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MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE PEDIATRICO CON CARDIOPATIA
CONGENITA ANTICOAGULADO.



INTRODUCCION

La cardiopatia congénita es considerada como la anomalia estructural y/o
funcional del corazén o de los grandes vasos intratoracicos presente en el
momento del nacimiento, como consecuencia de un error en la embriogénesis de
estas estructuras por lesiones en utero de las estructuras ya formadas. Se tiene
evidencia que un gran porcentaje de las malformaciones congénitas son de tipo
cardiologico. En México, aunque no hay datos estadisticos precisos, la frecuencia
de cardiopatia congénita rebasa los 6000 casos por afio, situandose ademas
como la segunda causa de muerte infantil a partir del 2005.

Las personas con cardiopatias tienen riesgo de desarrollar endocarditis
bacteriana; ademas en estos pacientes es comun el uso de farmacos
antitrombéticos como los anticoagulantes orales que pueden ocasionar
hemorragias; ésta situacion debe ser considerada en el manejo odontologico para
evitar acciones que pongan en riesgo la vida del paciente

En el presente estudio se describen los aspectos generales de las cardiopatias
congénitas, tipos y uso de la terapia antitrombdtica para finalmente mostrar el
manejo odontoldgico apropiado, tomando en cuenta los auxiliares de diagndstico y
el empleo de farmacos, asi como la interconsulta con los médicos cardi6logos.

El objetivo de esta investigacion es identificar el manejo odontologico del paciente
pediatrico con cardiopatia congénita anticoagulado a través de la presentacion de
un caso clinico, atendido en el servicio de estomatologia del Hospital de
Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, para que el Cirujano Dentista
establezca criterios de atencién en dichos pacientes, optimizando los planes de
tratamiento y este informado sobre las medidas preventivas y limitaciones de su
labor profesional.



JUSTIFICACION

México esta experimentando cambios en el perfil epidemiol6gico de manera
particular en la poblacion infantil, se advierte un descenso importante de la
mortalidad por causas infecciosas, y un aumento de la frecuencia de defectos al
nacimiento y enfermedades hereditarias.® Actualmente se estima que alrededor
del 2% al 5% de los nifios recién nacidos son portadores de malformacion
congénita, equivalente a uno de cada 50 nacidos vivos, siendo las cardiopatias

congénitas las mas frecuentes de las malformaciones pre-natales y post-natales.
2,3

Los pacientes con cardiopatia congénita presentan diversas manifestaciones
sistémicas, las cuales varian de acuerdo al diagnéstico y gravedad de la
enfermedad y modifican el manejo odontoldgico de estos pacientes; Estos datos
son de gran importancia en la consulta odontologica, ya que su deteccidon puede
llevar al odontélogo a la sospecha de una cardiopatia congénita, y en el caso de
los pacientes diagnosticados y tratados con terapia antitrombética, se podran
identificar datos de anticoagulacion excedida.

La mayoria de las malformaciones congénitas son de evolucion crénica, lo que
genera grandes gastos econémicos en el tratamiento médico;* Sin embargo, el
rechazo de los odontdlogos a brindar atencion a este tipo de pacientes por miedo
o desconocimiento de su manejo, aun cuando son procedimientos sencillos que
pueden realizarse en el consultorio, hace necesario ingresarlos a una unidad
médica hospitalaria especializada de alto costo, que en muchos casos se
encuentran en otras ciudades o estados.

De ello surge el interés por realizar una investigacion sobre el manejo
odontolégico que debe brindarse al paciente con cardiopatia congénita. Se
presenta, un reporte de caso clinico atendido en el servicio de estomatologia del
Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto
Mexicano del Seguro Social en septiembre del 2010, se trata de un paciente
pediatrico con cardiopatia congénita anticoagulado, que ademas presenta
secuelas de evento vascular cerebral y traqueostomia fija, para saber cudl es el
manejo odontolégico e identificar el momento conveniente para realizar el
tratamiento, con el fin de no desmejorar el estado de salud general del paciente y
evitar riesgo en su atencion odontoldgica; lo anterior contribuira a sensibilizar a los
odontdlogos de préactica general, asi como a estudiantes de pregrado sobre la
importancia de brindar atencidén a pacientes con compromiso sistémico



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las malformaciones congénitas son una problematica de salud en México que va
en aumento, considerando que al menos un 50% de ellas corresponden a
cardiopatias congénitas, las cuales pueden tener como parte de su tratamiento el
empleo de terapia antitromboética generando posibles efectos secundarios en
cavidad bucal, asi como riesgos para el manejo odontologico.

El cirujano Dentista de practica general niega la atencién a estos pacientes, por
temor a ocasionar problemas que pongan en riesgo la vida del paciente, debido a
desconocimiento y falta de interés respecto a la conducta que debe seguir para
atender a este tipo de pacientes

Por esta razon se identifico ¢Cual es el manejo odontologico del paciente
pediatrico con cardiopatia congénita anticoagulado?



