben solamente el tromboxano A 2,   

pudiéndose este inhibirse también con dosis diarias de 30 

mg .
( 4 , 1 2 )  

   

La aspirina inhibe la agregación plaquetaria cuando est a es 

inducida por colágeno, adrenalina o ácido araquidónico. ( 6 )
 

 

 Debido a que la plaqueta es anuclear necesita de la 

maquinaria biosintética para producir una nueva proteína, el 

defecto inducido por la aspir ina no permite la reparación de la 

misma durante la vida plaquetaria, por lo que la acción 

irreversible del efecto antiagregante de una sola dosis, t iene una 

duración 7 a 10 días, ya que es necesaria la formación de 

nuevas plaquetas para restaurar la ciclooxigenasa. ( 6 , 7 , 1 2 )
 



La aspirina también inhibe la ciclooxigenasa de los 

megacariocitos, los cuales liberan plaquetas ya aceti ladas, 

debido a ello es que la acción dura de 7 a 10 días aunque la vida 

media de las plaquetas sea de 5 a 7 días. ( 6 , 1 3 )
 

 

El 10% de las plaquetas circulantes son reemplazadas ca da 

24 horas, y de 5 a 6 días posteriores a la suspensión de la 

aspir ina, aproximadamente un 50% de las plaquetas funcionan 

normalmente. ( 1 3 , 1 5 )
 

 

 

5 TERAPIA ANTIAGREGANTE PLAQUETARIA 

 

Las   drogas   que   interf ieren   con  la  función plaquetaria    

pueden clasif icarse en tres categorías: las ut il izadas como 

prevención de enfermedades primarias como el r iesgo de 

enfermedad coronaria (prevención primaria), las usadas para el 

tratamiento de una enfermedad aguda, y las que se usan para el 

tratamiento de enfermedades crónicas como angina inestable 

crónica, síndrome agudo coronario (prevención 

secundaria). ( 1 0 , 1 2 , 1 6 )  

 

 La terapia antiplaquetaria disminuye el riesgo de presentar 

eventos cardiovasculares en personas con alto índice de 



padecerlos, la reducción del riesgo es independiente de la edad, 

sexo y factores de riesgo cardiovascular. ( 7 )  

 

 La droga más comúnmente util izada para las terapias 

antiplaquetarias es el ácido acetilsal icíl ico, cuyo nombre 

comercial más ut i l izado es la aspir ina. ( 1 0 , 1 6 , 1 7 , 1 8 )
.  Existen otros 

antiplaquetarios, entre los que podemos mencionar el clopidogrel 

y el t iclopodine. ( 1 7 )   

 

Los tratamientos antiplaquetarios actúan diferentes a los 

anticoagulantes, ya que los anticoagulantes bloquean el segundo 

paso de la formación del trombo conocido como coagulación y no 

afectan por lo tanto a las plaquetas. ( 1 7 )
 

 

 El efecto antiagregante de la aspir ina se logra con dosis de 

75- 1000 mg diarios, la dosis para producir este efecto sin 

presentar riesgos sistémicos se encuentra entre 75 y 150 mg 

diarios. ( 7 , 1 2 )
 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 RESISTENCIA A LA ASPIRINA 

 

 En estudios pasados se ha reportado que entre un 20% a 

un 30% de los pacientes presentan algún grado de resistencia a 

la aspir ina ( 1 8 )
.  Los valores de t iempo de sangría, activación de 

plaquetas, función plaquetaria y metabolitos del tromboxano A 2  

en orina confirman la variabil idad en la respuesta de los 

pacientes en los tratamientos con aspirina, evidenciándose que 

algunos pacientes no responden a la terapia antiplaquetaria. ( 1 0 )
   

 

Aproximadamente un 5% de la población de Estados 

Unidos presenta resistencia a la aspirina comprobados a través 

de pruebas de agregación plaquetaria. ( 1 2 )  

 

 No existe una definición precisa para establecer a que se 

ref iere la resistencia de la aspir ina ( 9 , 1 2 )
 .  La resistencia puede ser 

causada por diversos factores, incluyendo pobre absorción de la 

droga, dosis inadecuada, factores genéticos e interacciones con 

otros medicamentos. ( 1 8 )
  

 

 

 La resistencia a la aspir ina ha sido util izada para describir 

un número de diferentes fenómenos, inc luyendo la imposibi l idad 

de la aspir ina para:  



1- Proteger a individuos de complicaciones trombóticas.  

2- Causar prolongación del t iempo de sangría.  

3- Para producir efectos anticipados en las pruebas in vitro  

de función plaquetaria. ( 1 3 )
 

 

Uno de los aspectos que según estudios recientes se 

piensa que pueda ser causa importante en la resistencia a 

terapias antiplaquetarias es el pretratamiento que se da a las 

plaquetas hiperreactivas, esta hiperreactividad puede ser 

producida por factores adquiridos como diabetes, hipertensión, 

pacientes fumadores, cardiopatías, ataques previos y 

enfermedad arterial coronaria, como también puede ser causada 

por factores genéticos ( 1 2 , 1 9 )
.  

 

Según un artículo publicado en el 2003,  la resistencia a la 

aspir ina posee un patrón genético, asociado al genotipo PlA2,   un 

polimorf ismo del gen de la gl icoproteína plaquetaria GP IIIa, un 

componente del complejo GP IIb/IIIa que forma el receptor 

plaquetario del f ibrinógeno. ( 1 9 )
 

 

 Otro polimorf ismo plaquetario que puede conferirle 

resistencia genética a la aspir ina incluye las isoformas de la 

ciclooxigenasa que son un blanco directo de la aspirina, otros 



movil izadores del ácido araquidónico y enzimas metabólicas 

(fosfolipasa, síntesis del tromboxano), y otros receptores de 

glicoproteína de la membrana involucrada en la act ivación inicial  

de las plaquetas. ( 1 3 ,  1 9 )
  

 

 

7 INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS DEL ACIDO 

ACETILSALICILICO 

 

La acción antiplaquetaria de la aspir ina también puede 

estar antagonizada por la interacción de ciertas drogas, en 

particular los antiinf lamatorios no esteroideos  (AINEs), pero no 

los inhibidores selectivos del COX-2. ( 1 3 , 1 9 )  

 

     ASPIRINA- IBUPROFENO 

 

La coadministración de aspirina y otro AINEs puede 

producir interacciones farmacodinámicas entre los dos 

medicamentos,  ambos se unen al canal del COX, pero los AINEs 

presentan una mayor af inidad que la aspir ina, por lo cual si se 

administran juntos, los AINEs impiden la unión de la aspir ina y 

no permiten la modif icación permanente del COX-1 de la 



plaqueta, l imitando el beneficio de prevención cardiovascular de 

la aspir ina. ( 1 3 , 1 9 )  

 

 La aspirina administrada antes de una dosis diaria de 

ibuprofeno sucesivamente inhibe la agregación plaquetaria de 

forma irreversible, sin embargo, el ibuprofeno administrado antes 

que  la aspirina compite en el acceso a la serina en poder lograr 

la inhibición de la agregación plaquetaria de la aspir ina, en 

algunos casos se puede producir una inhibición de la agregación 

pero de manera reversible. ( 1 0 , 1 6 , 1 8 )  

 

 

 Drogas selectivas del COX-2 interf ieren en menor grado 

con el efecto antiplaquetario de la aspir ina que los AINEs 

convencionales. ( 1 3 , 1 6 , 1 8 , 1 9 )
 

 

     ASPIRINA- ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA 

 

La   inhibición  del  COX-1  por  la   aspirina  en  las 

células endoteliales también inhibe la síntesis de PGI2.  Los 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) 

incrementan la producción de prostaglandinas por la inhibición 

de la ruptura de la bradiquinina. La coadministración de estos 

agentes puede reducir la disminución mediada por  



prostaglandinas de la presión arterial asociada con la ECA y 

potenciar la depresión de la función renal por disminución de la 

síntesis de prostaglandinas renales vasodilatadoras. ( 1 0 )  

 

 

8 EFECTOS ADVERSOS DE LA TERAPIA ANTIPLAQUETARIA 

 

            La mayoría de las células que sintet izan las 

prostaglandinas y los tromboxanos constituyen la vía de síntesis 

de prostaglandinas G/H. Este eicosanoide part icipa en la 

regulación local de importantes mecanismos hemostáticos, 

secreción de ácido gástrico, hemostasia p rimaria, control de 

presión arterial y función renal. La inhibición por largo t iempo de 

esta vía reguladora por la aspir ina puede producir la aparición de 

efectos adversos en funciones corporales. ( 7 )   

 

 

     EFECTOS HEMORRAGICOS 

 

Debido a que todas las drogas antiplaquetarias interf ieren 

con la formación normal del trombo, el riesgo  más común del 

efecto por el uso del ácido acetilsalicíl ico son los eventos 

hemorrágicos ( 1 2 , 1 6 ) .  Los riesgos de hemorragias pueden ir desde 



una hemorragia menor hasta una mayor. Afortunadamente, la 

mayoría de  riesgos de hemorragias son medias, no 

comprometiendo la vida del paciente y no requiriendo de 

transfusiones sanguíneas. ( 1 6 )  

 

El lugar más frecuente de hemorragias en pacientes con 

terapia antiplaquetaria están localizado s en los catéteres 

vasculares usados durante la angioplast ia coronaria . ( 1 6 )  La 

hemorragia cerebral y gastrointestinal son considerados los 

efectos adversos más comunes, y en menor grado las epistaxis y 

la púrpura. ( 1 2 )
 

