143

2 {l'
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

= (==,

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

HEMORRAGIA LATENTE DURANTE LA EXTRACCION DENTAL EN
PACIENTE CON TRATAMIENTO CUMARINICO.
CASO CLINICO

TESTINA

Que para obtener el titulo de
Cirujana Dentista
presentan:

Hernandez Belmont Laura
Villegas Gallardo Marta Guadalupe

Ciudad Universitaria, 1998.

TESIS CON % {, ﬁm%
FALLA DE ORIGFN o~



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



_/4 mi mi'od:

par oti exislencia y por (}uieu PueJo reaﬂ'mr A3 Jueiol. Qun con ln amor me Imced /gwrfe.

_/4 mid Pﬂﬂffﬂd.‘
ofm’.i 'Ui”e_ga_u
ucfaria gafﬂlra&)

Que 1in escalimar zdfuerza a[guna, Ium mcri/fcatb gran Farle o/e Em w't[a para /ﬁrmarme g porque
AN pad’répagar lmla: s1ed cle;wedu ni din con g:u riguezas mds gmnc/ed alg{mumlo.
par A que soy y por lods ef’lr'empo que fes roge’f;enmna’o en mi.

_,4 mid lwrmarw:l:
Joae’ a[‘ uis

Keil
Myanda

Al orto

Juan Wl

/‘QUI' s apoye , ranﬂ'rmza iy par campnr!ir connigo mis suedol.

_/'} P2 mnigo: ya foalaa &u e en mi Irmn cre{di;- y e ﬂ:rrfngzcen a d‘:'nn'a con 3u apoyo y caruejo.

gracia.a.
War{n gum/agtpc

P




A mis profesores:
C.D. Victor Manuel Barrios Estrada:

Por brindarme su plena confianza, la oportunidad de crecer como persona,
apoyarme pese a mis temores y dudas, abrirme |as puertas de su clinica,
transmitirme sus experiencias, adiestrarme en la rama de |a exodoncia y con
agradecimiento por la orientacién brindada para ta elaboracién de ésta Tesina.
Por ser un gran amigo, estar a mi lado y mostrarme su gran calidad humana.
Sinceramente y con todo respeto

Gracias.

C.D. Luis Humberto Rios Garcia:

Por ser una gran persona a la que estimo sinceramente, por otorgarme la
confianza de un amigo, transmitirme sus experiencias y gran sabiduria sobre la
Por saber escucharme y apoyarme, po: :g:;gratos momentos que he pasado en su
compafiia.

Con todo respeto, muchas gracias.

M.C. Porfiric Jiménez Vazquez:

Por su firmeza, disciplina, tiempo, valiosos consejos y ensefianzas otorgadas.
Gracias.

A todos los profesores:

Que fueron capaces de transmitirme un conocimiento.

Mil Gracias

A la UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONGCMA DE MEXICO:

Por abrirme las puertas y permitirme cultivarme en sus aulas para ser una mujer
de provecho.

Al Honorable Jurado:

Con agradecimiento.



HEMORRAGIA LATENTE DURANTE LA EXTRACCION DENTAL EN

PACIENTE CON TRATAMIENTO CUMARINICO. CASO CLINICO.

INDICE

INT RO DU G G DN oot ettt e e e [

CAPITULO 1

ANTICOAGULANTES ORALES......oooiiiiiies 1
1.1.- FARMACOS CUMARINICOS e 1
147 DEFINICION. . oot et e e et 1
1.1.2. CLASIFICACION ..o oot estam s areem s ses s enreabenis 2
1.1.3. EFECTO FARMACOLOGICO . ...ooioeeoeeeeeeeeeeeeeeeeeaiesss st 3
1.1.4. FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA. ..........o oo 4
1.1.5. EFECTOS COLATERALES Y TOXICIDAD. .....cooooooe e 5
1.1.6. INTERAGCION MEDHCAMENTOSA. .. oot en s ss e sen e 5
1.1.7. PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRACION. ..o 7

1.2.-ANTICOAGULANTES ORALES EN EL TRATAMIENTO DENTAL

Y SUS RIESGOS QUIRURGICOS. ..o 9
CAPITULO 2
MANEJO PREVENTIVO. oo 12

2 1.-MEDIDAS PREVENTIVAS DE LAS HEMORRAGIAS EN EL
CONSULTORIO DENTAL. « oot 12

2.2.- MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON
TRATAMIENTO CUMARINICO. oo 16



D3 HEMOSTASIA. o ettt 22

2 4.- FARMACOS QUE SE EMPLEAN PARA TRATAR

HEMORRAGIA EN EL CONSULTORIO DENTAL. ...ccoooovvvirnn. 25

CAPITULO 3

PRESENTACION DE UN CASO CLINICO. ... 28
3.9 - CASO CLINICO. ..o 28
34,1 HISTORIA CLINICA ...t e 32
3.1.2. MATERIAL Y METODOS. ..ot s 40
3.1.3. MANEJO QUIRURGICO. ..ot e 44
3.1.4. RESULTADOS . ..ottt et st s s 51
3.2 CONCLUSIONES ... oot 53
33 TABLAS Y FIGURAS. ...t 56

GLOSARID e 64

BIBLIOGRAFIA .. e e e 67



HEMORRAGIA LATENTE
DURANTE LA
EXTRACCION DENTAL
EN PACIENTE CON
TRATAMIENTO
CUMARINICO.
CASO CLINICO



INTRODUCCION

La terapia anticoagutante generalmente es empleada para prevenir o
reducir las secuelas tromboembdlicas del dafio vascular debido a
enfermedad cardiaca, cirugia, neoplasias o trauma. En los pacientes
que deben permanecer inmoviles durante un tiempo prolongado,
particularmente, si ha existido un dario tisular, como en los pacientes
postquirtrgicos, pacientes con valvulas cardiacas artificiales vy
pacientes con embolia pulmonar comprobable es indispensable una
extensa inhibicién de la coagulacion.

Se ha prescrito terapia anticoagulante oral a largo plazo para prevenir
frecuentes complicaciones que amenazan la vida del pacientg, y en las
que se incluyen: apoplejia, ataque al corazdn y tromboembolismo o
formacion de un coagulo. El anticoagulante que se prescribe mas
comunmente es el warfarin sodico, derivado de la cumarina. Estos
medicamentos pueden incrementar el riesgo de problemas de
sangrado al realizar aigun tratamiento invasivo, como lo son algunos
tratamientos dentales.

Es de suma importancia para el cirujano dentista realizar una buena
Historia Clinica con sus auxiliares de diagnéstico, en éstos pacientes y
tener el conocimienio para poder manejario. Asi como también
pudieran requerir la ayuda o el consejo del médico que atiende al
paciente para discutir si es 0 no conveniente modificar el tratamiento
anticoagulante, poniendo en una balanza los riesgos y beneficios que

esto conlleva.



Conocer y manejar adecuadamente lo que se va a realizar en el
consultorio dental: maniobras, tiempo de trabajo, premedicacion,
postmedicacién (medicamentos gue interactuen con el farmaco gue
este consumiendo el paciente), indicaciones y contraindicaciones,
aparte de contar con el equipo médico necesario para la atencion de
estos casos, y de la emergencia en caso de que se presente. Todo
ello implica un reto para el profesional de la salud, el cual se encuentra
comprometido a llevar a buen fin el tratamiento.

Este trabajo muestra un caso clinico tratado en la clinica de Exodoncia
de la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional Autonoma
de México, en donde se remitid a una paciente del Instituto Nacional
Indigenista, para tratamiento odontoldgico, la paciente se encuentra
bajo tratamiento con cumarinicos y requeria que se le realizaran
extracciones multiples, se describe el método de tratamiento bajo el
cual se trabajo a la paciente y los resultados. Con el unico fin de
informar a la poblacion odontologica de una variedad de tratamiento

en éstos pacientes.

Este trabajo se realiza pensando en la diversidad de casos a los que
se presenta el odontélogo hoy en dia, ya gue con los avances meédicos
cada vez es mas frecuente él encontrarnos pacientes, que llevan
adjunto al tratamiento odontolégico un tratamiento de tipo sistémico,
que al mismo tiempo implica un cambio en el plan de tratamiento a
seguir 0 bien en las medidas que se requieren tomar para llevario a

buen término sin complicaciones.



La presentacion de éste tema tiene como principal fin, el dar a conocer
una serie de medidas preventivas y de tratamiento para la atencién de

pacientes con tratamiento anticoagulante.

En éste trabajo se realiza el andlisis para observar, si es posible
atender a todos los pacientes con tratamiento anticoagulante en el
consultorio dental, siguiendo ciertas medidas, o bien si es necesario
hacer una valoraciéon previa a la atencién dental de éstos pacientes

para remitirlos a un nivel hospitalario.

Asi como, en caso de brindarles atencion en el consultorio dental,
ltevar acabo ciertas medidas para evitar que se produzcan
complicaciones, como seria la hemorragia.

Existen ciertos farmacos de uso comun en el consultorio dental que
interactuan con los anticoagulantes, y es necesario que el odontélogo
esté informado, para brindar una terapéutica adecuada sin efectos

secundarios.

I
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ORALES



CAPITULO 1.
ANTICOAGULANTES ORALES

1.1.- FARMACOS CUMARINICOS

1.1.1.- Definicion

La palabra cumarinicos viene de su Historia, a comienzos del siglo se
comenzd a cultivar el trébol dulce en Dakota y Canada. En 1924,
Schofield describié un trastorno hemorragico * desconocido hasta
entonces en el ganado que se debia a la ingestion de trébol dulce en
descomposicion. Luego Roderick descubridé que la causa era una
reduccion toxica de la protrombina plasmatica. En 1933, Link estudio esta
enfermedad que culminé con el aislamiento y sintesis del que mas tarde
se llamo “dicumarol” a partir de este trébol en mal estado. Campbell y
Link, en 1839, identificaron el agente hemorragico como
bishidroxicumarina (dicumarol) (Link, 1959). En 1948 se introdujo otro
farmaco como Rodenticida mas potente y efectivo, llamado Warfarina,
como acrénimo derivado del nombre del duefio de la patente, Wisconsin
Alumni Research Foundation, mas el sufijo derivado de la cumarina, fue
reconocido pero no admitido por el temor de una toxicidad inaceptable.
Pese a ello, en 1951, un hombre sobrevivid a un intento de suicidio con
dosis masivas de Warfarina. Desde entonces éstos farmacos se han
transformado en la base para la prevencién de enfermedades
tromboembélicas, siendo el prototipo de anticoagulantes orales y ef mas

usado.



Cumarinico proviene de la palabra cumarina que es el nombre genérico
que se utiliza para designar a un grupo de anticoagulantes orales. El
dicumarol, la Warfarina y la Acenocumarina son los anticoagulantes

orales que mas se usan.

1.1.2.- CLASIFICACICN

Los anticoagulantes orales son compuestos organicos derivados de la 4-
hidroxicumarina o del indano 1-3 diona, 2 nucleos con estructura
quimica similar a la vitamina K. Las cadenas laterales pueden tener
distintos sustitutos: los grupos arilo tienen mayor actividad anticoagulante
que los alquilo y estos Ultimos son mas activos entre mas larga sea la
cadena.

