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INTRODUCCION

Los sintomas de la isquemia del miocardio son el resuitado de un
desequilibrio entre el abastecimiento y la demanda de oxigeno que
puede deberse a alteraciones estructurales y funcionales, ya sea en los
vasos sanguineos coronarios o en el propio miocardio, asi como a
factores de tipo farmacoldgico.

Las afecciones que requieren un aumento del abastecimiento de
oxigeno incluyen un incremento de la presion arterial, frecuencia
cardiaca, relacionadas con el ejercicio y en ocasiones con la ingesta de
alimentos.

Como las demandas de oxigeno miocardico son mayores en las
capas subendocardicas del ventriculo izquierdo y los vasos coronarios
que llegan a este, son arterias terminales, el tercio interior del miocardio
es particularmente vuinerable a la isquemia.

El tratamiento coronario de la insuficiencia coronaria bajo estas
condiciones puede requerir una terapia mas enérgica, incluyendo la
reparacién quirtrgica o el reemplazo cuando hay un trastorno vascular.

Bajo ciertas circunstancias la revascularizacién quirtirgica es
superior al tratamiento médico disponible. Cuando se considera la
posibilidad de someter a un paciente a revascularizacion quirirgica se
deben considerar varios factores de riesgo y los beneficios que se
obtendrian con ella.

Ademas debemos considerar que el tratamiento farmacolégico
que reciben estos pacientes tiene repercusiones muy importantes, que
deben ser evaluadas por el Cirujano Dentista, para el cormrecto

diagnéstico y tratamiento en la consulta dental.
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BYPASS

El bypass es un procedimiento quirtirgico en el cual se emplean
injertos de vena ( principaimente la safena ), para lograr un riego
sangulneo adecuado en una porcion distal a una lesién obstructiva. Otra
opcidn es realizar la anastomosis de una o ambas arterias mamarnas

internas.(9)
1.-ANTECEDENTES

En 1964, Garret, Dennis y Debakey realizaron injertos de Bypass
en la arteria coronaria como un procedimiento “sin trascendencia”,
después esta técnica se esparcio favorecida por Favoloro Johnson junto
con sus colaboradores.(3)

El uso de injertos de la arteria mamaria fue implantado por Kolesov
en 1966 y por Green en 1968.

A pesar de los grandes adelantos en cardiologia de intervencion,
terapéutica trombolitica y farmacoterapia de pacientes con cardiopatia
coronaria, el tratamiento quirirgico aun es un gran apoyo para restablecer
nuevamente el riego directo del miocardio isquemico. De las cirugias
cardiovasculares solo el 4% al 6% se realizan de manera inapropiada.(s)

La seleccidn de pacientes para los injertos de derivacién de la
arteria coronaria desde que se comenzo a realizar esta intervencion por la
Cleveland Clinic Foundation en 1967, es mas estricta considerando las
caracteristicas clinicas del paciente.;t)



MANEJO ODONTOLOGICO EN PACIENTES CON BYPASS
LA.LC. 2002

Bajo ciertas circunstancias la revascularizacién quirirgica con el
empleo de injertos de vena safena es superior al tratamiento médico
disponible al comienzo de estudio comparativo. En experiencias
generales se ha encontrado que la supervivencia de los pacientes con
enfermedad coronaria, mejora con esta intervenciéon y han revelado que
la ventaja en la supervivencia conferida por la cirugia, dura cerca de una
década, después de la cual las curvas de supervivencia de los pacientes
tratados medica y quirdrgicamente comienza a converger, y después de
18 aflos de seguimiento los grupos no difieren.(13)

Cabe destacar que ninguna de las experiencias que compararon e}
tratamiento médico con el quirargico emplearon de forma habitual la
arteria mamaria interna, como conducto de derivacion, y algunas
publicaciones informan que este vaso puede permanecer permeable
durante 20 afios 0 mas siempre que no se produzcan obstrucciones
distales en el vaso natural, en la actualidad se usa habitualmente la
arteria mamaria interna en la mayor parte de los procedimientos de
revascularizacién quirurgica.(s)

En la actualidad los pacientes que se consideran para este tipo de
intervencion tienden a ser de mayor edad, mas enferrmos y con afeccién
arterial mas avanzada, a menudo con los estragos de una cardiopatia
coronaria que se manifiesta por disfuncién grave del ventriculo
izquierdo.(1)

Cuando se considera la posibilidad de someter a un paciente a
revascularizacioén quirdrgica deben considerarse varios factores de riesgo
de morbilidad y mortalidad, incluyendo la edad avanzada, sexo femenino,
posibilidad de repetir la operacion, disminucién del! funcionamiento

ventricular izquierdo y urgencia.(1)




MANEJO ODONTOLOGICO EN PACIENTES CON BYPASS
LAJC.

EDAD.- La edad es un factor de riesgo independiente de
mortalidad en pacientes que se someten a este tipo de cirugia con injerto
para derivacién de la arteria coronaria, y de hecho, la tasa de mortalidad
es mas alta en pacientes de edad avanzada ( mayores de 70 afos ), con
aumento de la incidencia de infarto del miocardio perioperatorio,
insuficiencia ventilatona y complicaciones neurolégicas de orden mayor.
Por lo tanto, aunque la edad no es una contraindicacién absoluta para la
realizacién del Bypass. conlleva un aumento del riesgo de morbilidad y
mortalidad.(3)

SEXO FEMENINO.- Experiencias previas y otros estudios han
demostrado que existe un mayor riesgo en la cirugia para derivacién
coronaria en las mujeres, que se han atribuido a su menor estatura y al
diametro reducido de sus vasos coronarios.(3)

Las mujeres tienen también una incidencia mayor de diabetes e
hipertensién, y una tasa mas alta de revascularizacion incompleta con
reduccién subsiguiente de la permeabilidad del injerto. Otros factores
desfavorables son la edad avanzada en el momento de la operacién y la
mayor frecuencia de angina inestable que requiere intervencién
quirdrgica.(3)

REOPERACION.- A medida que la enfermedad de los vasos
naturales y la oclusién de los injertos de derivacién progresa, continua
aumentando el numero de operaciones de repeticion para enfermedad de
la arteria coronaria. En estudios reatizados los pacientes que necesitaron
operacion de repeticion tendieron a ser mas jovenes y mujeres, asi como
a presentar enfermedad de la arteria coronaria menos extensa, menor
deterioro ventricular izquierdo, menor evidencia de insuficiencia cardiaca
congestiva y menos vasos coronarios derivados de la primera

operacion.(1y 3)
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FUNCIONAMIENTO Y URGENCIA DEL VENTRICULO
IZQUIERDO.- La decisién de practicar cirugia con derivacién coronaria
puede estar influida por otras consideraciones incluyendo ia presencia de
funcionamiento ventricular izquierdo deprimido y la posibilidad de que en
algunos pacientes el miocardio puede estar en hibernacién ( disfuncién
ventricular izquierda causada por isquemia crénica que puede ser
reversible con revascularizacion).(3)

El éxito de la revascularizaciébn miocardica en pacientes con
fraccion de eyeccién de 20%, o menor, es mas probable que se produzca
una mejora prolongada del funcionamiento ventricular izquierdo y del
estado clinico en pacientes con deterioro menos intenso de la funcion
ventricular izquierda en reposo y evidencia de disfuncion isquémica
inducida por el ejercicio. En este tipo de pacientes la urgencia de la
intervencién es un factor determinante de mortalidad quirurgica de orden

mayor.(13)

2.- INDICACIONES

En general, los pacientes seleccionados para la cirugia de
derivacién coronaria deben ser aquellos en quienes fracasa el tratamiento
médico intensivo de la angina de pecho crénica o la isquemia aguda del
miocardio, la gravedad de los sintornas, la anatomia coronaria y que
tienen una o mas lesiones importantes mayores de un 70% del diametro
luminal. Con pruebas de tolerancia al esfuerzo o arteriografia coronaria es
posible valorar las arterias coronarias enfermas y su impacto en la funcién
cardiaca.(ty 12)

La intervencién es relativamente inocua, con una mortalidad
inferior al 1% cuando se realiza por un equipo quirdrgico con experiencia
y con una funcion normal del ventriculo izquierdo. La mortalidad intra y
postoperatoria aumenta con el grado de disfuncion ventricular, una edad
mayor de 80 afos Y la falta de experiencia del equipo quirirgico.(7)

4




MANEJO ODONTOLOGICO EN PACIENTES CON BYPASS
LAJC. 2002

Al cabo de un afno del postoperatorio, en el 10% a 20% se produce
oclusion de los injertos venosos, con una incidencia del 2% al afo
durante los 5 a 7 anos siguientes , y del 4% cada afo siguiente. La
permeabilidad a largo plazo es considerablemente mas alta en los injertos
de la arteria mamaria interna.