MARCO TEORICO
1.1 Epidemiologia de las cardiopatias congénitas

En México las malformaciones congénitas y las enfermedades hereditarias ocupan
actualmente los primeros lugares de morbimortalidad de la poblacion infantil y
juvenil, y se ha observado disminucién de las enfermedades de tipo infeccioso en
dicha poblacion.! Las malformaciones congénitas, segin la OMS son “cualquier
anomalia del desarrollo morfologico, estructural, funcional o molecular como
resultado de una embriogénesis defectuosa”™*°> Generalmente presentan un patrén
hereditario denominado multifactorial en el cual interactian simultaneamente
varios genes con factores ambientales, su manifestacion puede ser simple o
compleja, pudiendo o no comprometer la vida o representar dafios irreparables en
un sujeto; > ® Muchas de las malformaciones congénitas son de evolucién crénica
y pueden producir secuelas que representan una desventaja social, con un alto
costo para la familia y la sociedad.® Actualmente en México se estima que
alrededor del 2% al 5% de los nifios recién nacidos son portadores de
malformacion congénita, equivalente a uno de cada 50 nacidos vivos, mientras
gue a nivel mundial no existe gran variacién de estas cifras, teniendo la incidencia
de defectos congénitos entre 25 y 62/1.000 al nacimiento y al menos 53/1.000
individuos portadores de enfermedad con vinculo genético que se manifiesta antes
de los 25 afos, siendo las cardiopatias congénitas las mas frecuentes de las
malformaciones pre-natales y post-natales, con una incidencia que va de 2.1 a
12.3 recién nacidos vivos. *** Se considera entonces a la cardiopatia congénita
como la anomalia estructural y/o funcional evidente del corazén o de los grandes
vasos intratoracicos presente en el momento del nacimiento, como consecuencia
de un error en la embriogénesis de estas estructuras o por lesiones en utero de las
estructuras ya formadas.” % %

La prevalencia de las cardiopatias congénitas en nuestro pais, puede considerarse
en un promedio tedrico, derivado de la informaciéon mundial asequible: 8 por 1,000
nacidos vivos. Al relacionar esta cifra con la tasa de natalidad anual en nuestro
pais (2,500,000) se puede deducir que cada afio nacen alrededor de 18000 a
21000 nifios con algun tipo de malformacion cardiaca (tabla 1). *°

A continuacidbn se presenta la incidencia aproximada de las cardiopatias
congénitas generales mas comunes.

e Comunicacion interventricular 20%
e Comunicacion interauricular 10%
e Conducto arterioso persistente 10%



e Coartacion de la aorta 10%
e [Estenosis aortica congénita 10%
e Tetralogia de Fallot 10%

e Estenosis pulmonar 10%.**2

Tabla 1. Poblacion de recién nacidos y tasa de natalidad en México durante los
afios 2000 a 2007

Total nacimientos Tasa de natalidad

2000 2,125,932 21,1
2001 2,085,240 20,5
2002 2,048,422 19,5
2003 2,015,234 19,3
2004 1,985,545 18,8
2005 2,567,906 19,3
2006 2,505,939 19

2007 2,655,083 18,6

Fuente: Informes INEGI 2007

Con respecto a la tasa de mortalidad infantil por malformacién congénita en
México se tiene que en 1990, las ubicaban en sexto lugar, como causa de muerte
en los menores de un afio, pasando a ocupar el cuarto en 2002, pero a partir de
2005 se constituye como la segunda causa (tabla 2)* y la mortalidad por
malformaciones del aparato circulatorio en menores de 1 afo para el afio 2007 de
cada uno de los estados del pais, puede observarse en la Tabla 3.*°

Tabla 2. Mortalidad infantil secundaria a patologia cardiovascular congénita por
grupo etario.

Afio <1 afio 1-4 Aios 5-9 Afios
2004 3,035 512 138
2005 3,074 540 136
2006 3,182 496 109
2007 3,218 472 116
Total 12,519 2,030 499
Porcentaje 83 14 3

Fuente: Informes INEGI 2007



Tabla 3. Mortalidad infantil en menores de 1 afio por patologia cardiovascular

congénita por entidad federativa

Entidad federativa Fallecidos Poblacion total Tasa de mortalidad (por 100,000
<la (2007) (2007) habitantes)

Puebla 245 5487740.1 4.464497
Querétaro 72 1653786.9 4.353644
Estado de México 617 14426902 4.276733
Tabasco 85 2035002.7 4.176899
Guanajuato 189 4961861.9 3.809054
Tlaxcala 40 1100951.2 3.633222
Baja California Sur 19 538441.71 3.528701
Hidalgo 84 2381285.9 3.527506
Baja California 101 2998543 3.368303
Zacatecas 45 1369414.1 3.286077
Jalisco 224 6856990.2 3.266739
San Luis Potosi 76 2428998.5 3.128862
Coahuila 75 2555824.7 2.934474
Chihuahua 96 3350690.2 2.865081
Sonora 70 2466903.3 2.837566
Distrito Federal 234 8721803.4 2.682931
Oaxaca 92 3547217.7 2.593582
Nuevo Ledn 110 4324158.6 2.543848
Michoacan 99 3987335.1 2.482861
Aguascalientes 27 1096444.3 2.462505
Veracruz 173 7146173.7 2.420876
Tamaulipas 74 3132010.9 2.362699
Colima 13 581756.23 2.234613
Sinaloa 58 2650891.2 2.187943
Chiapas 93 4405723.5 2.110891
Campeche 16 779048.23 2.053788
Durango 31 1518514.6 2.041469
Yucatan 37 1865694.6 1.983176
Quintana Roo 23 1215273.9 1.892577
Guerrero 56 3131350.4 1.788366
Nayarit 16 961435.42 1.664178
Morelos 27 1647428 1.638918
TOTAL 3217 105325596 2.831331