Se pueden clasificar de acuerdo a su composicion quimica en:

Derivados de la 4-hidroxicumarina

a) 3 sustituidos (R: arilo o arilalquilo)

—Fenprocumon; 3-(1-fenilpropil) 4-hidroxicumarina

-Warfarina: 3-(acetonil bencit) 4-hidroxicumarina

-Nicumalon y acenocumarol: 3-(acetonil p-nitro bencil) 4-hidroxicumarina
b) 2 anilios cumarinicos

-Dicumarol: 3,3 (metilene-bis-3) 4-hidroxicumarina

-Etilbiscumacetato: Bis-3-(4-hidroxicumarini) etil acetato

¢) Derivados del indano 1-3 diona

d) —Fenindiona: 2-fenilindan-1:3 dionac-Difenadiona:; 2-{definit acetil)

indan-1:3 diona



1.1.3.- EFECTO FARMACOLOGICO

Llamados antitromboticos, anticoagulantes, agentes tromboliticos y
antiplaquetarios, como su nombre lo indica evitan el proceso de la
aglutinacion plaquetaria, inhibiendo la coagulacion de la sangre. Los
anticoagulantes orales son antagonistas de la vitamina K. Los factores
de la coagulacién ILVILIX y Xy las proteinas anticoagulantes C y S son
biolbgicamente inactivas a menos que ciertos residuos de acido
glutamico sean carboxilados por un sistema enzimatico microsomal que
utiliza vitamina K reducida como cofactor. Los residuos y-
carboxilglutamil confieren a esas proteinas propiedades fijadoras de
(Ca++) calcio que son esenciales para su incorporacion a un complejo
catalitico eficiente.

Los factores Il, VI{, IX y X y la proteina C son sintetizados principaimente
en el higado.

Es probable que el &cido giutamico carboxilasa actie en forma
cotranslacional y la deficiencia en el antagonismo de la vitamina K
disminuya la sintesis de proteinas.

Una vitamina K epoxidasa oxida la vitamina K reducida; esta reaccion se
encuentra acoplada con la reaccién de la carboxilasa.

Los anticoagulantes orales bloquean la regeneracion de la vitamina K
reducida induciendo asi un estado de deficiencia funcional de ésta
vitamina. El mecanismo de inhibicién de la o las reductasas por parte de
los agentes del grupo de las cumarinas se desconoce.

Existen reductasas menos sensibles a éstos agentes, pero actian en

concentraciones relativamente elevadas de la vitamina K oxidada. La



administracion suficiente de vitamina K contrarresta dosis incluso

elevadas de anticoagulantes orales.

1.1.4.- FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA

Una vez ingeridos los anticoagulantes se absorben y pasan a la sangre,
alli se unen parcialmente a las proteinas plasmaticas, la porcion de
droga que circula libre en el plasma se une al receptor especifico de la
membrana del hepatocito para entrar en el higado, donde realizara su
funcion anticoagulante. Posteriormente es metabolizada y excretada.
Hay que tener en cuenta que de una droga a otra estos pasos pueden
modificarse y también de un individuo a otro.'

Absorcion

Los AO (anticoagulantes orales) son compuestos hidrofobos
administrados por via oral, y se absorben en estéomago y yeyuno. Tanto
en el plasma como en el tejido cada droga tiene un metabolismo y una
velocidad de transformacién que determina el principio de accion y la
duracion de su respuesta anticoagulante. En general el maximo nivel en
sangre se logra entre los 90 y 120 minutos, después de una dosis oral.**
La presencia de alimento en el tracto gastrointestinal disminuye la
velocidad de absorcion. Se absorbe en forma lenta y erratica,
provocando con frecuencia efectos secundarios gastrointestinales.
Distribucion Biotransformacién y Eliminacion.

Cireulan unidos a proteinas plasmaticas, en especial a la albumina.

Se transforma en el higado y los rirones, donde se convierte a

metabolitos inactivos, los cuéles se excretan en orina y heces.



1.1.5.EFECTOS COLATERALES Y TOXICIDAD

La hemorragia es el efecto toxico principal de los anticoagulantes orales.
En los episodios graves afectan sitios donde se produce  dafio
irreversible por compresion de estructuras vitales. Las hemorragias son
tan importantes que pueden causar la muerte del paciente. El principal
dato de toxicidad de estos compuestos es el efecto directo de la
sobredosificacion ocasiona una marcada hipoprotrombinemia. Se

manifiesta por equimosis, purpura.

Si un paciente muestra algun signo de sangrado, debe suspenderse ta
dosis del anticoagulante y medir el TP(tiempo de protrombina), y

continuar con la terapia después de ajustar la dosis.

1.1.6.- INTERACCION MEDICAMENTOSA

La lista de farmacos que interviene en la accidn de los anticoagulantes
orales es muy extensa y creciente. (Tabla 1). dea sustancia o condicién
es potencialmente peligrosa si altera:

1.-La captacién o el metabolismo del anticoagulante oral o de la vitamina
K

La reduccidon de la absorcion del farmaco causada por la fijacion de la
colestiramina en el tracto gastrointestinal, y el aumento del volumen de
distribucidon y un acortamiento de la vida media secundaria a
hipoproteinemia.

2.-La sintesis, la funcién o la depuracion de cualquier factor o célula que

interviene en la hemostasia o la fibrinclisis.



Depuracion del farmaco por la induccion de enzimas hepaticas por
barbitiricos, o la ingestion crénica de alcohol, la ingestién de grandes
cantidades de alimentos o suplementos ricos en vitamina K, y aumento
de los niveles de los factores de la coagulacion durante el embarazo.
3.-La integridad de cualquier superficie endotelial.

4-la edad esta correlacionada con mayor sensibilidad a los
anticoagulantes orales.

Todas las drogas que aumentan la actividad del sistema enzimatico
microsomico del higado causan mayor inactivacién de los cumarinicos.
(Tabla I1'y 11l).

La tolbutamida se potencia por el uso de cumarinicos. El antagonista

directo de los cumarinicos es la vitamina K.

1.1.7.- PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRACION

En el mercado se encuentran disponibles tabletas de 300 mg y 4mg de
hidroxicumarina y acenocumarina, respectivamente.

La dosis de estos compuestos se debe de determinar individualmente,
mediante la determinacion del tiempo de protrombina.

Con estas drogas se aconseja administrar una dosis oral de saturacion
durante el primer dia o los dos primeros dias de tratamiento. Después se
requieren dosis diarias de mantenimiento mucho menores, dependientes
del tiempo de protrombina.

Algunas formas de presentacion son:

Tromexan Etil biscumacetato (Laboratorios Ciba-Geigy, S.A)

Sintrom.

Acenocumarol. Presentacion en comprimidos. (Laboratorios Ciba-geigy,
S.A)



Anticoagulante oral. Contiene 4mg de acenocumarol. Se ocupa para
afecciones de tipo tromboembolicas.

Farmacocinética: Se absorbe rapidamente por via oral. Se alcanzan
niveles maximos en sangre en el plazo de 1-3 horas después de su
ingestion.

La mayor parte del acenocumaro! se encuentra en la fraccion plasmatica
de la sangre. Fijacion a proteinas plasmaticas, principalmente a la
albumina en el 98.7 %.

El acenocumarol pasa a la leche materna en cantidades tan pequenas
que no es detectable por los métodos analiticos. ElI acenocumarol
atraviesa la barrera placentaria.

El acenocumarol se metaboliza intensamente. La Biotransformacién se
efectta por un lado por via oxidativa, de lo que resultan dos metabolitos
hidroxi y otro metabolito muy polar no identificado. Por otro lado a través
de la reduccién del grupo cefo se forman dos metabolitos alcohdlicos
diferentes y la reduccion del grupo nitro da lugar a un metabolito amino.
Todos los metabolitos son farmacoloégicamente inactivos en el ser
humano.

El acenocumaral se elimina desde el plasma con una vida media de 8-11
horas. Sotamente el 0.12-0.18% de la dosis se excreta inalterada en la
orina. _

Farmacodinamia: los derivados de la cumarina son antagonistas de la
vitamina K e inhiben la y- carboxilaciéon de ciertas moléculas de acido
glutdmico’ que estan localizadas en ciertos puntos proximos a la
extremidad distal tanto de los factores de coagulacién 1L VILIX y X como

de proteina C. Esta y-carboxilacién es de suma importancia para la



interaccion de los factores de la coagulacién con los iones de calcio. Sin
ésta reaccion no se puede desencadenar la coagulacién sanguinea.
Todavia no se ha esclarecido del todo !a manera en que los derivados
de la cumarina inhiben la accién de la vitamina K.

El acenocumarol prolonga e! tiempo de tromboplastina de 36-72 horas
aproximadamente segun sea la dosificacion inicial. El tiempo de
tromboplastina se normaliza a los pocos dias de retirar el tratamiento.
Contraindicaciones:

*Hipersensibilidad conocida al acenocumarol y a derivados de la
cumarina.

*Embarazo

*Falta de cooperacién por parte del enfermo (pacientes seniles y no
vigilados, alcohélicos y sujetos con enfermedades mentales).

*Diabetes hemorragica y/o discrasia hematica.

*Intervenciones quirdrgicas recientes o previstas en el sistema nervioso
central, asi como operaciones oftalmologicas e intervenciones
traumatizantes que pongan al descubierto grandes superficies de tejidos.
*Ulcera gastroduodenal o hemorragias manifiestas en los tractos
gastrointestinal, urogenital o] respiratorio, hemorragias
cerebrovasculares, pericarditis y derrames pericardicos, endocarditis
lenta.

*Hipertension grave lesiones graves de los parénguimas hepatico y
renal.
*Actividad fibrinolitica aumentada (después de operéciones del pulmén,

prostata, Utero etc.).



Precauciones. enfermedades en las que se puede encontrar alterada la
fijacion proteica reducida: tirotoxicosis, tumores, enfermedades renales,
infecciones e inflamaciones.

La funcion hepatica limitada, existe disminucion en la formacion de los
factores de coagulacion.

Trastornos que afectan el estado de absorcion gastrointestinal.

Cumadan Warfina

Marcumar Fenprocumon

Dirinol Dipiridamol. Presentacion en grageas. (Cryopharmay)

Cordarone Tabletas y solucion inyectable. Amiodarona

1.2.-ANTICOAGULANTES ORALES EN EL TRATAMIENTO
DENTAL Y SUS RIESGOS QUIRURGICOS.

La mayoria de los pacientes que toman terapia anticoagulante,
frecuentemente reciben tratamiento dental sin complicacion
hemorragicas postoperatorias, en la minoria de los casos, solo algunos
desarrollan ciertos problemas hemorragicos después de la realizacién de
un procedimiento gquirargico como extracciones dentales. La medicacion
no limita los riesgos. Aln cuando los pacientes no puedan dejar de tomar
la terapia anticoagulante antes del tratamiento dental sin el desarrollo de
ningun efecto serio, otros pueden sufrir complicaciones, ocasionalmente
algunos pueden morir.

Existe una relacidn entre el grado de hipocoaguiabilidad y la incidencia
de sangrado, sin embargo, en el 30% de los pacientes es posible
detectar causas sistémicas que las provocan, por lo que es importante el

diagnéstico y la valoracién clinica exhaustiva para cada paciente.



Como consecuencia del aumento en 1a incidencia de los pacientes a los
que se les aplica ésta terapia. Hay que tener en cuenta no sélo el mayor
riesgo hemorragico que implica, sino también la mayor respuesta al
anticoagulante.

La anticoagulacién con cumarinicos se prescribe a mas de 1 milldn de
personas en Estados Unidos cada ano, siendo el problema méas comun
el sangrado durante la consulta dental.’

La terapéutica con anticoagulantes orales, conlleva el riesgo de
hemarragia secundaria. Factores externos como el exceso de la dosis de
farmacos cumarinicos, causas desencadenantes como disfunciones
plaquetarias, pueden provocar complicaciones del tipo hemorragico en el
consuitorio dental.