Tras la revascularizacion completa la angina desaparece o se
reduce de forma muy significativa, aproximadamente del 90% de los
pacientes: todo esta en relacién con la permeabilidad de! injerto y el
restablecimiento del flujo sanguineo. La angina de pecho puede recidivar
en la cuarta parte de los enfermos a los 3 arios, pero raramente es
grave.(7)

Este procedimiento quirtirgico no parece reducir la incidencia de
infarto del miocardio en los pacientes con cardiopatia isquémica crénica;
el infarto transoperatono ocurre del 5 al 10% de los casos.(13)

La intervencién reduce !a mortalidad en los pacientes con
estenosis del tronco principal de la arteria coronaria izquierda, asi como
en pacientes con afectacién de tres vasos y disfuncién del ventriculo
izquierdo.(19)

Dentro de las indicaciones clinicas para la cirugia de derivacién
coronaria se encuentran:

* isquemia crénica

Isquemia silenciosa

Angina de pecho estable cronica

e |squemia aguda del miocardio
Angina inestable

Infarto subendocardico

Angina postinfarto

Infarto agudo al miocardio en evolucién
Infarto del miocardio con choque

Con otras operaciones del corazén
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Isquemia silenciosa.- Los pacientes con este trastorno son aquellos
con pruebas de esfuerzo y electrocardiograma de isquemia y obstruccién
arterial coronaria comprobada, sin sintomas de angina de pecho.
Actualmente se recomienda que solo deben someterse a la ciruglia de
derivacién coronaria los pacientes con alteraciones hemodinamicas
graves durante o después de las pruebas de esfuerzo y con afeccion de
maltiples vasos.(1)

Angina de pecho estable crénica.- Es el mayor grupo de pacientes
que se consideran para este tipo de procedimiento. Estos pacientes, de
preferencia varones y con predominio en el sexto decenio de fa vida,
tienen angina de esfuerzo los cuales requieren beta-bloqueadores,
bloqueadores de los canales de calcio, vasodilatadores, diuréticos y
farmacos contra agregacion plaquetaria, lo que provoca un gran nimero
de efectos indeseables.(1)

Angina inestable.- Este tipo de angina no es controlable con el
tratamiento médico usual; puede manifestarse como angina de esfuerzo,
noctuma, dolor toracico casi continudé con anormalidades del
electrocardiograma que indican isquemia pero no infarto lo cual requiere
una terapéutica mas enérgica.(1)

Infarto subendocardico.- Clinicamente, son muy similares en su
cuadro a los enfermos de angina inestable y por tal motivo el tratamiento
es igualmente agresivo.(1)

Infarto del miocardio en evolucién.- Los pacientes de este grupo
que se presentan con la angustia de un infarto se consideran para este
procedimiento cuando pueden operarse en 6 horas del inicio del dolor
toracico, estos enfermos suelen tener afectados tres vasos.(1)

Angina postinfarto.- Es un sindrome clinico que ocurre en
pacientes que padecieron infarto de! miocardio y que amenaza con
extenderse hacia el area del infarto anterior o en una nueva zona
isquémica, por lo tanto si no se trata puede dar por resultado la extensién
del infarto y secuelas mecanicas mas graves.(1)

6
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Infarto del miocardio con choque.- Este grupo es relativamente
pequefio, en el cual han sufrido oclusién de la arteria coronaria que
produjo destruccidon masiva del ventriculo izquierdo ( mayor del 40% del
volumen de la cavidad ), se debe hacer una valoracién cuidadosa de la
funcién residual del ventriculo izquierdo en areas no isquemicas y la
anatomia de los vasos coronarios distales.(1)

En relacién con otras operaciones del corazon.- En pacientes con
secuelas del infarto del miocardio, cuando hay alguna anormalidad
mecdnica relacionada, infarto del tabique ventricular, musculo papilar roto
o disfuncional que provoque regurgitacidn mitral y neurisma. Asi pues, el
Bypass debe practicarse como un procedimiento adyuvante durante la
reparacion simultanea de estos efectos.(12)

Dentro de las indicaciones anatémicas para la realizacion del
Bypass se encuentran: lesiones oclusivas graves de la arteria coronaria
principal izquierda mayores del 70% de diametro, sin importar la gravedad
de los sintomas clinicos, también el fracaso agudo de una angioplastia

coronaria.(13)
3.-COMPLICACIONES

Realmente una inadecuada circulacién puede provocar isquemia
en el miocardio, pero es rara después de injertar la arteria mamaria
interna en la arteria coronaria descendente anterior izquierda o sus ramas
diagonales.

El espasmo puede ser controlado con la administracion de
nitroprusido o la combinacién de trinitrato de glicerina y verapamil.
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- A continuacién en la tabla 1 se enlistan las complicaciones mas

comunes y el porcentaje en que se presentan.

TABLA 1.COMPLICACIONES COMUNES

COMPLICACION PORCENTAJE
Infarto al miocardio 5-12%
Accidente cerebro-vascular 1-3%
Necesidad de inotrdpicos 10-50%
Infecciones esternales 1-2%
Paralisis del diafragma 5-20%
Neumonia 1-2%
Dependencia de oxigeno 1-2%
Pericarditis 4-8%
Hleo gastrointestinal 2-4%
8
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I.-MANEJO FARMACOLOGICO DEL PACIENTE CON
BYPASS

Después de la cirugla de derivacidn coronaria el tratamiento debe
recalcar las medidas preventivas principales, como son: niveles de
colesterol, presién arterial, diuréticos y farmacos que aiteran la

hemostasia.(18
1.- ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Los inhibidores de la agregacion plaquetaria fueron clasificados de
acuerdo a su sitio de accion:

e Los que interfieren con la produccion de la aglutinacién en el
sitio de la membrana, como son la adenosina y sus derivados.

e Los inhibidores especificos de la aglutinacién producida por
ADP, como son el AMP ciclico.

e Los inhibidores de la aglutinacion producida por epinefrina,
como los bloqueadores alfa-adrenergicos.

e Los inhibidores de la aglutinacién plaquetaria producida por la
trombina, como la heparina.

- Losinhibidores de la aglutinacién producida por colageno.(2)

ADENOSINA Y SUS DERIVADOS.- EI mecanismo de la accién
inhibitoria de la adenosina requiere la inhibicion competitiva det ADP. E)
transporte de la adenosina a través de la membrana celular, consume
energia que se requiere para la aglutinacién y que la adenosina forma un
complejo inhibitorio transportador de adenosina en la membrana celular.
Esto ejerce un efecto inhibitorio sin ser captado por la plaqueta.()
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Los derivados de la adenosina, el mas potente es la 2-cloro
adenosina, la duracién de su accién es considerablemente mayor que el

de la adenosina. pero tiene una elevada toxicidad.(2)

ASPIRINA

La aspirina acetila las proteinas plasmaticas y cede el grupo
acetato para su incorporacién a los componentes plaquetarios. La
aspirina y la indometacina inhiben la formacién de tromboxanoc A2, la
ciclooxigenasa enzima que controla la formacién de endoperéxidos del
acido araquidonico. El efecto de la aspirina en la ciclooxigenasa
plaquetaria es permanente, dura toda la vida de la plaqueta, que es de 7
a 10 dias. Las dosis repetidas de aspirina tienen un efecto acumulativo en
la funcién plaquetaria. Se debe tomar 160mgr. de aspirina a diario para
lograr la inactivacion completa de la ciclooxigenasa. Ademas inhibe la
reaccion de liberacién de las plaquetas. Antagoniza la segunda fase de la
aglutinacion producida por el ADP, la epinefrina, el coldgeno y por la
trombina.czy 11)

El benorilato es un nuevo éster liposoluble de la aspirina y el p-
aminofenol, semejante a la aspirina como inhibidor de la aglutinacion
producida por colageno, pero provoca pocoe O ningdn sangrado

gastrointestinal.(11)
SULFINPIRAZONA

Este farmaco prolonga la supervivencia y restituye los valores de
las plaquetas a cifras normales, en pacientes con valvulopatia cardiaca
con protesis valvular. También hace descender la frecuencia de

trombosis en pacientes con derivaciones A-V.(2)

