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TRODUCCION

El objetivo de

ste tema os conocer ol paciernie en forma mds detallada que
nos permita la cevaluacion amtes de puciar los procedimientos  dentales. Se

manejaran exclusivamente a pacienies demales con erapra anticoagulante que
seran sometidos a cirugias dentales menores.

El cirujano dentista esta relacionado cast stempre con pitervenciones quirnrgicas

en las cuales existe el sangrado y cn muchas ocasiones se encuentra con
hemorragias inesperadas que requieren de un diagnostico y tratamiento rdpido,
para evirar provables sorpresas se debe realizar una histornia clinica completa en
donde le permita saber algiin antecedente de hemorragias o de admimstracion de

medicamentos, coma los anticoagulantcs.

Para ¢l manejo de un paciente dental con trastornos de sangrado vy ouso de
antcoagulanies se puede aiender normalmente, siempre y cuando se conozcan los
mecanismos de hemostasia mas comunces utilizados en el consultorio dental, oswe
paciente puede recibir un tratamicnto quirirgico comprensivo y de calidad y sobre

todo eliminando lo mas posible cualyuier riesgo siempre 3 ¢ /

esté acompanado

de una planeacion preoperatoria y de una evaluacion cormyuma con el médico del
paciente.

Se debe conocer los fund

NIOS Mas ce para la coagulaciin asi como

2jar los exda s de laboratorio mdas adecuados para conocer el estado real

del paciente con respecto a su sistema de coagmulacion. Y asi poder determinar el

momento mds oportuno para realizar la intervencion.
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También se sabhe que ¢l estres puede alterar el mecanismo normal de la coagulacién

V esto aunado alas caracteristicas nerviosas normales de estos pacientes que tienen

1,

una sensitnlidad mds acc que cualquicr otro, acuden al consuliorio dental en
un esiado alicrado, por lo anto el odontélogo debe saber manejar psicoléogicamente

al paciente para darle confianza y si se requiere tratarlo con algvin fdarmaco

adecuado para relajarlo y asi mejorar la resy del paci enel de la

intervencidon quirnurgica.



JUSTIFICACION

AMuchos pacicrntes reciben tratamuentos con anticoagulantes por tiempo
prolongado. En consecuencia es importante establecer un métado seguro y cfica=
para llevar sin complicaciones la cirugia bucal que se requicra: esia pucde ser
de:de' una exodoncia hasta extracciones seriadas y remodelacion de hueso, donde se
hagan cortes mds profundos, esio ¢s, solo por mencionar un ejemplo, ya que hay
una gran variedad de cirrugias que estos pacientes pueden necesitar segiin sca ol

caso.””

Los anricoagulantes tienen como objetivo producir wun estado  de
hipocoagulacion en el paciente, lo que ocasiona necesariamenie una predisposicicn
hacia la hemorragia en cualquier cirugia. Hay 3 tipos ropos de anticoagulantes que

son: Heparina, cumarina y derivados de la indanediana.

Emtre las condiciones mas comunes para esta terapéutica prolongada se
las embolias pulmonares, la irombaoflebitis recurrente, mnfarto al
de sy

incluyen;

miacardio. las cardiof r dricas con bolizacioén, los q
cerebral, la trombosis cerebral y las protesis de vdlvulas cardiacas, solo por

>
mencionar algunas.™

Se ha comprobado los riesgos que corre el paciente al interrumpir el
do se s a tr que impliquern

tr iente con anticoagdl <
sangrado, por ello es de suma imporitancia que tanto el paciente como el
odomtslogo cstén al tanto de las condiciones fisicas y del control que ileve el

paciente arttes de llevar a cabo cualquier intervencidn quirirgica.

ar H. H. Horch, Cirugia Odontocstomatologica. pp. 253 a 27.
= Norman M. Kaplan, Terapcutica Cardiovascular, pp. 605 a 687,




Con lu colaboracion del medico cespecialista respansable y el uso de las
1écmicas quirtrgicas adecuadas puede realizarse la cirugfa bucal que necesite, con
la seguridad que no se presemaran complicaciones de sangrado que no se puedan

resotver. Y

De esra mancra, estos pacientes se podran someter a cualquier cirugla bucal,
en el momento oportuno y con las debidas precauciones, con el conocimiento que la

situacion esta bayo un buen control.

o H. H. Horch, op.cit. pp. 33 a 36.



PIANTEAMIENTO DEIL PROBLIIMA

Aungue los anncoagulantes no nenen aplicacion en odontologia, un nimero
creciente de pacientes los estan tomando  por razones medicas. Esto es de
imporiancia para el odontologo cuando tiene la neceswdad de realizar extracciones
o algiin otro procedimicnto quirurgico, debido a gue los ttempos de coagulacion y

de sangrado se alteran significatvamente por medio del uso de extos..

Los anticoagulanies ticnen como funcion aumerniar el nempo de coagulacion,
por lo 1anito estos pactentes son de alto riesgo en las imtervenciones de cirugia bucal
yYa que estan propensos a hemorragias severas, st no se manejan correctamente. Por

lo tanto consideremos necesario diseiar un manejo adecuado antes y después de la
intervencion quirtirgica.



OBJETIVO

Objetivo General:

Establecer un mancjo adecuado pre y posoperatorio en p
to de cirugias bucodentales

cardioparas con uso de antic / s, en el
menores.

Objetivo Especifico:
7/ lini » saber como

- Conocer los anti el mds

Juncionan.
Establecer uso de un anestésico local mds conveniente.

Conocer los medicamentos contraindicados en esios casos.

DiscAar un programa de atencidrn od Iog e da para estos

pacientes.

Elaborar un manejo psicolégico adecuado que neccsitan estos pacientes.



HIPOTESNIS

Para -/ corre a pacientes  cardiopatas  cens uso de
anticoagulantes, es necesario, la imerconsulia con el especialista, para que de eswa

manera, se tenga un buen control pre v posoperatorio. -



DISENO METODOLOGICO

Para realizar esta investigacion, se basard en la recopilacién de datos en

libros, revistas y tesis.

Visiraremos la biblioteca de la faculiad de estudios superiores Zarago:za,

Ciudad Uriversitaria.

A.DAM (Asociacidn Dental Me. ra); donde re os los articul mds
recientes que traten sobre el tema, asi complementaremos con datos que nos puedan

proporcionar algunas tesis.




RECURSOS

Humanos:

Pasarnre

Dirccro

Asesor.
Matrerial y equipo

Mairerial:

Documentacién hemorobibliografica

Equipo

Aaquina de escribir, computadora ¢ impresora
Fisicos:

Sacapurntas

Lapiz

Hajas



ANATOMIA CARDIOVASCUIAR
El corazion:  Es necesario mencionar someramente las caracieristicas del

carazén y los grandes vasos, como paso previo ranto a la fistologia del aparato

circulaitorio comao al de su patologia.

Desde el f 10 de vister d o ¢l corazon es ¢l érgano mas importante del
aparato circulatorio ya que actiia como una bomba aspirante e impélante que atrae
a sus cavidades la sangre que circula por las venas para lanzarla luego por medio

de la aorta, a toda la red vascular hasta hacerla llegar a las ramificaciones mas

finas.

El corazin esta situado en una zona |l 4 1,

stino comprendida entre

ambos pulmones guardando estrecha relacion con éstos, con la arteria acrta y la

arteria pulmonar, venas cavas. traquea y eséfago, por su cara inferior limita con el

diafragma, que lo separa del abdomen.

Tiene forma conica, su base mira hacia arriba y su véruce mira hacia abajo
apuntando ligeramcenie hacia la izquierda.

Il tamano es variable para cada individuo y mayor en los varones. Su peso
aproximado es de 350 mg. y su volumen se aproxima al de la mano empuiada del

propio sujeto. Varia en ios [ logicos fo st fo. ¥

De la Torre A. Estcban Insuficicncia cardiaca p.p 1-7
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La finalidad del corazon = la de impulsar la sangre a fos icpidos 3 osro 1o va
ha realizar mediante dos bombas que fisncionan al unisono y gue son el venrriculeo
izquierdeo vy el ventriculao derecho. El derecho bombeara la sangre que le Hega al
corazon. procedernte de las venas cavas, hacra ol pulmaon para guc la sangre scea

mriculo izquicrdo bomheara la sangre provemente de los

oxigenada el
primones hacia los tejidos atraves de la arteria aarta. Logieamente v para que no

se produ=ca una retencion de sangre a mivel pulmonar o sistémico, la sangre que
bombea &l ventriculo derecho es la misma en canndad que bombea ol venrriculo
izquierdo. De igual modo y con ¢l objeto de que estos vemtriculos funcionen
adecuadarmente, es preciso dos factores anatamicos de interds:

a) Que las valvulas cardiacas sean normales (evitandeo el refliyo de

sangrc).

&) Que las auriculas se contraigan adectaaamenie faciliiando ol Henaddo
de sangre de los venrriculos. ™’

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal cansa de mueree
en la mayoria de los paises industrializados. Su itmportancra en esre sentido

arnmenia progresivamente en muchos paises en vias de desarrolfo.

. Ibid. p.p 7-9.



lo anterior ha swdo reconocido y ptiblicado por la Organizacion Mundial de
la Salud (O.A.D.), la cual ademas ha informado, gque la lucha cortra las
enfe

mundo; v debe ser a la vez considerada en 1odos los aspectos: Prevencion primaria,

medades cardisvasculares deber ser regla de vital importancia en todo el

secundaria, diagnosiico temprano v preciso, tratamiento médico y quirtirgico. e

IExisten diferentes patol

gias relac las con el sistema cardiovascular,
pero a pesar de que todas tienen una gran importancia cn este estudio, solo nos
enfocarcmos a las que esta indicado como terapia el uso de anticoagulantes de
mancra temporal o permancnic ya que estos pacientes aparte de ser de alto riesgo,
en el consultorio dental tienen aun mas desventaja ya que su tiempo de sangrado

esta aumentando considerablemente™ .

3A. ilitaci pac. i P.p. 32-34.

m Kapplan M. Norman Terapcutica Odontologica p.p 605-637

et st i



CARACTERISTICAS DE IAS PATOLOGIAS CON TERAPIA
ANTICOAGUIANTE

EMBOLIA PUILMONAR:
La anaromia de los pulmones asegura que parriculas materiales que penetran

en la sangre venosa se alopardn en alsin punio del arbol arterial pulmeaonar.