Fuente: Informes INEGI 2007




1.2 Etiologia de las cardiopatias congénitas

La mayoria de las malformaciones congénitas entre ellas las cardiopatias son de
origen multifactorial 90%; el 5% son por aberraciones cromosomicas, el 3% por
genes mutantes Unicos y 2% son de causa ambiental. Todo individuo tiene en su
haber organico y psicoldgico un factor hereditario; pero hay factores externos del
ambiente que le rodea que pueden constituir, reunidos, una influencia
multifactorial; la pobreza favorece condiciones que aumentan el indice de
cardiopatias congénitas, asi como el uso de drogas , enfermedades infecciosas y
contacto con el plomo, los solventes, los humos dafiinos y los pesticidas. Ademas
las madres de bajo nivel econdémico tienen menor o nula atencién prenatal, lo que
puede ser importante en la génesis de anomalias congénitas. Hay malformaciones
complejas y otras muy graves que no son quirdrgicas, pero son las menos
numerosas y virtualmente incompatibles con la vida. La gran mayoria de las
cardiopatias congénitas se conocen bien y se tratan eficazmente en centros
especializados.**

McKusick™ resume las causas de los problemas congénitos en:

1) Un gen mutante Unico causa desarreglo estructural y funcional de un
sistema o de parte de un sistema.

2) Padecimientos de origen multifactorial en que los elementos ambientales
tienen gran importancia.

3) Las aberraciones cromosémicas de los defectos congénitos pueden ser
hereditarias o adquiridas.

1.2.1 Factores predisponentes para desarrollo de cardiopatias congénitas

1.2.1.1 Antecedentes familiares

Familiares consanguineos portadores de cardiopatia congénita. Existe un riesgo
de 2 a 7 % cuando existen familiares de primer grado con cardiopatia congénita.
El factor hereditario es inevitable; los padres enfermos o potencialmente
transmisores de cardiopatias son el punto de partida de sus hijos y sobre este
componente no se puede actuar. *°



1.2.1.2 Enfermedades maternas
Enfermedades maternas infecciosas

La infeccibn materna es un factor de riesgo para la enfermedad cardiaca
congénita. La rubéola congénita se asocia sobre todo con la permeabilidad del
conducto arterioso y la estenosis de ramas de la arteria pulmonar. Es posible
hallar Toxoplasma, pero pocas veces producen trastorno funcional cardiaco. Entre
las manifestaciones tardias de la sifilis congénita se incluyen, aunque se dan raras
veces, la aortitis y el aneurisma. El virus de la citomegalia y el adenovirus han sido
aislados de cultivos de tejidos (sobre todo el rifiébn) procedentes de lactantes
fallecidos por cardiopatia congénita, pero el mecanismo y el momento de la
infeccién no se han aclarado.

Enfermedades maternas no infecciosas

Diabetes Mellitus, Fenilcetonuria, Epilepsia, Lupus Eritematoso Sistémico,
Hipertension Arterial y Distiroidismo.*

1.2.1.3 Exposiciones maternas
-Alcohol.

-Farmacos. (Anticunvulsivantes, dextroanfetamina, litio, corticoestroides, &cido
acetil salicilico, antinflamatorios no esteroideos, trimetoprim-sulfametoxazol,
antihipertensivos). Las cifras de mayor incidencia (aproximadamente el 10%) de
enfermedad cardiaca congénita se han asociado con el sindrome de la talidomida

-Vitaminas. Pueden causar malformaciones congénitas: la deficiencia de
riboflavina produce defectos del tabique interventricular, y la deficiencia de
vitamina A, anomalias de los arcos aorticos. El abuso de vitaminas por la madre
embarazada puede dafiar al producto. Los excesos de vitamina A causan
calcificacion temprana de los huesos; soldadura temprana de las suturas
craneales. Los sindromes de hipercalcemia causan estenosis supraadrtica
(sindrome de Williams).

-Anestesia y cirugia. Realizadas en las primeras semanas del embarazo pueden
ser perjudiciales.

-Sustancias quimicas ambientales (Solventes organicos, tintes y lacas para
cabello, el humo de cocina, monéxido de carbono y productos quimicos utilizados
para la cloracion del agua). El tabaquismo de la madre embarazada causa
mortandad en neonatos y nifios de poco peso; probablemente causa cardiopatias.



-Privacion de oxigeno. Tiene influencia adversa que el cordon umbilical sea
comprimido y dificulte el libre paso de sangre, que reduce el aporte de oxigeno al
embrion.