10
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Ademas la sulfinpirazona inhibe la ciclooxigenasa plaquetaria, no
prolonga el tiempo de sangrado y es eficaz en el uso de pacientes que
presentan una elevacién crénica de las concentraciones de
catecolaminas, lo que las predispone a una trombosis. (11)

La sulfinpirazona es solo un débil inhibidor de la reaccidn de
liberacion plaquetaria, antagoniza la aglutinacién producida por el
colageno a dosis de 1mgr. / ml, e inhibe la liberacion de AMP ciclico y

ADP de las plaquetas a dosis de 100mgr. / ml. (11)

DIPIRIDAMOL

El dipiridamol inhibe la adenosindesaminasa y la captacién de
adenosina por las plaquetas, ademdas inhibe la fosfodiesterasa de las
plaquetas, enzima que degrada el AMP ciclico, por tal motivo aumentan
las concentraciones de adenosina en el plasma.(sy 11)

Puesto que la adenosina es la responsable de la inhibicién de la
aglutinacion plaquetaria producida por el ADP es aqui donde reside la
actividad antitrombotica del dipiridamol. Ademas inhibe la aglutinacién
plaquetaria producida por el colageno y por la epinefrina. El dipiridamol es
un débil inhibidor de la aglutinacién plaquetaria y a bajas concentraciones

puede potenciar la aglutinacién.2y 11)
TICLOPIDINA

La ticlopidina es una tienopiridina que inhibe la funcién plaquetaria
al inducir un estado de tipo trombasténico, interactua con la glucoproteina
plaquetaria llb/llla para inhibir la unién del fibrinbgeno a plaquetas
activadas. Esta glucoproteina llb/llla es un receptor del fibrindgeno que
se eniaza a las plaquetas por medio de este Gitimo para formar un tapén
agregado, esto permite la retraccién del coaguio.(11)

11
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Asi pues la ticlopidina inhibe la agregaciéon plaquetaria y la
retraccién del coagulo, prolonga el tiempo de sangrado, el efecto maximo
s6lo se observa después de varios dias de tratamiento y también por tal
motivo, la funcion anormal de las plaquetas persiste varios dias luego de
que la medicacidn ha sido suspendida.(11)

En la actualidad, !a ticlopidina se utiliza para prevenir trombosis en
casos de enfermedad vascular cerebral y arteropatia coronaria. Sus
efectos adversos son hemorragia, ndusea y diarrea en un 10% de los
pacientes, asi como neutropenia en alrededor del 1%. Se recomienda
ticlopidina cuando hay intolerancia o alergia a la aspirina.(2y 11)

CIPROHEPTADINA

La ciproheptadina es un medicamento antihistaminico vy
antiserotoninico. Inhibe ia aglutinacién plaquetaria causada por la
serotonina, por el colageno, por el ADP y por la trombina. Ademds
antagoniza la primera fase de la aglutinaciéon inducida por el ADP,
uniéndose firmemente a la membrana plaquetaria lo que produce un
efecto estabilizador a nive! de membrana.(2)

La ciproheptadina aumenta los efectos inhibitorio del dipiridamol o

de la aspirina sobre la aglutinaciéon plaquetaria.(2)

2.- ANTICOAGULANTES
Los agentes anticoagulantes se emplean para prevenir o reducir

las secuelas tromboembdlicas del darfio vascular atribuible a enfermedad

cardiaca, cirugia o traumatismos.(19)

12
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Las sustancias anticoagulantes son aquellas que impiden o
retardan la coagulacién. Las hay: 1) que solo lo hacen in vitro, que son las
sustancias calcificantes; 2) que solo lo hacen in vivo, como las cumarinas;
y 3) que lo hacen tanto in vivo como in Vitro, como la heparina.(5)

Los agentes anticoagulantes no disuelven el coagulo, por ello su
utilizacion clinica se limita a la prevencién de la trombosis y ia embolia en
ciertos padecimientos, es decir su uso es estrictamente profilactico, no

curativo.(sy 19)
HEPARINA

La heparina es un muco polisacarido formado por acido d-
glucordnico y glucosamina, se encuentra en los granulos secretores de
las células cebadas. Dado que es inactiva por via oral, debe utilizarse por
via parenteral, siendo las de eleccién la intravenosa y la subcuténea. Por
via intravenosa su efecto se manifiesta inmediatamente, alcanzando su
maximo efecto a los 15 0 20 minutos y su efecto desaparece alas3 a5
horas siguientes. Para conseguir un efecto sostenido de la heparina, se
debe administrar por infusién intravenosa continia empleando diluciones
de heparina en soluciones de glucosa al 5% y de cloruro sddico al 0.9%.

La heparina se depura y desintegra de manera primaria en el
sistema reticuloendotelial, también aparece una pequeiia cantidad en la
orina.(11)

La heparina se extrae de la mucosa intestinal de cerdos o
pulmones de bovinos.(11)

La heparina potencia notablemente la velocidad de la acci6n
anticoagulante de una proteina fisiolégica: la antitrombina 1ll. Esta
proteina inhibe fundamentaimente a la rombina y en menor medida a los
factores activados 1X, Xl y Xli, formando un complejo entre el centro
activo de cualquiera de las enzimas antes mencionadas y el centro
reactivo del inhibidor de la antitrombina Hll.
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En general hay dos formas de presentacion de la heparina: 1) la
sédica, de uso intravenoso y 2) la heparina en vehiculo acuoso de
gelatina, o heparina de depésito, para uso subcutaneo profundo.()

Las preparaciones comerciales estan estandarizadas y su actividad
se expresa en unidades USP. La unidad USP de heparina es la cantidad
que evita durante una hora la coagulacién de 1.0 ml de plasma.(7)

La principal complicacion de la terapia con heparina es la
hemorragia, que se presenta en 1 a 33% de los enfermos que reciben
este tratamiento, ademas se ha relacionado la administracién prolongada
de la heparina a dosis terapéuticas con osteoporosis.(11y 12)

ANTICOAGULANTES ORALES

Dentro de este grupo se encuentran los farmacos antagonistas de
la vitamina K. La accién de la vitamina K es facilitar la sintesis de
protrombina y factores VI, IX y X, y esta es antagonizada en forma
competitiva por diversos preparados de la cumarina. Estos farmacos
provocan la disminucién de las concentraciones plasmaticas de factores
de coagulacion que dependen de la vitamina K (19)

La dosificacién con los antagonistas de la vitamina K se debe
ajustar para cada paciente segun los datos de la prueba de tiempo de
protrombina en una etapa, el objeto es conservar el tiempo de
coagulacidén en esta prueba alrededor de 2 a 2.5 veces mayor de lo
normal ( valor normal de 12 a 14 seg. ), o sea entre 24 y 30 segundos. Al
comienzo del tratamiento con estos farmacos hay un periodo de latencia
antes de que se manifiesten los efectos. El principal determinante del
periodo de latencia minimo es el ritmo de desaparicion de factores de
coagulacién preformados que dependen de vitamina K : sus
semidesintegraciones normales son de aproximadamente 5 horas para el
factor Vil, de 20 a 30 horas para el factor IX, de 45 a 72 horas para el
factor X y al menos de 60 horas para la pro trombina.(19)
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Al cesar el tratamiento con antagonistas de la vitamina K su accién
anticoagulante persiste cierto tiempo,; el periodo minimo de persistencia
depende de los ritmos de sintesis de factores de coagulacion
dependientes de vitamina K . Otros factores que rigen el periodo de
latencia y la duracién de la accidn incluyen la dosis y potencia del
antagonista de vitamina K, la cantidad de vitamina K contra la cual ha de
competir, la disponibilidad de lugares de fijacién en proteinas plasmaticas
y los ritmos de metabolismo y eliminacion.(s y 19)

Los anticoagulantes de cumarina son metabolizados en el higado y
eliminados con la orina, por lo que deben ser utilizados con precaucion en

pacientes con disfuncién renal o hepatica.(9y 19)
CUMARINA

Se han sintetizado muchos anticoagulantes como derivados de la
4-hidroxicumarina. El descubrimiento de las drogas de tipo cumarina se
obtuvo al observar , en la década de 1920, que el ganado que consumia
trebol ( trébol de olor o meliloto ), en mal estado, tenia tendencia a
presentar tiempos hemorragicos prolongados. Aflos después se identificé
al dicumarol como agente causal de este trastormo.(5.11y 19)