Numerosas substancias pucden cmrar en la sangre venosa 32 convertirse en
émbolas, incluyendo el liquido anvudtico, globulos de grasa, fragmerntos tumorales,

mareriales extraios rales comeo : Provecrles balisticos o plasticos de los catéteres o
de sus lugares de formacion. e rodos ellos la

materiales tr hdticos despeg

mas importante y de mayor incidencia son los tromboémbolos.

Los trombodmbolos pueden surgir de diferenres localizaciones incliyendo las

venas de las extremidades inferiores, el plexo pélvice 3 las extrenudades superiores

Yyla camara derecha del cora=zon.

La trombosis de la vena pélvica se produce en presencia de una inflanmaciin
pélvica, especialmente en las infecciones o en las enfermedades malignas. Fn el
corazdn derecho se _forman trombos cuando hay una cardiopatic obvia.
venas inferiores ocurre con  gran frecuencia,

lL.a trombosis de las
los o inmaovil los. Y

especialmemte en las pacientes hospitali=

Chung K. Edward Trat. Urgencias Mcdicas p.p. 21-23.
3
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Su incidencia ha descendido por la monitorizacion temprana, ejercicios

pasivos y o activos en cama y el uso de anticoagul El or del

embolismo pulmonar consiste en 1 a 12 dias de heparinizacién sistemdtica, seguida

ha menudo del uso de anticoagulanie oral durante varias semanas posseriores.

El embolismo pulmonar debe sospecharse por la aparicion subita de dolor

torgcico pleuritico asociado con disnea ansiedad y taquicardia.™

Rdd Hillis L. David Mansal Cardiologia p.p. 79-81.
14




TROMBO FLERBITIS RECURRENTE

’ 2,

La necesidad mayor del paciente con un bolismer f AT que

sobrevive y puede recibir culdados mdédicos . es la prevencion del embolismo

recurrente. La heparinoterapia es muy efectiva para lograr dicho obyetivo.

El tratamiento heparinico es el mismo de cuando tuvo su primer embolia
pulmonar se inicia con una dosis de saturacion de 5.000 wmdades en bolo 1V.

seguidas de 1.000 a 2.000 u-hora.

En infucién continua, la heparina se puede preparar inyectando 25.000 u en
3500 mi de suero glucasado a 5% de sucro salino fisiologico, se continuara con la
heparina por espacio de 5 a 10 dias para permitir la fijacion y la orgianizacion del
rombo en las extremidades inferiores. Despuds de esto ¢s necesario un periodo  de

profilaxis secundaria practicamente en todas los pacienies.

La profilaxis sc¢ logra mejor con los anticoagulantes orales, que deben

empezar de 3 a 5 dias antes de interrumpir cl tratamiento de la heparina.

Los anticoagulantes se administrardn por un periodo al menos de 6 semanas,
algunos pacientes se les deja hasta 8 semanas o mds, aun de 3 meses a 6, y los

acientes ue ”n enido embolismo recurrente recidivantes cuando se les a
12 han tenid bol Y C/ ¥ e Il I
7] o)

interrumpido el tr { . deben ¢ ] defin con é

e Chung. Opcit. p.p. 34-37.




INFARTO Al MIOCARDIO

Podemos defimir al infarto agudo al miocardio como la necrosis de tejidos
mrocardico que resulia bien de un descenso muy acusado o cesacién del flujo de
sangre en una arteria coronaria, o de un aumenito brusco de la demanda de oxigeno
por parte del miocardio cn un corazén con compromiso previo del riego coronario.
Cuando esta pérdida parcial y total, la permeabilidad pude estar producida por
motivos que van desde una aterosclerosis hasta la arterinitis, la trombosis y la

embolia.

Con respecto a los sintomas clinicus estos son por una parte, la aparicién del

dolor de distribucion igual a la correspondiente a la angina (drea precordial,

cucllo, mandibula, bros y extr idades superiores). El dolor es superior a los

15 minutos y no se produce por consecuencia de un esfuerzo como en la angina, y

puede aparecer do el ; iente en rey

El 80% de estos pacientes fallecen por infarto agudo al miocardio cn el

transcurso de las 4 horas siguientes al inicio de la sintomatologia.

Primeramenie se alivia ¢l dolor y la ansiedad, la intensidad del dolor y la

rapidesz de accién lo hacen posible los apidceos (morfina) y que también actuan

sobre la ansiedad. Todo esto ipaiado con absol rep Jisico y psiquico.

En ia de contraindi i el uso de heparina en dosis de 5.000 unidades
internacionales por via subcutdnea cada 12 horas puede disminuir la incidencia de
embolismo. "'V

an Dc la Totre A. Opcit. p.p. 71-77.

16 .



El uso sistemdtico de anncuagulanies a largo plazo en los pacienies con wun
infarto agudo al miocardio es controversial. Algunos csiudios han demaostrado una
reduccion de las complicaciones trombaenbolicas en ol pacienie cuando se emplean

los anticoagulantes pero no hay cambio en cuanto a la morialidad global.

En los pacienmies de alto riesgo deben iniciar los anticoagulantes con
heparina inmediatamente despuds del infarto aggudo de miocardio, se puede iniciar
simudtaneamente un derivado warfinico oral, lucgo se interrumpe la heparina

después de 3 o + dias y se connunua la warfina. Alternativamente se¢ puede mantener

la heparinizacion hasta que el pacientc este en una fase por completo

ambularoria. ™

n Hillis L. Opcit. p.p. 82-83.



ANGINA DE PECHO

El término no especifica una enologia dererminada, se usa para describir el

dolor v los sintomas asociados que resultan de una disminucion relativa del aporte
de oxiyeno al moicardio.

En gencral, la angina de pecho es causada por una carga mecdnica
desproporcionada en relaciisn del aporte de oxigeno al miocardio ventricular, esto
ey causado por una disminucion del digdgmetro de la luz de una arteria coronaria
ocasionada generalmente por arteriosclerosis, también por una anemia grave, ya

que afecta y limua el transporte de oxigeno por la disminucién de los glébulos
rojos.

Un paciente con angina de pecho esiable experimema dolor de forma
predecible a un nivel especifico de esfuerso o respuesta a una circunstancia
especifica por lo tanto tiene una estabilidad en la incidencia. Un paciente con
angina de pecho inestable, crecienie o premfarta experimenta dolor a niveles cada
ves menores de esfiterzo, en condiciones de tension reducido o incluso en reposo,

este paciente debe ser colocado en reposo absoluto. %

1 traramicnio de estos pacientes ademas de reposo absoluto en cama, se

debe comrolar ¢l rumo cardiaco, si ¢l dolor tordcico no es comrolade hay que
demds los

administrar nitraros  sublingualmente  opicos o intra
I » nifedipina de ser efectivo en el control del

vasodilatadores como el veray

dolor tordcico en dichos pacientes.

Nt Opxcit. Hillis p.p. 39-$1.



A estos pacientes se les prescribe tratamientos con anticoagulantes usando
un derivado cumarinico duranie periodos largos antes de la cardioversion eléctrica

para asegurar un cfecto seguro.

Después de los tratamucentos requeridos ya sca cirugia o choques cléctricos
después de una crisis grave se les administra anucoagulantes por cuatro semanas
(derivado cumarinico), a no ser que la enfermedad cardiaca subyacente requicra

que se contimie.”’

Opcit. De la Torve. p.p. 35-37.



VALVULOPATIAS

Valvwdopatias es el riermino general unhizado para referirse a cualquiera de
las condiciones que afecian a las valvulas del corazén Las vdlvulas normales
Suwncronan  manteruendn el fliyo  sanguineo  unidireccional a través de los
compartmientos cardiacos mediante apertura 3 clerre pasivos en respuesta a
xradienies de presion variable, la vdalvula mural v tricispirde (vailvulas auriculo
venrriculares) evitan el fliyo de sangre de los ventriculos a las auriculas durante la
sistole, Las cucrdas tendinosas y musculos capilares facilitan el movimiento de las
valvulas auriculoventriculares do forma semejante, las valvulas aoriicas y pulmonar
(vahvadas semilunares) evitan el flujo de sangre de las arterias pulmonar 3+ aortica a

sus respectivos vemriculos duranre la didsiole.

Los dos problemas bdsicos que comprometen el funcionamiento normal de
las vdalvulas son la estenosts y la insuficiencia. Estenosts es un engrosamiento del
teyjido vilhvular que causa un estrechamiento del orificio. Insuficiencia se reflere a
la 1ncapacidad de la vdalvida para cerrar completamente; una valvula insuficiente o

incompciente permite el fluyjo o regurgitacion de la sangre.




En el pasado. la mayor parte de los casos doe valvidopeanas cronicas

dependiarn de haber sufrido ficbre

Srecuencia de la fichre reumarnica agude, se ha comprovado cadie ves mdas ctiologicas

reumatica, 0 asi s¢ comcrderaba, al disnnener Lo

diferentes: 1efoctos congenitos que puedcert sra ser manfiosios st miy: avanzacda

qesan supilis. oscleroses v

la infancra o alcanzada ta vida adulta, endocarditis o
calcificactin. otro factor de gran importancia que ocactonda msuficiencue vabvular
es a fivhre reumdnea: a lo largo del curso de esta enfermedad grandes lesiones
hemorragicas y fibrosas vegeran a 1o largo de los bordes anflamados de las
valvulas. Istas lestones se desarrollan frecucentemente en valvulas advacentes, de
manera que los bordes se adhieren juntos. Segtin progresa la enfermedad, las

valvas esidn tan cicarrizadas que exisien una fusion permanente de las valvas v un

movimiento valvular himitado de los bordes que normaimente se mueven como
solapas hibres.

Puesio que cstos cambios parolagicos subyacentes se producen a lo large de

un periodo Jde tiempo, los signos v osinmtomas de una esienosts o masificiencra

valvuiar no aparcce normalmente hasta los 10 a 40 astos después de la aparicion de

mds. el alcance del dererioro valvilar dependce del grado de

la fichre reumdtica. F
menvihidad, dado que las presiones v oconsecuente movimiento valvular del lado

tzquuirerdo del corazan son mavores que los del lado derccho. las valvulas mutreal v

adcrica son mds susceptibles



TRATAMIENTO

Se pueden utilizar muchos tipos de valvulas para prites

La prowsis se
clige en base a la localizacion de las valvulas incompantible, los cambios patolagicos
) la edad del pacicnte. el iamaio de la préteses os de suma importancia, la protesis
se clasifica segiin su disefo y funcionamicnio: Valvulas de bola enjanlada, valvulas

de discooscilantes y valvulas bioligicas.!'”

asy C. Long Barbara, J. Phipps Wilna. La enfermeria Médico Quirurgica. P.p. 860 - RGK.
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ISQUEMIA CEREBRAL

ks la afeccion nuocardiaca debida a una desproporcion entre el aparato del

Shjo sanguineo coronario 3 los requerimicntos miocdrdiacos, causada por cambios
en la circulacioin coronaria.