-Hipoxemia. Tal como sucede en la persistencia del conducto arterial, tan
frecuente en la ciudad de México, podria deberse en buena parte a la hipoxia por
la elevada altura sobre el nivel del mar: 2240 m. Algo semejante ocurre en
ciudades sudamericanas de gran altura del Per( y Bolivia. Probablemente la baja
presion atmosférica y la menor concentracion de oxigeno impidan el cierre
expedito del conducto arterial cuya oclusion seria mas facil si el tenor de oxigeno
es alto que si es bajo. El bajo nivel de oxigeno mantiene altas las resistencias
pulmonares y esto podria influir en la persistencia del conducto.*” 8

1.2.1.4 Factores personales

Ser portador de cromosomopatia o cualquier malformacién congénita como el
sindrome de Down, sindrome de Turner, sindrome de Klinefelter y el sindrome de
Marfan.'® %

10



1.3 Clasificacion de las cardiopatias congénitas

Las cardiopatias congénitas se pueden agrupar segun criterios clinico fisioloégicos
o anatémico embriolégicos.”> Se presentan enseguida dos clasificaciones, la
primera en base a lesiones ciandticas y no ciandticas y la segunda clasificacion de
acuerdo al grado de severidad. ?* %

1.3.1 Clasificacion segun criterios clinicos

No ciano6ticas

Comunicacion interventricular
Comunicacion interauricular
Conducto arterioso persistente
Coartacion de la aorta

Estenosis aortica congénita
Comunicacion auriculoventricular
Ventana aortopulmonar
Interrupcion del arco aortico
Estenosis mitral

Cianoticas

Tetralogia de Fallot

Estenosis pulmonar

Transposicion de las grandes arterias
*Atresia pulmonar con septum interventricular integro
Atresia pulmonar con defecto septal
Atresia tricuspidea

Tronco arterioso

Conexion venosa total anomala

Sindrome de corazén izquierdo hipoplasico
Anomalia de Ebstein

*cardiopatia del caso clinico

11



1.3.2 Clasificacion segun el grado de severidad:
1. Cardiopatias congénitas benignas

Son aquellas comunicaciones con shunt izquierda-derecha con QP/QS < 1,5,
obstrucciones con gradiente < 20 mmHg o insuficiencias valvulares de grado
ligero.

2. Cardiopatias congénitas leves

En este grupo incluimos las comunicaciones con shunt izquierda-derecha con
QP/QS entre 1,5-2 y presién en arteria pulmonar sistélica < 40 mm Hg, la
estenosis pulmonar y adrtica con gradiente pico ecocardiografico < 40 mmHg y/o
pico hemodinamico < 30 mmHg, las insuficiencias valvulares mitral o aorticas
ligeras-moderadas sin disfunciéon ni dilatacion ventricular y la coartacion de aorta
nativa u operada con gradiente basal inferior a 20 mmHg.

3. Cardiopatias congénitas moderadas

En este grupo estan las comunicaciones con shunt izquierda-derecha con QP/QS
> 2 y presion en la arteria pulmonar sistélica> 40 mm Hg, la estenosis adrtica
moderada (gradiente pico ecocardiografico entre 40-70 mmHg y/o gradiente pico
hemodinamico entre 30-50 mmHg) sin datos de hipertrofia eléctrica ni
ecocardiografica y asintomaticos, la coartacion de aorta nativa u operada con
gradiente basal entre 20-50 mmHg, las cardiopatias congénitas cianéticas
corregidas totalmente, las prétesis valvulares y las insuficiencias aértica y mitral
moderada-severa sin disfuncion ni dilatacion ventricular.

4. Cardiopatias congénitas severas

Dentro de las cardiopatias congénitas severas se encuentran las ciandéticas que no
se han corregido o se ha hecho parcialmente, los shunt de gran tamafo que han
desarrollado sindrome de Eisenmenger, la estenosis valvular severa aortica y
pulmonar debido a la dificultad que existe en mantener un gasto cardiaco
adecuado en situaciones de aumento de la demanda ante un esfuerzo fisico y la
coartacion de aorta con gradiente > 50 mmHg. Este grado de coartacion hace que
un aumento de presion con el ejercicio pueda favorecer la diseccion aodrtica, la
ruptura a nivel de la zona coartada o eventos cerebrales.?*
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*Cardiopatia congénita ciandtica: Atresia de valvula pulmonar con septo
interventricular integro

La atresia pulmonar con septum interventricular integro es una cardiopatia
congénita cianégena grave descrita en 1783 por Hunter;? 2% 27 28 Se caracteriza
por no haber comunicacion entre el ventriculo derecho y la arteria pulmonar
debido a que la valvula pulmonar es atrésica, (no existe o se encuentra
imperforada), hay cambios anatomicos y funcionales severos en las estructuras
del lado derecho del corazon, grado variable de hipoplasia del ventriculo derecho,
asociada a displasia de la véalvula tricispide y a conexiones sinusoidales entre el
ventriculo derecho y las arterias coronarias.?® 2% *

Epidemiologia

Se presenta en una frecuencia de 0,7% al 3,1% de todas las cardiopatias
congénitas, o 4,5de 100.000 nacidos vivos, denominandose como una
cardiopatia rara, afectando por igual a ambos sexos, quizas con un ligero
predominio en varones, de los cuales un estudio realizado en E.U. mostro una
mayor incidencia en recién nacidos de raza negra;?” 3% 3% 33 3435 | 3 mortalidad
post-natal es del 50% en las dos primeras semanas de vida y de un 85% en los 6
primeros meses de edad.*