 

 

     REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD  

 

 Entre otros riesgos del uso de terapia antiplaquetaria 

encontramos la alergia a la aspir ina, por lo que no debe 

administrarse a personas con historia de hipersensibil idad a esa 

droga, igualmente puede producir trombocitopenia, lo que 

incrementa el r iesgo de hemorragia. ( 6 , 1 2 , 1 6 )  

 

 

 

 

 



    EFECTOS  GASTROINTESTINALES 

 

 Los efectos gastrointest inales son muy comunes, muchos 

de estos efectos (indigestión, náusea, vómitos,  constipación, 

gastrit is y ulceraciones) son asociados a terapias prolongadas a 

dosis mayores de 300 mg diarios, pero estos efectos son 

dependientes de la dosis, intervalos de dosis, duración del 

tratamiento y tipo de fórmula util izada (normal vs. cobertura 

entérica)  
( 7 , 1 2 , 1 3 ) , exceptuando la constipación la cual no es 

dependiente de la dosis. ( 7 )  

 

 Las lesiones gastrointestinales previas a la ingesta de 

aspirina como perforaciones producidas por AINEs o presencia 

de helicobacter pylori , predisponen aún más a los pacientes para 

padecer de efectos gastrointest inales causados por la 

aspir ina. ( 7 , 1 1 , 1 3 )
 

 

 En la producción de estos trastornos gastrointest inales 

intervienen diversos mecanismos:  

 

  Acción local: con lesión de los capilares de la 

submucosa. 



  Inhibición de la síntesis de prostaglandinas: 

exist iendo una disminución de la secreción protec tora 

de moco y aumento de la secreción ácida.  

  Inhibición de la agregación plaquetaria: dif iculta la 

hemostasia. ( 6 )  

 

 

9 MANEJO DEL PACIENTE QUE RECIBE TERAPIA 

ANTIPLAQUETARIA EN PROCEDIMIENTOS DE CIRUGIA 

BUCAL 

 

    El  manejo  de   los   pacientes   que   se   encuentran  bajo  

tratamiento con terapia antiplaquetaria deben cumplir el siguiente 

protocolo para realizar exodoncias simples: 

 

 Consultar con el médico tratante para determinar la 

seguridad de suspender el tratamiento antiplaquetario 

por varios días.  

 Suspender la administración del medicamento 5 días 

antes al procedimiento.  

 Durante el procedimiento se deben contar con 

medidas extras que promuevan la formación del 

coágulo y su retención.  



 Restaurar la terapia un día posterior al procedimiento 

sino se presenta sangramiento postoperatorio. ( 2 0 )  

 

CIRUGIA BUCAL EN PACIENTES CON TERAPIA 

ANTIPLAQUETARIA 

 

Existe un riesgo de hemorragia en aquellos pacientes que 

se encuentran bajo tratamiento con antiplaquetarios y que serán 

sometidos a procedimientos menores de c irugía bucal,  pero el 

mismo no es signif icativo. En caso de presentarse existen 

diversos métodos hemostáticos (f ísicos o químicos) para su 

control, como por ejemplo gasas, sutura o tapones de 

gelitas. ( 2 1 , 2 3 , 2 4 , 2 5 )   

 

Por el contrario el riesgo de sufrir un evento cardiovascular 

por suspender el tratamiento es mucho mayor en comparación 

con la hemorragia, por lo que no se just if ica la necesidad de 

comprometer la condición sistémica del paciente. ( 2 0 , 2 1 , 2 3 , 2 4 , 2 5 )  

 

 

 El uso de la succión durante el procedimiento quirúrgico 

puede dar un valor estimado de la pérdida de sangre. Otro 

método es la medición mediante gasas, se usa la medición del 



peso de la gasa pre y postoperatoriamente, se estima que cada 

gramo de sangre representa aproximadamente 1 ml de sangre, 

calculando la diferencia del peso de las gasas preoperatorias y 

postoperatorias, esta diferencia se convierte directamente en el 

volumen de sangre pérdida. ( 2 2 , 2 4 )  

  

 Un estudio previo  realizó una investigación en dos grupos 

de pacientes que se encontraban ba jo tratamiento con ácido 

acetilsal icíl ico y requerían de procedimientos de cirugía bucal, el 

grupo experimental consistía en aquellos pacientes que 

continuaron con el tratamiento y el grupo control era aquel que 

suspendía la medicación antiplaquetaria 10 d ías antes del 

procedimiento. En el estudio se evaluó mediante la medición con 

el peso de las gasas pre y postoperatoriamente, y el volumen de 

líquido succionado, el sangramiento intraoperatorio. Obtuvieron 

como resultado que no existe una diferencia signif icativa de 

pérdida de sangre intraoperatoria entre el grupo que se 

encontraba con el tratamiento antiplaquetario y el grupo que 

suspendió  el tratamiento. Igualmente no encontraron 

complicaciones hemorrágicas en ninguno de los pacientes. ( 2 2 )
 

 

Diferentes revisiones bibliográf icas se ref ieren a la 

existencia de un riesgo de hemorrágico intraoperatorio en 



pacientes con tratamiento antiplaquetario, pero según el riesgo 

de sangramiento producido por  la aspir ina y los beneficios 

obtenidos de la misma por el pac iente, se pueden realizar 

procedimientos de  cirugía bucal sin que exista suspensión del 

tratamiento antiplaquetario y sin poner en riesgo hemorrágico al 

paciente. ( 2 0 , 2 1 , 2 3 , 2 4 , 2 5 )   

 

Por el contrario existen revisiones bibl iográf icas que 

recomiendan la suspensión del tratamiento antiplaquetario por lo 

menos 5-10 días antes de realizar procedimientos de cirugía 

bucal, de manera de evitar el r iesgo de sangramiento 

intraoperatorio, pero realizando previamente interconsulta con el 

médico tratante o un hematólogo. ( 2 0 ,  2 6 ,  2 7 , 2 8 )
  

 

Algunos autores sugieren que realizar pruebas de tiempo 

de sangría y PTT, recomiendan que el valor del t iempo de 

sangría se encuentre menor a los 20 minutos  para poder realizar 

el tratamiento sin requerir suspensión de la aspirina y n o 

presentar complicaciones, al igual realizar  prueba de PTT para 

descartar alteraciones de la coagulación, si el t iempo de sangría 

es mayor se debe suspender la terapia antiagregante. ( 2 9 )
 

 



Recientemente en una publicación se realizaron 51 casos 

de cirugía bucal menor sin suspender la terapia con baja dosis 

de aspirina, es importante resaltar que en este estudio se 

realizaron procedimientos como exodoncias simples y múltiples, 

cirugías de terceros molares, alveoloplastia, apicectomía, 

implantes, remoción de torus, y cirugías de tej idos blandos. 

Como resultados reportan sangramiento excesivo intraoperatorio 

en un sólo caso pero controlado y ninguna complicación 

postoperatoria. ( 3 0 )
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV.   OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar la función plaquetaria en pacientes que se encuentran 

bajo tratamiento con ácido acetilsalicíl ico quienes deben ser 

sometidos a procedimientos de Cirugía Bucal.  

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

 Identif icar y comparar los valores obtenidos de la 

agregación entre el grupo que se encontraba bajo 

tratamiento con ácido acetilsalicíl ico  del estudio, y el grupo 

control del estudio el cual no se encontraba bajo 

tratamiento con ácido acetilsal icí l ico. 

 

 Evaluar  los valores obtenidos de la Hematología Completa, 

Perf i l de Coagulación (PT, PTT) y Contaje plaquetario del  

Grupo bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico y el grupo 

control de nuestra investigación . 

 



 Cuantif icar a través del peso de gasas preoperatorias y 

postoperatorias la cantidad de sangramiento intraoperatorio 

en ambos grupos. 

 

 Comparar los valores obtenidos del sangramiento 

intraoperatorio entre el grupo bajo tratamiento con ácido 

acetilsal icíl ico y el grupo control del estudio . 

 

 Identif icar presencia o no de hemorragia intraoperatoria en 

los pacientes de ambos grupos a estudiar. 

 

 Evaluar hemostasia primaria de los pacientes bajo 

tratamiento con ácido acetilsal icíl ico . 

 

 Relacionar los valores de agregación plaquetaria,  con la 

presencia o no de sangramiento intraoperatorio y 

postoperatorio en el Grupo bajo tratamiento con ác ido 

acetilsal icíl ico. 

 

 

 

 



V.  PACIENTES Y METODOS 

 

1. CARACTERISTICAS GENERALES 

 

Este estudio fue de tipo clínico de investigación, el cual 

consistió en la realización de una evaluación hematológica 

preoperatoria antes de realizar el procedimiento de cirug ía bucal,  

en un grupo de pacientes (Grupo A) que se encontraban bajo 

tratamiento prolongado con ácido acetilsal icíl ico por más de seis 

meses, y en un grupo de pacientes controles (Grupo B) que no 

se encontraban con tratamiento antiplaquetario. Esta evaluac ión 

hematológica consist ió de una hematología completa, contaje 

plaquetario, perf i l de coagulación (PT, PTT) y función plaquetaria 

que se evaluó a través de la medición de la agregación 

plaquetaria que se realizó en  el agregómetro.  