Estudios recientes, muestran, que las repercusiones clinicas de las
complicaciones hemorragicas en el entorno de consulta particular como
el campo otorrinolaringologico y dental, en mas del 65% de los casos de
pacientes que se presentan bajo terapia anticoagulante oral, presentan
como manifestaciones epistaxis, gingivorragias, y hematomas
cervicofaciales, con una prevalencia de sangrado entre un 5y 40% y una
incidencia de entre 2 y 70% de casos al afo. De ellos entre un 5 y un
30% representan episodios de hemorragia de mayor riesgo, los cuales
llegan a requerir de la hospitalizacién para su mejor atencion. En este
estudio se presentan 1.716 casos de hemorragia, de los cuales 109
fueron hemorragias en la cavidad oral (incluyendo urgencias maxilo-
faciales leves) en un periodo de 4 afios. De estos, 2 casos manifestaren
hemorragias postextraccion dentaria los cuales, debido a la severidad de

la hemorragia, fue necesario el ingreso hospitalario para su atencion.




La conclusidn en el estudio pone de manifiesto que el riesgo a presentar
una hemorragia secundaria aumenta a mayor tiempo de terapéutica con

ingesta de acenocumarol.
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CAPITULO 2
MANEJO PREVENTIVO

2.1.-MEDIDAS PREVENTIVAS DE LAS HEMORRAGIAS EN
EL CONSULTORIO DENTAL.

En algunos pacientes como los gue padecen tromboembolismo, se
puede reducir o retirar la terapia anticoagulante. Aunque a pesar de los
40 afios de experiencia en el uso de farmacos anticoagulantes orales,
médicos y dentistas no logran ponerse de acuerdo en los pacientes que
pueden tratarse seguramente sin alterar el estado de anticoagulacion, y
sobre los casos en los que se esta permitido modificar el tratamiento

anticoagulante sin poner en riesgo al paciente.’

En la Historia Clinica es importante revisar si existen trastornos
sistémicos que originen problemas de coagulacién, como trastornos
hepdaticos, deficiencias alimenticias y malestares gastrointestinales. Debe
interrogarse al paciente sobre el tipo de medicamentos que ingiere, como
acido acetil salicilico (antiagregante plaquetario), cumarinicos, en donde
se detalle el uso especifico, duracién de la terapia, supervision del
horario, y valorar si es posible 0 necesaria la modificacién de la dosis. ¢

Observar en el paciente los signos especificos de hemorragia, tales
como epistaxis, equimosis, hemorragia gingival, monometrorragias o
hemorragia excesiva. La exploracién fisica debe recoger cualquier dato

de hemorragia en piel y boca.*’



Factores que valoran el riesgo son: inflamacidn gingival, periodontitis, se
debe de calificar de necesaria o no la intervencién quirdrgica, decidir el
tipo de anestésico a emplear y programar. numero de citas en las
cuéles se va a realizar el tratamiento.

E! cirujano dentista debe consultar al medico del paciente para dirigir el
tratamiento dental, verificar con €l la informacién obtenida del paciente y
obtener valores PT (tiempo de protrombina) e INR (International
Normalized Ratio), con el fin de valorar la modificacion de la terapia
anticoagulante.

Entre los datos de laboratorio imporlantes se encuentra la cuenta de
plaguetas, (normal de 150,000 a 400,000 por mm’) mediante la que se
detecta trombocitopenia, que puede producir hemorragia anormal. El
tiempo de protrombina (PT) mide la eficacia de la via extrinseca, para
mediar la formacién del coagulo de fibrina, se utiliza para la vigilancia de
pacientes con tratamiento anticoagulante. Las cifras normales van de 11
a 15 segundos.

El tiempo de tromboplastina parcial activado (TPTa o TTPa) mide la
eficacia de las vias intrinseca y comun e identifica todos los factores de
coagulacion {excepto el Vil) y sus cifras normales son de 25 a 35
segundos.

El tiempo de hemorragia (BT) es un indice de las fases vascular y
plaquetaria de la coagulacién, pero no diferencia entre defectos
vasculares, trombocitopenia y disfuncion de plaquetas. El tiempo de
trombina mide el periodo necesario para que el plasma coagule después
de agregarle trombina, va de 10 a 14 segundos por lo general y se usa
para medir deficiencia de fibrindgeno, heparina sistémica y coagutacion

intravascular diseminada.



Es necesario valorar el estado hemostatico .del paciente y el caracter
invasor de la técnica a emplear, con el objetivo de realizar
modificaciones e implementar las medidas terapeuticas
correspondientes.

El dentista debe de comentar el plan de tratamiento que va a realizar,
asi como el grado de dificultad que éste impli}:a y la cantidad de sangre
aproximada que se prevea perder. Es importante también consultarle al
médico alguna enfermedad de tipo sistémico, coagulopatia o algin
tratamiento que de como resultados trastornos de la hemostasis. Siendo
el objetivo mejorar el sistema hemostatico para que funcione eficazmente
ante el tratamiento odontolégico.

Los meétodos preventivos en la cavidad oral y la conservacion del
periodonto sano, tienen gran importancia en el paciente con
coagulopatia grave. La gingivitis predispone al paciente a hemorragia
gingival espontaneas por lo que es necesario indicar las medidas
generales de higiene y profilaxis. El calculo puede eliminarse en forma
atraumatica en varias etapas con el escariador ultrasénico o
instrumentacion manual para disminuir la hiperemia. En el paciente con
problemas periodontales que requiere curetaje subgingival profundo y
alisado radicular en areas de inflamacion, es necesaria terapia
profilactica previa. Es posible conservar al minimo las zonas de recesion
gingival profunda en pacientes con periodontitis severa.

La restauraciéon de los dientes cariados y la preparacion o cementacion
de protesis fija, producen minima hemorragia y disminuye el riesgo si se
coloca dique de caucho fino y pinza atraumatica estable o un hilo
retractor hemostatico. Las cudas o matrices deben de utilizarse con

manicbras suaves.



No hay contraindicacion para el tratamiento ortoddncico, se prefieren las
protesis fijas y fijacion de arcos de alambre con bandas elasticas.

Es importante el tratamiento endodéntico de los organos dentales porque
se previene una extraccion. Los tratamientos endodonticos por lo
general se realizan sin complicaciones hemorragicas. La hemorragia
minima durante la extirpacién pulpar se controla con adrenalina o
formocresol.

La administracion de anestésicos focales a pacientes con coagulopatias
graves debe llevarse a cabo con precaucion. Hay menor probabilidad de
hemorragia submucosa si se infilira de manera lenta el anestesico en
tejidos firmes muy cerca del hueso y durante 3 a 4 minutos se aplica
presion local. El anestésico local mas recomendable en pacientes con
problemas hemostaticos es la lidocaina al 2% con adrenalina
1:1,000,000, que permite hemostasia adicional de tejidos biandos en el
sitio de la infiltracién. Aungue otros autores recomiendan administrar
mepivacaina al 2% con epinefrina al 1:1,000,000, por el menor efecto
toxico que presenta éste anestésico con relacion a la lidocaina.

El uso de suturas reabsorbibles, reduce también el riesgo de producir
una hemorragia, ya que de no ser asi se presenta la situacion de quitar

los puntos incrementando la instrumentacidn al paciente.®

2.2.- MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE CON
TRATAMIENTO CUMARINICO.

Existe controversia acerca del tratamiento dental, si se brinda el
tratamiento mientras el paciente se encuentra bajo terapia

anticoagulante, o si se reduce o anula la terapia, con el fin de aumentar
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la eficacia del tratamiento dental, lo cual podria aumentar el riesgo para
la salud del paciente.

La inmensa mayoria de informes en la literatura indica que el tratamiento
dental puede realizarse seguramente en el enfermo ambuiatorio para las
personas que estan recibiendo terapia anticoagulante continua segun las
pautas aceptadas.®

El INR debe ser la base para determinar el estado de anticoagulacion en
pacientes. El INR es un método para monitorear los niveles de
anticoagulacion.

INR = International Normalized Ratio 6 INR = Radio Internacional

Normal. °

El INR ajusta las sensibilidades variantes de las tromboplastinas y es
posible blanco de los mismos rangos terapéuticos usanao diferentes
reactivos de laboratorio. EI INR es dividido por el PT (tiempo de

protrombina), con un ajuste adicional para la reactividad.

INR= PTdelpactente
PTdelluboratorio

Evaluando el riesgo, el médico necesita pensar la probabilidad de
embolia que ocurre si la terapia anticoagulante esta reducida o es
retirada.”

Este riesgo es mas alto en pacientes con valvulas del corazon
mecanicas. El retiro completo de terapia anticoagulante no se necesita
realizar en la mayoria de los procedimientos dentales seguramente.

En pacientes bajo tratamiento anticoagulante se debe procurar mantener
la medicacidon e indicar medidas para disminuir la hemorragia
postoperatoria. Si se usan métodos quirdrgicos sencillos, se administran
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medidas hemostaticas locales. En los casos de procedimientos mayores,
debe eliminarse o disminuirse la dosis de medicamento cumarinico, con
vigilancia de TP y de TTPa (Tiempo de Trombina Parcial activada), para
llevarlos cerca de la normalidad antes de un procedimiento, para esto se
requiere supervision meédica, ya que podria existir un fenomeno de
rebote que podria producir trombosis. Los procedimientos exiensos se
realizan en el hospital, cambiando la terapia de cumarinicos a heparina,
instalada ésta terapia, suspenden la heparina seis horas antes de un
procedimiento y reinician seis horas después, para finalmente continuar
con el uso de cumarinicos.

Hay tres estrategias de direccién generales que son usadas si el
paciente presenta un INR no apto para el procedimiento dental.

La primera.- Reducir el nivel de anticoagulacién retirando parcial o
completamente la terapia con cumarinicos o sustituirla con heparina.

La segunda- Reduccion parcial o interrupcion de la terapia
anticoagulante. Si se necesita minimizar la hemorragia, el estado de
anticoagulacién del paciente puede cambiar temporalmente al extremo
terapéutico bajo el rango designado. La manera mas facil de lograrlo se
logra mediante el uso del protocolo de retiro de un dia. Esto produce
hemostasis y reduce el efecto de anticuagulacién de forma minima. Para
la mayoria de los pacientes el retiro de dos dias es adecuado, pero si los
pacientes son viejos o tiene un INR alto, el protocolo de un dia puede ser
necesario.

La tercera.- Cese de la terapia anticoagulante, en éste caso se detiene
la terapia con cumarinicos durante cuatro o cinco dias antes de realizar
el tratamiento dental siendo tiempo suficiente por los efectos de la droga.

La terapia con cumarinicos se reanuda después del tratamiento dental.
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En nuestra opinidn el cese de la terapia con cumarinicos antes de un
tratamiento dental es arriesgado, e innecesario.

Los factores de riesgo que se deben evaluar cuando se decida aiterar la
terapia anticoagulante incluyen:

*La naturaleza del procedimiento dental y el potencial de sangrado {por
ejemplo extracciones multiples que generalmente podrian causar mas
sangrado que una simple extraccion}.

*Las condiciones de los pacientes y la probabilidad de desarrollar
embolia (por ejemplo pacientes con valvulas cardiacas artificiales, son de
alto riesgo para desarrollar embolias comparados con otros pacientes).
*L os niveles de anticoagulantes en los pacientes en el tiempo de un
procedimiento (por ejemplo pacientes con valvulas cardiacas arificiales,
generalmente pueden mantener un alto nivel de medicamento que otros
pacientes con terapia anticoagulante y que podrian desarrollar una

hemorragia después de los procedimientos dentales.

Terapia de substitucion, significa otra alternativa e implica discontinuar la
terapia del cumarinico varios dias antes de la cirugia y sustituirla con
heparina. Con nutricion adecuada, vitamina K, los factores dependientes
deben volver al rango normal mientras la heparina conserva la
anticoagulacion adecuada.

La heparina puede discontinuarse seis a ocho horas antes de la cirugia y
puede producirse un periodo minimo en el que el paciente no esté
recibiendo terapia anticoagulante. Puede readministrarse después de 12
o 18 horas de que haya terminado la cirugia.

El uso de profilaxis quirdrgica con antibidticos.