Fisiopatologia

Se observa una obstruccién completa del tracto de salida del ventriculo derecho
por una valvula pulmonar atrésica (con la caracteristica fusion de sus 3 comisuras)
no asociada al defecto septal interventricular. Debe existir un conducto arterioso
permeable responsable del flujo sanguineo pulmonar se acompafa de varias
anomalias morfolégicas; 3! El ventriculo derecho puede ser diminuto, normal o
estar aumentado de tamafio y la valvula tricispide es atrésica, normal o
intensamente regurgitante; Actualmente, la atresia pulmonar con septo
integro tiene una supervivencia de aproximadamente el 81% a los 5 afios, que es
comparable aotras condiciones cardiacas sometidos a etapas de correccién
univentricular. Aproximadamente del 31-68% de los pacientes con atresia
pulmonar con septo integro estdn asociadosa anormalidades en las
arterias coronarias, incluyendo fistulas coronarias, estenosis coronarias, y atresia
coronaria.* %
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Manifestaciones clinicas

Cuando el conducto arterioso se cierra en las primeras horas de vida, el recién
nacido con atresia pulmonar y tabique interventricular integro presenta una
cianosis intensa; Si no se trata, la mayoria de los pacientes muere durante la
primera semana de vida, sOlo ocurre hipocratismo digital si el nifio vive
suficientemente, la sobrevida mas alla del periodo neonatal se acompafia de
creciente cianosis, dificultad respiratoria, crisis hipoxica, subdesarrollo fisico, datos
de insuficiencia cardiaca tales como taquicardia, galope, ingurgitacion,
cardiomegalia y hepatomegalia.® 3" %

Prondstico

Es habitualmente malo sin tratamiento, con méas de un 50% de mortalidad al mes,
la supervivencia posnatal depende de la permeabilidad del conducto arterioso; de
ahi que sea necesaria una infusién continua de prostaglandina-E1, ya que el cierre
del conducto conllevaria la muerte; Con tratamiento quirdrgico se puede conseguir
una supervivencia elevada.*

Tratamiento médico de la atresia de valvula pulmonar con septum integro.
Para los casos favorables con un ventriculo derecho de desarrollo aceptable, y
distribucion coronaria permisible, el tratamiento en los primeros dias de vida es la
apertura valvular para favorecer el flujo pulmonar y el desarrollo de las cavidades
derechas.?” * Pero para los casos donde el ventriculo derecho es hipoplasico,
generalmente la correccion es quirdrgica y consiste en varios procedimientos
correctivos, inicialmente se llevard a cabo una reparacion univentricular, que
consistira en realizar una fistula de Blalock-Taussig y/o colocacion de stent en el
ductus arterioso, posteriormente se realiza cirugia de Glenn bidireccional vy
finalmente el procedimiento quirtrgico de Fontan.*

Tratamiento médico de las cardiopatias congénitas

El tratamiento de las cardiopatias congénitas en general, dependera no solo del
tipo de anomalia cardiaca, sino de la gravedad, en algunos casos en que el
trastorno es leve inclusive puede no requerirse ningun tratamiento. Pero otros
casos considerados, moderados o graves es comun la intervencion quirdrgica.
Ademas debe tenerse en cuenta que a largo plazo es posible el empleo de
medicamentos para ayudar al flujo sanguineo a través del corazén
(prostaglandinas), eliminar el exceso de liquido (diuréticos), regular el ritmo
cardiaco, prevenir o eliminar coagulos (terapia antitrombotica), e inclusive
profilaxis antibidtica en cirugias o procedimientos interventivos posteriores,
relacionados o no a su problematica cardiaca. El uso de estos medicamentos hace
qgue el manejo odontologico sea especifico, con el fin de prevenir situaciones de
riesgo para los pacientes.
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1.4 Manifestaciones bucales de las cardiopatias congénitas.

Las manifestaciones bucales presentes en pacientes con cardiopatias congénitas
son relativamente pocas. En los estados ciandticos seran observables cambios
faciales y labiales, caracterizados por cianosis, principalmente a nivel de encias,
paladar, mucosa alveolar y labios; Las petequias y equimosis son comunes; Se
observa ademas resequedad de la mucosa bucal y sarro debido a la respiracion
bucal (mecanismo de compensacion de la hipoxia); Retraso en la erupcion dental,
e Hipoplasia del esmalte.

La higiene bucal deficiente, es un comun denominador, pues estos pacientes
sobreponen el problema cardiaco a la salud bucal sin entender que en algunos
casos la salud bucal condiciona el pronéstico, sobre todo en los que tienen
programada una cirugia, y consecuentemente las alteraciones periodontales
(gingivitis, periodontitis, hiperplasia gingival, etc.) caries y malposicion dentaria se
hacen presentes.

Si se presenta policitemia compensadora, particularmente en paladar blando y
zonas faringeas, puede observarse enrojecimiento del tejido.

En los casos de endocarditis infecciosa, pueden aparecer petequias en paladar
por dafio vascular seguido al atrapamiento de complejos inmunes, con la ulterior
ruptura vascular. Para el caso de los pacientes con uso de terapia antitrombaotica
excedida, pueden presentarse ademas de hemorragia en encia no inflamada,
hematomas intra y extrabucales, epistaxis.* 41 42 43
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1.5 Atencidn odontoldgica en pacientes con riesgo sistémico.