 

Se realizaron las pruebas de hematología completa, contaje 

plaquetario y perf i l  de coagulación a todos los pacientes con la 

f inalidad de evaluar si dichos valores se encontraban dentro de 

los l ímites de normalidad, para que no existiese relación con 

algún tipo de complicación hemorrágica intraoperatoria o 

postoperatoria, debido a alteración de estos valores.  

  



 Se evaluaron  los valores de los exámenes hematológicos, 

posteriormente se registraron y analizaron.  

 

Una vez que fueron obtenidos los valores hematológicos, 

los pacientes fueron sometidos a procedimientos de cirugía 

bucal, según el tratamiento planif icado en la historia clínica de 

cada paciente. Estos procedimientos se llevaron a cabo en el 

Servicio del Postgrado de Cirugía Bucal de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Central de Venezuela, por un 

residente del segundo año de la especial idad, quien desconocía 

a que grupo del estudio pertenecía el paciente. La evaluación de 

la presencia o no de sangramiento postoperatorio fue realizada 

por el cirujano y el investigador.  

 

El estudio se realizó desde Octubre del 2005 hasta Febrero 

del 2006, dividiéndose en varias etapas: 

 

1° ETAPA 

 

A los pacientes seleccionados se les realizó la Historia 

Clínica del Postgrado de Cirugía Bucal de la Facultad de 

Odontología de la UCV, la cual consistió en evaluación clínica y 



radiográf ica, definiendo plan de tratamiento a realizar en cada 

paciente según los requerimientos individuales.  

 

 Los pacientes seleccionados fueron escogidos mediante 

criterios de inclusión y exclusión pautados, que serán 

mencionados más adelante.  

 

2° ETAPA 

  

 Se les realizaron exámenes de hematología de rut ina 

prequirúrgica como hematología completa incluyendo contaje 

plaquetario, exámenes de coagulación conformados po r valores 

de PT,  PTT y estudio de la función p laquetaria.  

 

Todos estos exámenes se realizaron en el Instituto de 

Hematología y Oncología de la Universidad Central de 

Venezuela, para evitar diferencias de valores entre diversos 

laboratorios.  

 

Los valores obtenidos posteriormente se registraron en 

cuadros para su análisis.  

 

 



3° ETAPA 

 

 Una vez realizado el registro de los valores obtenidos de la 

hematología completa se realizó un análisis comparativo entre 

los valores de PT, PTT y el recuento plaquetario, con los valores 

obtenidos de la función plaquetar ia. 

 

4° ETAPA 

 

A cada paciente seleccionado para el estudio se le realizó 

el plan de tratamiento determinado en la historia clínica, todos 

los pacientes fueron sometidos al mismo procedimiento de 

cirugía bucal, el cual para este estudio fue exodoncia simpl e, 

realizadas por un mismo operador el cual desconocía si el 

paciente pertenecía al grupo experimental o control.  

 

5° ETAPA 

 

 Posterior a la culminación de las primeras cuatro etapas 

del trabajo se procedió a realizar el análisis estadístico de los 

datos recolectados. 

 

 



2. LUGAR DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO 

 

Las evaluaciones hematológicas se realizaron en el Instituto 

de Hematología y Oncología de la Universidad Central de 

Venezuela.  

  

Los procedimientos de Cirugía Bucal se llevaron a cabo en el 

Servicio del Postgrado de Cirugía Bucal de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Central de Venezuela.  

 

3. TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

Se   estudiaron  un  total  de   20   pacientes  los  cuales se  

dividieron en dos grupos.  

 

4. DEFINICION DE LA POBLACION 

 

Fueron evaluados 20 pacientes en dos grupos A y B, en 

edades comprendidas entre los 30 y 80 años de edad, de ambos 

sexos. 

 

 

 



 Criterios de inclusión: pacientes en edades comprendidas 

entre los 30 y 80 años de edad, de ambos sexos. Para el 

grupo experimental era requisito estar bajo tratamiento con 

ácido acetilsal icíl ico de 75 ó 100 mg diarios, por un t iempo 

prolongado mayor de 6 meses. Todos los pacientes debían 

presentar indicación de por lo menos un procedimiento de 

exodoncia simple.  

 

 Criterios de exclusión: pacientes con historia de 

coagulopatía o enfermedades sistémicas que alteren la 

coagulación como enfermedades renales o hepáticas, 

pacientes que se encontraban bajo tratamiento 

antiplaquetario con otra droga diferente al ácido 

acetilsal icíl ico, pacientes que se encontraban bajo 

tratamiento prolongado con antiinf lamatorios no 

esteroideos, pacientes bajo tratamiento anticoagulante, o 

pacientes según la clasif icación de riesgo ASA en los 

niveles III o IV, pacientes que requerían de procedimientos 

de exodoncias quirúrgicas.  

 

 

 

 



Cada grupo se conformó de la siguiente manera:  

 

 GRUPO A 

 

 Este grupo estuvo representado por un total de 10 

pacientes, los cuales se encontraban bajo tratamiento 

prolongado con ácido aceti lsalicíl ico, a quienes no se les 

suspendió dicho tratamiento al  momento de realizar la evaluación 

hematológica ni para la realización del procedimiento de cirugía 

bucal.  

 

GRUPO B  

 

 Este grupo representado por un total de 10 pacientes, los 

cuales no se encontraban bajo tratamiento con ácido 

acetilsal icíl ico.  

 

5. METODO 

 

El   estudio   de   la   función   plaquetaria   se  basa   en la   

valoración  de   la agregación plaquetaria. La agregación in vitro   

se puede producir por la adición de agentes agonistas como 



adenosin disfosfato (ADP), epinefrina, colágeno o ácido 

araquidónico. ( 9 , 3 1 )  

 

 Para este estudio se util izó la técnica turbidimétrica, la cual 

se basa en la medición espectrofotométrica del grado de 

agregación plaquetaria, en una muestra de sangre tomada de un 

paciente, y los resultados son registrados en forma de o ndas 

sobre un papel mil imetrado. Esta técnica fue descrita por primera 

vez por Born en 1962. ( 9 , 3 1 )  

 

  A los pacientes seleccionados se les realizó la prueba de 

agregación plaquetaria, mediante una toma de sangre por 

punción venosa, de cualquiera de las venas del antebrazo, un 

total de 20 cc de sangre, con inyectadora plást ica de 20 cc. Esta 

toma de muestra se debe realizar de la forma menos atraumática 

posible para evitar que se produzca una agregación plaquetaria 

inmediata y por ende, resultados falsos posit ivos. ( 3 1 )  

 

 La sangre total fue dividida de la siguiente manera:  

 

 Hematología completa y contaje plaquetario: para realizar 

esta prueba se colocaron 5 cc de la muestra en un tubo de 



vidrio con anticoagulante, el cual se mezcló suavemente 

para homogenizar la muestra.  

 

 Tiempo de Protrombina (PT), Tiempo de tromboplast ina 

(PTT) y función plaquetaria: 10 cc de sangre se 

distribuyeron en 3 tubos en ensayos plást icos los cuales 

contenían citrato de sodio al 3,8%.  

 

    La proporción  de  sangre con respecto al anticoagulante es  

de 9 partes de sangre por 1 parte de anticoagulante, es 

necesario mantener esta proporción de forma correcta para un 

adecuado estudio. ( 3 1 )  

 

 Se usaron tubos plásticos ya que la superf icie de los 

mismos son negativas y no inducen la ag regación plaquetaria, 

proceso que ocurre al contacto con el vidrio. Después de 

colocadas las muestras se mezclaron suavemente para 

homogenizar la muestra.  

 

 Retracción del coágulo: se realiza con la f inalidad de 

observar la interacción de las plaquetas con el f ibrinógeno, 

una anormalidad puede ser causada por: contaje anormal 

de plaquetas, alteración de la función plaquetaria, niveles 



anormales o anormalidades del f ibrinógeno. Para esta 

prueba se colocaron 5 cc de sangre, repartidos en tres 

tubos de ensayos de vidrios limpios, l ibres de cualquier 

sustancia.  

 

6. PROCESADO DE LAS MUESTRAS 

 

 Estudio  de   la   hematología   completa: fue   realizado de    

manera automatizada, en un equipo Coulter, modelo ABOTT 

CELL-DY 1400. En este estudio se determinaron los valores de: 

glóbulos blancos, glóbulos rojos, hemoglobina y hematocrito.  

 

  Estudio de PT, PTT y contaje plaquetario.  

 

Tiempo de Trombina (PT)   

 

La muestra de sangre colocada en un tubo de vidrio con 

anticoagulante se centrifugó durante 10 minutos, hasta obtener 

la separación del plasma pobre en plaquetas (PPP), a partir de 

all í se realizó:  

 



1. Pipeteó de  0,1 ml del PPP, en una cubeta de 

coagulación.  

2. Se adicionó 0,1 ml de tromboplastina (tromboplast ina de 

conejo), se incubó a 37° C.  

3. Se añadió 0,1 ml de solución de c loruro de calcio.  

4. Se registró el t iempo de coagulación por el equipo.  

5. A cada muestra se le realizó esta prueba por duplicado, 

dos veces a cada una y se tomó un promedio, el t iempo 

de los duplicados no deben diferir de 0,5 segundos entre 

ellos. 

6. En el resultado del paciente evaluado se relacionó con  

los resultados de un paciente normal control donde se 

determinó una razón, esto se obtuvo dividiendo el valor 

del PT del paciente entre el valor del PT del control.  