La profilaxis quirurgica se lleva acabo en procedimientos que conlievan
un riesgo de contaminacion bacteriana a pesar de una técnica quirurgica
aséptica.

lLa profilaxis de cirugia mayor de cabeza y cuello que implique una
incision a través de la mucosa oral o faringe requiere profilaxis con
penicilina ya que las infecciones en éste sitio son causadas por flora
mixta y tienden a ser sinérgicas.

Un régimen opcional es la cefoxitina para suprimir al Bacteroides
melaninogenicus, Bacteroides oralis o Fusobacterium.”

En el campo de la odontologia se piensa demasiado sobre que tipo de
anestésico se va ha emplear en el paciente sobre todo si éste padece de
una enfermedad de tipo sistémico.

En el caso clinico, que en éste trabajo se presenta se decidié usar
mepivacaina al 2% con vasoconstrictor epinefrina at 1:100,000, aunque
ha demostrado ser dos veces mas toxica que la procaina. La
mepivacaina es aproximadamente 4% menos téxica que la lidocaina,
aunque pocos aplican esta caracteristica. En estudios realizados se han
comparado farmacos anestésicos sin vasoconstrictor. La frecuencia de
toxicidad (reacciones convulsivas) de la mepivacaina al 2% con
epinefrina al 1:100,000 también es mas baja que con la lidocaina al 2%
con epinefrina al 1:100,000. Esto es de esperarse pues la mepivacaina
es menos toxica que la lidocaina. El nivel plasmatico de la mepivacaina
en sangre es de 5xg por ml. Cuando la cantidad de anestésico en la
circulaciéon general llega a este nivel, empiezan a ocurrir efectos téxicos

sobre el sistema nervioso central.



La dosis de anestésico que se empled estuvo basada en el peso de la
paciente relacionado con la concentracion del anestésico (2%) y la
cantidad que contiene el cartucho de farmaco (36mg).

Por lo tanto se administré mepivacaina;

Dosis dental: Dosis médica administrada:
275mgs. (7cartuchos al 2%)| 72mgs. (2 cartuchos al 2%). De
Maximo. 1.8mil.
CH3 O
‘ <:> NH--~-o oo C--O MEPIVACAINA
CH3 N
CH3

La enfermedad cardiovascular es un problema universal. En todos los
pacientes que se someten a anestesia para pacientes externos mayores
de 45 afios se debe obtener un electrocardiograma vy radiografia
toracica como practica hospitalaria de rutina. Todos los pacientes que
acuden a atencién dental deben tener un registro de presion arterial ya
que la frecuencia de hipertensién en la poblacién es muy importante. En
este grupo de pacientes las modalidades para controlar el dolor o la
cirugia podran precipitar una crisis cardiovascular.

Son importantes los medicamentos que toma el paciente pues pueden
variar desde anticoagulantes, antihipertensivos, por lo que habra que
valorar. Los farmacos digitalicos pueden producir pausa sinusal y paro,
por lo que es posible que se piense atender al paciente dentro de un

medio hospitatario.
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En éstos casos el paciente se tratara con cuidado y no existe ninguna
técnica contraindicada, sélo vigilar al paciente.

Manejo del dolor:

El paciente con terapia anticoagulante deberd valorarse si es o no
necesario tratarlo en el ambito hospitalario. La seleccion de la modalidad
para controlar el dolor es menos importante que la capacidad para
proporcionar hemostasia. Los anticoagulantes orales se combinan con
las proteinas libres y hay menos proteinas para fijarse a los
medicamentos administrados subsecuentemente. El paciente puede ser
mas sensible a los agentes intravenosos como los barbituricos. El pH de
la mayoria de las soluciones barbitiricas es mayor de 10, por lo que
provoca un vasoespasmo en la arteria inyectada.

El analgésico adecuado para tratar a éste tipo de paciente es el
Ibuprofeno. Que por su composicion y accion no interactia con los
farmacos anticoagulantes.

Tablén 400mg via oral 1 tableta cada 6 horas en adultos. Alivia dolor e
inflamacién, de las vias aéreas superiores. Util en odontalgias. Efecto
antipiréetico.

Se absorbe en é| estomago y posteriormente en el intestino delgado.

Después de una metabolizacion hepética, se eliminan los metabolitos
inactives, por via renal, aunque también por via biliar, entre 1.8 y 3.5
horas. Inhibe ia sintesis de prostaglandinas.

Contraindicaciones: hipersensibilidad al Ibuprofeno.

Otra opcién seria el Naproxeno de 250 o 500mg. Indicado en el dolor

postoperatorio, en tratamientos dentales.
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Es un agente no esteroide, con propiedades analgésicas vy
antiinflamatorias. Inhibe la sintesis de prostaglandinas. El Naproxeno por
via oral se absorbe en el tracto gastrointestinal. Niveles plasmaticos
maximos de 2 —4 horas. Vida media biolégica de 13 — 14 horas. El 95%
de Naproxeno se excreta en la orina como naproxen inalterado.

Contraindicacion: Hipersensibilidad al Naproxeno.

2.3. HEMOSTASIA.

La hemostasia se divide en tres etapas generales: 1) primaria o fase
vascular, 2) secundaria o de cascada de coagulacion y 3) fibrinolitica.
Las dos primeras fases constituyen lo que se conoce como hemostasia
primaria.

En condiciones fisiologicas el endotelio vascular funciona como una
superficie lisa para los elementos de la hemostasia que circulan por el
interior del vaso. Al producirse una lesién en el vaso sanguineo, pone al
descubierto y en contacto con la sangre una serie de estructuras
subendoteliales (entre ellas fibras de coldgeno), que no tienen la
caracteristica inerte del endotelio, poniendo en marcha la hemostasia.
Las plaquetas que circulan en e} torrente sanguineo tienen un receptor
especifico para el colageno, se activan y se adhieren al sitio de la lesion,
formando una monocapa de plaguetas. Este fenémeno es conocido
como adhesividad plaquetaria en la que participa el factor plasmatico de
Von Willebrand, que actia de puente entre el colageno y su receptor
plaquetario. Esta adhesion pone en marcha una serie de cambios

intraplaquetarios. Se estimula la fosfolipasa A2 que fracciona radicales
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lipidicos en el interior de la membrana citoplasmatica liberandose acido
araquidénico (AA), el cual es metabolizado por la enzima
ciclooxigenasa dando lugar a una serie de compuestos quimicos
llamados endoperoxidos ciclicos (PGG2 y PGH2).

Los endoperoxidos ciclicos son transformados por la enzima tromboxano
A2 sintetasa en tromboxano A2 {TXA2), que a su vez estimula a a
fosfodiesterasa para inactivar proteinas intraplaquetarias fijadoras de
calcio. La disminucion de estas proteinas provoca el aumento del calcio
iénico {no unido a proteinas) intraplaquetario estimulando el sistema
miofibrilar a base de actina y miosina con contraccién de la plaqueta y
extrusion a través de un sistema tubular de una serie de sustancias,
entre ellas el A.D.P.

El TXA2 tiene también efecto sobre la fase vascular, al ser un potente
vasoconstrictor con lo que disminuye el flujo y ayuda a contener la
hemorragia. '

El AD.P. liberado desde las celulas que se han adherido al colageno
estimulan a su vez a otras plaquetas circulantes, que a su vez poseen un
receptor especifico para este metabolismo y se agrega a la monocapa de
plaquetas ya existente formando un agregado tapon plaquetario. (Fig.
1).

Si el defecto endotetial es muy pequefio, con la agregacion se detiene la
hemorragia, estimulando las células endoteliales vecinas que crecen
bajo el tapén plaquetario que restauran la lesion y se desprende
entonces el agregado plaguetario en la circulacion.

Si el dafo endotelial es mas grande este proceso no es suficiente para
detener la hemorragia y es indispensable la participacién de la

coagulacion plasmética. *
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Si el defecto endotelial es muy pequefio, con la agregacion se detiene la
hemorragia, estimulando las células endoteliales vecinas que crecen
bajo el tapén plaquetario que restauran ia lesién y se desprende

entonces el agregado plaquetario en la circulacion.

Si el dafio endotelial es mas grande este proceso no es suficiente para
detener la hemorragia y es indispensable la participacion de Ila

coagulacion plasmatica. ®

Los mismos factores que provocan la adhesividad de las plaquetas
ponen en marcha la coagulacion plasmatica, constituida por una serie de
proteinas (factores} en el plasma que se activan secuencialmente (“en
cascada”). (Fig. 2).

La cascada de la coagulacion termina en ia formacion de fibrina y un
coagulo insoluble de ésta, que refuerza e! tapén plaquetario. La
fibrindlisis es el principal mecanismo para eliminar Ia fibrina una vez que
cumplié su funcion hemostatica, degradandose por accién de la enzima
proteolitica plasmina.(libro de texto, tratamiento odontologico, trastornos

hemorragicos en odontologia)
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2.4.- FARMACOS QUE SE EMPLEAN PARA TRATAR
HEMORRAGIA EN EL CONSULTORIO DENTAL.

El tratamiento sistémico con anticoagulantes y agentes antifibrinoliticos
estd prohibido en los pacientes con tratamiento anticoagulante ya que
tienen gran tendencia a desarrollar tromboembolismo.

El acido tranexamico une a los sitios de ligaduras de lisina en
plasminégeno y plasmina. Este mecanismo de bloques de ligamento de
plasmina a fibrina, actia como potente inhibidor de la fibrindlisis. El
tratamiento local, por medio de enjuagues o colocacion directa, con
acido tranexamico se prefiere para éstos pacientes."

Las pruebas de hemostasia local se han enfocado en material biologico
adhesivo, aglutinade de fibrina, la cual imita la fase final de coagulacién
sanguinea, este aglutinado es bastante caro y esto lo hace impractico.
Esta técnica también es dificil de manipular, especialmente en areas
humedas como lo es el sitio de la extraccion.

El mayor broblema con el uso sintético del acido aminocaproico es que el
trombo, que se formd durante el tratamiento, no se disuelva. Como
resultado el paciente estaria potencialmente expuestc a
tromboembolismo sistémico.

Suturas

Agentes quimicos (trombina) y

Agentes de hemostasia absorbible (6xido, celulosa, colageno

microfibrilar).
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La gasa soluble anticoagulante S-99, ha sido estudiada desde 1959,
detiene rapidamente el sangrado, es facil de usar en la cavidad bucal sin
producir efectos secundarios.
E! satin hemostatico $-100 es elaborado con fibras variables oxigenadas,
regeneradas y celulosa de alta pureza. Se investigd en el afio de 1984.
En cirugia experimental con perros y conejos, resulté mejor que la
gelatina-esponja.
Ventajas:
*Recomendable para confrolar el sangrado de pacientes con
alteraciones en la coagulacion.
"En cirugia dental, eliminacion de suturas y control de sangrado.
*Presenta poca posibilidad de presentar alveolitis o infeccion.
*No causa inflamacién
*Inocuo
*Es de rapida absorcion y eliminacion, puede ser degradado en forma
constante en carbohidratos bajos, y drenado por via renal.
*se elimina sin dejar huellas residuales, sin reacciones secundarias de
alergias o rechazo.
La gasa hemostatica acelera el proceso de la hemostasis debido a sus
caracteristicas:

1.- Fisicas

2.- Fisiologicas

3.- Quimicas
1.- Al entrar en contacto con la sangre activa los factores de coagulacion
absorbe y se expande rapidamente para obstruir el extremo del capilar.

Forma un coloide de alta viscosidad.
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2.-TieneunvalorpHde65a7.5.

su contenido de sodio es menor de 1%

lgual a la célula humana, lo que facilita su absorcion y favorece la
hemostasia.

3.- Estable, inocua, inofensiva, absorbe 5 veces mas su peso, produce
aniones que al ponerse en contacto con la sangre aceleran los factores
de coagulacién |l (Fbsfolipoproteinas) y el factor Vil, forma la trombina
fina, cataliza el fibrindgeno plasmatico produciendo rapidamente fibrina y
favoreciendo la coagulacion.