Los avances cientificos y médicos han permitido en la actualidad dar tratamiento a
poblacion con enfermedades sistémicas, consideradas fatales en el pasado, pero
ello ha generado igualmente que estos individuos se conviertan en pacientes de
mayor complejidad, especialmente en la terapéutica odontolégica, tal como
sucede en casos de trasplantados, inmunosuprimidos, anticoagulados o
antiagregados, etc. Estos individuos precisan de tratamiento que no comprometa
alin mas su estado fisico, denominandolos asi como pacientes “especiales”.**

El término “pacientes especiales” se denomina a aquel paciente con
caracteristicas o circunstancias Unicas frente a lo ordinario. Estas caracteristicas
son principalmente cuatro:

- La existencia de riesgo médico por padecer un proceso importante.

- La dificultad del manejo clinico odontoldgico: a) Por la conducta, b) por la
técnica odontoldgica.

- La existencia de lesiones orales caracteristicas que hacen mas vulnerable
al paciente ante el tratamiento odontoldogico.

- La posible interaccion entre el proceso sistémico y el tratamiento
odontolégico.

El manejo de estos pacientes entonces, debera efectuarse con el fin de brindar
maxima eficacia, la clave para lograrlo radica en valorar el riesgo médico y/o el
estado fisico, mantener la relacidbn multidisciplinaria con otros profesionales de
salud, asi como establecer o seguir protocolos para los procedimientos a efectuar
segun las necesidades odontoldgicas de cada paciente.

1.5.1 Clasificacion del estado fisico para la consulta Odontoldgica.

Existen diferentes sistemas para estimar el estado fisico de los pacientes que
seran sometidos a procedimientos médicos u odontologicos, el mas usado es el de
la Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) que propone un instrumento
utilizado mundialmente por anestesidlogos para categorizar la condicion fisica de
los pacientes previos a cirugia y el cual nos da la pauta para establecer las
modificaciones de la atencion odontoldgica que estos requieran (tabla 4) se basa
en cinco categorias;* la primera se denomina ASA |, representa pacientes sanos
que toleran bien el estrés y desde la perspectiva odontolégica no requiere de
modificaciones para llevar a cabo su tratamiento odontoldgico, la segunda
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denominada ASA Il incluye a pacientes sanos con condiciones especiales, tales
como mujeres embarazadas, alergias, ansiedad extrema, etc. En estos casos el
apartado odontolégico sera individualizado acorde a la circunstancia del paciente,
es decir controlar el empleo de medicamentos que generan alergia, sedacion en
casos de extrema ansiedad, contraindicaciones de farmacos durante el embarazo,
etc.

El paciente ASA Il representa al individuo con enfermedad sistémica no
incapacitante, es decir le limita en actividades normales, pero no le incapacita. En
estos casos se tendran a consideracion modificaciones en la consulta
odontoldgica, utilizando protocolos especificos para su patologia que reduzcan los
riesgos en el tratamiento, algunos ejemplos de pacientes ASA Ill son portadores
de angina de pecho estable, estado de post infarto miocardico de largo tiempo de
evolucién sin sintomas residuales, antecedentes de evento cerebral vascular,
diabetes mellitus controlada de larga evolucion, etc.

La clasificacion ASA IV engloba a los individuos con enfermedad sistémica
incapacitante que constituye ademas amenaza constante para la vida, y que no
siempre se puede corregir por medio de la cirugia. El problema médico es mayor
que el problema odontolégico y el riesgo de atenderlos es demasiado alto. Por
esta razon y siempre que sea posible, se debe posponer el tratamiento hasta que
mejore la situacion médica o brindar tratamiento paliativo. Si se decide tratarlo, es
conveniente atenderlo a nivel hospitalario, ya que si surge una situacion de
emergencia medica, seran mayores las posibilidades de supervivencia.

La clasificacion ASA V corresponde a pacientes moribundos o paliativos cuya
expectativa de vida no se espera sea mayor de 24 horas, con o sin tratamiento
quirargico. Suelen ser enfermos terminales hospitalizados, en estos casos el
manejo odontoldgico estard contraindicado y excepcionalmente se llevara a cabo
con fines de aliviar el dolor y evitar infecciones bucales.
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Tabla 4. Modificaciones en la atencién odontolégica de acuerdo al estado fisico.**

Clasificacion Condicion sistémica
ASA
ASA | Pacientes sanos No es necesaria
ninguna
modificacion
ASA I Enfermedad leve Adecuacion del
tratamiento a sus
necesidades
ASA Il Paciente con enfermedad sistémica grave, Protocolo de
pero no incapacitante. minimizar riesgo
ASA IV Paciente con enfermedad sistémica grave e Odontologia
incapacitante. hospitalaria
ASA YV Enfermo terminal o moribundo. Tratamiento
paliativo, urgencias