 

 Este resultado siempre es expresado en segundos, el valor  

de la razón se debe encontrar entre 1 -2 segundos.  

 

Tiempo Parcial de Tromboplastina (PTT)  

 

Al   igual  que  la  prueba   del  PT, la prueba   se  realizó a  

partir de una muestra centrifugada por 10 minutos, para la 

obtención de PPP, la técnica consistió en: 



1. Pipetear 0,1 ml de PPP. 

2. Se le adicionó 0,1 ml de tromboplastina parcial o 

cefalina, y se incubó a 37° C.  

3. Se añadió 0,1 ml de solución de cloruro de calcio.  

4. Se registró el t iempo de coagulación por el aparato.  

5. Se realizó el duplicado de cada muestra.  

6. Se obtuvo un valor de PTT del paciente y se comparó 

con un valor de PTT de un paciente control, 

obteniéndose el valor diferencial el cual debe ser ±6 

segundos. 

 

Contaje plaquetario 

 

         Se realizó a través de un método automatizado, por un 

equipo Colter Modelo ABOTT CELL-DY 1400. 

 

 Estudio de la función plaquetaria.  

 

          El método util izado fue el método turbidimétrico 

anteriormente mencionado, el cual se basa en la diferencia de 

densidad óptica que existe entre el plasma rico en plaque tas 

(PRP) y el plasma pobre en plaquetas obtenido de cada muestra 

de sangre.  



Constituye un proceso que registra alteraciones en la 

transmisión de la luz al producirse el cambio de las plaquetas de 

forma discoide a esféricas, al adicionar agentes agonistas . 

Seguido por el aumento gradual de la transmisión de luz debido 

a la agregación plaquetaria, que se torna de un color más 

claro. ( 9 )  

 

Los valores obtenidos en esta prueba son expresados 

sobre un papel en forma de ondas. ( 9 )  

 

Es de importancia realizar esta  prueba antes de las cuatro 

horas posteriores a la toma de la muestra, ya que es necesario 

que las plaquetas se encuentren metabólicamente act ivas.  

 

Luego de dividir los 10 cc de sangre en los tres tubos de 

ensayo plást icos, se centrifugaron a baja velocidad de 10-15 

minutos, para obtener el PRP. El PRP resultante se transfirió a 

otro tubo de ensayo plástico a través de pipetas plásticas, el 

tubo del PRP se tapó y se mantuvo en temperatura ambiente por 

30 minutos, antes de realizar la prueba. ( 3 1 )  

 

Para la obtención del PPP se centrifugó nuevamente el 

resto de la muestra de sangre, de donde se obtuvo el PRP, en 



esta ocasión de 10- 15  minutos a alta velocidad. El PPP se 

transfir ió a otro tubo plást ico, fue tapado y mantenido a 

temperatura ambiente. ( 3 1 )  

      

                

FIGURA 16 Gráfico representativo de la obtención del Plasma Rico en 
Plaquetas y del Plasma Pobre en Plaquetas 

 

 

Se realizó contaje plaquetario del PRP. El valor obtenido es 

necesario estandarizarlo para trabajar todas las muestras desde 

una misma base, se estandarizó a 250.000 plaquetas/mm 3, esto 

se realizó diluyendo el PRP con su correspondiente PPP, y se 

obtuvo lo que se denomina plasma rico ajustado (PRA). ( 3 1 )  

 

Posteriormente se pipetió 0,45 mL de PRA y 0.45 mL de 

PPP, los cuales se colocaron en dos cubetas diferentes y se 

incubaron a 37º C de 3-5 minutos.  ( 3 1 )  



Se insertó la cubeta con PPP dentro del canal del aparato 

del agregómetro, y colocó el instrumento en 100% de agregación. 

  

Se removió la cubeta. Con el lo se calibró el agregóme tro 

en un 100% de transmitancia. ( 3 1 )  

 

 Se tomaron tres cubetas con PRA a los cuales se le 

introdujo un balín metálico, el cual al girar dentro del tubo por el 

sistema magnético que posee el agregómetro, simula la 

turbulencia sanguínea, es necesario para que se produzca 

colisión entre plaquetas y se mezcle el agente agregante incluido 

en las muestras (todo esto a temperatura de 37º C).  

 

    
 
 
 

FIGURA 17 Descripción de un Agregómetro 

TUBO PLÁSTICO CON 
PLASMA  RICO EN 

PLAQUETAS 
(PRP) FUENTE 

DE LUZ 

BALIN METALICO 

SISTEMA 
MAGNETICO 



Se insertaron las cubetas con PRA dentro del agregómetro, 

y se calibró al 0% de transmitancia del agregómetro. ( 3 1 )  

 

A cada cubeta de PRA se le adicionó 0,02 ml del agonista, 

es decir,  a la primera cubeta se le colocó ADP, a la segunda 

epinefrina y a la tercera colágeno. La concentración del ADP fue 

de 3 µM, la de epinefrina fue de 5 µM y la de colágeno fue de 10 

µM/mL. 

 

La transmisión de luz a través del PPP representa el 100% 

de agregación plaquetaria, ya que debido a su poca densidad 

deja pasar en su totalidad el rayo de luz. Por el contrario, el PRA 

representa un 0% de agregación, debido esto por su alta 

densidad permite poco paso de luz. Estas diferencias de 

densidad son registradas en un papel mil imetrado graduado en 

una escala de 0 a 100%. 

 

El análisis de la curva de agregación plaquetaria es 

producida por la presencia  de una onda primaria y otra 

secundaria. ( 3 1 )  

 

El primer registro en el papel corresponde a las 

osci laciones características de las plaquetas en su forma 



discoides en suspensión, esto se corresponde al PRA cuando se 

le coloca el balín.  

 

Posterior a ese primer registro se comienzan a describir 

curvas que van desde un 0 a un 100%, lo cual corresponde al 

momento en que se adiciona el agonista y se da inicio a la 

agregación plaquetaria permit iendo mayor pasaje de luz.  

 

         

  

 

1 Adición del agregante plaquetario 
2, 3, 4  Formación de agregados plaquetarios, permitiendo mayor pasaje de luz 
5 Agregación total 
 

FIGURA 18  Proceso de formación de agregados plaquetarios 

 

   PRP         1            2              3           4            5 



Estos mismos pasos se realizaron con cada muestra de 

sangre, de cada paciente y con los diferentes agonistas 

util izados, obteniendo registros de la agregación plaquetaria con 

el ADP, epinefrina y colágeno.  

 

El papel mil imetrado donde es registrada la curva de la 

agregación posee una medida desde el 0 hasta el 100, en una 

escala de diez en diez, desde el 0 al 100 hay una medida exacta 

de 160mm. 

 

Para obtener el valor en porcentaje de la agregación 

plaquetaria se ut il izó la fórmula de Weiss ( 9 )   

 

Medida inicial –  Medida Máxima     x 100 =    % agregación 

 Medida inicial  

 

   

7. PROCEDIMIENTO DE CIRUGIA BUCAL 

 

Para el procedimiento de exodoncia simple se realizó: 

anestesia local inf i ltrat iva con lidocaína 2% y epinefrina 

1:100.000 de los nervios correspondientes al área de la 

exodoncia, posteriormente se realizó sindemostomía, lujación y 



tracción del diente o molar según el caso, se realizó revisión del 

alvéolo y se colocó la gasa supraalveolar en el momento que se 

observó que no existía presencia de sangramiento.  

 

Durante el procedimiento quirúrgico sólo se util izaron 

gasas para absorber el sangramiento, las cuales fueron pesadas 

preoperatorias y postoperatorias, la diferencia del peso 

preoperatorio y postoperatorio es lo que nos va a ref lejar la 

pérdida de sangre que hubo durante la exodoncia, en los 

estudios realizados por Campbell 1 gramo de diferencia en el 

peso de las gasas equivale a 1 cc de sangre pérdida durante el 

procedimiento. ( 2 2 , 2 4 )  

 

Para disminuir la posibil idad de que la saliva fuese 

absorbida por las gasas se colocaron rollos de algodón en las 

salidas de los conductos de las glándulas salivales mayores, 

colocados de manera de que los mismos solo absorbiesen saliva 

y no sangre.  

 

Todos los pacientes debieron esperar en la sala de espera 

30 minutos, los cuales se evaluaron para comprobar si existía 

presencia o no de sangramiento, e igualmente se evaluó a las 24 

horas postoperatorias.  



 Se le explicaron y entregaron por escrito las indicaciones 

postoperatorias a los  pacientes y se les indicó la medicación 

postoperatoria de acetaminofén 500 mg cada 6 horas por dos 

días, posteriormente SOS. En caso de requerir antibiót icoterapia 

por las condiciones del caso se indicó amoxici l ina 500 mg cada 8 

horas por 7 días.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VI. ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

   

1. GRUPO A  

 

 Denominado grupo experimental, el cua l lo conformaron un 

total de 10 pacientes, quienes se encontraban bajo tratamiento 

con ácido aceti lsalicíl ico de manera prolongada, es decir,  más de 

seis meses bajo el tratamiento; el cual no fue suspendido en 

ningún momento.  

 

Conformado por 4 hombres y  6  mujeres, cuyas  edades se 

encontraban comprendidas entre 40 y 66  años, con un promedio 

de edad  56 años. 