Los anticoagulantes de cumarina interfieren en la sintesis de los
factores I, VI, IX y X, dependientes de la vitamina K, asi como de las
proteinas anticoagulantes C y S. Estos factores se sintetizan en el higado
y no tienen actividad bioldgica a menos que los residuos de acido
glutamico estén carboxitados, es decir, actua impidiendo que la vitamina
K intervenga en el higado, en la gamacarboxilacién de los residuos
terminales de &cido glutdmico de la protrombina.(9y 11)

15




MANEJO ODONTOLOGICO EN PACIENTES con BYPASS
LAJC. 2002

Los cumarinicos bloquean la accién de una reductasa que
transforma la vitamina K epoéxido (inactivo), en una forma hidroquinona
(activa), la cual es necesaria para la fijacién de las proteinas a
membranas con fosfolipidos durante el proceso de la coagulacién; si la
unién no es adecuada, los factores no pueden actuar como enzimas o
sustratos en el complejo formado, asi impiden la incorporacién
postribosomal de los residuos gamma-carboxiglutamato inhibiendo asf la
sintesis de factores funcionales.(19)

Se han comercializado los siguientes derivados de la 4-
hidroxicumarina: warfarina ( cumadin, varfan ), bishidroxicumarina
(dicumaro! ), entre otros. La warfarina sddica es hidrosoluble y puede
administrarse por via oral y parenteral, esta via se reserva para pacientes
incapaces de tomar medicamentos por la otra via, tiene el mismo periodo
de latencia que el dicumarol, se considera como el mas seguro de los
anticoagulantes hidroxicumarina y el mas barato.(11)

La warfarina potasica solo se administra por via oral. La dosis
habitual de warfarina en adultos es de 5 a 10 mgr./dia durante dos a
cuatro dias, seguidos de 2 a 10 mg/dia. Las dosis terapéuticas de
warfarina disminuyen en 30 a 50% la cantidad total de cada factor de la
coagulacién dependientes de vitamina K sintetizados en el higado.(11)

El dicumarol se administra por via oral , su efecto se manifiesta
plenamente después de uno a tres dia de su administracion y persiste de
dos a seis dias de interrumpida su administracién; hay muchas
variaciones entre los individuos en cuanto a la respuesta del
medicamento. Se absorbe con lentitud y se administra en dosis de sostén
de 25 a 200 mg/dia. El inicio de accién es de uno a cinco dias y su efecto
dura de dos a diez dias después de la interrupcién.(11)
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3.-AGENTES TROMBOLITICOS

Cuando es activado el sistema de la coagulacién también se activa
el proceso opuesto, el sistema fibrinolitico. El sistema fibrinolitico disuelve
codgulos intra vasculares como resultado del efectc de la plasmina,
enzima que disuelve la fibrina. La fraccién beta del plasma contiene
plasminégeno ( profibrinolisina , que es un precursor inactivo de la
plasmita, fibrinolisina ). La plasmina es una enzima proteolitica de tipo
tripsina que actua en un pH neutro, convierte el polimero de fibrina en
fragmentos solubles; también actta sobre el fibrindégeno, la protrombina y
los factores IV y VI convirtiéndolos en productos que no son utilizables
para mecanismos de coagulacion.(s)

Hay activadores del plasminégeno en diversos tejidos: el que esta
en la orina es la urocinasa, que se forma en el rifién, y se descubren
sustancias similares en labios, sudor, leche y otras secreciones.(s)

Durante el proceso de la coagulacién el plasminégeno se deposita
sobre la red de fibrina y por lo tanto se incorpora al trombo, mas tarde el
coagulo se disuelve, cuando activadores del plasmindgeno procedentes
de tejidos vecinos difunden penetrando al trombo, asi se convierte en
plasmina que actia dentro del trombo donde la concentracion de
inhibidores es baja. Asi la plasmina endégena es responsable del
restablecimiento de los vasos ocluidos.(sy 19)

La terapia trombolitica esta basada en la necesidad de la rapida
disolucion de coagulos que puede causar una elevada morbilidad y
mortalidad. La administracién de estreptoquinasa y de uroquinasa puede
activar el sistema fibrinolitico estimulando la conversién del plasmindégeno

en plasmina.(19)
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Se han utilizado preparados de plasmina humana o de activadores
de plasmina ( estreptocinasa y urocinasa ), para tratar obstrucciones
trombéticas. Se administra por via intravenosa. La plasmina humana se
prepara de una fraccion extraida del plasma sanguineo humano normal
( fraccion 111-3 de Cohn ) que luego se activa por estreptocinasa.(s)

ESTREPTOCINASA

La estreptocinasa es una proteina producida por el estreptococo
beta-hemolitico del grupo A, la cual forma un complejo estable con el
plasmindégeno, tras la administracion de la estreptocinasa pueden
aparecer anticuerpos antiestreptocinasa que interfieran e impidan la
repeticién del tratamiento por lo que recomienda anadir glucocorticoides
antes y durante la administracién de la estreptocinasa.(sy9)

La dosis de estreptocinasa utilizada en el tratamiento de la
trombosis venosa y arterial son de 250,000 a 500,000 U administradas
durante 20 min, seguidas de 100,000 U/h. En el caso de infarto se
recomienda administrar 1,500,000 U durante 60 min. en perfusién
continua.(s)

La vida media de la estreptocinasa es de alrededor de 40 a 80 min.

La estreptocinasa libera sustancias pirégenas, por lo tanto, es
frecuente que se presente fiebre con ella o por tratamiento con

plasmina.(11)
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UROCINASA

La urocinasa es una endopeptidasa extraida de las células del
rifidén, tiene una tendencia menor a producir fiebre y no es antigénica,
tiene una vida media de 15 a 20 minutos y se metaboliza en el higado.
Las dosis recomendadas incluyen la administracién intravenosa de
saturacion de 1000 a 4,500 UrKg, sequida de administracién continua de
4,400U/Kg durante periodos variables.(7.12y 14)

ACTIVADOR HISTICO DEL PLASMINOGENO (t-PA )

El activador histico del plasminégeno es una proteasa, que es un
mal activador del plasmindégeno cuando no existe fibrina. El t-PA se
enlaza a la fibrina por medio de sitios de unién a lisina en su grupo amino
terminal, y activa al plasminégeno unido a la fibrina. En situaciones
fisiolégicas las concentraciones de t-PA es de 5 a 10 ng/ml, la
especificidad de la t-PA sobre la fibrina limita la formacién sistémica de
plasmina y la induccidon de un estado litico sistémico. (11y19)

Durante el uso terapéutico de t-PA las concentraciones aumentan
entre 300 y 3000 ng/mi.(11)

Este compuesto se depura principaimente por el metabolismo
hepatico y la vida media de la proteina es de 5 a 10 minutos.

Las dosis terapéuticas van de una inyeccién intravenosa rapida de
15 mg, seguida de 0.75 mg/kg durante 30 minutos y de 0.5 mg/Kg
durante la hora siguiente.(11)
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4.- VASODILATADORES

El témino vasodilatadores suele emplearse para describir drogas
que actian directamente relajando el musculo liso vascular y que pueden
utilizarse intentando fomentar el riego sanguineo para regiones

patolégicamente isquémicas del cuerpo.(19)
NITRATOS

Dentro de este grupo se encuentra el trinitrato de glicerilo
( nitroglicerina ), que es un liquido oleoso, volatil e inodoro. Este farmaco
se encuentra en tabletas con una base de manitol;, las tabletas se
mastican y se dejan disolver debajo de la lengua y asi !a droga es
absorbida rdpidamente por la mucosa bucal. El trinitrato de glicerilo es
inactivado por enzimas hidroliticas durante la absorcién por la mucosa del
tubo digestivo, por tal motivo las tabletas resultan ineficaces si son
deglutidas.(s)

Otras formas de administracién incluyen aerosoles a presién para
poder inhalarse y pomadas para aplicacion en la piel. El trinitrato de
glicerilo se absorbe por la piel intacta, se ha demostrado que la aplicacion
de una pomada con un contenido del 2% de la droga es util cuando se
necesita una accién prolongada (1)

El mecanismo de accién del trinitrato de gliceriio consiste en
mejorar el fiujo sanguineo de las regiones isquémicas del miocardio
dilatando los vasos coronarios. El efecto periférico predominante
probablemente se ejerza sobre las venas, que se dilatan mas que las

arterias.(s)
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En consecuencia, la sangre tiende a acumularse en las venas,
disminuyendo el retorno venoso y cae la presién al final de la diastole en
el ventriculo izquierdo, por lo tanto, mejora el riego sanguineo del
endocardio y al mismo tiempo se reduce la demanda de oxigeno por
disminuir la tension en la pared. Ademas los nitratos disminuyen la
presion arterial, de manera que se reduce el trabajo del corazén y por
esta razén también disminuye la demanda de oxigeno.(s)