“omprende estados agudos. tempaorales o cronicos, y pueden ser debidos a

cambios hemodimamicos ne coronarios, comao suceden en las estenosis adriica.

La cardiopana isquemica y la coronaria puede manifestarse como angina de
pecho. como arierosclerosis coronaria, estos pacientes revelan un cuadro clinico de
insuficiencia vemricular izquicrda crdomica, en ocasiones se suma un blogue
cardiaco por alteraciones del sistema de conduccion. Con frecuencia exisle atrofia

del vemiriculo derecho.

ol corazon tiene un tamano normal o ligeramente reducido.
El arbol coronario presema lesiones ateromatosas. con afeccion de las tres

principales arterias. Las fibras musculares pueden contener abundante pigmento

hipofuccinico: Lalesion vahvular revela intensa fibrosis con calcificacion distrofica.

La aplicacion terapdéutica de factores de coagulacion y trombocitos nos lleva
al empleo de anticoagulantes plaquetarios en la profilaxis estos son empleados en

isquemias cercbrales ya que estos son capaces de inhibir la funcion plaquetaria”™®

sy d

SL. Martin. C ia 1 i P.p.6-11,
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TROMBOSIS CEREBRAL

La activacion no regulada del sistema hemostdtico puede ocasionar
trombosis, hay trombosis aguda en una arteria cuya luz se ha estrechado por
alteraciones arteriosclerdticas en su pared, la sangre que fluye a ravés de una lus

tan estrecha irregular o ulcerada, puede coagularse originando una oclucién

c

ipleta rey inag del seg estrecho, La trombosis en una arteria puede ser

secundaria a un episodio de hipotensién o insuficiencia cardiaca.
FEsta alteracién depende de la formacion del trombo que se instala en el cerebro.

La trombosis es una fuente potencial del embolismo que puede ocurrir a

cualquicer nivel, en pacientes adultos, mas frec en aquellas que han

tenido trombo embolias previas.

que el emboli. o tr bosis no es muy comin
ya que por lo general estos paciertes estdn recibiendo tratamientos para prevenir

esta complicacidn, en la profilaxis de esta se 1l los anti Sl como la
heparina y cumarina.”'”
Ya que estos actiian a nivel plaquetario para impedir la for ion de

trombos en cualquier parte de la circulacion.”'®

an *Diagnostico Clinico y Tratamicnto Lawernce p.p.212 -213

am Tratado de urgencias cardiacas.Chung. p.p. 21-37
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ANTICOAGULANTES

Los dos amticoagulantes mas conocidos son la heparina y los derivados de la

. na, se p ntan entre si cn su uso. Se recurre a la heparina cuando se
accidn 7 rel rdapida, y en hospitalizacion, y después sc da un
cumarinico para efectio mas duradero. Ningiin de los dos de debe administrar
indc iminad. , cada paciente que los reciba estara bajo supervision médica
minuciosa.
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HEPARINA

La heparing es un extracto refinado tnsular, obtenido principalmente del pulmon o
imtespno del buey. Es un mucopolizacdrido soluble en agua y liquidos corporales,
retrasa la coagulacion, inhibe la conversion de proirombina a (rombinag 3 del

Sibrinogeno o fibrina.

La heparina na disuclve ¢l coagulo, sino que impide su extension. Efla denota que
no produce sangrado excesivo después de heridas pequehas superificiales, se
emplea para prolongar el ricmpo de coagpilacion y wratar trombosis coronaria,

/ o cualquier alieraciin excesiva o inconvenientd

rromboflebitis, bolia f

de la sangre.

La heparina sc administra por via mnravenosa, pues es destruida por los jugos de
las vias digrestivas, se abhsorbe adecuadamente después de aplicacion parenteral 3 se
distribuyve de modo amplio en ¢l cucrpo parte de la susiancia es metabolizada en el

higado por una enzima heparica llamada heparinaza y se excrera por la orina.

La heparina ¢s mataholizada por una enzima hepatica, la heparinasa y se

e Y/ les dosis. La heparina en si pruede

excreta en la orina c se tra en gr

prolongar la mayoria de las pruebas de laboratorio. Fn casos raros pucden
producirse reacciones de hipersensibilidad a la heparina: asma. urticaria, fiebre y

rinilis.
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La heparina tiene interacciones farmacologicas con opros agemtes algunos son

sinergicos y otros antagonizan por ejemplo:

SINERGICOS ANTAGONINTAN
Mertronida=ol Bromuro de hexadimetrina (Polibreno)
Salicllatos Sal de amoniaco

. P v 3
A.C. acetil salicilico Sulfato de Protamina (Salmina) proreina

zul de 1olouiding””

Ranitidina.

e Far Fal, Sheri P.p. 281-283.

27



CUMARINA

Las propicdades anticoagulantes de los productos de la cumarina fueron
demosirados por primera vex en el comienzo del decenio de 1920, cuando ocurrio

una epidemia de enfermedad hemorrdgica en ganado que habla ingerido una

especie de trébol descorny Algr de estos productos aun se obtienen del

trébol descompuesto y otros se producen en forma simiética. Hay dos grupos de
son derivados de +-

ellos los cumarinicos y la f i esios comp

hidroxicumarina o bicn inda-1-3-diona.

La solubilidad varia de un producto a otro. Se desconoce el mecanismo
exacto de accidn de esras substancias. pero se piensa que inhibe la produccion de
protombina (por participacion de la vitamina k) en el higado. Su accion es mucho

mads lenta y mds duradera que la heparina.

Las indicaciones de la cumarina son las mismas que las de la heparina sélo
que los derivados de la cumarina actian mds leniamente y por esta razén se les
a largo plazo, no son utilizados en alieraciones agudas.

7, .
7 7

Su administracion es por via oral, la absorcidon de estas subsrancias cn las
vias gastrointestinales, es leria, y en algunas de ellas, algo irregular. Casi todas se

absorben por completo. La variacion en la rapidez de absorcion no sélo varia con

los di. produ sino bién de un sujeto a otro, que reciban el mismo

producto.

Después de ingerirlos es necesario que transcurran varias horas para

alcanzar niveles mdximos en plasma.
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Casi toda la bishidroxicumarina se comjuga con las proteinas plasmaticas. Se
distribuyen ampliamente en el organismo, pero la concentracion varia en distintos
tejidos. Aparece en pulmones, higado vaso y riiones en concentracion bastante alta
y en el cercbro, prdcticamente no se le encucnitra o es muy poca su cantidad. Cruza
la barrera placeniaria y se excreta por la leche materna. Se desconoce el
metabolismo exacto de estas substancias cn el cuerpo humano. Por la orina
elimina solo el 136 de este anticoagulante.”?

se

Ibid. p.p 418420
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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS
INTERACIONES DE 1A CUMARINA CON 1.OS MEDICAMENTOS.

Desde que numcrosos medicamentos interactian con las comarinas para
afecrar adversamente su efectividad ierapéutica y toxicidad potencial, cualquier

paciente tratado con cumarinas no deberdn tomarse ningin otro fdrmaco. Hasia
que sean definidas las interacciones potenciales.

Ortros agentes afectan la unién de las cumarinas a la albumina, si algiin
agente desplaza a las cumarinas sc incrementara el nivel de droga libre en el suero

por lo tamo aumentara su efecto. dentro del grupo de estos agentes potenciadores
algunos son:

- Cloranfenicol,

- Cimetidina.

- Sulfamidas.

- Quinidina.

- Metronidazol.
-Metildopa.

- Clofibrato.

- Salicilatos.

- Eritromicina.

- Difenilhidantoina.

- Tolbutamida.
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Tambicn hay farmacos que amtagonizan el efecto de los anticoagulantes orales,

algrunos de estos son los que conrienen las siguientes bases fuarmacologicas:

- Antiacidos.
~Fenobarbital

- Barbituricos: - Butaharbital

- Amobarbital

- Colestiramina.
- Vitamina K

- Glucocorticoides
- Griseofulvina.

- Haloperidol

- Ranitidina

- Rifampicina.="

= Farmacologia Clinica Ghuth. p.p. 375302
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MANEJO HEPARINA - CUMARINA

Una proposicion al problema ha sido usada por Harbar General Hospital.
La récnica susrituye la heparina por via parcenial, con una vida media de 4 horas
por la cumarina la cual en la experiencia ha requerido de 48 a 96 horas para
revertirce sin necesidad de usar vitamina k. La cumarina del paciente es detenida

24 horas antes de la admision en el hospiral y' la rerapia dela heparina es instituida

va en la admisicn.

La ¢fectividad de la rerapia de la ina en el de la
coagulacion se midio por el tiempo de la pr bina. el efecto de la heparina en el
mecanismo dc la coagulacion se ha medido por el tiempo de la protr b , el

efecto de la heparina en el mecanismo se mide a travez del tiempo parcial de la
rromboplastina activado o tiempo de coagulacién Lee White. A pesar del hecho de
que la cumarina afecta hasta cierto punto el tiempo parcial de troboplastina no se
ha encontrado dificultad en establecer el nivel satisfactorio de anticoagulacién corn
heparina, la prueba de protrombina de Owren o de preconverting podria evitar el
problema. Tan pronio como ¢l nivel de protrombina ha reformado a la humanidad
Justo antes de wuna dosis de heparina, se le da hora al paciente para la realizacién

de su cirugia.
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La terapia de heparina se suspendc 8 horas anies del procedimiento
quirtrgico, se mide el riempo de protrombina como el tiempo parcial  de
tromboplastina activado y si estdn dentro del rango normal se procede al
traramiento quirtrgico, la rerapia de la heparina se recomienda de 12 a 24 horas
preoperatorio dependiendo del procedimientio quiriirgico por la noche de la
operacion se reinstinye la cumarina pues le tomara de 38 a 96 horas reducir los

niveles procoagulentes del paciente.

Los anticoagularnies tienen un gran niimero de interacciones. No se conoce el

mecanismo exacto por ¢l que se dan estas interacciones se f fern tano f iar o

disminuir a accidn del medicamento. "

had Tbid p.p. 377.
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COAGULACION DE I.A SANGRE

La coagulaciin de la sangre es un importante mecanismo de defensa que estd
constanmtemente disponible como proteccién contra hemorragias excesivas. Mucho
se han eswudiado los problemas de la coagulacion de la sangre, esta es muy
imporstante para las funciones normales del cuerpo, sin embargo, la forma exacra en
la cual se coagula la sangre todavia no esta bien definida, sc han descubierto en

ella y en los tejidos relacionados mds de 40 sustancias que afectan la coagulacién
sanguinca.