 

                       

6

4

Femenino Masculino
 

                                         

   GRAFICO 1 Distribución por Sexo Grupo A 

 

 

 



1.1  Evaluación Hematología completa.  

 

El  valor promedio  de  eritrocitos  o   glóbulos  rojos  en  

sangre,  fue  de 4.41 x 10 6  u/L ± 0,32  en este grupo de 

pacientes. Si comparamos el valor promedio obtenido en nuestra 

investigación, podemos determinar que se encuentra dentro de 

los l ímites normales del valor de eritrocitos en sangre, los cuales 

se ubican entre 4,50- 5,50 x 10 6 u/L ( 3 2 ).  (Tabla I )                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                

  

 El valor promedio correspondiente al recuento de leucocitos 

o glóbulos blancos en sangre,   de   este  grupo   fue   de   7,45 

x 103   u/L   ± 1,63, el cual se encuentra dentro  de  los   l ími tes   

normales   de   este   t ipo   de   células,  que son entre 5,00 -

10,00 x 103 u/L ( 3 3 ) . (Tabla I) 

 

 Los valores de hemoglobina de este grupo del estudio,  

tuvieron un promedio de 12,81 gr/dl ± 0,89;  los cuales se 

encontraban  dentro de los l ímites de normalidad para la 

hemoglobina, cuyo rango se ubica entre 12 -16 gr/dl ( 3 4 ). (Tabla I) 

 

 De igual manera, el valor promedio del hematocrito para 

este grupo fue de 40,30 % ± 2,78, encontrándose dentro de los 

l ímites normales los cuales se ubican entre  40- 47%. ( 3 4 )  (Tabla I) 



TABLA I 
VALORES DE HEMATOLOGIA COMPLETA GRUPO A 

 

 
Pac. 

1 
Pac. 

2 
Pac. 

3 
Pac. 

4 
Pac. 

5 
Pac. 

6 
Pac. 

7 
Pac. 

8 
Pac. 

9 
Pac. 
10 

Media S 

ERITROCITOS 4,50 4,60 4,70 4,80 4,90 4,10 4,11 4,12 4,13 4,14 4,41 0,323 

LEUCOCITOS 5,90 5,80 7,90 6,40 7,40 9,70 10,50 5,90 6,80 8,20 7,45 1,639 

HEMOGLOBINA 11,60 13,80 12,40 13,60 11,90 13,10 11,70 13,70 12,50 13,80 12,81 0,897 

HEMATOCRITO 37,20 45,00 38,90 43,10 37,90 41,20 36,10 42,20 40,30 41,10 40,30 2,788 

 
 

1.2   Evaluación del Perf i l de Coagulación  

 

El perf i l  de coagulación se realizó  para  determinar que no  

existía alteración en estos valores, que pudiésemos 

correlacionarlos posteriormente con el procedimiento de Cirugía 

Bucal.  

 

El  Tiempo  de  Protrombina  (PT),   es  una  prueba que se  

encarga de medir la vía extrínseca de activación protrombínica, 

para culminar con la formación de f ibrina. El t iempo normal para 

esta prueba se debe encontrar entre 12- 14 segundos. ( 1 ) El valor 

promedio de tiempo para este grupo fue de 13,21 seg.  ± 0,96, 

evidenciándose que se encuentra dentro de los l ímites de 

normalidad para este valor . (Tabla II) 

 

  El Tiempo Parcial de Tromboplastina (PTT) se encarga de 

medir la vía intrínseca de la coagulación, su tiempo normal debe 



oscilar entre los 22-36 seg. ( 3 5 ). Este grupo obtuvo un tiempo 

promedio de 27 seg. ± 3,07, encontrándose de igual manera 

dentro de los l ímites normales.  (Tabla II)  

 
 
 
TABLA II 
VALORES DEL PERFIL GENERAL DE COAGULACION GRUPO A 

 

 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac.10 Media S 

PT 12,6 13,6 15,1 12,9 12,5 12,75 12,25 14,3 14 12,9 13,21 0,96 

PTT 30,9 26,8 27 24,4 23,9 31,4 24,6 31,7 29,2 33,5 27,00 3,075 

 

 

 Otro evaluación de importancia en el perf i l de coagulación 

es el contaje plaquetario en sangre total, un contaje plaqu etario 

bajo no nos permite poder realizar la prueba de agregación 

plaquetaria. El promedio obtenido en este grupo experimental fue 

de 292.200 plaquetas por microl itro de sangre  ± 67.570. Los 

valores normales de plaquetas varia entre 150.000 -450.000 

plaquetas por microlitro de sangre  ( 2 ). (Tabla III ) 

 
 
 
TABLA III 
VALORES DEL CONTAJE PLAQUETARIO GRUPO A 

 
 

 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac10 Media S 

PLAQUETAS 260 236 355 304 310 400 348 164 256 289 292,2 67,57 

 

 

 



1.3  Función plaquetaria 

  

Los valores de la función plaquetaria realizados en el aparato 

denominado agregómetro tuvieron promedios diferentes con cada 

agonista uti l izado para esta prueba. Los agonistas uti l izados en 

este estudio fueron: adenosin difosfato (ADP), coláge no y 

epinefrina.  

 

En este Grupo A, para el ADP,  en una concentración de 3 µM 

se obtuvo  un valor  promedio  de  67,33%   ± 27,44. Para  la  

epinefrina  en concentración de 5 µM se obtuvo  un promedio de 

30, 53% ± 16,44 y para el colágeno en concentración de 10 

µM/mL se obtuvo un promedio de 60, 80% ± 17,18. Todos los 

promedios ref lejaron una función hipoagregante de las plaquetas 

en este grupo de pacientes. (Tabla IV) 

 

 
TABLA IV 
 VALORES DE LA FUNCION PLAQUETARIA GRUPO A 
 

 

 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media S 

ADP 81,25 119 60 103 38 36 50 66 47 73 67,33 27,44 

EPINEFRINA 11,25 28 38 19 25 28 10 63 34 49 30,53 16,44 

COLAGENO 56 48 99 62 55 38 48 68 58 76 60,80 17,18 
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                      GRAFICO 2  Agregación Plaquetaria con ADP Grupo A 
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GRAFICO 3 Agregación plaquetaria con Epinefrina Grupo A 
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       GRAFICO 4 Agregación Plaquetaria con Colágeno Grupo A 



1.4  Evaluación del Procedimiento de Cirugía Bucal  

 

En este grupo se realizaron un total de 10 procedimientos 

de exodoncias simples, con un total de 7 exodoncias de dientes 

multiradiculares y 3 exodoncias de  dientes monoradiculares.  

 

Con respecto al peso de las gasas durante los 

procedimientos de cirugía bucal, se obtuvo un promedio de  2,00 

gr. de diferencia entre el peso de las gasas preoperatorias y las 

gasas postoperatorias, lo que nos ref leja que la cantidad de 

sangrado intraoperatorio promedio fue de 2 cc . (Tabla V) 

 

En este grupo no se presentaron complicaciones 

hemorrágicas postoperatorias en ningún paciente. 

Intraoperatoriamente solo se presentó un caso de hemorragia, 

donde se tuvo que realizar compresión con gasas 

aproximadamente por cinco minutos para producir la hemostasia.  

 

TABLA V 
VALORES DE LA MEDICION DE SANGRAMIENTO INTRAOPERATORIO GRUPO A 

 

≠  PESO GASA 
Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media 

2 0.4 3.2 0.9 0.5 0.3 0.5 1.5 0.8 1.6 2,00 
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  GRAFICO 5 Pérdida Sanguínea Intraoperatoria Grupo A 

 

 

2. GRUPO B  

  

Este grupo fue denominado grupo control, estuvo 

constituido por un total  10 pacientes, los cuales no  se 

encontraban bajo tratamiento con ácido aceti lsalicíl ico. Estuvo 

conformado por 5 hombres y 5  mujeres, de edades 

comprendidas entre 30 y 62 años con un promedio de edad 42,6 

años. 

 

55

Femenino

Masculino

 

   GRAFICO 6 Distribución según sexo Grupo B 



2.1 Evaluación Hematología completa.  

 

Los valores del contaje de eritrocitos o glóbulos rojos en 

sangre, de este grupo tuvieron un promedio de 4,66  x 106 u/L ± 

0,53.  Estos valores se encontraron dentro de los l ímites 

normales de un promedio entre 4,50 - 5,50 x 10 6 u/L. (Tabla VI) 

 

 El valor del recuento de leucocitos en sangre, de este 

grupo tuvo un valor  promedio de 6,83 x 10 3 u/L ± 1,42; el cual  

se encontraba dentro de los l ímites de normalidad entre 5,00 -

10,00 x 103 u/L. (Tabla VI) 

 

 Los valores de hemoglobina de este grupo tuvieron un 

promedio de 13, 35 gr/dl ± 1,48, los cuales estuvieron dentro de 

los l ímites normales cuyo rango se ubica entre 12-16 gr/dl. 