Los vasos cutdneos de la cara y el cuello presentan una marcada
dilatacién asi como los vasos meningeos, pudiendo ser esta la cusa de la
cefalea inducida por los nitratos.(19)

La degradacién del trinitrato de glicerilo se produce principalmente

" en el higado por medio de la nitrato organico reductasa (19)

Las dosis habituales son de 6.5-19.5 mg cada 4 a 6 horas con una
duracién de su efecto de 4 a 6 horas. La pomada de nitroglicerina se
emplea de 1/2-2 cm ( 1.3-5 cm; 7.5-30 mg ) cada 4 a 6 horas.(5y 19)

BLOQUEADORES BETA-ADRENERGICOS

Estos compuestos son inhibidores competitivos de las
catecolaminas en los beta-receptores, sus efectos generales son:
disminuyen la frecuencia cardiaca, disminuyen la contractilidad del
miocardio, disminuye el gasto cardiaco y disminuye la demanda de
oxigeno, ademas de prolongar la didstole que se produce al reducir la
frecuencia cardiaca e incrementa la produccién del riego sanguineo

coronario.(s)

21



MANEJO -~ ' ODONIOLOGICO ~ EN  PACIENTES ~ CON BYPASS
LAJC. 2002

PROPRANOLOL

Este farmaco ejerce efectos cronotrépicos e inotrépicos negativos
sobre el corazén, segun la dosis disminuye la respuesta a la estimulacion
adrenérgica de nervios simpaticos, reduce la conduccién auriculo-
ventricular, estimula la bronco constriccién, disminuye la actividad de la
renina plasmatica y puede causar hipoglucemia.(5y 19)

El propranolol es absorbido completamente en el tracto
gastrointestinal, pero alrededor del 50% es inactivado por el higado, las
concentraciones plasmaticas son bajas y variables, tiene una vida media
corta, puede ser administrado con intervalos de 6 a 12 horas, en tabletas
de 10 a 90 mg, en capsulas de 80 a 160 mg y en solucién inyectable de
1mg/ml.¢19)

METOPROLOL

Es un agente cardioselectivo ya que bloquea principalmente a los
receptores beta 1, especificos sobre los efectos del corazén por ello se
indican en pacientes con asma. La vida media plasmaética de este
farmaco es de 3 a 6 horas, el compuesto puede ser administrado dos
veces al dia en una dosis total de 50 a 200 mg por dia. Es eliminado por
el rindn.(s)

ANTAGONISTAS DE LOS CANALES LENTOS DEL CALCIO

Estos compuestos interfieren con la entrada de calcio en el
musculo liso vascular y causan vaso dilatacion coronaria, disminuye la
poscarga y alivio del espasmo. Debe considerarse que estos agentes
inducen disfuncién ventricular izquierda, por tal motivo deben ser

empleados con precaucion.(19)
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Las concentraciones elevadas de calcio en e! citosol causan una
mayor contraccion del miocardio y el musculo liso vascular. La entrada de
calcio extracelular es mas importante para iniciar la contraccion de las
células del miocardio, mientras que la liberacion de calcio de los lugares
de almacenamiento intracelular también actian sobre el musculo liso.
Ademds la entrada de calcio desencadena la liberacién de calcio
adicional desde los depésitos intracelulares.(i1)

La contraccion del musculo liso vascular estd regulada por la
concentracion citoplasmatica de calcio libre. Por lo menos existen tres
mecanismos responsables de la contraccion del musculo liso vascular. El
primero de ellos estd mediado por los canales de calcio voltaje
dependientes, que se abren en respuesta a la despolarizacién de la
membrana, el calcio extracelular se desplaza hacia el interior de la célula,
en sentido descendente de su gradiente electroquimico para iniciar el
proceso contractil. EI segundo mecanismo implica la contraccién inducida
por un agonista que se produce sin despolarizacién de la membrana. Es
el resultado de la hidrélisis del fosfatidilinositol presente en la membrana
con la formacion de trifosfatos de inositol que actuan como segundos
mensajeros liberando calcio intracelular del reticulo endoplasmico. Luego
esta liberacion mediada por receptores del calcio intracelular puede
desencadenar el ingreso de calcio extracelular. En el tercer mecanismo
intervienen canales de calcio operados por receptores, pero su estructura
es poco conocida.(11)

Los bloqueadores de los canales del calcio relajan el musculo liso
arterial, pero tiene poco efecto en la mayoria de los lechos venosos y en
consecuencia no afectan la precarga cardiaca.(11y 12)

Todos los bloqueadores de los canales de calcio que han sido
probados en su uso clinico disminuyen la resistencia vascular coronaria y

aumentan el flujo sanguineo coronario.(11)
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La absorcién de estos faArmacos es casi completa después de su
administracién oral, su biodisponibilidad estd reducida, su efecto es
evidente después de 30 a 60 minutos de su administraciéon y su vida

media de eliminacién varia de 1 a 5 horas.(11)

VERAPAMIL

Este compuesto tiene la capacidad para retardar la conduccién a
través del nddo auriculoventricular, inhibe el transporte de calcio a través
de la membrana plasmatica de las células musculares cardiacas y lisas,
en consecuencia, deprime el acoplamiento de exitacidén-contraccion y el
trabajo del corazén. También provoca vaso dilatacion periférica,
reduciendo mas aun la carga que soporta el corazén.(19)

El verapamil es eliminado por el higado, su biodisponibilidad es de
solo un 20%, su vida media es de 3 a 5 horas por lo que se debe
administrar en dosis de 40-120 mg por via oral tres veces al dia 0 5 mg

por via intravenosa.(sy 19)
NIFEDIPINA

Tiene efectos insignificantes en la conduccién cardiaca y una
accién importante es que reduce la resistencia vascular periférica,
ademas de disminuir el espasmo coronario, puede ser empleada para
reducir la poscarga y la presién arterial. Debido a su marcado efecto
vasodilatador su uso esta asociado con efectos secundarios como
cefalea, taquicardia refleja y retencion de liquidos.(11)

La nifedipina es eliminada por el higado, su biodisponibilidad es
aproximadamente del 90% y su vida media es de 3 a 4 horas, la dosis

usual es de 10 mg por via oral tres veces al dia(5y 19)
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5.- DIURETICOS

Los diuréticos son drogas utilizadas para aumentar el volumen de
orina; su aplicacion médica principal es para suprimir un exceso de liquido
extracelular en estado patolégico.(s)

Los diuréticos actian aumentando la cantidad de i6n sodio en la
orina ( accion natrurética ), el aumento de eliminacion de sal se
acompana del aumento de eliminacién de agua para conservar el
equilibrio osmotico. Los diuréticos logran su efecto por uno de los
siguientes medios: 1) inhiben la resorciéon de los iones sodio por accién
directa de los tubulos renales, 2) inhiben la resorcion tubular de los iones
sodio por mecanismos indirectos y 3) aumenta la carga filtrada de iones
sodio en los glomérulos. También puede lograr un aumento del fiujo
urinario suprimiendo la secrecién de la hormona antidiurética ( ADH ), a
nivel de la neurohipé6fisis.(s)

Los cambios aparentemente leves en las fuerzas hemodinamicas
que relacionan el gasto cardiaco con la resistencia vascular periférica
pueden alterar profundamente la accidén de los diuréticos. La mejoria de ia
funcién cardiaca inducida por la reabsorcién de electrélitos y agua por un
diurético puede aumentar el volumen uriario y reducir el edema.(19)

En la actualidad se dispone de una amplia gama de diuréticos y
para su eleccion deben tenerse en cuenta la gravedad de la insuficiencia
cardiaca y el estado electrolitico del enfermo. Conviene evitar el
tratamiento excesivo y la hipovolemia resultante lo que induciria el
aumento del gasto cardfaco; alteraria la funcién renal y condicionaria la
aparicion de debilidad muscular y fatiga.(9)
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TIACIDAS

Son muy empleadas debido que se pueden administrar por via
oral, son liposolubles y son eliminados por filtracién glomerular y por
secrecion tubular, lo que permite menor rigidez en el control de la ingesta
de sal.(5y9)