Forma de uso:

SUPERFICIAL: Aplicar y presionar unos segundos.

SOBRE CAVIDADES: introducir la S-99.

SUSTANCIAL: Colocar en el érgano y presionar.

TIEMPQO DE ACCION: De 20 segundos a 5 minutos maximo al 96% de
efectividad

Comercialmente se adquiere como:

S-99 Gasa Soluble Coagulante. (Soluble Stanching Gauze) 500mg.
S-100 Satin absorbente Coagulante. (Absorbable Stanching Satin)
500mg.

El satin absorbente Coagulante, es absorbido rapidamente por el cuerpo
sin producir efectos posteriores. Es ampliamente usado en el
Departamento de Operaciones Toéxicas, Ortopédicas y en Cirugia
General.

Los odontdlogos que tratan a pacientes con terapia anticoagulante
necesitan tener agentes hemostaticos locales suficientes disponibles

para tratar cualquier complicacién inesperada.
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PRESENTACION

DE UN CASO CLINICO



CAPITULO 3.
PRESENTACION DE UN CASO CLINICO.

3.1. - CASO CLINICO.

Paciente femenino de 32 afios de edad, originaria y residente de Tomate
Riomanso, Veracruz, proveniente de  grupo étnico zapoteco, con
escolaridad de primaria, desarrollo motriz anormal, (debido a una
embolia que sufrié en afio de 1994,a la edad de 28 aiios). Crecimiento y
desarrollo corporal de acuerdo a su edad, dentro de lo normal. Es
producto del 3er. embarazo de ocho hijos; normo-evolutivo y
antecedentes de parto normal. Proviene de familia campesina de bajos
recursos, su alimentacion es insuficiente en cantidad y calidad, hasta
antes de su padecimiento. Su nucleo familiar consta de sus padres:
padre de 65 afios de edad sin presencia de antecedentes patologicos, la
madre de 60 afos de edad con hipotension arterial y presencia de
varices sus dos hijos un hombre de 14 afios de edad y una mujer de 12
afios de edad sin antecedentes ni padecimientos patolggicos, con
aparente buena relacion interpersonal.

La paciente fue remitida del Instituto Naciona! Indigenista a la Facultad
de Odontologia para su atencion dental, por medio de la intervencion de
la trabajadora social Virginia Chicano Rivera encargada del proyecto de
3er. Nivel en marzo de 1997.

Al liegar la paciente a la Facultad se realizaron todos los tramites
correspondientes, elaboracion de carnet, Historia clinica (anamnesis e

inspeccidn) y examen bucal para su ingreso y correspondiente atencion.
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Al elaborar la Historia Clinica se encontraron datos relevantes para la
atencion integral de la paciente:

Padecio sarampién a la edad de 2 afios, a la edad de 3 afios varicela, a
los 7 afios sus padres la llevan a consulta médica por presentar dotor
articular {rodillas mufiecas, hombros, codos), infeccién respiratoria,
fiebre, dolor en la espalda, cefalea, disfagia, a lo cual el médico solo le
recetd paliativos. Se le detectd anemia a los 8 afios con avance lento y
progresivo la cual no se traté, continuando la paciente con su vida
cotidiana. En 1983 nace su primer hijo, teniendo ella la edad de 17 afos,
con un peso de 2.500kg. En 1985, contando ella con 19 afios de edad,
nace su segundo hijo pesando 4.035kg.

En el afio de 1987 a la edad de 21 afos le detectan un soplo cardiaco,
motivo por el cual la paciente referia fatiga, dolor en el pecho al respirar
de tipo opresivo, falta de aire al llorar o al realizar inspiraciones
profundas, desmayos, entumecimiento de la mano izquierda, insomnio y
polidipsia. Después de un interrogatorio e inspeccion el médico le
informa que ella padeci6 a los 7 afios fiebre reumatica, que no se detectd
en su momento. Acude al médico preocupada por los desmayos que se
presentaban ya con mucha frecuencia y con poco esfuerzo realizado.
Acude a una clinica en el estado de Veracruz donde le informan que se
le tiene que practicar un electrocardiograma ECG, pero por no contar
con el equipo necesario y le dicen que no la pueden atender.

Ella acude con un médico particular del estado de Oaxaca, que le
sugiere que se practique ademas del electrocardiograma estudios, entre
ellos un cateterismo y nuevamente la clinica carece de los recursos
materiales para practicarlos. La trataron ahi durante 4 meses, solo con

toma de cordarone que aminoraba un poco sus sintomas.
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A los 27 afos sufre parotiditis.

Mas tarde la paciente sigue empeorando ya no puede realizar ningun
esfuerzo sin sufrir desmayo, ya no puede caminar y se le dificulta hablar
pues se fatiga y su estado animico y fisico decrece. Acude a una Clinica
médica en Orizaba donde le indican estudios (biometrias hematicas,
electrocardiogramas, cateterismos), en la clinica no le pueden realizar
estudios pues se niegan a atenderla aludiendo que necesita viajar a
Xalapa para que le efectien todos fos estudios. En Xaiapa le practican
nuevamente Historia clinica y biometrias hematicas y le avisan que no
se puede hacer mas por su caso en ese lugar, que lo mejor es que se
traslade al Hospital General de Cardiologia en el Distrito Federal para
su tratamiento, y la practica de sus estudios. Ella se regresa a su lugar
de nacimiento pues no cuenta con los recursos econdomicos para
trasiadarse al Distrito Federal.

El 25 de diciembre de 1994, contando ella con la edad de 28 arios, la
paciente sufre una embolia que |a deja paralizada de medio cuerpo,
afectando el lado derecho de la paciente, es tratada en Playa Vicente
Veracruz en un consultorio particular, €l médico la traslada a una clinica
en Oaxaca donde la internan tres dias y la mandan a Meéxico, en el
Hospital General de Cardiologia le practican los estudios de
electrocardiograma y cateterismo y ya no la dejan salir de ahi sin antes
intervenirla, ella lega a México en el mes de octubre de 1995, la
mantienen interna y la intervienen colocandole una protesis valvular
mitral metalica, que evoluciona favorablemente. Durante ésta
intervencion la paciente recibié una transfusion sanguinea. En diciembre
de 1995 la dan de alta.
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A parir de la embolia sufrida la paciente recibe terapia para hablar
adecuadamente en el Instituto Nacional de Medicina de Rehabilitacién.
Usa zapatos ortopédicos desde 1995 para evitar que cruce el pie
derecho sobre el izquierdo al caminar y en la mano derecha una féruia
para extension de ios dedos.

Presentd Fibrilacion Auricular (FA), el dia 24 de junio de 1996, como
consecuencia de Cardiopatia Reumatica Crénica (CRCI), con doble
lesion mitral, que dio lugar a un remplazo valvular mitral. La paciente
presentd  Fibrilacién Auricular (FA), motivo de cardioversion la cual
revirtio a ritmo sinusal con la administracion de una descarga de 50 J.

El tratamiento farmacolégico consiste de:

Amirdarone (Coradarone) 200mgs. 1 tableta diaria.

Acenocumarina {Sintron) 4mg. media tableta diaria.

Como consecuencia de! tratamiento la paciente presenta petequias y
equimosis esporadicas.

Al momento de realizar {a Historia Clinica la paciente presenta un peso
de 55kg. Una estatura de 1.58mts., 76 pulsaciones por minuto y una
frecuencia respiratoria de 32 por minuto, la présién arterial es de 110/60.
A la exploracion bucal:

Presenta una ligera desviacion hacia el lado izquierdo de la Articulacion
Temporomandibular {ATM), sin chasquido, ni molestia referida.

Presenta queilitis angular, el carrillo del lado derecho posee un linea
eritematosa signo de trauma producido por la linea oclusal.

El margen libre de la encia se encuentra ligeramente inflamada en forma
generalizada.

Uso de puente fijo en las piezas 13,12,11,21,22,23,24.



Caries de primer y segundo grado:
18,16,14,25,26,27,28,36,35,34,44,45,48.

Caries de tercer grado en: 15,17.

Dientes sanos: 43,42,41,31,32,33.

Extracciones por realizar: 37,38,46,47.

La ingesta de anticoaguiantes, y el estado sistémico de la paciente
representaban dificultad para realizar el tratamiento de tipo quirdrgico
por tal motivo y de primera intencidn se le recomendéd a la paciente que
se realizara las extracciones en un nivel hospitalario, pero ella se negd
aludiendo que le habian recomendado la Facultad de Odontologia y que

sblo ahi, se practicaria las extracciones.

3.1.1.- HISTORIA CLINICA

En el trabajo cotidiano de todo dentista de practica, el interrogatorio y la
exploracién fisica constituyen la parte medular de su tarea y de la
calidad de estas acciones depende, en buena medida, el acierto en el

diagnéstico y el éxito en el tratamiento.’

Por medio de la Historia Clinica se puede evaluar la situacion del
paciente. Es muy importante, ya que por medio de ella se conoce el
estado del paciente y si se realiza de forma eficaz nos da un panorama
completo para deducir un diagnostico y poder asi establecer un

tratamiento adecuado.
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Por medio de la Historia Clinica se detecto el riesgo que implicaba ilevar
acabo el tratamiento de la paciente, a continuacion se muestra {a Historia

Clinica:

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

FECHA: 15 marzo 1997. CARNET NO. 4136

.- FICHA DE IDENTIFICACION.

Nombre del paciente: Tomasa Reyes Valencia.

Edad ;. 31 afios

Domicilio: Tomate Riomanso Veracruz.

Sexo: Femenino estado civil: Madre Soltera

Ocupacién: Hasta antes de la embolia_trabajaba ayudando en casas.

Lugar y fecha de nacimiente: Tomate Riomanso, Veracruz; 16 de
diciembre de 1965.

Interrogatorio: Directo

Analfabeta: no (X )

Grado de escolaridad: sexto grado de primaria.
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ll.- ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES

ENFERMEDAD EDAD |CAUSA DE
PARENTESCO |ACTUAL DEFUNCION
Padre 65
Madre Hipotension arterial y|60
varices
Hermanos 7 36,33,
hombres 28,26,
22 y 18
afos
Una mujer De 31
afos
Conyuge 33
anos
Hijos: 1 hombre 14afnos
1 mujer 12anos
Colaterales
Abuelo paterno Finado |Gangrena
Abuela paterna Diabética
Tio paterno Finado jCancer
Abuelo materno Finado {Se asocia a una
fuerte depresion vy
falta de alimentacion.
Abuela materna Infeccion en el pie.




Hl.- ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.

No. De habitaciones|Deportes: antes de su

3 padecimiento practicaba volley-
ball, actualmente no practica
niNnguno.

No. De habitantes | Tabaquismo: No

6

Higiene personal |Alcoholismo: No

regular

Grupo sanguineo Drogas: No consume

Inmunizaciones: La  paciente|Habitos:

refiere Ninguno

tener su esquema completo.
Otros:

Alimentacion: Ninguno

Cantidad deficiente

Calidad pobre en proteinas

Preferencias sexuales: Heterosexual

IV.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

Anamnesis por orden cronclogico:

Sarampidn 2 afos. Anemia a los 8 afios. Varicela 3 afos.

A los 7 anos sufre de fiebre reumatica.
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Se le detectd anemia a los 8 arfios con avance lento y progresivo

A la edad de 21 anos le detectan un soplo cardiaco

A los 27 anos sufre parotiditis.

A la edad de 28 afos, la paciente sufre una embolia.

Intervencién en diciembre de 1995, en la que se le coloca una valvula
mitral protésica cardiaca de tipo metalico. Como tratamiento al dafio
cardiaco. Secuela de Cardiopatia Reumatica Crénica (CRCI), con doble
lesidbn mitral, dando lugar a un remplazo valvular mitral. En ésta
intervencion la paciente recibié una transfusion sanguinea.