Las que estmulan la coagulacién sanguinca son los, "PROCOAGULANTES"™
» las que inhiben la coagulacion son los, "ANTICOAGULANTES", la coagulacién
depende del equilibrio de estos dos grupos.

Ne 1, 7,

! or i los anticoagulantes y la sangre no coagula, pero

cuando se rompe un vaso sanguineo, la actividad de los procoagulentes en la zona

lesionada es mucho mayor que la de los anticoagulentes y se desarrolla un coagulo.

Su participacion se puede distinguir por una intcraccién compleja integrada
por tres partes principales:

En primer lugar se forma una s 1cia de inada activador de protrombina en

respuesta a la rotura del vaso o la lesién de la propia sangre.

En segundo lugar, es el activador de la protrombina cataliza la conversion de la
bi bi
protr enr .

En tercer lugar la trombina actia como enzima para convertir el fibrindégeno en

hilos de fibrina, que incluyen glébulos rojos y plasma, para formar su propio
codgulo
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INICIACION DEL PROCESO DE COAGUIACION
Formacion de tromboplastina.

La coagulacién comienza cuando hay ruptura de un vaso sanguinco al
principio el vaso se contrae, las plaquetas se adhieran a la pared endutelial para

taponear la ruptura del vaso.

La primera ctapa de la coagulacion es la formacion de rrombaoplasiina que es
producida en dos regiones difercrites; en el plasma sanguinco y en los tejidos del

cuerpo, a través de una interaccidn de varios factores de la coagulacion.
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CONVERSION PROTROMBINA EN TROMBINA

La trombina e¢s una enzima proieinica, con accién proieolitica con peso
molecular de 33700, es similar a la protrombina se forma en la presencia de

tromboplastina y de iones de Ca.

La protrombina es una proteina plasmarica de peso molecular de 68700, esta

presente en ¢l plasma y puede desintegrarse en pequeios comp tos uno de los
cuales es la trombina en su molécula se identifican aminodcidos y hemosamina se
SJorma en el higado y también es wiilizada para coagular la sangre. El higado
necesiia vitamina K para formar la protrombina, asi la falia de vitamina K, o la
existencia de una enfermcdad en el higado que impida la formacidn normal de

»

protr ., puede di. r su concentracion sanguinea hasta valores bajos que

pucde aparecer una tendencia hemorrdgica.

El efecio del activador de la protrombina ¢n la formacidn de la trombina a partir de
la protrombina. Una vez formado el activador de protrombina en un vaso sanguineo
roto o en una lesion de las plaquetas en sangre se conviertc la protrombina en
trombina la cual a su vez hace que se formen moléculas de fibrinégeno en hilos de
Sfibrina. En un plazo de 10 a 15 segundos la rapidez con que se reduce el codgulo es
por el activador de protrombina. 1.os factores de la conversidn de la protrombina
son : Globulina aceleradora y proconvertina ambas son proteinas formadas por ¢l
higado.®"

an Cirigia Maxilofacial Kruger p.p 206-208



CONVERSION DE FIBRINOGENO A FIRRINA

Fl fibrinogeno es una proteina, se produce en el higado y las enfermedades
hepdticas  disminuyen la  cantidad de fibrindgeno circulante.  cuando  la
permeabilidad de los capdares sc hace anormalmente clevada, el fibrinGgeno
aparece tanto en los liguidos tisulares como en la linfa en cantidades suficientes

para coagularlos.

El fibrindgeno es una proteina de alto peso molecular (340 000), presenic en
el plasma en cantidad de 100 a 700 mg’i00 ml. dado su peso molecular el
Sibrindgeno por lo regular no escapa en cantidad apreciable hacia los liquidos
intersticiales, como constituye uno dec los factores principales cn el proceso de la

coagulacion.

Los ligquidos intersticiales ordinarios coagularn poco o nada. Pero cuando la
permeabilidad de los capilares se hace anormalmente c¢levada, el fibrinogeno
aparece tanto en los liquidos tisulares como en la linfa en cantidades suficientes

para coagularlos de la manera que coagulan la sangre y ¢l plasma.

Accién de la trombina sobre el fibrindgeno para producir fibrina. La
trombina es wuna enzima proteinica con accién proteolitica, actiia sobre el
Jibronégeno suprimiendo peptidos de peso molecular bajo cada molecular dec

Jibrincgeno y formando moléculas de mondmero de fibrina se polimerizarn en
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segundos constituyendo largos hilos de fibrina que forman el reticulo del codgulo
pero los filamentos no estdn cruzados entre si, por lo tamo el codgulo es débil, el

cual durante los siguicntes minutos ocurre otro proceso que consolida el reticulo de

Jibrina, incluye una s ia de inada _factor estabilizador de la fibrina, que se

encuentra en las globuli del pl
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FORMACION DEL COAGULO DE SANGRE

La formaciin de un codgulo es el resultado de una complicada serie de
reacciones. El codgulo estd formado por una red de hulos de fibrina dispuestos cn
todas direcciones, que aprisionan dentro de ella glébulos sanguincos, plagquetas y

plasma.

Il codgulo empieza a desarrollarse en un plazo de 15 a 20 segundos si el

traumansmo de la pared vascular traumatizada de las plaqucras y proteinas se

i

en a la colag de la pared lesionada, e inician el proceso de la coagulacion
en un plazo de 3 a 6 minutos después de la rotura del vaso, se lleva con un codgnilo

si la aberiura no es demasiado grande.

Pocos minutos de_formado el codgulo empicza a retracrse y sucle exprimir la
mayor parte del plasma en un plazo de 30 a 60 minuios, el plasma eliminado por el

codgulo recibe el nombre de suero.

Para la retracciin del codgulo es necesario que halla plaquetas st hay falia
de retraccion indica que el numero de plaquetas es bajo. La contraccion delas
moléculas de actina y miosina se activa por accion de la trombina lo pusmo que de
lus ioncs de calcio liberados desde las reservas de éste cn el reticulo endapldsmico

y el aparato de Goolgi de las plaqucias.

Cuando cl codgulo se retrac los bordes del vaso sanguineo se retrac y reincn

contribuyendo asi la hemostacia final.
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Una vesz jformado el codgulo sanguineo pueden seguir dos caminos es

inbadido por fibrobl que después forman tefido conecrivo en todo el codgulo se

Jorman en la pared vascular por fibroblastos que se inicia unas h

después de formado y prosigue hasta la formacién completa en rejido fibroso en un

plazo aproximado de 7 a 10 dias.



ORGANIZACION FIBROSA DEL COAGULO

Después de formado el codgulo, este es invadido rapide por un gran numero

en macrdéfagos. mas lentamente por fibroblasios. Los macrifagos fagocian los

7, Toobi

&globulos rajos liberando la ern los liquidos corporales y digiriendo las

membranas celulares.

Los fibroblastos par otra parte, organizan el codgulao de manera que después
de dos a tres meses, éste se ha convertido en una masa, principalmente fibrinogena.
Después de unos meses el tejido fibroso se retrac. dejando el vaso transformado en

una pequernia brida fibrosa.

En iones, pequeios vasos sargi crecen a ravés de los codgulos
organizados para formar vias sang nucvas, 7 es, alo largo de los

vasos ocluidos.

Aunqgue los codgulos en lus vasos suelen organizarse algunos de rmenor

volumen, se disuelven y los vasos ocluidos vuelven a dejar pasar sangre.™”

an ista dc la i6n O ica 1991,
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MECANISAMOS DE COAGUIACION SANGUINEA

La sangre circulante contiene todos los factores necesarios para la
Sormacion del coagulo, pero ahora se sabe que el material activo en la conversién

de la prorrombina pucde provenir de dos origenes:
21).- Del sistema intrinseco; 2).- Del sistema extrinsico.

El sistema intrinseco es iniciado cuando el plasma hace comacto con un
material de superficie activa, especialmente el colageno "in vitro”, el vidrio puede

servir coma material de la superficie activa.

El contacto activa el factor XII o factor de Hageman, el factor XTI activado
tiene actividad enczimdtica proteolitica que afecta el facior XI (o antecedente de
romboplastina del plasma PT). Para estas dos reacciones no se requiere calcio o
Josfolipidos. El factor XTI activado asu vez activa al factor LX o factor de Critmas
que también se cree es el paso enzimdtico proteolitico en esta reaccién se requiere
de calcio como cofactor. El siguiente paso la interaccion entre el factor LX activado
con el facror VIII o globulina anthemofilica (AHG), el factor X o factor de stuari-

Prower, calcio y fosfolipidos para dar un factor X activado.

El mecani: no esta esclarecido, pero el factor VIII sirve como cofactor en

la activacion del factor X hecha por el factor LX.
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SISTEMA EXTRINSECO

Este sistema es el que va dirigiendo las reacciones del camino intriseco. Una
lipoproteina sta involucrada cn este mecanismo fes un factor de tromboplasiica

tisular). Este factor v ¢l factor VI forman un complejo que con el calcro, activan el

Jacior X. C. do la Tr bopl. activa aparece en ¢l plasma, se presenta la

segunda fase de la coagulaciin y la protombina es converuda en trombina.

En ausencia de iones de calcio esta reaccién es lenta por lo que el calcio

iénico es considerado necesario para que haya actividad épnma. Una vez formadas

pequefas ¢ idadcs de tr b tanto la actividud del facior V' como la
Jormacion de la propia trombina, por lo tanto, el factor V no solo toma parte en la
Jormacidn de rromboplastina activa sino en la provisiéon de condiciones optimas
para la rapida conversion de la protrombina en trombina. cuando la trombina se
vuclve disponible en la sangre puede ocurrir la tcrovra ctapa en la formacion del
codgulo. Esta reaccién es la conversion de fibrinogeno en fibrina. Estc paso es
catalizada por la trombina no hahiéndose descrito factores accesarios. La acciion
caralizadora de la irombina promucve la formacion de fibrinogeno en fibrina dando

lugar a filamcrntos de fibrina. La fibrina es la matriz de codgulo sanguinco dandole

su naturaleza como gel.
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ACTIVACION DE 1A PROTROMBINA Y FORMACION DEL COAGULO

Como se ve tanto el sisicma intrinseco como el extrinseco activan el factor X.

IZl factor X activado y combinado con el factor V, el calcio y fosfolipido convierten

la pr bina en trombi Entonces la Trombina activa al _fibrindgeno partiéndolo
por medio de enzi en S os de fibrina. Estos & 0S SOn I’ che

por el factor XTI o factor estabilizador de fibrina produciendo una serie de enlaces
covall cr de lo que incr su fuerza mecdnica. El factor XIII es

activada por la trombina y ¢l calcia.