La clorotiacida aumenta la excrecion de Na, Cl y agua, actaa
desde el lumen tubular, es decir, inhibe la reabsorcién de sodio por el
tabulo distal, esto favorece el intercambio sodio-potasio. Por ello la
administracién de tiacidas debe acompanarse de suplementos de potasio
o emplearse pautas de tratamiento intermitente con pausas cada dos o
tres dias.(9)

Las tiacidas mas potentes son las liposolubles. Ademas las tiacidas
producen una orina rica en cloruros que originan una alcalosis
hipoclorémica, o pueden producir hipopotasemia secundaria al aumento
de la secrecion de K que puede manifestarse como debilidad y fatiga.(sy 7)

Las tiacidas inhiben el transporte activo de Na desde los tubulos
hasta la sangre, La pérdida de Na tiene lugar en el tibulo distal y es
consecuencia principalmente del aumento de carga de K en el tabulo
distal. Una disminucién del Na sanguineo ( hiponatremia ), provoca
liberacion de aldosterona que estimula mas todavia la pérdida de K y
disminuye la eliminacién renal de Ca.(s)

El tratamiento de los hipertensos con diuréticos tiacidicos
inicialmente produce pérdida de liquido corporal, con la consiguiente
pérdida de peso. Los espacios extracelulares e intra vasculares
disminuyen, y secundariamente bay disminucion del gasto cardiaco. La
presiéon arterial se mantiene baja debido a una disminucién de la

resistencia periférica.(11)
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La fase inicial de la caida de la presion arterial puede evitarse o
invertirse administrando NaCl, lo cual indica que es consecuencia de la
accién diurética y la reducciéon de los volumenes extracelular y sanguineo;
la segunda fase, de resistencia periférica disminuida, no se invierte con la
administracién de NaCl, y se ha atribuido a una accién vasodilatadora

directa de las drogas diuréticas.(s)
FIROSEMIDA, BUMETANIDA Y ACIDO ETACRINICO

Son los diuréticos mas potentes de que se dispone y de accién
rapida. La bumetanida es el mas potente de los tres, por via oral, tmg de
bumetanida equivale en potencia a unos 40 mg de furosemida o 50 mg de
acido etacrinicos.(19)

El flujo de orina producido por estas drogas puede ser
verdaderamente torrencial y es producido por una inhibicién de la
reabsorcién del idn cloro en la porcién ascendente del asa de Henle,
aumentando la excrecidn de Na y agua, aumenta el flujo renal e inhibe
débilmente la anhidrasa carbonica en el tubulo proximal.(s)

La furosemida tiene un cierto efecto vasodilatador venoso que se
manifiesta a los pocos minutos de su administracién y puede ser de
interés en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda.(9)

ANTAGONISTAS DE LA ALDOSTERONA
El bloqueo de la acciéon de la aldosterona sobre el tubulo distal

tiene por consecuencia un aumento de la eliminacién de sidio y cloruro,
pero disminuye la eliminacion de potasio, hidrégeno y amonio.(s)
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La espironolactona puede ser administrado por via oral a dosis de
50 a 100 mg por dia, su efecto es sostenido pero lento en su desarrollo y
no tan marcado como el de otros agentes sal uréticos. Este efecto
consiste en el aumento de la excrecién de Na y de Cl y reduccion de la
excrecion de K; la excrecién de agua es isotonica.(19)

El efecto diurético maximo se alcanza a los cuatro dias de su
administracién y dentro de los efectos secundarios se encuentran
confusién mental, sedacion, exantemas, dolor abdominal vy

ginecomastia.(sy9)
6.-NIVELES DE COLESTEROL

La regulacion del colesterol en la sangre depende en gran medida
de la disposicion de lipoproteinas de baja densidad ( LDL ), la elevacion
del colesterol plasmatico se atribuye a una mayor concentracién de
lipoproteinas de baja densidad ( LDL ), los receptores para las LDL
presentes en los tejidos interceptan a las LDL circulantes y las transportan
al interior de las células por endocitosis mediada por receptores.(19)

El colesterol, en forma de ésteres de colesterol es usado por la
célula para la sintesis de membranas plasmaticas, acidos biliares u
hormonas esteroideas.(9y 19)

El higado tiene el mayor nimero de receptores para las LDL que
se encuentran distribuidos en el organismo. El nimero de receptores para
las LDL expresados en la superficie celular es un mecanismo clave para
el control del colesterol plasmatico, cuando estos receptores estan
saturados, la eliminacion de las LDL es proporcional al nimero de
receptores.(19)

No existen medios selectivos para controlar la formacién de las
LDL, pero factores tales como la herencia, hormonas sexuales, dieta y
ejercicios son considerados de mucha importancia.(9)
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El riesgo coronario comienza a elevarse a partir de los 200 mg/dL
de colesterolemia, por ello se aconseja que la cifra de colesterol total sea
inferior 2 180 mg/dL en los menores de treinta afos y no sobrepasar los
200 mg/dL en los mayores de esa edad;, en los nifios se aconseja
mantenerla por debajo de 140 mg/dL.(18)

El tratamiento inicial consiste en modificaciones dietéticas
adecuadas a cada caso, la dieta ideal debe ser baja en colesterol, baja en
grasas saturadas y en grasa total, rica en hidratos de carbono complejos,
y en fibra y baja en calorias vacias ( azucar y alcoho! ), suministrando las
calorias justas para reservar el peso ideal.(sy 11)

El tratamiento farmacolégico solo se considera si, después de
alguin tiempo con tratamiento dietético adecuado, no se han normalizado

los valores de lipidos plasmaticos.(11)
COLESTIRAMINA

Son resinas de intercambio aniénico que se fijan a los &acidos
biliares en el lumen intestinal, intercambiando por cloruro, dado que la
resina no es absorbida promueve la excrecién fecal de los acidos biliares,
asi el higado aumenta la sintesis de &cidos biliares para reemplazar esta
pérdida. Como el colesterol es el precursor de los acidos biliares, el
resultado neto es una mayor utilizacion del colesterol y por consiguiente
un descenso de su concentracion plasmatica.(11y 19)

Se encuentran preparaciones en polvo y granular, que deben ser
mezcladas con jugos u otros liquidos y luego de dejarlas hidratar por unos
minutos se ingiere con las comidas. A una dosis diaria de 15 a 30 g.(19)
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ACIDO NICOTINICO

El acido nicotinico actua inhibiendo la secrecién de lipoproteinas de
muy baja densidad ( VLDL ), sin acurmulacion de triglicéridos en el higado,
esto a su vez disminuye la produccién de LDL, también inhibe la lipélisis
del tejido adiposo, disminuye la velocidad catabélica de las lipoproteinas
de alta densidad ( HDL ).(5)

La dosis usual es de 1 a 2 g tres veces por dia y ocasionalmente el
acido nicotinico se emplea en combinacién con la colestiramina.(19)

PROBUCOL

Es un agente que reduce el colesterol, su estructura quimica es
diferente a la de otros compuestos que también disminuyen los niveles de
colesterol. Se piensa que reduce la captacién de LDL por vias
independientes a la de los receptores, disminuye las concentraciones
plasmaticas del colesterol inhibiendo su sintesis y aumenta la excrecion
fecal de los acidos biliares.(19)

Tiene una vida media muy prolongada y se acumula en el tejido
adiposo. La dosis usual es de 500 mg dos veces al dia ( desayuno y
cena ).(9)
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INHIBIDORES DE LA HIDROXIMETILGLUTARIL-COENZIMA A-
REDUCTASA

Este grupo de compuestos incluyen la lovastatina, simvastatina y
pravastatina, estos compuestos producen un bloqueo parcial y reversible
de la enzima hidroximetilglutaril-coenzima A-reductasa ( HMG-CoA ) y por
ello disminuye la sintesis hepdtica de colesterol. Ello ocasiona un
aumento compensador de los receotores LDL, con el consiguiente
descenso ( 35-40% ) de las concentraciones plasmaticas de LDL-
colesterol.(5 y 19) Las dosis varian de 20-40 mg/dia.(9)
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Ill.- PREVENCION Y MANEJO DEL PACIENTE EN LA
CONSULTA DENTAL

1.- MODIFICACIONES AL PLAN DE TRATAMIENTO

En los pacientes con afecciones cardiovasculares que han sufrido
una cirugia de derivacién coronaria, es muy importante su relaciéon con la
practica odontolégica debido al riesgo de producir interacciones
medicamentosas, peligros de anestesia local con vasoconstrictores,
trastornos locales secundarios a los farmacos ingeridos por estos
pacientes como puede ser trastornos hemorragicos y alteraciones de la
presion arterial.(10)