Fuente: Andrés Plaza Costa, Francisco Javier Silvestre Donat 2007

1.5.2 Multidisciplina en odontologia

Lograr el éxito en la solucion de casos complejos, tal como las cardiopatias
congénitas es resultado del trabajo en equipo, no hay area médica u odontolégica
gue pueda suponerse de Unica responsabilidad, ya que la visién unidireccional de
alguna disciplina puede conllevar a no ofrecer las mejores alternativas de
tratamiento. Es decir, el equipo multidisciplinario de salud como la medicina,
enfermeria, trabajo social, laboratorio clinico, psicologia, etc., Deben involucrase
entre si para el beneficio de los tratamientos realizados a los pacientes,
considerando la interrelacion que existe entre el individuo y sus esferas bio-psico-
sociales.
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1.6 Aspectos a considerar para el manejo odontoldgico del paciente
pediatrico con cardiopatia congénita anticoagulado

Especificamente en el caso de los pediatricos con cardiopatia congénita
anticoagulados atendidos en el area de estomatologia del Hospital de Cardiologia
del Centro Médico Nacional Siglo XXI, considerados como categorias Ill, IV e
inclusive V, de la clasificacion de la ASA, se desarrolla el manejo odontoldgico
bajo un enfoque multidisciplinario por medio de la aplicacion de un protocolo que
incluye aspectos como la terapia antitrombdtica, las pruebas de coagulacion,
prevencion de la endocarditis infecciosa, anestésicos locales y agentes
hemostéaticos de uso local en odontologia principalmente, asegurando de esta
forma tener mayor seguridad y éxito en el tratamiento de este tipo de pacientes.
Dichos aspectos seran descritos en forma general a continuacion.

1.6.1 TERAPIA ANTITROMBOTICA.

Los trombocitos y las proteinas de coagulacion desempefian un papel fundamental
en la patogenia de muchos trastornos cardiovasculares, por ejemplo sindromes
coronarios agudos, trombosis venosa profunda y trombos que pueden complicar la
fibrilacion auricular, la miocardiopatia dilatada, o las valvulas cardiacas protésicas
mecanicas.

Para la formacion de un trombo, ya sea en la hemostasia normal o en la formacion
de coagulos patolégicos, se requieren tres episodios: 1) exposicion de los
componentes sanguineos circulantes a sustancias trombogénicas (p.ej., aparicion
de colageno subendotelial tras la ruptura de la placa ateroesclerética); 2)
activacion plaguetaria, y 3) inicio de la cascada de coagulacion, que finalmente da
lugar al coagulo de fibrina. La hemostasia plaquetaria y el sistema de la
coagulacion estan estrechamente relacionados: las plaquetas activadas aceleran
la via de coagulacién y algunas proteinas de la coagulacion (p.ej., trombina)
participan en la agregacion plaquetaria. Por consiguiente la modulacion de la
funcion plaquetaria y de la via de la coagulacion suele ser extremadamente
importante en los tratamientos cardiovasculares. Es entonces cuando el uso de
farmacos antitromboticos se hace presente, ya que estos intervienen como
profilacticos en el desarrollo de trombosis.*®
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Farmacos antitrombéticos disponibles para uso clinico.*’

Anti- Heparinas Inhibidores del | Inhibidores Antiplaquetario | Tromboliticos
coagulantes factor Xa directos de | s
orales la trombina
Warfarina Heparina no | Indirectos Hirudinas Acido acetil | Estreptocinasa
fraccionada a) Fondaparinux salicilico
Acenocumarina | Heparina de | Directos Argatroban Inhibidores del | Urocinasa
bajo peso | a) DX-9065 receptor del
molecular b) DPC906 adenosin de
a) Enoxaparina fosfato
b) Nadroparina (clopidogrel,
c) Tinzaparina ticlopidina)
d) Nadioparina
e) Dalteparina
Bivaluridina Inhibidores de la | Activador
glicoproteina tisular del
lIb/llla (fibanes) | plasminégeno
recombinante
Ximegalatran

A continuacion se describiran los farmacos que interfieren con la funcion

plaquetaria y luego aquellos que inhiben la cascada de la coagulacion.

1.6.1.1 Antiagregantes plaquetarios

Las plaguetas son responsables de la hemostasia primaria por un proceso que se
divide en tres partes: 1) adhesién a la zona de la lesién; 2) reaccion de liberacion
(secrecion plaquetaria y activacion de receptores superficiales clave), y 3)
agregacion. Los antiagregantes plaquetarios dificultan la funcion plaquetaria en
varios puntos a lo largo de la secuencia de la activacién y la agregacion.*®

Los antiagregantes pueden ser enddgenos, desencadenados durante la activacion
plaquetaria y a la generaciéon de fibrina, que tiende a limitar la extension del
trombo y prevenir la coagulacion sistémica; Los mas importantes inhibidores son la
Prostaciclina (PG 12), el oxido nitrico, antitrombina Ill, la Proteina C y el sistema
fibrinolitico; los exdgenos son farmacos propiamente dichos, por ejemplo el
clopidogrel y la aspirina, ambos se emplean comunmente en los pacientes que se
tratan en el Hospital de Cardiologia. Los antiagregantes plaquetarios, segun su
mecanismo de accién se pueden clasificar en dos grandes grupos.*°
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Clasificacion de los antiagregantes plaquetarios.®

I.  INHIBIDORES ENZIMATICOS
a. Inhibidor de ciclooxigenasa: Acido acetilsalicilico, Sulfinpirazona,
Triflusal, Ditazol, Indobufeno.
b. Inhibidor de fosfodiesterasa: Dipiridamol
II. INHIBIDORES DE RECEPTORES
a. Inhibidores de receptores de difosfato de adenosina (ADP): Ticlopidina,
Clopidogrel, Prasugrel
b. Antagonistas de GPIIb-llla: Eptifibatide, Tirofiban, Abciximab.