DISOLUCION DEL COAGULO SANGUINEO

£l mecamsmo de disolucion del codgulo comprende la existencia en el

plasma de otra proteina, una globulina conocida como profibrinolisina esta es

precursora iactiva de una enzima litica conocida como [fibr lisina o pl.
esta puede ocasionar la lists o disolucién de la fibrina. La conversién de estas se
efecnia esporudaneamente en presencia de fragmerntos celulares o puede ser

efectuada rapidamente por la enzima estreptocinasa. De este manera la

estreprocinasa en fibrinolisina, esta convierte despué. i la jibrina

insoluble de un codgulo en fragm es de pr ina soluble de modo que el

resultaclo final es la disolucion del codgulo.®”

a Tesis. Mcnajo de Paci con Orcga P.p. 10-20
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FACTORES DE .4 COAGUILACION SANGUINEA

Se conoce 12 factores plasmancos v un factor trombopldstico gue conducen a

la coagulaciion sanguinea, su designacion con nimeros romanos se hizo antes de

que fucra definida su imporiancia en la coagdacion.

FACTIRES DE 1.4 COAGUIACION

Factor No.

Nombre comin.

7

7

1

1w

vi

vl

Fibrinogeno.

Protrombina.

Tromboplastina.

Calcio Imica.

Factor labil hereditario.
Ninguin factor descrito.
Proconvertina.

Globulina antihemofilica AHG.
Facror de cristmas PTC.
Factor Stuart.

Antecedentes plasmdticos de tromboplastina

Prra.
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Factor de Hageman.

peiig Facror estabilizador de fibrina.

HAW-K Quininégeno de alto peso molecular, factor

de Fitzgerald.

Pre-K Precalicreina, faciror de fletcher.
Ka Calicrcina.
PL

Fosfolipido plaquctario.

Factor I. Fibrindgeno, se forma en el higado, concentracién normal de 200 a

400 mg 96 peso molecular de 450,000, se ha obtenido en estado muy puro.

Factor [I. Protrombina. Se encucntra normalmente en el plasma en
cantidades de 20 mg por mil 6 350 U (I U es la cantidad capaz de formar I U de
trombina). Peso molecular de 62,700. Electroforéti se conduce como una
globulina alfa-1, subiosintesis en el higado requicre de vi ] K, su /]

7 €5
caralizadora puecsto quec no esta demostrado que clla se encuentra incorporada en la
molécula de protrombina.

Facror IIl. Trombolastina tisular, es necesaria para el mecanismo extrinseco.

Facror IV Calcio. Indispensable en todas las fases de la coagulacién, la cual
se alarga cuando su concentracién es menor de 2.5 mg por 100 ml, aunque estd

proporcién nunca se determina en la practica clinica.
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Factor V. Proacelarina & factor labil. Se forma en el higado pero sin la
intervencion de la vitamina K, solo se encuentra en el plasma. ya que se consume al

coagularse la sangre, actia ranio en la primera como en la segunda fase, en la
misma farma que el factor siguiente.

Factor VII. Proconvertina. Es uno de los factores plasmdticos esenciales
para el desarrollo de la actividad tromboplastinica de origen tisular, se forma en el
higado mediante la prescncia de la vitamina K, como no se consumc en el

mecanismo de coagulacién se encuentra tanto en el plasma como en el suero.

Factor VIIl. Globulina antihemofilica AHG. Se denomina asi porque cuando
Jalita. se produce la hemofilia cldsica (A). No se conoce el lugar de su producciény

su vida “in vivo" es de ocho horas, sélo se encuentra en el plasma ya que se
consume duranie la coagulacién y su actividad di.

e rapide durante el
almacenamiento de la sangre pero persiste ¢ do se congela el pl . es
indispensable para el desarrollo de la actividad de tr bopl. ina intri

Factor LX. Factor de cri o comp tromboplastico del pl aTT

C). Su ausencia determina la Hemofilia (B) 6 enfermedad de critmas. es nccesario

para la formacion de tromboplastina intrinseca, se sintetiza en el higado en

presencia de la vitamina K se encuentra tanto en el plasma como en el suero, es
activo en la sangre y plasma almacenado.

Factor X Factor stuart. Imerviene la primera y segunda fase de la
coagulacicn, se sintetiza en el higado en presencia de la vitamina K. Se encuentra
tanto en el plasma como en el suero.
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Faclor XI. A 4 1

7 ico de tromboplastina PTA. Su ausencia
determina la hemofilia (C), se encuentra en ¢l plasma y suero. Es activo en la
sangre conservaday en pl noc lad.

£

Factor XII. Factor Hageman. Al activarse en una superficie de contacto
(vidrio) se inicia el mec de la

vitro” y no tiene manifesiaciones clinicas.

igulacion junto con el ATP solo actia “in

Factor XIII. Factor estabilizador de la fibrina.”%

2 Fisiologia Clinica A- Sodeman 1985 p-p. 617-624.
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1A HEMOSTASIA

La hemostasia es la cesacion espontdnea o inducida del flujo de la sangre

por rupturas en la irmtegridad del sistema vascular.

La hemosrtasia resulta de la capacidad de adhesidon y agregacién de las

plaquetas para iaponar pequeas roturas de los vasos sanguincos.

Para la cesacion espontanea y controlada se tienen que tomar en cuenta los
Jacltores intravascularcs, como las plaquetas sanguineas, el calcio y la proteina de
la coagulacion, los factores extravasculares, que incluyen el metabolismo general,
los sistemas orgdnicos, los tejidos caonectivos y los tejidos mucosos y cutdneos y los
Jactores vasculares que incluyen el metabolismo general y el tipo, el tamafo y la

localizacion de los vasos sanguineos.



CONTROL DE HOMORRAGIAS EXTRAVASCUILARESN

La presion conmtrola la mayoria de las hemorragias. La pérdida pucde ser

directamente ocluida por ur punto de presiion en un vaso principal quce lleva al sitio

de hemorragia.

Pucde ejercerse presién sobre la colision de sangre cxtray la que ray

los vasos rotos. En sentido negativo. La falta de presion manifestada en el shock
puede dismimar la hemorragia. Evidentemente el mejor mérodo para controlarla
seria directamente en ¢l sitio de la hemorragia. De acuerdo con las circunstancias

quirtnrgicas, esta pucde ser presion con gasas, goreros intraorales y vendajes

extraorales.

La oclusion directa de los vasos sangrarnes se puede obtencr con la
aplicacién de pi he I de seprio, e inada asi por sus
punias finas y deli las. Las pii 7 den ser curvas o recras.

La ligadura puede ser de seda negra no reabsorvible para grandes vasos o

pequefios.
La ligadura cn masa son aquellas en que las suturas se colocan en los tejidos
blandos a los lados del extremo cortado del vaso que ha sido pinzado.

Los agemtes estipicos y astringenies fueron emplcados durante aios, entre los
bsulfaso ferico, en forma de solucion de monsel, v el dcido

mads difimdidos estin el
tanico, los agentes quimicos han sido reemplacados por el wuso de trombina y

esporya de gelatina para el control de hemorragias intraorales.
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La tr bi, se 1pl como ag t1opico directamente en el coagulo de
Jibrinog para producir una rdpida ¥ i La sponja de gelati
bebidas en tr b proveeran una coagulacion efectiva en pequeRas venas

capilares. El wuso de agemies sisiematicos para comrolar las hemorragias

postoperatorias han tenido mucho éxito.
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LESIONES HOMORRAGICAS

Hay dos aspectos en la exodoncia que tomar en  cuenta como

comtraindicaciones absolutas: Los ancurismas arteriovasculares o sinusoidales v los

hemagiosmas centrales. En casos cn que las estruciuras radiculares estdn

involucradas en una de estas lesiones pueden producir la mucrie. El paciente puede

desangrarse, entrar en shock o aspirar un gran volumen de sangre a alia velocidad.

Para ideniificar estas I, se debe hacer un reconocimiento general del

drea. El manefo de los ancurismas o de los hemangiomas centrales incluyen la

reseccidn quirtirgica, la trradicacién, el curetaje y la embolizacién.
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HEMORRAGIA SECUNDARIA

El tratamicnto a seguir en caso de preseniarse en una fuente intrabucal es

calmando al paciente y aislario. Se limpia la cavidad bucal com aspiracion y
id.

enjuag ios, y se ifica la fuente de la hemorragia, se aplica una anestesia

regional y se realiza el tratamiento segiin factores etimoldgicos y anatémicos.

Pucden ser urtilizad, ok ancstési '/ les que ¢ 74 ictores
(que comiengan) y gasas. En algunos casos serdn necesarias pinzas hemosidticas
tipo qui para pi el vaso sangrante.
SHOCK

Para los casos en que sc pr shock, deb hacerse consideraciones

oportunas y rdpidas para que no se produzcan daRos celulares y una mala
axigenacion celular.

S in tomar en cuenta su patogenia, el shock produce un ciclo de sucesos que.

si no se interrumpen levaran finalmente a la declinacion descompensada de la
hemostasia y a la muerte.

El reconocimiento del shock y la evaluacion de su gravedad depende de la

presencia de los mec d

P es que acman para mantener la

c

hemos:tasia.

Para cualquicra de los tipos de shock (hipovolemico,

cardiogenico séptico y
necurogenico)
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los mec de comy ién son similares, aunque ¢l mds conin para ¢l

cirujano bucal es cl hipovolemico. En estos casos hay que ascegurar el intercambio

de oxigeno y asegurar la hemostasia por presién, torniquete o ligadura directa a los
vasos seleccionados.

1 i

Si hay un gran sangrado se deberd sumunistrar sangre fresca o
L con ci

un
No hay cabida para glucosa agua. Flay
que darle una posicién en que las picrnas del paciente estén elevadas y el cuerpo
horizontal, debe mantenérsele abrigado y seco.

0
/ sang

Se debe traiar rdpidamentc la herida y de acuerdo al estudio realizado

comtra el dolor. El uso de drogas en el shock es muy limitado. Esto requicre una

meticulosa atencién a los detall en el di

IS o y la evaluacion y una
intervencion terapéutica inteligente.””

El consultorio debe estar equipado con los productos comerciales siguientes:

Surgicel, unas gasas quirirgicas de coagulacién que se corta y coloca sobre la
herida en el defecto de sangramiento; Gel foam wuna esponja de gelatina
reabsorbible que corta y coloca en cl sitio; Abitene, Colageno microfibular que se
aplica en el sitio de sangr

: 3 bostat: una tr bina bovina que se aplica
como polvo o solucién con un diluyente.