Presentd Fibrilacion Auricular (FA), motivo de cardioversion el dia 24 de
junio de 1996, la cual revirtid a ritmo sinusal con la administracién de
una descarga de 50 J.

Al llegar a la clinica de odontologia y ser inspeccionada se le indica que
se practique una biometria hematica, pues se sospecha que la paciente

presenta una anemia.

V.- PADECIMIENTO ACTUAL.

La paciente acude a la clinica dental para resolver su problema de caries

e inflamacién gingival.

VI.- INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS.

a.- Respiratorio

La paciente refiere presencia de tos cuando viene al Distrito Federal.

b.- Cardiovascuiar

La paciente sufrid una embolia el 25 de diciembre de 1994,

Fragilidad capilar.



Presenta una protesis valvular auriculo mitral metalica.
c.- Digestivo
No refiere alguna patologia.

d.- Genitourinario

No refiere patologias.

Ginecobstetricia

Menarca: 12 afios de edad Ciclo menstrual:
cada 25 dias

Método anticonceptivo: salpingoclasia, realizada en 1984.

Numero de embarazos: dos Numero de partos:

dos, de tipo normal

Numero de hijos: dos Peso del primero:
2,500kg.

Peso del segundo hijo: 4,035kg
e.-Endécerino:
Parotiditis a los 23 afios

f.-Hematopoyético:

La paciente recibe tratamiento anticoagulante por tal motivo cualquier
lesidn, por leve que ésta sea es producto de hemorragia.

La paciente presenta esporadicamente presencia de petequias
equimosis y hematomas.

Sangrado en encias al cepillarse, o sin estimulacién alguna por las
noches.

a.-Nervioso:

Recibe terapia de lenguaje, en el Instituto Nacional de Medicina de ia
Rehabilitacion, desde el 25 de enero de 1996 como resultade del dafo

sufrido por fa embolia.



h.-Musculo esquelético:

Usa zapatos ortopédicos desde 1995, para evitar que anteponga el pie
derecho frente al izquierdo. Y una férula sobre la mano izquierda para
extender los dedos de la misma. Todo esto motivade por la emboiia que
sufrio la paciente.

i.-Tegumentario;

La paciente presentaba un color palide de piel y mucosas.
La paciente refiere perder pelo, y esporadicamente sequedad cutanea.

Esporadicamente presencia de petequias y equimosis.

VIl.- EXPLORACION FISICA.

1.-Datos generales:

Peso 55kg. Estatura:
1.58mts.
2. -Signos vitales Pulse 76 por minuto Tension arterial:
110/60mmHg

Frecuencia respiratoria: 32 por minuto.

3.-Exploracién bucal; La paciente presenta una inflamacién gingival
marginal generalizada, Presenta una ligera desviacion hacia el lado
izquierdo de la Articulacién Temporomandibular (ATM), sin chasquido, ni
molestia referida.

Quelitis anguiar, el carrillo del lado derecho posee un linea eritematosa
signo de trauma producido por la linea oclusal.

Uso de puente fijo en las piezas 13,12,11,21,22,23,24.

Caries de primer y segundo grado en:

18,16,14,25,26,27,28,36,35,34,44,45,48.
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Caries de tercer grado en: 15,17.

Dientes sanos: 43,42,41,31,32,33.

Extracciones por realizar: 37,38,46,47. ( Ver Fig. 3).

Diagnostico de presuncion. (sistémico).

Posible anemia.

VIil.- Auxiliares de diagnéstico.

Se tomaron radiografias periapicales en las que se observo el estado de
las piezas a extraer.

Se le realizé una biometria hematica, y examen de tiempo de
protrombina y tiempo parciai de tromboplastina. INR. -

Resuiltados de los estudics de laboratorio:

Radiografias periapicales: Los dientes (37,38 46 y 47) presentan caries
de tercer grado y con amplia destruccion de tejido dentario,
ensanchamiento del ligamento parodontal, por tales motivos se
consideraron dientes para tratamiento de extraccién. No parecian
presentar mayor complicacién, las raices se encontraron con buena
conformacién, de tal modo que parecian ser accesibles a la abulcion.
Existia una ligera reabsorcidon de hueso en la zona de 37 y 47 (segundo
molar inferior izquierdo y segundo molar inferior derecho).En la zona de
las crestas bucales.

Biometria hematica: (Fig. 4).

Hemoglobina en 100ml: 11.8g. 74%

Hematocrito: 37%

El tiempo de protrombina fue de: 25" 6 26% (Fig. 5).

EliINR fue de 3.2

Diagnoéstico final.

La paciente presenta anemia ferropénica.



En el estado bucal es necesario realizar cuatro extracciones, (37,38,46 y
47} por ello se deben de tomar medidas para lograr e} tratamiento con
éxito.

Observacién (es).

Al revisar la Historia clinica se descubri6 que la paciente toma
anticoagulantes, como tratamiento farmacolégico posterior a la
colocacion de wuna prétesis cardiaca metdlica (valvula auriculo-
ventricular}, la paciente no puede suspender el medicamento, pues se
encuentra latente el riesgo de que ésta presente una embolia, y la

suspencién de este la expondria a un riesgo innecesario.

Después de valorar el caso clinico y los estudios de laboratorio, se
decidid que se podian realizar las extracciones sin necesidad de
suspender el tratamiento cumarinico, solo tomando ciertas medidas
preventivas para evitar la presencia de una emergencia médica en la
clinica dental, tales como la toma de una profilaxis farmacoldgica y el uso

de hemostaticos para realizar las extracciones.

3.1.2.- MATERIAL Y METODOS:

De acuerdo al estado medico general de la paciente se acordd brindarle
una atencion integral, la cual comprendid como primer tratamiento a
realizar:

1° Fase 1 parodontal

Se realizd de primera intencién una profitaxis a la paciente para cuidar
que la zona operatoria tuviese la minima cantidad de agentes patégenos
que pudiesen complicar el procedimiento. Retirando con sumo cuidado

de no lesionar los tejidos, el tartaro dentario, y la placa dental bacteriana.
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Posterior a ello y en otra cita se le aplicé a la paciente un control de
placa, mediante el uso de una pastilla con colorante vegetal, la cual al
ser diluida dentro de la cavidad ora! pone de manifiesto las zonas que
presentan una gran cantidad de placa dentobacteriana.

Por medio del cepillado se retiré la cantidad de placa dentobacteriana
existente en ese momento, y se le adiestré a la paciente para que
realizase una buena técnica de cepillado, lo cual costo un poco de
trabajo de su parte, pues debido al dafo que sufrid su aparato motor por
la embolia se le dificultaba realizar los movimientos de rotacion de la
mufeca para lavar los cuadrantes del lado izquierdo. Pero lo logrd
después de varias practicas. Manteniendo asi la boca libre de placa.
Como segundo paso sé decidio realizar las extracciones, ya que en la
Historia clinica habian revelado ser un fuerte foco de contaminacion para
la paciente, y habremos de recordar que la paciente presenté dafo
cardiaco por la presencia de estreptococo hemolitico del grupo A, que le
produjo fiebre reumatica y dafio valvular en el dmbito cardiaco. Motivo
por el cual habia que eliminar cualquier foco en boca de tipo caries, y
cualquier otro factor que pueda afectar la salud de la paciente, como la
inflamacion parodontal y la presencia de sarro y placa dental bacteriana.
Las piezas a extraer se habian diagnosticado como caries tipo IV, 37 y
47 carecian de corona clinica mientras que 38 y 46 poseian restos de
coronas muy deterioradas, por lo que su tratamiento consistia en realizar
la extraccién de las mismas.

2° Extracciones multiples de las piezas: 37,38,46,47.

El objetivo de lo anterior era mantener la boca lo mas aséptica posible
para continuar con el tratamiento, sin riesgo de secuelas por la presencia

del estreptococo hemolitico. Por ello una vez que se terminaran las
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extracciones y éste procedimiento cicatrizara bien se realizaria la
necropulpectomia, conformacién de los conductos radiculares (trabajo
biomecanico), y obturacion de los mismos.

3°.Endodoncia de: 15,17.

En las radiografias se percibia que el segundo premolar superior
derecho presentaba un unico conducto, con una raiz. Mientras que el
segundo molar superior derecho, presentaba 3 raices, con tres
conductos.

4° Amalgamas clase | y li: 18,16,14,25,26,27,28,36,35,34,44,45 48

Para terminar se realizarian cavidades de tipo ! y Il en las piezas antes
mencionadas, para la colocacién de un material de obturacion duradero
y economico, se optd por la amalgama.

Previo a la extraccién la paciente se practicé unos estudios: biometria
hemética, pruebas de sangrado (TPP y TT, tiempo parcial de
protrombina y tiempo de tromboplastina) vy radiografias orales de las
piezas involucradas, en los estudios se encontro que la paciente
mostraba una ligera anemia por lo cual se le administro:

Sulfato ferroso 200mg 1 tableta cada 8 horas, por 4 meses.

Por medio de las radiografias de tipo periapical se comprobé que se
hallaba comprometido el parodonto con pérdida ésea y ensanchamiento
de los ligamentos de las piezas a extraer (37,38,46,47),

El tiempo de protrombina fue de 18 46%

El INR fue de 1.8

Se indico profilaxis antibidtica: Amoxicilina capsulas de 500mg.

La paciente tomo 2 gramos una hora antes de la consulta. Y 500mg. 6

horas después.

42



Se citd a la paciente para realizar las extracciones a las 2:00p.m. se le

recomendd que viniese ya comida para evitar molestias posteriores. Y

que no olvidara tomar el medicamento profitactico a la 1:00pm.del dia

correspondiente a la realizacidén de las extracciones dentales.

Ese dia el personal médico cuyo grupo constaba de: cirujano médico

general doctor Porfiric Jiménez Vazquez y el cirujano dentista doctor

Victor Manuel Barrios Estrada, prepararon el instrumental, que constaba

de:

Material:

Espejo dental

Jeringa para anestesia dental

Aguja corta

Finza de curacion

Cucharilla de Lucas

Legra

Lima para hueso

Elevador recto de bocado ancho

Alveolotomo

Elevador recto biangulado

Foérceps dental no.69

Portaagujas

Tijeras para sutura

Jeringa para irrigar

Suero para lavar

Dos cartuchos de anestesia dental

mepivacaina
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Gasas estériles

Gasas hemostaticas S100(cortadas en

pequefios cuadros)

Sutura no reabsorbible de .000 (tres ceros)

Campos estériles para cubrir al paciente y la

charola de |la unidad.

El material que fue colocado en la charola de la unidad, basado en el
orden en ef que se iba a emplear.

Se pidi6 a la paciente que se sentara en el sillén dental, se le interrogd
acerca de si habia comido bien, y tomado su medicamento (amoxicilina),
y previa toma de la presion sanguinea que en ese momento marcaba
110/70, se prosiguid con el tratamiento.

Los médicos una vez que se encontraban con el uniforme quirtrgico,
constituido por el pijama, la bata y el gorro, todos elios de tipo
quirdrgico, lentes, cubrebocas y guantes estériles, procedieron al lavado

de manos y enguantado de fas mismas.

3.1.3.- MANEJO QUIRURGICO.

Se coloco a la paciente en una posicion de semifowler y se le colocd el
campo operatorio, que cubrié a la paciente con él para evitar la sepsis
de la zona quirtrgica.

Se procedié a anestesiar a la paciente con carbocaina como anestésico
de tipo regional o troncular mandibular de ambos lados (derecho e
izquierdo) y se reforzaron las piezas con puntos locales por vestibular y

lingual de cada una. Se coloco un cartucho por cada lado {derecho e
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izquierdo) y se distribuy6 de la siguiente manera: % de cada cartucho
para la técnica regional o troncular y el % restante para los puntos de
refuerzo, que se colocaron por bucal y lingual.