(Tabla VI) 

 

 Los valores de hematocrito del grupo tuvieron un promedio 

de 41,05 %  ± 4,30, encontrándose dentro de los l ímites 

normales los cuales se ubican entre  38 - 47%. (Tabla VI) 

 
 
 
 
 



TABLA VI 
VALORES DE HEMATOLOGIA COMPLETA GRUPO B 
 

 
 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media S 

ERITROCITOS 4,03 4,59 3,86 4,16 4,75 5.05 4,91 5,66 4,94 4,60 4,61 0,55 

LEUCOCITOS 7,60 8,20 7,70 4,40 8,20 7,50 5,20 5,30 6,20 8,00 6,83 1,423 

HEMOGLOBINA 10,90 14,20 11,60 13,10 13,40 15,10 14,50 14,80 14,20 11,70 13,35 1,483 

HEMATOCRITO 34,30 43,10 36,30 39,90 40,90 46,00 43,70 47,00 43,00 36,30 41,05 4,307 

 

 

 

2.2 Evaluación del Perf i l de Coagulación  

 

   Los  valores   del  Tiempo  de  Protrombina  (PT), cuya   

f inalidad  es evaluar la vía extrínseca de la coagulación tuvieron 

un promedio de 13,57 seg. ± 0,70. Encontrándose dentro de los 

valores normales los cuales se deben encontrar entre 12 - 14 

segundos. (Tabla VII) 

 

  Los valores del Tiempo Parcial de Tromboplastina (PTT) 

tuvieron un promedio de 30,40 seg. ± 1,85. Encontrándose dentro 

de los valores normales de 22-36 seg. (Tabla VII) 

 

TABLA VII 
VALORES DEL PERFIL DE COAGULACION GRUPO B 
 
 

 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media S 

PT 14,7 12,75 13,4 13,4 13,8 12,3 13,4 14,4 13,7 13,8 13,57 0,704 

PTT 27,2 29,5 29,9 32 33 30,5 28,4 31,5 32,5 29,5 30,40 1,858 

  



Otra evaluación de importancia en el perf i l de coagulación 

es el contaje plaquetario en sangre total, el cual en este grupo 

tuvo un promedio de 329.400 plaquetas por microlitro de sangre  

± 111.000, los valores normales de plaquetas varia entre 

150.000- 450.000 plaquetas por microl itro de sangre. (Tabla VIII) 

 
TABLA VIII 
VALORES DEL CONTAJE PLAQUETARIO GRUPO B 

 
 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media S 

PLAQUETAS 226 311 311 274 326 429 293 317 596 211 329,40 111 

 

 

 2.3  Función plaquetaria  

 

 Los valores  de la función plaquetaria realizados con el 

agregómetro fueron  de  un  promedio  para  el  ADP de  72,00%   

± 23,15, para la epinefrina un promedio de 46,40% ± 17,33 y un 

promedio de 74,55% ± 19,8 para el colágeno. Presentando 

valores normales con el ADP y el colágeno, y un comportamiento 

hipoagregante con la epinefrina. (Tabla IX) 

 
TABLA IX  
VALORES DE LA FUNCION PLAQUETARIA GRUPO B 

 

 Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media S 

ADP 113 112 63 54 69 70 44 76 62 57 72,00 23,15 

EPINEFRINA 68 50 52 43 33 30 13 69 50 56 46,40 17,33 

COLAGENO 112 106 70 62,5 70 64 69 81 60 51 74,55 19,8 
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 GRAFICO 7 Agregación Plaquetaria con ADP Grupo B 
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  GRAFICO 8 Agregación Plaquetaria con Epinefrina Grupo B 
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  GRAFICO 9 Agregación Plaquetaria con Colágeno Grupo B 

 

 



2.4 Evaluación del Procedimiento de Cirugía Bucal  

 

En este grupo se realizaron un total de 10 procedimientos 

de exodoncias simples, con un total de 8 exodoncias de dientes 

multiradiculares y     2 exodoncias de  dientes monoradicula res.  

 

Con respecto al peso de las gasas durante los 

procedimientos quirúrgicos se obtuvo un promedio de  1,11 gr. de 

diferencia entre el peso de las gasas preoperatorias y las gasas 

postoperatorias, lo que se traduce en un sangrado 

intraoperatorio de 1,11 cc de promedio. (Tabla X) 

 

TABLA X 
VALORES DE LA MEDICION DE SANGRAMIENTO INTRAOPERATORIO GRUPO B 

 
 

≠  PESO GASA 
Pac. 1 Pac. 2 Pac. 3 Pac. 4 Pac. 5 Pac. 6 Pac. 7 Pac. 8 Pac. 9 Pac. 10 Media 

2,70 0,50 0,40 0,50 0,50 0,90 1,50 3,30 0,40 0,40 1,11 

 

 

 

 En este grupo no se presentó ninguna complicación 

hemorrágica ni durante el procedimiento quirúrgico ni 

postoperatorio.  
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  GRAFICO  10 Pérdida Sanguínea Intraoperatoria Grupo B 

 

GRUPO A vs. GRUPO B 

 

 Si comparamos en nuestra investigación el valor promedio 

obtenido de agregación plaquetaria inducida con ADP del Grupo 

A (pacientes bajo tratamiento con ácido aceti lsalicíl ico) y el 

Grupo B (control),  observamos una diferencia porcentual del 

4,67%, lo que nos indica menor grado de agregación en el grupo 

que se encontraba bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico  
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GRAFICO 11  Comparación entre valores los promedios de Grupo A y Grupo B de la 
Agregación Plaquetaria con inducida por ADP 



 El valor promedio de agregación plaquetaria inducida con 

Colágeno, obtuvo una diferencia del 13,75% entre el Grupo A y 

el Grupo B (control), evidenciándose con este agonista que el 

grupo con ácido aceti lsalicíl ico presentó menor función 

plaquetaria un poco más notoria que con el agonista ADP.  
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GRAFICO 12 Comparación entre valores los promedios de Grupo A y Grupo B de la 
Agregación Plaquetaria con inducida por Colágeno 

 

  

 Con la agregación plaquetaria inducida por Epinefrina el 

valor porcentual de diferencia entre el Grupo A y el Grupo B fue 

de 15,87%, notándose también una menor agregación plaquetaria 

en el grupo con ácido acetilsal icíl ico. 
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GRAFICO 13 Comparación entre valores los promedios de Grupo A y Grupo B de la 
Agregación Plaquetaria con inducida por Epinefrina 

 

 

 Posterior a la obtención de los valores, podemos observar 

que el Grupo A presentó con los tres agonistas menor  porcentaje 

de agregación plaquetaria, con respecto al Grupo B, el cual en 

este estudio signif icó el grupo control. Siendo la agregación con 

ADP la que presentó menor diferencia y la agregación con 

Epinefrina la que presentó mayor diferencia.  

 

En cuanto a los resultados obtenidos de la medición  de la 

pérdida sanguínea intraoperatoria, entre ambos grupos, podemos 

observar que hubo una diferencia entre los promedios de 0,9 cc;  

lo que indica que el grupo con ácido acetilsal icíl ico presentó un 

sangramiento l igeramente mayor con respecto al grupo control.
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GRAFICO 14 Comparación entre valores los promedios de Grupo A y Grupo B de la 
Pérdida sanguínea intraoperatoria 

 

 

                    

  ADP             Epinefrina 
 

FIGURA  19 Curvas agregación plaquetaria (en rojo curva paciente control en verde 
curva paciente con ácido acetilsalicílico) 

  

 

 

FIGURA 20 Curva agregación plaquetaria con Colágeno en paciente con ácido 
acetilsalicílico 



ANALISIS ESTADISTICO 

 

 Fue uti l izado el Método de Análisis de Varianza (ANOVA), 

como método para realizar  la comparación entre los resultados 

promedios del Grupo A y Grupo B del estudio , con respecto a la 

agregación plaquetaria inducida con ADP, Colágeno y Epinefrina; 

y los valores promedios entre el volumen de sangre perdida 

intraoperatoriamente.  

 

 Se estableció como diferencia estadíst icamente 

signif icat iva un valor p < 0,05.  

 

 La comparación entre el valor promedio de la agregación 

plaquetaria entre ambos grupos con ADP y Colágeno, no ref lejó 

diferencia estadísticamente signif icativa. A diferencia de la 

comparación de la agregación plaquetaria con epinefrina entre 

ambos grupos que si expresó diferencia estadísticamente 

signif icat iva.  

 

 La comparación entre el promedio de la pérdida sanguínea 

intraoperatoria entre el Grupo A y Grupo B, no presentó 

diferencia estadíst icamente signif icat iva.  

 



V. DISCUSION 
 

Comparando el Grupo A con respecto al Grupo B de 

nuestro estudio obtuvimos, que el Grupo A presentó un 

comportamiento hipoagregante con respecto al Grupo B, en la 

agregación plaquetaria con los tres agonistas  uti l izados (ADP, 

colágeno y epinefrina), siendo la agregación inducida por el ADP 

la que presentó una menor diferencia entre el valor promedio de 

cada grupo, y la agregación inducida por epinefrina la que 

presentó mayor di ferencia. Es importante resaltar que la 

diferencia entre los valores promedios del grupo A y del grupo B 

no fue con rangos  amplios, que indiquen una disminución 

notoria de la agregación plaquetaria en aquellos pacientes que 

se encontraban bajo tratamiento  prolongado más de seis meses 

con ácido aceti lsalicíl ico.  

                   

  

Una vez obtenido nuestro valor promedio con ADP del 

Grupo A (pacientes bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico), al 

compararlo con el valor promedio del Grupo B (control), p odemos 

observar que este se ubico 4,6% menor, lo que indica que el 

grupo A presentó una disminución leve de la función plaquetaria 

con este agonista.  