Ln Enfermaria Medico Organica Barbara C. Long. P.p. 860 a 868
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La trombina se ac 2/a en clertos casos de deficiencia de ésta el dcido tdnico,

aconsejable en polvo, rambién se usa en hemostasia . si el sangramienmio rno es

excesivo, se puede aconsejar al paciente una bolsa htimeda de 1é (el cual contiene

dcido 1anico) en cl sitio de la herida. La electr 3 e como

¥

c / de los pequefos vasos.
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La mayoria de los problemas vistos en los consultorios son sangramientos

suaves: si estos ocurrcn, el paci debe relajarse para asegurarse que el
problema se ha identificado y puede tratarse; la solucidn adecuada a las ligaduras
deben maritenerse y utilizarse anestésicos con vasoconsirutores cfecuvos. Debe
aplicarse presion y suturarse el sitio. St el profuso sangramicnto tipo bombeo debe

aplicarse presion y decidir si el paciente debe levarse a una emergencia medica.™

Los agemtes de accién local que provocan contraccién de los icjidos por

)

reci iGn de protel se astr s. Sus usos principales en
‘P Y ¢y Pa

odontologia son disminuir o detener la hemorragia capilar, reducir la inflamaciin

de las membranas y despl, los tejidos gingivales para la romo de

/4

impresioncs. Son efectivos en la reduccion o en la detencién de hemorragia capilar
por precipitacion de las protcinas sanguineas, formando asi un coagulo cuando se

aplica a la membrana mucosa moderadamentc inflamada y edematosa, reduce la

37,

permeabilidad de las branas de las c de los capilares. Asi sc inhibe el

de protei pl i arraves del capilar y sc red i

e el a local,

la inflamacion y el cxudado. Pueden usarse soluciones diluidas de astringentes

minerales para reducir temporalmente el tejido gingival para la toma de

impresiones. lL.a accién de los astring estd limitada a la superficie del tejido
con el que comtacta ecn forma directa: no penetran en las células y su accién

astringente cs transiroria.

Como su nombre lo implica los vasocontructores actiian por construccion o
cierre de los vasos sanguincos. Se les emplea en una medida limitada para limitar, y

para controlar la hemorragia capilar.

= Trastornos Sanguincos ADM Conp. Educ. 1988,
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AGENTES HEMOSTATICOS REABSORRBIBLES

ESPONJAS DE GELATINA REABSORBIBLE, USP.

Espornjas a base de gelatina, estéril, reabsorbible; insoluble en agua. La

esporya de gelatina reabsorbible se presenta como una matriz porosa clara,
de cortarse en cualquier forma y tamao.

blancuzca. no eldstica y resi. que p
No a dencia a desintegrarse aun con una ipulacidn relati
Suerte. Absorbe facil, liguidos c do se le presi. ua sobre agua o

solucidon acuosa. Tomard aproximadamente 50 veces su peso en agua o 45 veces su
da. Soporta el calor seco a 149 grados

Peso en sangre entera /i daa bien agi
centigrados durarnte 4 horas.

ACCIONES E INDICACIONES

Ci do se impl en los tejide una ya de lati; sirve ra
ca -3

a de las pl » 4 como ar én para las fibras de

P la »

Jibrina. Es reabsorbida completamente de 4 a 6 semanas sin inducir una excesiva

reaccion celular. Se la puede uwiilizar para comtrolar h ragias p es,
ial do se le . dece con solucién de 1r bi

P
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DOSIS Y ADMINISTRACION

La espornja de gelatina reabsorbible puede aplicarce sobre las superficies
sangrienmas en cantidad suficiente como para cubrir la zona. Aunque se le puede
aplicar en forma seca, puede humedecerse con solucion salida esitéril o con saolucion

de trombina. Nombre comercial gelfoam.

CELULAS OXIDAD. UPS

Acido polianhidogl 6nico. La celulosa oxidada se presemta como una gasa de

hilo de color blanco, que tiene un olor lige ) ado, es soluble cn

soluciones alcalinas, pero insolubles en agua o en soluciones dcidas
ACCIONES E INDICACIONES

La celulosa oxidada es una forma quimicamente modificada de gasa o

1. s0i 7

algoddn quinirgico, eferce un efecto Y es capaz de reabsorberse c
se introduce en los refidos. Su accion hemosidtica depende de la formacion del

codgulo artificial por el dcido celulocico. riene afinidad por la hemoglobina. lLa

capacidad de reabsorberse depende del Ao del impl do. La reahsorcién
de la celulosa oxidada general, se produce cntre ¢l segundo y séptimo dia
después de la impl in del ial seco pero la reabsorcion completa de

grandes cantidades de material empapado en sangre puede tomar hasta seis

semanas o mds.
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La celol idada es li como ayuda en la cirugia, en el control de

hemorragia moderada. La gasa oxidada se como impl. samrado o como

5

17 rtemporal dependiendo del sitio Smico o las estructuras comprometidas.




CONTRA INDICACIONES

No debe usarse gasa oxidada ni algodon oxidado para empaquetaduras

3 z

per o imp en fracturas debido a que interficren con la

regemcracion del hueso; tampoco se les debe 1l como apo superficiales

excepito durante el comirol inmediato dle la hemorragia dado que el dcido celulocico

baibs.

la

pitels. ion. Sk reaccion con el uso de oitros agentes hemostdlicos, no se
recomienda mojario en ninguna solucion. Puede cerrarce sin drenaje en una hernia

limpia,. la dosis es segin el tamaio de la herida.

PREPARADOS ACEPTADOS

Novocell Pellets.- Celulosa oxidada en forma de pcllets, se presenta en un

recipiente esiéril con 50 pellets.
Oxicel.- celulosa oxidada tipo algodon.

Oxicel.- celulosa axidada tipo gasa.



CELUI.OSA OXIDADA REGENERADA USP.

Acido polianhidrogiucénico. La celulosa oxidada regenerada se suministira
como una gasa blanca o amarilla muy clara con un leve olor a caramelo. Es soluble

en solucion alcalina pero insoluble en agua o en solucion dcida se le prepara a

Iy "

partir de alfa celulosa por reaccion corn un alcali para fo una
idrm en fil de dos y se le ida. La

viscosa que se sforma por rc
reaccidn de la fibra de celulosa con el alcall diferencia a la celulosa oxidada
regenerada USP de la celulosa oxidada. USP. Este proceso trae como resultado una
i y ife dad de la e.rln:cmni Sisica.

/4

mayor pureza q
ACCIONES E INDICACIONES

La celulosa oxidada regenerada difiere en varios aspectos de la celulosa
orxidoda pero los usos para los que se emplean ambos preparados son

Los dos se reabsorben bien en las heridas de los tefidos
da no

] los

Pre
Sle ivecds ) )

blandos. La evidencia tndisp que la reg
4i. idnn y por lo tanto es util como apdsito superficial. La

da la especi
celulosa regenereda es menos friable y tieme menor tendencia a adherirce a los

que la celulosa oxidada.

” yalosg
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REACCIONES ADVERSAS Y PREOCUPACIONES

Puede producirse un retardo de la cicarrizacién si la celulosa oxidada

regencrada sc coloca en la profundidad del alvéolo. El empleo de este producto no
dod dcl tr habi ! para las alreraciones de la coagulacion

evita la
i y las técni adecuadas para el logro de la hemostasia.

DOSIS YV ADMINISTRACION

Se ha recomendado una firma presion, mads una delgada capa de celulosa oxidada y
regenerada cubriendo el alvéolo. Para el control del sangrado después de las

extracciones.
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PREPARADOS ACEPTADOS
Surgisel.- Hemostatico reabsorbilble estéril en tela icjida con envoltura delgada.
TROMBINA USP

Sustancia proteica estéril preparada a partir de protrombina de origen

bovino. La tr b se pr como un sélido amorfo, blando o grisdceo, que es

libremente soluble en agua y en soluciin sali e isoidnica, en do seco la

trombina es estable, pero en solucidn pucde perder su potencia al cabo de 8 o mds

. .
a peratura

ACCIONES E INDICACIONES

La tr bi se T 7] para aplicacién iépica. Coagula el

s

JSibrogeno de la sangre en forma direcia, sin recurrir a

IS inter 1os. Es

particularmente util siempre que esté mandando sangre de capilares accesibles o
vérnulas pequenas.

CONTRAINDICACIONES

La trombina no debe ser inyvectada st se inyecta por via intravenosa o se
Suerza de alguna manera el interior de una vena puede provocar uan embolia grave

.0 un fatal desenlace provocando la muerte del paciente.



DOSIS Y ADMINISTRACION

La trombina puede aplicarse a la superficie sangrante en forma de polvo o

disolverse en una solucion de cloruro de sodio isoténico. En algunos tipos de
b

ragia e se trozos de esponja de gelatina reabsorbibie. en
! pap pory 4 i
lucion de bina y col se sobre tejido sangranite o en el imterior del alvéolo

con suturas o sin ellas.

PREPARADOS ACEPTADOS

b (tr bii USP) se presenia en frascos cada uno contiene 1000
unidades.®”

A i Dental A iation p.p. 268-271.
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PROTOCOLO PARA MANEJO ODONTOLOGICO DE PACIENTES
CON TERAPIA ANTICOAGUIANTE
Son pacientes con riesgo alto de trombosis a causa de problemas
cerebrovasculares., en enfermcdad coronaria, infarto al miocardio o pulmonar
reciente o bajo control, con reposo prolongado.

Son pacientes que requieren atencién od 16 /] di dada por la

&

necesidad de remover focos sépticos para lo cual el médico variard la terapia por el

lapso mds corto posible a fin de permitir preci. los procedimi que sean

necesarios en cavidad oral.



EVALUACION PREOPERATORIA
Anamnesis

se requiere el siguiente cuestionario

Tiene anr e de h

ragias prolongadas, lucgo de cortarse o
morderse la lengua, labios o carrillos?

En caso de afirmativo, describa como ha sucedido.
Le aparecen a usted h

{mor ;) sin poder recordar céomo o
cuando sec originaron?

Si es asi que tamaRo presenio el mas grande de ellos?
Cudntas extracciones dentales se le han efectuado? Recuerda cuanio duro la
pérdida de sangre en esos casos?

La perdida de sangre se reinicié con posteridad a la extraccién: cuanto y en
qué circunstancias?

Qué intervenciones quirurgicas le efectuaran, incluyendo cirugia menor,
como por ejemplo: operacién de amigdalas adenodes, biopsias piel, eic?
Hubo hemorragias después de la intervencion? En caso afirmativo,
describa las situaciones.