Se dejaron pasar 5 minutos después de la infiltracion del anesteésico,
para alcanzar su efecto.

Se verificd que la paciente estuviese anestesiada por medio de tomar la
mucosa con las pinzas de curacion, para ver si habia molestia. Se le
preguntd a la paciente st no sentia molestia, a lo cual respondié gue no,
si sentia la lengua adormecida y el labio inferior a lo que ella respondio
que si. Fue entonces cuando se procedid a debridar la encia del
contorno del diente por medio de la legra, de los dos primeros dientes 37
y 38, (segundo molar inferior izquierdo y tercer molar inferior izquierdo),
al notar que la paciente ya no referia molestia se procedio a luxar a los
mismos con la ayuda del elevador recto de bocado ancho, haciendo
suaves movimientos, la luxacién se produjo con la ayuda del elevador
recto biangulado, que al recorrer el espacic entre el diente y el hueso y
realizar suaves movimientos de semirotacién, logré que ambos dientes
tuvieran movimiento, para hacer la extraccion con el forceps no. 69. Se
tomod éste por las ramas y se sostuvo primero al 37, (segundo molar
inferior izquierdo), por medio de sus bocados y haciendo una ligera
traccion hacia arriba se logrd la abuicién, posteriormente se hizo lo
mismo en el 38, (tercer molar inferior izquierdo). Se contintio con el
cuadrante derecho, donde después de debridar el tejido blando con la
legra de los dientes: 46 y 47, (primer molar inferior derecho y segundo
molar inferior derecho), se luxaron de igual forma que el cuadrante del
lado contrario, con ayuda del elevador recto biangulado, para

traccionarse con él mismo, a diferencia del cuadrante contrario, no se
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ocupo el elevador recto de bocado ancho. Y una vez que se encontraban
moviles se extrajeron. En primer lugar el 46, primer molar inferior
derecho, que sé abulsiond con ayuda del férceps no.69 y una ligera
maniobra de lingual hacia bucal, y en segundo lugar el 47, segundo
molar inferior derecho. Una vez que se tomo con los bocados del forceps
no.69 se realizaron movimientos de lingual a bucal, hasta lograr su
extraccion. Todo éste procedimiento se procurd que fuera de la manera
mas rapida posible para evitar el sangrado abundante. Una vez
realizadas las extracciones se colocaron gasas estéeriles para que la
paciente hiciera presion al morderlas. La paciente las mordié por 10
segundos, debido a que el sangrado era tan abundante que mojaba las
gasas casi de manera inmediata sin permitir que éstas permanecieran en
boca por mas tiempo, se colocaron otras gasas y el extractor quirargico
para mantener seca la zona lo mas que fuera posible y poder revisar los
alvéolos del cuadrante izquierdo 37,38 por medio de la cucharilla de
Lucas para verificar que no habia restos de diente o tejido granular,
siguiendo de la misma forma, cuidando de no dafar las estructuras y de
no provocar un sangrado mayor se inspeccionaron los alvéolos de 46 y
47, una vez con la seguridad de que los alvéolos se encontraban limpios
se lavo con solucidon de suero fisiolégico y la ayuda de una jeringa. Sin
lavar a presion solo goteando y aspirando con el extractor quirtrgico, se
secd por medio de gasas estériles y con el dedo indice enguantado se
corroboré que no hubiese presencia de espiculas éseas que lastimaran
al tejido gingival del reborde alveolar, que no quedase el proceso
irregular; donde present¢ irregularidades se trabajaron con la lima para
hueso y alveolotomo, esto sucedié en la zona de 46 y 47, en donde la

cresta de éste Uitimo presentaba una espicula ésea y hubo necesidad de
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cortarla con el alveolotomoe y luego limar las asperezas con la lima para
hueso. En la zona de 37 y 38 sdlo se limd un poco el hueso, realizdndolo
de manera uniforme, para dejar el proceso bien conformado. Se cerraron
las tablas de ambos cuadrantes inferiores mediante el procedimiento de
hacer presion con los dedos indice y pulgar, hasta notar que el diametro
de los alvéolos se reducia de manera considerable. Se colocé una gasa
estéril y se le pidié a la paciente que mordiese con fuerza, sélo por unos
segundos en lo que se iniciaba la sutura.

Previo a la sutura se cortaron las gasas hemostaticas en pequefias
porciones con forma de cuadros, para de ésta manera lograr la
adaptacion al alvéolo de las mismas, cuando se introdujeran en ellos.
Para éste procedimiento se emplearon 2 gasas hemostaticas $100.

Se rellenaron los alvéolos, de la siguiente manera: introduciendo con
ayuda de las pinzas de curacion la gasa, poco a poco, en el siguiente
orden, rellenando primero los alvéolos de 37,38 (segundo molar y tercer
molar inferior izquierdos) e inmediatamente los alvéolos de 46,47 (primer
melar y segundo molar inferior derechos) con todas las porciones de
gasa hemostatica que aceptara cada alvéolo, sin sobrepasar |a
capacidad alveolar. Hay que mencionar lo dificil que es trabajar con ésta
gasa ya que se adhiere a las zonas que presentan humedad, por ello era
importante mantener seca la cavidad bucal de fluido salival y la zona
operatoria de sangre, para evitar que se adhiriera la gasa de forma no
deseada, asi como las superficies de las pinzas de curacién. Se dejaron
pasar unos 2 minutos para observar la formacion del coagulo, que
formaria la gasa hemostatica y poder entonces suturar. Una vez que el
sangrado no era continuo ni excesivo se colocd una gasa para secar, ya

que el sangrado dificultaba la visibilidad de la zona, se trabajo con
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puntos de sutura aislados; Para cada alvéolo se colocaron de dos a tres
puntos, dependiendo del espacio y la cantidad de sangrado. Por ultimo
se colocod una gasa y se le pidié a la paciente que la mordiese por 5
minutos y se observd, pasado éste tiempo, existia sangrado abundante,
que impregnaba la gasa de manera rapida sin permitir la visibilidad, hay
que recordar gue la paciente tomaba un farmace anticoagutante, lo cual
obligaba al persona! meédico a no dar por terminada la labor hasta que
dejara de existir sangrado, por tal motivo se le colocé otra gasa y se le
pidid lo mismo, en esta ocasion por 10 minutos, se mantenia seca la
cavidad oral por medio del uso del extractor quirurgico. Pasado el tiempo
se reviso, el sangrado persistia, por ello fue necesario colocar mas gasa
hemostatica en los espacios que quedasen libres entre punto y punto de
sutura, manteniendo la zona afectada lo mas seca posible. Volviendo a
colocar la gasa para que la paciente hiciese presion al cerrar la boca, se
dejo asi por 15 minutos. Y se dejé a la paciente sentada en fa unidad en
observacion. A los 15 minutos se revisd el sangrado, siendo este muy
leve pero continuo, se volvio a colocar gasa hemostatica en espacios
sangrantes y gasa para compresién por 30 minutos. Pasado éste tiempo
se reviso a la paciente, la cual manifesté sentirse muy bien, al revisar Ioé
alvéolos se observd que ya existia hemorragia apenas perceptible. Aun
con éstos signos, se dejo a la paciente en el sillon dental por otra media
hora en observacion y con una gasa limpia. Finalmente se certifico la
ausencia de hemorragia, se receté a la paciente con un analgésico:
Tempra 1 tableta de 500mg cada 6 horas. Solo en caso de dolor.

Se dejo ir a la paciente con la advertencia de que bajo cualquier sintoma
de hemorragia regresara a la clinica dental de inmediato.

Se le dieron las siguientes indicaciones:
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RECOMENDACIONES POSTOPERATORIAS:

1.- Consumir solo dieta blanda, papilias, gelatina, etc. y liquidos.

2.- No estar escupiendo continuamente

3.- Dormir con una almohada alta

4.- Colocar hielo en la zona afectada y consumir nieve de limon, para
evitar la inflamacion.

5.- Una vez que se ha formado el coagulo, no tocarlo ni desalojarlo.

6.- No colocar nada sobre la herida.

7.- No exponerse al sol por mucho tiempo

8.- No realizar esfuerzos (cargar cosas pesadas, agacharse etc.)

9.- No realizar ningtn deporte por lo menos en tres dias.

10.- No consumir alcohol.

11.- No fumar (minimo tres dias).

12.- Tomar su medicamento (en caso de que se le haya indicado).

13.- En caso de sangrado , morder una gasa por 30minutos, si el
sangrado persiste, consulte a su odontélogo.

14.- Después de cada comida limpiar con agua limpia, sin hacer
enjuagues.

15.- Acudir a su proxima cita para revisién

Y se le dio cita para el siguiente dia a la misma hora.

Al dia siguiente la paciente se presentd con un sangrado ligero, ella

refirid que habia iniciado en la madrugada. Al interrogar a la paciente

ésta nos comunicod que su vecina le habia recomendado realizar

enjuagues, por lo que ella los habia realizado. Se pensd que la
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hemorragia postoperatoria se debid a esta situacion. Se procedié a
secar la zona que efectivamente mostraba un ligero sangrado sélo en la
zona de 46,47, y hubo necesidad de colocar dos puntos de sutura mas,
sobre los ya existentes con el objeto de cerrar mas el tejido. Se colocod
gasa hemostatica y se colocé otra gasa para compresion. Se efectuaron
revisiones a los 15 minutos y a los 30 minutos en donde el sangrado se
detuvo.

Se le dio cita a la paciente para el dia siguiente a la misma hora, con la
advertencia de que si la hemorragia volvia a presentarse acudiera a la
clinica y se le puso especial énfasis en mencionarle que no introdujera
nada en los alvéolos o realizara enjuagues.

Al dia siguiente la paciente regresé a la clinica y al revisarla se encontroé
que ya no existia sangrado, por lo cual se le programo para otra cita de

control, ésta seria a los 5 dias de la dltima cita.

A los cinco dias la paciente acudid y refiri6 no haber presentado
sangrado, al revisarla se valoré que no se quitarian aun los puntos por
no haber cerrado bien los tejidos. Se le dio cita 3 dias después y se

procedid a retirar los puntos.

Para retirar los puntos se

utilizo:

" Espejo bucal

Pinzas de curacién

Tijeras para sutura

(Gasas
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Se retiraron los puntos con mucho cuidado y se observo si no existia
sangrado, una vez que no existieron complicaciones se cité a la paciente

para revision en 8 dias.

Pasado ese tiempo se revisé y se aprecié una cicatrizacion normal de los
tejidos y ausencia de hemorragia. Por lo cual se determiné continuar con

el tratamiento dental indicado.

3.1.4.- RESULTADOS

La paciente evolucioné favorablemente sin la necesidad de realizar la
intervencion a nivel hospitalario. Se comprobd que si se siguen las
medidas para atender pacientes con tratamiento anticoagulante el

riesgo a sufrir una hemorragia disminuye de manera considerable.

Es importante mencionar que no es recomendable en el caso de
pacientes anticoagulados la realizacion de las extracciones de manera
multiple, ya que nos exponemos de manera importante a sufrir una
emergencia en el consultorio dental. En el caso presentado en éste
trabajo se opt6 por realizar el tratamiento de forma muitiple por que las
extracciones valoradas previamente no implicaban un gran riesgo,

ademas de presentar poca dificultad para el procedimiento.

Para realizar procedimientos de éste tipo debe valorarse muy bien al
paciente para evitar exponerlo a riesgos y determinar cuando se debe o

no atender a éste tipo de pacientes en el consultorio y cuando remitirlos
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a un hospital, como lo son los pacientes que tiene poco tiempo de haber
sufrido un infarto al miocardio agudo, para evitarles riesgos de
hemorragias severas. '

Sélo Mulligan y Weitzel sugieren hospitalizacién a todos los pacientes

anticoagulados.