 



Si evaluamos nuestro promedio del Grupo A con el rango 

de normalidad para este agonista, establecido por  el Laboratorio 

del Insti tuto de Hematología y Oncología (IHO) de la Universidad 

Central de Venezuela, éste promedio se encuentra  dentro de los 

l ímites de normalidad estimados por el laboratorio, los cuales 

son entre 30-100% agregación plaquetaria. 

 

Müller A. en el 2004 ( 4 0 ), realizó una investigación en el 

postgrado de Cirugía Bucal de la Universidad Central de 

Venezuela, donde evaluó la función plaquetaria en pacientes con 

afecciones sistémicas en 4 grupos de pacientes (control, ácido 

acetilsal icíl ico, hepatopatías e insuficiencia renal), en el cual el 

grupo B de este estudio, estuvo constituido por 10 pacientes que 

se encontraban bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico 

prolongado por más de un mes. En la prueba de función 

plaquetaria con agregómetro, obtuvo un promedio de agregación 

plaquetaria con ADP del  40%, si lo comparamos con el valor 

obtenido en  el  Grupo A de nuestra investigación, existe una 

diferencia del 27%, ref lejando una mayor agregación plaquetaria 

en nuestros pacientes.  

 

 Bernardi y cols. en el 2005 ( 3 9 ), realizaron una investigación 

en Sao Paulo, donde midieron la agregación plaquetaria en 8 



pacientes bajo tratamiento con ácido aceti lsalicíl ico de 100 mg 

diarios. En este trabajo la agregación con ADP se util izó en igual 

concentración que en nuestra investigación, obteniendo como 

promedio para este agonista de un 49,75% de agregación 

plaquetaria. Si lo comparamos con el valor promedio de ADP de 

nuestro grupo A, podemos decir, que exist ió una diferencia 

porcentual del 18%, siendo nuestro  valor mayor; lo que indica 

que nuestros pacientes presentaron una menor disminución de la 

función plaquetaria con el tratamiento con ácido acetilsalicíl ico, 

con respecto a los pacientes que constituyeron este estudio.  

 

Dussail lant y cols. en el 2005 ( 4 1 ), realizaron en Chile, un 

trabajo donde evaluaron la agregación plaquetaria en 76 

pacientes que ingerían 100 mg/día de aspirina, en su prueba de 

agregación plaquetaria con ADP obtuvieron un valor promedio 

del 72,1%; siendo este promedio 5% mayor al obtenido  por 

nosotros.  

 

Podemos observar que nuestro valor promedio de ADP se 

encontró dentro de los l ímites de normalidad de la prueba según 

el laboratorio del IHO, pero al compararlo con los trabajos 

anteriormente mencionados, podemos decir, que nuestros 

pacientes presentaron una mayor función plaquetaria, con 



respecto a los pacientes estudiados en las investigaciones de 

Bernardi y cols. y Müller, pero ligeramente menor en 

comparación con el estudio de Dussail lant y cols.  

 

El valor promedio de Epinefrina de nuestro grupo A (con 

ácido aceti lsalicíl ico), fue menor en un 16% con respecto a 

nuestro grupo B (control).  

 

Si lo comparamos con el rango de normalidad establecido 

por el IHO, el cual es entre 20 y 70% de agregación plaquetaria, 

nuestro promedio del Grupo A se ubicó dentro de los l ímites 

normales.  

 

Bernardi y cols. ( 3 9 ), obtuvieron un promedio de 45,75%  

para la agregación plaquetaria inducida por epinefrina , siendo 

este promedio un 15% mayor al obtenido por nosotros en el 

Grupo A con epinefrina,  nuestros valores demostraron un 

comportamiento de menor agregación plaquetaria .  

 

Müller ( 4 0 )  en el Grupo B de su estudio obtuvo para la 

epinefrina un promedio de 23%, lo que nos indica al compararl o 

con el obtenido por nosotros, que este valor presento un 

porcentaje menor en un 7% de agregación.  



  

En cuanto a la epinefrina nuestro valor estuvo dentro de los 

l ímites normales del laboratorio del IHO, con respecto al estudio 

de Müller nuestros pacientes presentaron mayor agregación, y 

con respecto a Bernardi y cols menor  agregación plaquetaria.  

 

El valor promedio de Colágeno de nuestra investigación se 

encontró por debajo del rango de normalidad del IHO;  el cual es 

entre 80-94% agregación plaquetaria.  

 

El  Grupo B (bajo tratamiento con ácido acetilsalicíl ico) del 

estudio de Müller ( 4 0 )   obtuvo un promedio para el Colágeno de 

26%, nosotros presentamos un 34% más de agregación que este 

grupo en el Grupo A (bajo tratamiento con ácido acetilsalicíl ico) 

de nuestro estudio, siendo una diferencia bastante signif icativa.  

 

El promedio de Dussaillant y cols. ( 4 1 ) , para este agonista 

fue de 77,4%, exist iendo una diferencia con nuestro promedio del 

17%. Es importante hacer notar que el valor de Dussail lant et al 

se ubica dentro de los l ímites de normalidad del IHO.  

 

A pesar que nuest ro valor se encontró por debajo de los 

l ímites de normalidad del IHO, en un 20%, fue superior al valor 



obtenido por Müller, presentando con respecto a este estudio 

una diferencia notoria del 34%, contrario al estudio de 

Dussail lant y cols, quienes presenta ron un valor mayor al de 

nosotros en un 27%. Las diferencias mencionadas entre los 

diferentes estudios son bastante amplias en comparación con los 

otros agonistas. Es importante destacar que nuestro grupo B 

también presentó valores por debajo del valor mín imo de 

normalidad.  

 

Al comparar nuestro Grupo A con el Grupo B del estudio de 

Müller ( 4 0 ) , cuyo trabajo se realizó con los mismos agonistas y 

ambos grupos de pacientes bajo tratamiento con ácido 

acetilsal icíl ico, presentamos diferencia entre los tres prome dios, 

pero siendo mayor esta diferencia con respecto al ADP y 

Colágeno, y de menor diferencia con la epinefrina.  

  

Este mismo autor,  obtuvo valores promedio de agregación 

plaquetaria para el grupo control (pacientes sin ninguna 

alteración sistémica) ADP de 46%, Colágeno de 43% y Epinefrina 

de 45%; si comparamos estos resultados con los obtenidos en el 

grupo B de nuestro trabajo podemos decir que,  nuestros 

pacientes presentaron mayor agregación plaquetaria promedio 

que los reportados por Müller, existiendo notable diferencia entre 



los valores de ADP y colágeno, y simil itud en el valor de la 

agregación plaquetaria con epinefrina , manteniéndose este 

mismo patrón en los pacientes con ácido acetilsal icíl ico.  

 

Evaluando los resultados de la agregación en nuestra 

investigación podemos determinar que aproximadamente un 20% 

de nuestros pacientes bajo tratamiento con ácido acetilsalicíl ico, 

no presentan acción antiagregante plaquetaria posterior a la 

ingesta continua de bajas dosis de aspirina, este porcentaje es 

similar al mencionado por Alberts y cols en el 2004 ( 1 8 ), mientras 

que Dussail lant y cols. en el 2005 ( 4 1 ) reportan un 11% de 

resistencia y Sassen  en el 2005 ( 1 2 )  reporta un 5%, los cuales 

son menores al nuestro.  

 

Según una publicación realizada por Altman y cols en el 

2004 ( 4 2 ), el los explican que por acción sinérgica de diferentes 

agonistas a nivel de la lesión endotelial y la aspirina, la 

agregación plaquetaria in vivo podría ser normal en pacientes 

que se encuentren bajo tratamiento con aspirina. Sin embarg o, 

esta puede prevenir todavía la trombosis arterial a pesar de 

presentar valores de agregación plaquetaria normales.   

 



Esto signif ica que la aspir ina además de presentar efecto 

antiplaquetario, posee otras características farmacológicas que 

contribuyen a su capacidad antitrombótica, lo que denominan, 

efectos pleiotrópicos de la aspirina. Estos mecanismos podrían 

ser tan importantes como el efecto antiplaquetario.  ( 4 2 )  

 

De igual forma, mencionan que la aspir ina t iene capacidad 

de: disminuir los niveles de marcadores de la inf lamación en 

modelos animales experimentales; inhibir la prol iferación de 

células musculares lisas de las paredes arteriales y del factor β 

de crecimiento. In Vitro , puede disminuir la producción de 

trombina en el plasma rico en plaquetas  act ivado por 

araquidonato de sodio, el cual es un agonista de la activación 

plaquetaria.  ( 4 2 )  

 

Entre otros efectos de la aspir ina: modulación de la 

trombólisis, aumento de la porosidad del gel de f ibrina, efectos 

sobre la f luidez de la membrana, protege a la l ipoproteína de 

baja densidad (LDL) de los cambios oxidativos, mejora la 

disfunción del endotelio en la arterosclerosis, produce acetilación 

de los receptores de plaquetas (gl icoproteína IIb/IIIa). ( 4 2 )  

 



Luego de mencionar los mecanismos pleiotrópicos que 

presenta la aspirina, ref ieren que es simplista suponer que la 

supresión de la función plaquetaria es el único mecanismo 

preventivo de trombosis que posee la aspir ina.  ( 4 2 )  

 

También mencionan la falta de beneficio que algunos 

individuos pueden presenta r ante el uso de aspirina, pero 

complementa diciendo que las drogas antiplaquetarias pueden 

ser ef icaces en un individuo y no tener efecto en otro.  ( 4 2 )  

 

Según Alberts y cols ( 1 8 ), mencionan que la  resistencia a la 

aspir ina puede ser causada por diversos factores, incluyendo 

pobre absorción de la droga, dosis inadecuada, factores 

genéticos e interacciones con otros medicamentos. Altman y 

cols ( 4 2 ) y Schafer ( 1 9 ), complementan estas causas: hiperactividad 

de las plaquetas producidas por diabetes, hiperl ipide mia, 

tabaquismo, entre otros; y polimorf ismos entre los que se 

mencionan polimorf ismos del la gl icoproteína IIb/IIIa, isoformas 

de la ciclooxigenasa, otros.   