Ha padecido algun problema médico severo por hemorragias dururnie los
ultimos cinco aios? Si es asl cual fue su naturaleza?

Qué medi ha /.

durante la ultima semana? Incluya aspirinas u
otros para calmar resfriados, dolores de cabeza, menstruales u otros dolores,
en que cantidad y cudndo?
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Tienc algiin pariente cercano que haga hematomas con facilidad o que haga
hemorragias después de actos quirtirgicos? Fueron necesarias transfusiones

para conrralar las hemorragias? Fn caso afirmativo precisa los casos.

H.- Srwfre de presion arterial alia?

is 3 del e Sisico contribuira la confeccion de

Il andlisis de la

la historia clinica.
La historia clinica contiene informacion suficiente como para suponer que la

Juncion hemosrdtica es normal. Cuando en la historia clinica hbay negativas

constantes quiere decir que no hay datos para pensar en una funcion hemositdrica
lible la realizacién de pruebas de

anormal por lo tanto en este caso no es impr
hemostasia por lo 1anio la intervencion significa un riesgo menos comparado con
beneficio que proporcionard la intevencion quirkrgica necesaria.

En caso que en la mayoria de las preguntas la respuesia sea afirmauva se
recomienda la realizacion de las siguienres pruebas de laborarorio: tiempo de
de plaqueras y dosaje de fibrindgeno. En

sangria, tiempo de pr bil recuent
presencia de resultados positivas debe derivarse al paciente a un servicio de
hematologia para su correcto diagnostico y tratamicnto. En pacientes que usan
anticoagulantes estas prucbas de laboratorio invariablemcnte estan alteradas pero
con un aumento de dos veces 3y media mas de lo normal se considera que esrtan cn

buenas condiciones para la intervencion quirnrgicas sin un riesgo muy alto. e

Had ADM Universidad dc Bucnos Aircs 1984



MANEJO ODONTOLOGICO
Revisar muy bien la historia clinica v la haoja de interconsulta con el obyjeto
de establecer si la administracion del medicamento es con fin profildcnco o
terapdutico ya que esto variaria el manejo del paciente.
Valorar estomarologicamente al paciente, identificar focos séplicos
(prioridad uno) y ctras lesiones (prioridad dos, tres, ctc.) scegiin sea ol caso.
Consignar los conceptos anteriores tanto en la historia clinica como en la
haoja de intcr-consulta y plantear ¢l manejo técnico indispensable para
disminuir ¢l maximo riesgo de hemorragias graves, bacteremia, infecciones,
erc.
Solicitar al médico tratante su autorizacion por escrito en la historia,
anotando claramenie tal solicitud tanto en la hoja de intcrconsulta como cn
la historia clinica.
Dar prioridad a este tipo de pacientes no soio para realizar cl examen y'o
bién en el ern que ¢l paciente

valoracién logica sino
acuda a las citas para recibir tratamiento.

Todo rraramiento realizado requicre una o mas controles hasra evidenciar la

resolucion de las lesiones.

INDICACIONES POST-OPERATORIAS PARA EL PACIENTE

a) AManrener pac 2 horas aproximadamente

b) No fumar

c) Dieta liquida por 24 horas
) Ingerir alimenios nbios o frios
e) dormur con la cabeza mas alto que el resto del cuerpo

/] No hacer buches
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7

No realizar esfuerzos fisicos

Si la herida comienza a sangrar (sangre roja) colocarse muevamente
gasa, mordiendo durante 1 hora

Reposo relativo el resto del dia

Ante Iquier duda c ltar al odontdl,
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ANALISIS CLINICOS

En muchas acasiones resulta dificil, casi imposible establecer un diagnosrico
sin ayuda dc laboratorio, en este caso solo nos auxiliaremos con estudios de

laboratorio que nos indigquen el estado real, todo lo que se reficre a la coagulacion.

TIEMPO DE COAGUIACION:

Se raia de determuinar el tiempo que tarda la sangre en coagularse fuera del

ia de rodo tejido orgdnico, el valor normal de la

cwerpo h en
coagulacion es de 5 a 8 mimuetos.
TIEMPO DE PROTROMBINA:

Es una prucba similar a la del tiempo de coagulacion, pero anadiendo a la
sangre algunas subsrancias. Es de impaoriancia caoprial esta procedimienio como
Luia de la coagulacion de la sangre en el imerior vascular. Es imprescindible
durantc los traiamientos con anticoagulanies para la prevencion de la trombosis sus

valores normales son :
10 - 1+ scgundos = 100 por ciento

Durante los tratamienios con anticoagulamies es imporiante bajar esia cifra al 70 %%

o menos.



TIEMPO DE HEMORRAGIA :

Aqui se trata de dererminar el tiempo que 1arda la sangre en dejar de brorar
P 7 despuds de una puncion de la piel. Es muy imporiante también

para diag icar las didiesis h ragicas. El valor normal es de 1 - 3 minutos 7"

IMPORTANCIA DEL TIEMPO DE PROTOMBINA EN TRATAMIENTOS
DENTALES

BAJO TERAPIA ANTICOAGULANTE

El objetivo de la rerapia anticoagulante oral se considera efectiva, en la
profilaxis y ¢ de ¢ b doli asi como en la prevencion de

émbolos sistemicos a partir del cora=dn.

El wo dec pr b se expresa usualmenie como wuna razén o
proporcién del tiempo del paciente a un valor de control se debe tener cuidado al
inrerprecar los valores de diferentes cermtros pues dos agentes para tromboplastina

con diferentes escalas.

Las usos y la far logia de los icoagul. orales estan fuera del

bargo es importante recpl que la warfarina (6

L
cumarina) que es el icoagul mas 4 ilizado ¢ bia tanto el
tiempo parcial de la wromboplastina (PTT) como el riempo de pr b PT)

do éste sl 2 '/ do para la terapia de fijacion o valoracion.

objetivo de este arti sin

El rango tcrapéutico en pacienies con vdlvulas cardiacas no ha sido

evaluadk e de > per aiun como interroganie pesar de que

o Terapdutica cardiovascular Albert N. Brest. Pp. 100 - 107
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radicionalmente el valor de tiempo de pr bina va de 2 a 2.5 se emplea un valor

de comtrol para prevenir una trombosis de vena proximal un valor mas bajo de

o de pr bina de 1.25 se ha sugerido recieniemente,

En un estudio realizado por R Benoliel, E. Levimer. J. Kaiz y A. Tzuker en
donde 30 pacientcs con una edad promedio de 45 aRos (desde 24 a 75) recibieron
tratamienio dental de rutina por un periodo de 5 aRos todos recibiendo ierapia
anticoagulante oral, (warfarina 6 acenocumarol (sintrom)) para prevenir Embolos

de origen cardiaco debido al uso de vdivulas cardiacas protesicas. Se prescribio

terapia bid profildctica. como se recomienda por la A iacion Amcr

del ¢ 5n 3 los paci JSueron tr dos de acuerdo a nuestro protocolo para
paci cardidp El po de p & ”mo se alterd en ninguno de ellos.
Las citas se dieron de 1al manera que ¢l valor del po de pr b, de la

misma semana sc tuviera disponible.

y) 'y

Las visitas fueron cortas con el 7 y el 3j

realizado fue el minimo. Los pacientes que sangrab. excess JSuerorr

observadaos hasta quc-cl sangrado terminara.

En total se realizaron 490 procedimiemtos requiriendo de 600 visitas al

lentista. El po de pr bina pr dio tuvo un valor de 2.0 (en un rango de
1.3 a 2.5). solo un paciente regreso 24 horas después de una cirugia sangrando del
surco gingival después de una restauracion MOD en el 8 y una MOD 7. El

sangrado fue facilmente controlado con medidas locales y el pacienie se remitic

para una nueva determi 16n del tiempo de pr
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Orro paciente no fue cnviado a su médico pues sospechd de un valor en el
riempo de prorombina inaceptable bayo o incontrolado.
El tratamicnto dental de rutina puede llevarse a cabo sin alterar el valor del

micneras haya un rango terapéutico de hasra 2.5.

Fy

po de pr
En estos pacicntes el riempo de pr bina se vo relats bl
de tal fo que la deter isn del o de p. bina de la mi: se
aceprara.
El querer disfrazar el tiempo de pr bina para el tratamiento dertal

gencral es innecesario y aun peligroso.
El riesga de hemorragia imtra cerebral después de los 50 aRos es 10 veces
mayor en pacicntes bajo rerapia anticoagulanie que en una pohblacion de control.

en la i idad del

Ademds el riesgo con cualqui incr

tratamiento. Asi. el riesgo de émbolos y sangrado intracrancal resuliarne de un
bina es mds alto que el riesgo de sangrado local.

bio en el tiempo de pr
Esta evidencia inclina la balanza en fivor del no soborno con el tiempo de

profombina.
En los casos raros en donde el sangrado después de la cirugia ocurre puede

controlarse adecuadamente con medidas locales.
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Nuestra incidencia de sangrado postoperatoria fue muy baja, solo se
presento un caso y eso fue cuando nuestro protocolo no fue seguido de cualquier
modo el sangrado fiue fadcilmente comrolado en general en medidas locales. Los
puntos que contribuyeron fucron el hcecho de un monuorco cercano y el
comporiamiento de los pacientes. Sin embargao la importancia de las revisiones

dentales regulares con énfasisen la prevencidn (profilaxis, instruccion de higiene

oral, fluoracion 1épica) la investigacidn empleada cn el depar hea probac
beneficios durante mds dec 5 aPos por lo que se r ienda que el tr

dental de rutina en pacientes bajo terapia anucoagulante debe realizarse de

acuerdo a lo siguicnte:

1).- No bi el tiempo de pr b, para tr Je ! de

rutina por arriba de un valor del tiempo de protombina de 2.5.

2).- E: i cuidade al pacienie unies de cada cita enr busca de

signos de tiempo de pr bi inestable (petequias hemaroma). St

hay alguna duda remlrase para la fijacion del tempo de protombina.
3).- Realizar la minima cantidad inevitable de traumatismo en cada visita.
+).- Llevar a cabon las revisiones frecuenies con énfasis en un programa de
prevencion.

5).~ Mantener comunicacion con ¢l médico tratanre. %

i Clinicas odontolégicas, pacicntcs de alto ricsgo pp. 290-297,
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PSICOLOGIA DEL CIRUJANO DENTISTA ANTE EL PACIENTE CARDIACO

El cirujano dentisia en su traro diario con ¢l paciente y por Ia misma indole

de su trabajo. tiene conracto directo con sus pacientes, los cuales en su mayoria con
- al término dolor y mds aurn

los cuales son

solo oir la palabra dentisra, la asocian

rardndose de un paciente con padecimientos cardiacos

hipe ibles a Iquicr emocion.