Se pueden realizar extracciones dentales repitiendo las sesiones, sin
necesidad de exponer a los pacientes a la tension que implica las

extracciones multiples.
En éste caso se escogid el uso de gasa hemostatica por su bajo costo y

las cualidades superiores que presenta ésta en comparacion con otros

hemostaticos.
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3.2.CONCLUSIONES

El trabajo de! cirujano dentista debe de estar regido por la habilidad que
éste obtenga para el tratamiento de los diferentes casos clinicos que se
presentan en su practica diaria.

En su campo el dentista debe tener presente gue dia a dia se
incrementa el numero de pacientes que ingieren anticoagulantes orales
por diversas razones, y i0s pacientes de que consumen tratamiento
cumarinico son muy frecuentes, debido a la gran cantidad de
enfermedades de tipo cardiaco que se presentan. El avance de la
medicina también es importante, pues permite que existan cada dia mas
pacientes ambulatorios con valvulas, implantes, etc.. El realizar una
buena y completa Historia clinica nos permite descubrir los problemas
riesgos y cuidados que debemos tener con ciertos pacientes, como son
los pacientes que tienen terapia anticoagulante.

Por lo tanto debe conocer los medicamentos anticoagulantes empleados
en diversos casos y en lo que la hemostasis podria estar alterada de
manera importante, tomando en cuenta que esta es indispensable para
llevar a buen fin el tratamiento dental.

Del mismo modo debe tener presente la manera en que estos
medicamentos interactlan con el organismo y otros medicamentos para
evitar posible potencializacion o inhibicion de sus efectos. Es
indispensable tener el conocimiento de los medicamentos que
interaccionen o potencien el efecto de los anticoagulantes para asi poder
elegir aquellos que se pueden emplear en el tratamiento de infecciones y

dolor en éstos pacientes.
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La prevencion de problemas hemorragicos mayores juega un papel
primordial, pues de por medio puede estar la salud de nuestros
pacientes e incluso la vida.

El odontélogo debe estar consciente de que el tratamiento para los
pacientes con terapia anticoagulante es dificil e implica un riesgo por lo
que no debera tratarse a un paciente que no tenga regulada y
establecida su terapia por el médico general que lo trata en su
padecimiento sistémico.

En la historia clinica es importante indagar sobre signos y sintomas que
nos estén hablando de riesgo de hemorragias: epistaxis, equimosis,
petequias, hemorragia gingival, etc.

El cirujano dentista deberd programar con mucho cuidado su tratamiento
apoyandose en estudios de laboratorio indispensables para este tipo de
pacientes y en base a estos comentar con el médico especialista la
opcion de modificar o eliminar la dosis de los farmacos anticoagulantes.
El odontologo debera tener presente los esquemas de profilaxis
farmacolégica para preparar al paciente que va a recibir tratamiento
dental, elegir el tipo de anestésico adecuado para el procedimiento
quirtrgico, asi como la dosis y la concentracion adecuada. El odontdlogo
siempre debe contar con el equipo y medicamentos que sean de utilidad
en el caso de que se presente una hemorragia en el consultorio dental.
En el caso clinico presentado se concluyo que a pesar de contar con el
equipo médico capacitado y material necesario para tratar el caso,
ademas de la colaboracién del paciente para su restablecimiento total, el
manejo del paciente fue complicado y significo una gran responsabilidad
para el personal médico involucrado en el tratamiento dental, una

constante preocupacion por evitar |a presencia de hemorragia, y realizar
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todos los procedimientos con un cuidado extremo que en otros pacientes
no es tan marcado. Por lo tanto si no se conoce bien o no se tiene la
suficiente instruccidén para el tratamiento de estos casos, lo mejor es
remitir al paciente a un centro hospitalario capacitado para su atencién
con el minimo de riesgos.

En caso de tomar la decision de atender al paciente, sera por que ya se
haya valorado el estado de salud del paciente y las posibles
repercusiones que el tratamiento dental pueda ocasionar en él. Siempre
debera ser bajo la estricta vigilancia de la terapia anticoagulante, y
siguiendo las medidas mencionadas en este trabajo, mas las que se
consideren necesarias, sin omitir el sumo cuidado que debe tenerse al

realizar los procedimientos odontolégicos.
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Tabla 1
Farmacos que potencian el efecto de los dicumarinicos. 14

- Acetaminofen (paracetamol)*. - Glucagdn. -

- Acido etacrinico. - Hidrato de cloral.
- Acido flufenamico. - lfosfamida.

- Acido mefenamico. - Indometacina.

- Acido nalidixico. - Inhibidores de la
- Allopurinol. monoaminooxidasa.
- Amiodarona. - Isoniazida.

- Amoxicilina. - ltraconazol.

- Ampicilina oral. - Ketoconazol.

- Anabdlicos. - Ketoprofén.

- Antidepresivos triciclicos. - Lovastatin,

- Azapropazona. - Meclofenamato.
- Bactrim**.. - Meloxicam.

- Beazafibrato. - Mercaptopurina.
- Cefazolina. - Metoclopramida,
- Cefoperazona. - Metrotexate.

- Ciclofosfamida. - Metronidazol.

- Cicloserina. - Miceonazol,

- Cimetidina, - Norfloxacina.

- Ciprofloxacina, - Ofloxacina,

- Clofibrato. - Omeprazol.

- Clorpromazina. - Oximetolona.

- Cloramfenicol. - Piroxicam.

- Clorpropamida. - . Propafenona.

- Corticoesteroides. - Propiltiouracilo.
- Cotrimazol**. - Propoxifeno.

- Dextropropoxifeno. - Propranclol.

- Dextrotiroxina, - Quinidina.

- Diazoxido. - Salicilatos***,

- Dicloralfenazona, - Simvastatina,

- Diflunisal. - Sulfinpirazona.

- Disulfiram. - Sulfisoxazole.

- Eritromicina. - Sulfonilurea.

- Fenclofenan. - Sulindac.

- Femlbutazona. - Tamoxifeno.

- Fenofibrato. - Tetraciclinas.

- Fenoprofén. - Tolbutamida.

- Fluconazol. - Triclofos.

- Fluoruracilo. - Vitamina C****,
- Flurbiprofeno. - VitaminaE****,
- Frepazona.

- Gemfibrozil.

* Dosis altas y por varias semanas, ** Sulfametoxazol + Trimetrprima. *** Dosis mayores de |.5g. **** Dosis
alias. El difunisal y el ketoconazol tienen probable evidencia de no interactuar con los dicumarinicos,

56



Tabla 11
Drogas que inhiben Ja accién de los dicumarinicos

- Amijcacin.

- Antilmstaminicos.
- Azalieprina.

- Barbittricos.

- Carbamazepina.

- Ciclosporina.

- Clordiazepéxido.
- Colesteramina.

- Colestipol.

- Contraceptivos orales.
- Diclexacilina.

- Difenilhedantoina*.
- Espironolactona.
- Estreptomicina.

- QGentamicina.

- Glutetimida.

- Qriseofulvin.

- Haloperidol.

- Kanamicina.

- Metimazol.

- Neomicina.

- Primidona.

- Sucralfato.

- Rifampicina.

- Tobramicina.

* Fenitoina




Tabla 1L
Farmacos que no interaccionan con los dicumarinicos.

- Antiadcidos*, ***.
- Aspirina**.

- Atenolol***,

- Bumetanida***,
- Clordiazepoxide.
- Clortalidona.

- Diacepam.

- Diclofenaco.

- Difenhidramina.
- Diluazem.

- Enoxacina***.

- Famotidina***,
- Felodipina***,
- Fenotiacinas.

- Fluoxetina***.

- Fluracepam.

- Furosemida.

- Ibuprofén.

- Ketorolaco***.
- Meprobamato.

- Metilfenidato.

- Metroprolol***.
- Moricizina***.
- Naproxeno®**,
- Nitracepan***,
- Nizatidina***.
- Psillium***,

- Ranitidina***.
- Reserpina.

- Simeticona.

- Tolmetin.

- Vancomicina****,

*Conviene la ingestién alejada de los dicumarinicos. ** Dosis bajas. *** Alta probabilidad de no interaccionar
con la warlarina. **** La falta de polenciacién de la warfarina es dudosa.
Cuando existe discrepancia se prefiere incluirio dentro de las posibles interacciones.
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GLOSARIO

Anticoagulante: Se aplica a la sustancia que se opone a la coagulacion;
particularmente, a la que impide la coagulacion de la sangre.

Acrénimo: Sigla formada por las iniciales con las cuales se forma un
nombre

Agentes tromboéticos: Cualquier forma de sustancia que puede actuar
sobre el sistema produciendo la formacion de coagulos en los vasos
sanguineos.

Cateterismo: Empleo o paso de un catéter por un conducto o cavidad.
Cefalea: Dolor de cabeza.

Coagulopatia: Trastorno de la coagulacidon sanguinea.

Cumarinicos: Grupo de compuestos derivados de la 4-hidroxicumarina,
que inhiben la sintesis del complejo protrombinico (factores ll, VI, IX y

X), con lo que se produce un estado de hipocoaguiabilidad.

Curetaje: Eliminacién de placa dentobacteriana, sarro, tartaro u otra
sustancia extrafia del parodonto o alvedlos dentarios.

Dique de caucho: Elemento que sirve para realizar el aislamiento
dental.

Disfagia: Dificultad para tragar y deglutir.

Electrocardiograma (ECG). : Trazado grafico de las corrientes
eléctricas producidas por accion del musculo cardiaco.

Embolia: Enfermedad ocasionada por un émbolo, que arrastrado por la
circulacion de la sangre, va a obstruir un vaso menor.
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Enzimas: Sustancia proteinica que producen las células vivas y que
actia como catalizador en los procesos metabdlicos.

Eritematosa (o). :Aparicion repentina de eritema.

Escariador Ultrasénico: Instrumento que sirve para agrandar o
redondear un agujero abierto por medio de ondas ultrasénicas

Fatiga: Sensacion de debilitamiento que sucede a un intenso esfuerzo

fisico o intelectual

Incidencia: En cirugia, efectuar una incisién; o recurrencia en la que
pueden ocurrir con mayor frecuencia casos particulares.

Joules: Unidades de trabajo, energia y cantidad de calor en el Sistema
Internacional.

Necropulpectomia: Eliminacion y limpieza de! conducto radicular en el
caso de que exista muerte de la pulpa dental.

Oclusal: Cara superior de una pieza dentaria, con la cual se realiza el
efecto de la masticacion.

Periodonto: Conjunto de tejidos que rodean al érganc dentario.
Parotiditis: Inflamacion de la glandula parotida.
Periodontitis: Inflamacion de las encias.

Profilaxis: Conjunto de medios y medidas que sirven para preservar de
enfermedades a un individuo ¢ a la sociedad.

Pulpa: Tejido dentario donde se encuentran los vasos y nervios que lo
nutren.

Parpura: Afeccion caracterizada por la formacion de manchas rojas en la
piel, constituidas por pequefias extravasaciones sanguineas
subcutaneas.
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Ritmo sinusal: Ritmo cardiaco normal, originado el nodo seno atrial.

Sinergia: Asociacion de varios 6rganos para la produccién de una
funcion..

Tisular: Relativo a los tejidos.

Tolbutamida: Sulfonilurea, hipoglucemiante, actia estimulando fa
secrecion en el pancreas.

Trauma: Término que comprende una lesion interna o externa
provocada por violencia exterior. Herida o contusién grave.

Tromboembdlicas: Perteneciente a tromboembolia. Aquel que por si
solo, es capaz de producir embolia u oclusién completa de un vaso por
un trombo.

Tromboplastina: Sustancia que posee actividad tromboplastica.

Yeyuno: Segunda porcion del intestino delgado, situada entre el
duodeno y el ileon.
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