Por ello, para prevenir episodios indeseables en la consulta dental,
se recomienda que durante el tratamiento odontolégico se reduzca el
estrés, de forma que el oxigeno que liberan las arterias coronarias cubra
las necesidades del miocardio, esta reduccién del estrés adquiere una
gran importancia en este tipo de pacientes. No es posible establecer un
limite de tiempo para la sesién, ya que la tolerancia al estrés es
considerablemente variable. E| dolor produce bastante estrés por lo que
su control tiene una enorme importancia.(10)

El corazén y los vasos pueden afectarse por distintas causas y su
sintomatologia puede manifestarse desde etapas muy tempranas de la
vida o tardiamente; en la edad adulta se manifiestan tanto cambios de
condiciones preestablecidas, como de alteraciones agudizadas por
procesos infecciosos, degenerativos y/o metabdlicos.(10)

Por todo lo anterior es importante la elaboracién de una historia
clinica completa, para poder detectar o profundizar sobre algun problema
cardiovascular manifiesto o relacionado con el tratamiento farmacolégico
que reciben este tipo de pacientes y saber cual es su condicion al
momento de presentarse a la consulta dental.(16)
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Se recomienda de manera rigurosa tomar la presion arterial antes
de cada cita para conocer el estado real del paciente al momento de su
cita. También reducir el nimero de citas y su duracién ( optimizar el
tiempo ) para evitar con esto la fatiga fisica y la ansiedad que ocasionaria
las complicaciones propias de estos pacientes. Se debe administrar una
anestesia local completa y profunda para evitar cualquier estimulo
doloroso producido por el tratamiento dental que ocasionaria un aumento
de la produccién de adrenalina y sus respectivas consecuencias.(10)

E! empleo del dique de hule puede valorarse en cada paciente de
acuerdo a su condicién y al tiempo del tratamiento dental por realizar, ya
que se requiere de una perfecta ventilacion en estos pacientes, puesto
que si faltara oxigeno al paciente, se produciria una taquicardia
compensatornia, lo cual provocaria mayor demanda sanguinea por parte
del misculo cardiaco y dar inicio a una crisis sistémica.(10y 16)

Se deben evitar los cambios bruscos de posicién del paciente,
tanto de él mismo como de la posicién del sillén dental y hacer esperar
unos minutos al paciente sentado antes de incorporario a una posicion
vertical al terminar con el tratamiento dental para evitar una baja subita

de la presion arterial.(10)
2.-TRABAJO INTERDISCIPLINARIO

Se indagara informacidn médica del paciente sobre su estado de
salud actual, cuando éste responda positivamente a las preguntas
relacionadas con su intervencion quirurgica; particularmente cuando el
paciente dude o no conozca con exactitud su situacidon sistémica al dia
de la consulta dental , o bien, cuando la situacion clinica ( signos y
sintomas ) y sus respuestas al cuestionario, hagan sospechar sobre la

existencia de un problema.(10)
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La agitacién, edema de tobillos, palidez, dificultad para respirar,
ansiedad, extremidades cianéticas y humedas, presion arterial elevada,
problemas renales, la presencia de petequias, equimosis sin causa
aparente, epistaxis, cefaleas, etc.., son signos y sintomas clinicos que
pudieran llevar al cuestionamiento sobre la posible presencia de algun
padecimiento.(10y 18)

En cualquiera de los casos en que se establezca un diagnéstico
presuntivo, el paciente responda afirmativamente o siempre que exista
cierta duda sobre una posible afeccién, se hara la inter consulta médica
con el cardidlogo, internista o medico tratante para remitir al paciente
para su tratamiento, o bien, para conocer su situacion sistémica y
establecer asi, un trabajo en conjunto con el especialista, tratando de
establecer una condicién sistémica estable, mediante el control médico y
farmacolégico, o en su caso la remision del problema, con lo que se
podra resolver las demandas odontolégicas del paciente en su momento

mas adecuado y de la manera mas conveniente.(10)

3.-REPERCUCIONES EN EL MANEJO ODONTOLOGICO Y
CONDICION BUCAL

A nivel loca! una de las posibles manifestaciones bucales, se dan
en la mucosa de revestimiento de los pacientes que estdn bajo
tratamiento con anticoagulantes o que su presidn arterial se encuentra
elevada, puede ser la aparicion de petequias.
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La condicién bucal local con hipertensibn secundaria a la
produccién excesiva de aldosterona, se ve afectada por cambios titulares
como lesiones exofiticas con aspecto de nédulos y pliegues en la encia y
carrillos; pigmentacién amarillenta de las mucosas de revestimiento en
los pacientes con hipertension arterial secundaria a afecciones renales o,
en su caso. se pueden encontrar fisuras linguales y labiales a causa de
una deshidratacion mucosa por disminucion a la funcion salival que a su
vez es provocada por la medicacién antihipertensiva.

La terapia antihipertensiva secundaria a afeccién renal también
puede ocasionar resequedad mucosa y ademas crecimiento y dolor de
las glandulas salivales, xerostomia, ulceraciones bucales, tendencia al
sangrado y predisposicion a infecciones por candida u otros
microorganismos.(10)

Los beta-bloqueadores y vasodilatadores pueden provocar
parestesias en cara y maxilares como el propranolol. También corren
riesgos si reciben anestésicos con vasoconstrictores, ya que se han
publicado casos de episodios hipertensivos agudos tras la administracion
de este grupo de farmacos.(14y 19)

Un paciente con insuficiencia cardiaca no presenta complicaciones
bucales fuera de ciertos signos clinicos tales como cianosis de labios,
lengua y mucosas, asi como edema de tobillos y distension de las venas
del cuello. El problema principal radica en las alteraciones por una
policitemia secundaria a la hipoxia cronica de los tejidos, que obligan a la
médula a compensar ésta demanda de oxigeno, especificamente el
aumento de hematles en la sangre, ocasiona complicaciones a nivel local
como sangrado gingival espontdneo, equimosis y petequias debido a la
congestion importante de capilares y vénulas secundarias por
desbalance en la proporciéon de glébulos rojos con respecto a la fibrina

del colageno de la sangre total.(10)
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En general, el uso de anestésicos locales con vasoconstrictores no
se contraindica en pacientes con afecciones cardiovasculares.

Para la atencién de pacientes reestablecidos o bajo tratamiento
farmacoloégico, serd necesario cuidar la dosis de adrenalina empleada en
los anestésicos locales, dando prioridad a la producciéon endégena de la
adrenalina ocasionada por la tensién emocional que la consulta dental
implica; es importante considerar como puntos imperativos el control
médico enérgico del paciente y el control de la ansiedad antes que el
vasopresor contenido en el anestésico local, haga su efecto, esto se
logrard mediante el empleo de farmacos tranquilizantes administrados
antes de la sesién, ademas de procurar una atencién lo menos
traumatica posible y considerar citas cortas.(10)

Muchos de estos pacientes pueden estar tomando una gran
variedad de medicamentos, como son diuréticos, vasodilatadores, beta-
bloqueadores y bloqueadores de los canales de calcio, por lo que se
recomienda no exceder la dosis maxima de epinefrina en el anestésico
local de 10 cartuchos para pacientes cardidpatas, que suele ser por su
cantidad, dificil de rebasar y que nos da un margen amplio de seguridad.

Otros medicamentos que comunmente suelen ingerir estos
pacientes son los farmacos antiplaquetarios, anticoagulantes o agentes
tromboliticos para prevenir la formacién de codgulos o trombos; estos
farmacos aumentan la tendencia al sangrado después de extracciones o
procedimientos quinirgicos, para lo cual se debe tener cuidado especial
en asegurar la hemostasia en estos pacientes.(18)
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4.-EXAMENES COMPLEMENTARIOS

E! tratamiento dental de estos pacientes puede complementarse
mediante estudios de laboratorio que pueden servir de ayuda para
detectar distintos transtornos propios del padecimiento o secundarios a la
medicacién que reciben.(16)

La depresién de ciertos factores de la coagulacién, que producen
un aumento en el tiempo de protrombina y el tiempo parcial de
tromboplastina son peligrosos, por lo que es necesario determinar el
posible riesgo de sangrado, por la enfermedad misma o por los fArmacos
que reciben.(7)

Estos exdmenes incluyen biometria hematica completa, tiempo de
sangrado, tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina e indice INR.
Ademas de los examenes anteriores es recomendable un estudio de
orina, el cual podria mostrar un aumento de las proteinas plasmaéticas
indicando con esto una participacién de dafio al rifién o al higado.(10)

Se recomienda considerar la situacién hematica en los pacientes
que reciben anticoagulantes de ser posible un dias antes de cualquier
intervencién quirirgica que implique un sangrado considerable, Para este
efecto los estudios de laboratorio a realizar serian los mismos, descritos
anteriormente, para la primera sesidén de trabajo, esto también ayudara a
detectar o descartar la posibilidad de una discrasia sanguinea secundaria

a la ingesta cronica de anticoagulantes.(10)
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5.-RADIO INTERNACIONAL NORMALIZADO (INR)

Hasta principios de los ochenta se habia utilizado como
instrumento de monitoreo de la terapia anticoagulante el tiempo de
protrombina, que equivale al tiempo que se requiere para formar fibrina a
partir del hecho de agregar calcio plasmatico una suspension de
fosfolipidos llamada tromboplastina tisular. Esta prueba se reporta en
segundos y en porcentaje de actividad en relacién a una muestra
testigo.(s)

Pero en vista de que la fuente de tromboplastina tisular puede ser
diferente de un laboratorio a otro o de un pals a otro, esto puede alterar
los resultados de estas pruebas.