9

El dentista deberd darle la suficiente confianza, para que el paciente se

sienta tranquilo y asi evitar cualquier alicracion de angustia que repercuta en su

! debe domil e a si mi » de ar scguridad

estado de salud. El profe
en sus actos en tanto los movimientos bruscos 3 eliminando el dolor hasta donde le

sea posible.
PSICOLOGIA APLICADA A LA ACTITUD DEL PACIENTE

tener nocicn ) conocimiento de la

7 dabl.
g y

Se considera de suma imporiancia,

personalidad y 1temores del paciemie para evitar
hasia peligrosos por lo que se sugiere Iener en cuenta aspectos imporiantes como
b observadores y buenos educadores y sobre

s

son los de “ser
todo tener: INTERES Y OBJETIVIDAD, es decir el odontclogo deberd esiar

emoacionalmente fucra de los problemas del paciente para poder apreciar con mds
objetividad los mismos en lugar de guiarse por ¢l simple dicho del paciente 3 por lo

tarto valorizar, dar un diagnostico adecuado y brindar mejor arencidn.
Las medidas que todo cirujano dentista deberd tener con todo paciente y mds

ann con los pacientes especiales.
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En primer lugar obtener la absoluta confianza del paciente. cxponerle el
panprama de su padecimiento ya que con frecuencia la mayvoria de los pacientes

cardiacos, desconocen el limite del riesgo que su alteracion puede provocar.

Después de conversar y al elaborar [a historia clinica ol paciente nos
relatard con sus propias palabras todo tipo de dolencias que haya tenido v
principalmente como se siemta ese dia y los dias anteriores a la consulta demal ya
que estos sintomas son de suma importancia para conocer el estado de cquilibrio

sistemio en que se encuentra en ese momento, se deberd tencr sumo cuidado sobre

todo con las secuelas que pueda haber dejado cualquier tipo de afeccion general dc

su organismo. Descubriremos el tipo de tratamicnto al que haya sido somcudo

durante su vida, asi como los medicamentos a los que su org 0 es ble

F

(alergias), es de esta manera como evitaremos ¢ quicr contr ipo en el cual se

vea afectada la seguridad del paciente y la integridad dvl dentista.

Una ves ya establecidos los medicamentos a los que el paciente pucde tener
susceptibilidad o desarrollar alguna reaccion aniigeno-anticuerpo, en la siguiente
sesion el cirujano dentista realizard solo procedimicentos sencillos como toma de
modelos, radiografias o alguna profilaxis siempre se le explicara al pacicnte para
que nos sirve cada método de diagndstico y como llevaremos a cabo su tratamiento,
todo esto es para dar tiempo al pacicnie para que nos conozca y tenga la piena
confianza en nosotros, de que llevaremos a cabo su tratamiento con sumo cuidado y

sobre todo que lo tratamos con mucha consideracion .

En la cita subsecuente ¢l cirujano dentista artendera al paciente previamense

sedado lo cual estard en relacion con el tiempo a que el paciente esté sujeto a la
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intervencion ese dia. (Amital stdico, st esta es de inter dia a e da, con una

duracion aproximada de 3 a 6 horas.

Amoarbital y seronal si el tratamiento que se tenga plancado serd de coria

duracion.

Es de gran imporiancia que todo paciente que tenga alguna afeccién del
corazén obtenga una compl relajacion, ya que cualquicr presién emocional

podri ife dobl que en su paciente normal.

Una vez que el paciente se encuentra en el sillon dental sin stress, miedo o

el cir lenti. habrd 'f i do previ, V con extremo

{1 Y
foxicidad

el é ideal p do en la lid ina por su -/

v )

Se realizard el tratamiento quirkrgico con pleno cuidado y traando de
lestomar lo menos posible, se tratard de hacer lo mds limpia posible la intervencion

quirsirgi L e Io posible los tejidos blandos.”*
on Opct. Tesis. Mancho de con
Ovwtcga pp. 25-31.



CONCIUSIONE.

Cada dia hay mds personas con enfermedades cardiovasculares que necesitan

1 con medi especiales como son los unticoagulantes, cuya

Suncion es producir y conservar un estado de hipocoagulacion que rctrasa la
coagulacion, por lo ranto los pacientes que toman anvicoagulantes se considcran

como de "alto ricsgo”™ con estas personas se debe tener cuidado de no

)
rias

arbitrariamente a tr que impliquen sangrado sin un previo plan, tomando
todas las medidas de seguridad posible tamio para conservar la scguridad fisica del
paciente ¢ integridad moral del odontélogo.

Los anticoagulentes son de gran wiilidad cn cardiologia y cirugia, para prevenir la
trombosis y la embolia usdndose en las siguientes patologias : Embolia pulmonar.,
tromboflebitis recurrente, infarto al miocardio, angina de pecho, valvulopatias

princiy en isq ia cerebral.

Los dos anticoagul, mads ¢ idos son la heparina y la cumarina.

El anticoagulante de elcccion es la heparina ya que no cruza la barrcra

Pl ia, sin bargo no se 2ja su uso a periodos superiores a dos meses,

por producir osteoporosis, solo se usa en hospitalizacion y do se req e una

anticuagulacion rapida. Se administra por via parenial.

La cumarina se usa ra r Z rol d es de accion lenta, se
7 g

administra por via oral, su empleo esta contraindicado en el primer trimestre de
restacion, se secrcia en la leche por lo cual se comraindica la lactancia, y se usa

cuando el paciente se encuentra en estado de recuperacion en su casa.
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En general el odoniislogo encara con precauciion cualquier intervencion quinirgica
en pactentes bajo tratamiento con anticoagulante 3 efecti en rales pacientes

fidas de h tasis.

deben extremarse las

Las opciones varian ampliamente el respecto al iempo de prorombina optimo para

internencion quirurgica, como  resultado de las investigaciones

realizadas el tiemy 7 ¢s clevarse al 50%% para poder realizar la intervencion,

la mayoria de los pacientes que han necesitado tratamienios con anticoagulanics se

realizar Ila

caracterizan por tener una mayor tendencia a la coagulacién en consecuencia y a
pesar de la rerapia especifica, sus mecanismos de coagulacion son practicamerie
a mas perjudicial elevar demaciado ¢l nivel de prorombina

nor '/ Se ¢
que rrabajar en un nivel bajo, capaz de provocarcn problema hemorragico menor.
Este criterio se basa en un hecho simple por la facilidad con que puede elebarse el

bina y detener la hemorragia en caso de tener un percanse que 1o

o de pr
se pueda controlar con los medios hemosiaticos mencionados anteriormente, solo
una rpalls de K. rodo esto se hace

con administrar por via
con la previa autorizacion del especialista ya que la vatamina K altera el tiempo de
didas correspondi S

protrombina de una a dos semanas, €/ medico tomara las
para normalizar al paciente postcriormernte.

Es de suma imporrancia para el odontdlogo estar cn estrecha relacién con el
especialisia, despues de haber realizado una minuciosa historia clinica el medico

debe revisarla y firmaria como aprobacion y consentimiento del estado del pacienie.

Zoda aurorizacion debe ser por escrito y con su firma de aprobacion.
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Fay paci gwe se enc Imente controlados se pucde decir que yva estan

bl ol i vni cde
g Js indef

con anticoagulanies, son pacicntes que no

dejan de ser de alio riesgo pero cstan dentro de la normalidad.

Con los gue sc tieme gue terwer cuidado son los que sc¢ cncuentran en estados

inesiables ya gue pucden temer crisis impredecible ya que estan en confinuo
e '/ Sreroci /, Iguier intervencion que implique sangrado se debe hacer

en haspistalizacion para evitar desenlaces furestos.

Es bien sabido que el e puede alt el normal de la coagulacion y
esto aunado a las caracteristi mervi mormales de estos pacientes que tienen
una bilidod mas ok

que una persona normal, acuden al consultorio en
un estado aolterado, y mds al comocer la accion de loa medicamentos que csta

tomardo y sabiendo que va haber sangrado lo llcna de ancicdad por lo anto ¢l

domiologo debe de seguridad en sus actos ¢

movimi bruscos y
eliminando cl dolor hasta donde sea posible y hacer una intervencion lo mas limpia
y precisa.

se f de aywdar c iderando el uso de algun rranquilisante para mejorar la
resy del Z con lo gque respecta al uso del anestésico mas adecnado , se
puede usar Iqui con ictor pero se recomienda el uso de la
lidocaina ya que se ha sprobado que su icidad es 2
do al do de dud e le el conocer el mecanismo de accidn de
o

ios medicamenios que estan tomando y mas aun si saben que va haber sangrado,

par lo tamto el odontélogo debe saber manejar al paciente para darle confianza y

R



rener en consideracidn el uso de algtin tranguilizante adecuado para relajarlo vy asi

mejorar la respuesta del pacientq en el momento de la intervencion guirrirgica.

El profesional debe dominarse asi mismo y demosirar seguridad e¢n sus acios

evitando movimicntos bruscos y eliminando el dolor hasta daonde sea posible vy hacer
una intervencion lo mas limpia y precisa posible para cvitar mayores traumatismaos.

Hacer buena labor para quc el paciente se responsabilice de el mismo con sus
indicaciones.

p 7 e /
ELY. usar c 7 a

Con lo que respecia al uso de ico mas

con vaso consiructor pero se recomienda el wuso de la liducaina, ya que se ha
comprobado que su toricidad es menor.
scan  definidas  sus

El paciente no debe romar ningin farmaco hasta que
10 o disminuyendo el potencial de los

interacciones, ya que 4 acruar

anticoagulanics y traer consecucncias graves ¢n estous paciernics.

Antagonistas Sinergicos
Diuréricos Fenil Butazona
Aluminio Acido Acetilsalicilico
Aagnesio Acectominaofecn
Barbitiricos Trimetropina con Sulfametozaxol
-Difeniladantiina Mertronidazol
-Fenobarbital

Renzodia zepinas - Diazepan
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El odonisloge debe tencr conocimiento de los medi contr dicad a

pesar de que cualquicr medi

que se le suminisire esiara bajo la supervision
del especialista. algunos de los medicamcenitos sinergicos mas importantes son los
siguientes

- acetilsalicilico

- hepalobarbital

- alopirinol

- indometacina Oclofibrato
Amagonicos

- Protamina

- Bromuro de hexadimetrina

- Vitamina K
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