 

Las pruebas realizadas en nuestro estudio de hematología 

completa, recuento plaquetario y pruebas  de coagulación (PT y 

PTT), en ambos grupos fueron analizadas y todos los valores se 



encontraron dentro de los l ímites de normalidad, con lo cual 

podíamos asumir que en caso de producirse alguna hemorragia 

intra o postoperatoria, no existía ninguna alterac ión producida 

por estos valores, que pudiese relacionarse con la hemorragia, 

como presencia de trombocitopenia, valores prolongados de PT o 

PTT causados por patologías como enfermedades hepáticas o 

renales.  

 

En cuanto a los procedimientos quirúrgicos reali zados en 

nuestro estudio solo nos limitamos a realizar exodoncias simples, 

en ambos grupos del estudio, Es importante resaltar que a 

nuestro Grupo A no se les suspendió en ningún momento el 

tratamiento con ácido aceti lsalicíl ico, y el Grupo B nunca estuvo 

anteriormente con tratamiento antiplaquetario.   

 

En el estudio de Müller  ( 4 0 ) , su grupo control fue 

exactamente igual al de nosotros, es decir, que no estuvo en 

ningún momento bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico, pero 

el grupo que se encontraba con aspirina, para el momento de 

realizar los exámenes de laboratorio no se les suspendió el 

tratamiento antiplaquetario, pero si se omitió 7 días previos a la 

realización del acto quirúrgico. En esta investigación no se 



cuantif icó el sangramiento intraopera torio que presentaron estos 

pacientes.  

 

En nuestra investigación solo realizamos como 

procedimientos de cirugía bucal exodoncias simples, tanto de 

dientes monoradiculares como de dientes multiradiculares.  

 

Dif ir iendo con los trabajos realizados por Madam y cols en 

2005 ( 3 0 ), quienes realizaron procedimientos de cirugía menor 

como exodoncias simples, múlt iples, odontectomías de terceros 

molares, alveoloplastias, cirugías de tejidos blandos y duros e 

implantes en pacientes bajo aspirina y un grupo que la susp endió 

una semana antes del procedimiento .  

 

 Gaspar y cols en 1999 ( 4 3 ), real izaron exodoncias, cirugías 

periodontales en pacientes con aspirinas y un grupo que la 

suspendió 7 días antes de la cirugía . 

 

 Campbell  y cols. en el 2004 ( 2 2 ) ,  realizaron exodoncias, 

alveoloplast ias y cirugías de tejidos blandos igualmente en un 

grupo con aspirina y otro que la suspendió 7 días antes del acto 

quirúrgico.  

 



Para evaluar el sangrado intraoperatorio en todos nuestros 

pacientes uti l izamos como método la diferencia del peso de las 

gasas preoperatorias y postoperatorias, la diferencia resultante 

ref lejó la pérdida de sangre intraoperatoria en mL. Esta 

metodología fue empleada por Campbell en el 2000  ( 2 4 )  y en el 

2004 ( 2 2 ), donde estipularon que un gramo de sangre represen ta 1 

mL de sangre perdida durante el procedimiento, lo que nos 

convierte directamente que la diferencia del peso de las gasas 

pre y postoperatorias representa el volumen de sangre que se 

perdió intraoperatoriamente.  

 

Luego de obtener los resultados de la pérdida sanguínea 

intraoperatoria, entre ambos grupos, podemos observar que no 

hubo una marcada diferencia, que nos indique que el grupo con 

ácido aceti lsalicíl ico presentó un sangrado mayor, es decir, que 

presentara una hemorragia fuera de lo normal.  

 

 Campbell y cols en el 2004 ( 2 2 ), en su estudio obtuvieron 

que para el grupo experimental,  el cual no suspendió el 

tratamiento con ácido aceti lsalicíl ico conformado por un total de 

27 pacientes, una diferencia promedio en el peso de las gasas 

pre y postoperatorias de 1,78 gr.; lo que es igual  a 1,78 cc de 

sangre perdida intraoperatoriamente, y en su grupo control,  



conformado por un total de 23 pacientes a los cuales se le 

suspendió la toma de la droga 10 días previos a la cirugía, 

obtuvo un promedio de 1,96 gr. Es importante notar que el grupo 

control el cual omitió la aspirina tuvo un sangramiento 

ligeramente mayor que el grupo con aspirina, el cual debería 

presentar una disminución en la función plaquetaria ref lejada en 

un incremento del sangramiento.  

 

 Al comparar el grupo experimental de Campbell y cols ( 2 2 ),  

con nuestro Grupo A (pacientes bajo tratamiento con ácido 

acetilsal icíl ico), nuestro promedio presentó 0,22 cc de mayor 

sangramiento intraoperatorio.  

 

 Al comparar nuestro grupo B (control) con el grupo de 

Campbell y cols. ( 2 2 ), que denominó control, y al cual se le omitió 

la aspir ina; nuestro promedio de sangramiento intraoperatorio fue 

de 0,85 cc menos.  

 

 Aunque se presentaron diferencias entre los valores 

promedios del sangramiento intraoperatorio entre los grupos de 

nuestra investigación y el realizado por  Campbell y cols. ( 2 2 ),  

esta diferencia no es signif icativa.  

  



En nuestro estudio solo reportamos una complicación 

hemorrágica de 20 pacientes intervenidos, la cual  se presentó 

en un paciente de l Grupo A durante una exodoncia simple;  al 

igual que Madam y cols. ( 3 0 ), quien reportó 1 solo paciente con 

complicación hemorrágica, de 51 pacientes intervenidos, pero en 

este caso se presentó durante la odontectomía de un tercer 

molar.  

 

Ambos casos controlados con hemostáticos locales, 

específ icamente en nuestro caso se realizó bajo compresión con 

gasas en el sit io de la hemorragia por 5 minutos, deteniéndose 

posterior a ello el sangrado. Gaspar y cols ( 4 3 ) reportaron que el 

control de la hemorragia en su  estudio no presentó problemas y 

Campbell y cols en el 2004 ( 2 2 ), no reportaron ninguna 

complicación. 

 

Al referirnos a complicaciones hemorrágicas 

postoperatorias, en nuestro estudio no se identif icó ninguna.  

 

 Sin embargo, luego de haber obtenido valores de 

agregación plaquetaria menores en el grupo A (bajo tratamiento 

con ácido acetilsalicíl ico) con respecto al grupo control , y un 

sangrado intraoperatorio con una  diferencia poco signif icativa , 



podemos decir, que el sangramiento intraoperatorio estuvo en 

relación a los valores de agregación.  

 

 En el Grupo A se presentó un valor de agregación menor 

que en el Grupo B, e intraoperatoriamente el Grupo A presentó 

mayor sangramiento con respecto al Grupo B.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



VIII. CONCLUSIONES 
 
 

1. El 80% de los pacientes que se encontraban bajo 

tratamiento con ácido aceti lsal icíl ico de 75 ó 100 mg/d,  

por más de 6 meses, presentaron una función 

plaquetaria disminuida. 

 

 
2. El 20% de dichos pacientes, a pesar de estar tomando 

ácido aceti lsalicíl ico, presentaron valores normales de 

función plaquetaria, lo que indica que estos pacientes 

son resistentes al medicamento, desde el punto de vista 

de la inhibición de la agregación plaquetaria. 

 

3. El sangramiento intraoperatorio durante  exodoncias 

simples entre los pacientes con aspirina y los controles 

no fue signif icativo, pero no se recomienda  omitir el 

ácido acetilsalicíl ico en pacientes con riesgo trombótico 

porque se conoce que existen otros efectos del ácido 

acetilsal icíl ico sobre la hemostasia . 

 

4. Se debe realizar de una evaluación hematológica 

preoperatoria,   que contenga función plaquetaria, para 



determinar el grado de hemostasia que presentará este 

paciente durante el acto quirúrgico . 

 

5. El sangramiento intraoperatorio durante procedimientos 

de exodoncias simples, que presentaron los pacientes 

bajo tratamiento con ácido acetilsal icíl ico, fue mayor que 

los pacientes controles  pero controlable a través de 

métodos  hemostáticos locales ya que  no se produce de 

manera excesiva. 

 

6. El   sangramiento   intraoperatorio   de   los   pa cientes 

bajo tratamiento con ácido  acetilsal icíl ico, puede 

relacionarse con la disminución de la función plaquetaria 

evaluada de manera preoperatoria.   

 

7. Debido   al   incremento del sangramiento que se 

presenta en los pacientes bajo  tratamiento con  ácid o 

acetilsal icíl ico durante  los   procedimientos  de 

exodoncias simples, es importante considerar el uso de 

hemostáticos locales.   
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