Por lo anterior, en 1977 la OMS adopté Ila tromboplastina
estandar 67/40 ( tromboplastina de cerebro humano ) como preparacién
de referencia. Este reactivo fue desarrollado por el Comité Internacional
en Trombosis y Hemostasia. Hechas las calibraciones con este
compuesto, otras tromboplasinas de conejo, bovinas y humanas fueron
aprobadas para su uso, dandole a la 67/40 una sensibilidad de 1.0.(8)

Ya en 1983 y 1985 El Comité Internacional de Trombosis y
Hemostasia y el de Estandarizaciéon en Hematologia, recomendaron que
todas las tromboplastinas comerciales deberian tener como comparacion
la 67/40, debiéndose indicar el cociente obtenido de los valores de
ambos reactivos, introduciéndose ademas el término de Indice de
Sensibilidad intemacional ( ISl ), el cual se asigna a cada lote de
reactivos que ya fueron calibrados, de manera que los resultados que se
obtengan del tiempo de protrombina sean equivalentes a los que resuiten
de utilizar la tromboplastina 67/40. Un ISi mayor a 1.0 indica menor
sensibilidad de la tromboplastina, mientras que un ISI menor a 1.0 indica

mayor sensibilidad.
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E! Comité de Estandarizacién en Hematolégia propuso también
que el tiempo de protrombina fuera reportado no solo en segundos o
porcentaje de actividad, como se hacia anteriormente, sino también a
través del Radio Internacional Normalizado ( INR ) a fin de lograr su
estandarizacion.(s)

Debe aclararse que el INR se usa exclusivamente para el
monitoreo de pacientes que reciben anticoagulantes orales y que carece
de valor en pacientes que cursan con condiciones clinicas en las que el
tiempo de protrombina es anormal.

El INR se calcula del cociente del tiempo de protrombina del
paciente sobre tiempo de pro trombina control, elevado a la potencia del
1Sl :

INR=(Tiempo de protrombina del paciente / tiempo de protrombina
control)isi

: El INR puede tener variaciones muy amplias dependiendo del ISI.
:Para un individuo sano el IS] es de 1.0 mientras que para los que reciben
' 'arét,ié:oagulantes orales profilacticos contra eventos tromboembdlicos es
de 2.5 a 3.0. La proporcién de variabilidad de resultados utilizando este

métoso es de 11% en pacientes con tratamiento anticoagulante leve (
INR= 2), mientras que con tratamiento anticoagulante intenso (INR=5)
es de 13.5%; esta variacién depende de factores tales como la precisién
para calcular el IS], la desviacion experimental al momento de practicar la
medicion y las variaciones entre los diferentes laboratorios.(8)

El rango INR deseado para profilaxia o tratamiento de trombosis
venhosa, embolia pulmonar, prevencion de embolia sistémica, infarto al
miocardio, valvulopatia e intervenciones quirurgicas es de 2.0 a 3.0.
Todos los organismos internacionales coinciden en que un paciente con
un INR de 5.0 tiene un riesgo muy alto e inaceptable de hemorragia.(8)
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Las complicaciones hemorragicas por el uso de terapia
anticoagulante pueden ser tan leves como una epistaxis o tan serias
como una hemorragia intracraneana y presentarse aun cuando el
paciente se encuentre dentro de los rangos terapéuticos, aumentando el
riesgo en los pacientes mayores de 65 afios, los que tienen historia de
sangrado gastrointestinal, fibrilacién atrial, e infarto al miocardio reciente,
durante el primer mes de uso de los medicamentos y con cualquier
incremento en la intensidad de la anticoagulacién.ay 10)

6.-CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS

Farmacolodgicamente estos pacientes implican una importancia
especial por las alteraciones que conlleva el tratamiento medicamentoso.

En general, en estos pacientes por ningin motivo se debera
excede una dosis de mas de 0.2 mg de epinefrina como vasoconstrictor
en el anestésico local empleado, lo cual equivale aproximadamente 18 a
20 ml de anestésico local con una concentracién de 1 : 100 000 de
epinefrina o bien, 10 cartuchos de 1.8 ml.(sy8)

El propranolol junto con la epinefrina ( a altas dosis ) empleada en
los anestésicos locales, puede ocasionar vasoconstriccién severa y
aumento de la frecuencia cardiaca, para lo cual deben minimizarse las
dosis de anestésico local con vasoconstrictor o bien , combinarse los
efectos de los anestésicos locales con vasoconstrictor no adrenérgicos y
emplear el potencial hemostitico de la adrenalina unicamente para

puntos locales de refuerzo.(s)
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Estos pacientes son por lo general ansiosos que no toleran muy
bien ser sometidos a situaciones estresantes como lo es la consulta
dental. Por este motivo es recomendable la premedicacién ansiolitica
para preparar al paciente para la consulta, 30 minutos antes del
tratamiento, de ser posible en la sala de espera para asi verificar su
administracion, que puede ser con Loracepam ( Ativan ) de 2 a 4 mg por
via oral o intramuscular, puesto que es un ansiolitico de corta duracién
especifico para pacientes con trastornos organicos de tipo
gastrointestinal y cardiovascular. Esta premedicaciéon debera eliminarse
cuando el paciente este bajo tratamiento con anticoagulantes ya que los
barbittiricos y / o benzodiacepinas inhiben el efecto hipoprotrombinémico,
exponiendo al paciente a la formacién de un trombo con las fatales
consecuencias que esto conlleva.(s)

Para los pacientes que reciben antiplaquetarios o anticoagulantes
es necesario no realizar procedimientos quirtrgicos hasta haber reducido
a valores normales tanto la masa eritrocitica como la cifra de plaquetas,
asi como ajustar la dosis del anticoagulante.

El Cirujano Dentista debe valorar la naturaleza del procedimiento a
realizar y su potencial para producir hemorragia. ya que no se tiene el
mismo riesgo de sangrado trans y postoperatorio al realizar una profilaxis
que cuando se extraen uno o varios dientes, la condicion médica del
paciente y el grado de anticoagulacién a que la persona esta siendo
sometida.(s)

Antes de modificar o participar directamente en le manejo médico
del paciente mediante nuestro manejo y prescripcion farmacolégica para
cuestiones odontolégicas, lo mdas conveniente es, el trabajo
interdisciplinario mediante interconsultas apropiadas.(s)
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CONCLUSIONES

Para lograr un correcto diagnéstico y tratamiento del paciente con
Bypass, es necesario conocer los signos y sintomas que pueden
presentar, ya sea por el padecimiento en si o por el tratamiento
farmacolégico que reciben.

Los factores de riesgo que presentan este tipo de pacientes
incluyen: un sangrado espontdneo, profuso y difici de controlar;
elevacion excesiva de la presion arterial y sus consecuencias, isquemia
transitoria del miocardio e incluso un infarto o la muerte del paciente.

Asi, para poder prevenir una emergencia que se pueda presentar
en este tipo de pacientes es necesario conocer, primero, que tipo de
farmacos esta tomando, que efectos tiene en el organismo, como
funcionan y que cuidados se deben tener al realizar un tratamiento
dental, principalmente al administrar una anestésico local.

Por lo tanto, se debe tener el conocimiento del estado sistémico
del paciente, del o de los farmacos que esta tomando y los signos y
sintomas que presenta al asistir a la consulta dental, todo esto recabado
de una manera adecuada en la historia clinica.
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