1.6.1.2 Anticoagulantes

Los anticoagulantes interfieren la cascada de coagulacion e impiden la hemostasia
secundaria. Teniendo en cuenta que el punto final en las vias de coagulacién tanto
extrinseca como intrinseca es la formacion de un coagulo de fibrina por la accién
de la trombina; los objetivos principales del tratamiento anticoagulante consisten
en inhibir la activacion de la trombina a partir de la protrombina por el factor Xa (p.
ej., utilizando heparina no fraccionada, tipos de heparina de bajo peso molecular o
fondaparinux); inhibir la propia trombina (p.ej., con heparina no fraccionada o
inhibidores directos de la trombina), o disminuir la produccion de protrombina
funcional (p. ej., con warfarina). >* >

Clasificacion en base a la via de administracién de los anticoagulantes®?

-A). Subcutanea o endovenosa: para inducir un estado hipocoagulante en
forma rapida. En clinica esta ruta se usa, habitualmente, por cortos
periodos de tiempo.

-B). Via oral: el efecto anticoagulante, es de lenta instalacién. En general,
esta via es utilizada en los tratamientos de mantencion.

Anticoagulantes subcutaneos o endovenosos

Heparina no fraccionada

La heparina no fraccionada (HNF) es una mezcla heterogénea alta carga de
polimeros mucopolisacaridos. Aunque por si sola tiene poca accion
anticoagulante, en la circulacion se asocia a la antitrombina Il (ATIII) y su efecto
aumenta considerablemente. La HNF se administra por via parenteral porque no
se absorbe bien en el tubo digestivo. En la mayor parte de las indicaciones
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agudas, el bolo intravenoso precede a la infusidbn continua del farmaco. La
biodisponibilidad de la HNF varia de un paciente a otro porque es un grupo
heterogéneo de moléculas que se une a proteinas plasmaticas, macrofagos y
células endoteliales.

Heparinas de bajo peso molecular

El desarrollo de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) se ha basado en
algunos de los inconvenientes de la HNF, algunos ejemplos son enoxaparina,
dalteparina y tinzaparina. Las ventajas de las HBPM frente a las HNF son: 1)
inhibicion de la union de las plaquetas con el factor Xa, lo cual favorece un efecto
anticoagulante mas pronunciado; 2) menos union a proteinas plasmaticas y
células endoteliales, lo cual comporta una biodisponibilidad mas previsible y una
semivida mas larga; 3) menos complicaciones hemorragicas, y 4) una incidencia
mas reducida de TPH inmunitaria. Desde un punto de vista practico, las ventajas
mas importantes de las formulaciones de HVPM son la facilidad de uso y un nivel
mas consistente de anticoagulacion. Se administra como inyecciones subcutaneas
una o dos veces al dia en dosis regulares, sin que sea necesario el control
sanguineo periddico de la HNF. También tiene un perfil de toxicidad mejor que la
HNF y las tasas de hemorragia, trombocitopenia y osteoporosis son inferiores.>

Inhibidores del factor Xa indirectos

Fondaparinux

Es un pentasacarido que corresponde a la unidad minima activa de la heparina, se
une selectivamente a la antitrombina Ill y de esta manera inhibe indirectamente al
factor Xa (A diferencia de la HNF, el fondaparinux no desactiva la trombina
formada, ni dificulta las acciones plaquetarias ni causa trombocitopenia provocada
por la heparina). Se administra por via subcutanea, como para poder prescribirse
una vez al dia. No se conocen antidotos para su efecto anticoagulante, posee un
100% de biodisponibilidad y su eliminacién es renal.>®

Idraparinux
Corresponde a un pentasacarido sulfatado que estimula a la antitrombina Ill, y de
esta manera inhibe al factor Xa. Su administracion es subcutanea y, debido a su
vida media plasmaética de 80 horas, se administra una vez a la semana.

Inhibidores directos de la trombina

Todos los inhibidores directos de la trombina son anticoagulantes eficaces y el
efecto adverso mas importante es la hemorragia, algunos de ellos se administran
via subcuténea, via endovenosa e inclusive algunos via oral.*®
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Anticoagulantes orales

Los anticoagulantes orales (AO) son farmacos derivados de la 4-hidroxicumarina y
actuan al inhibir las reductasas de la vitamina K, que son necesarias para
convertirla en vitamina activa; La vitamina K se requiere como cofactor en la
gamma-carboxilacién de los acidos glutamicos de los factores Il, VII, IX y X, y de
las proteinas anticoagulantes C y S, la falta de carboxilacion de estos glutamatos
provoca que los factores sean inactivos e incapaces de unirse al calcio; Dentro de
los farmacos anticoagulantes orales (AO) disponibles, los mas usados en la
actualidad son los derivados cumarinicos (warfarina y acenocumarol).”’

Indicaciones de los anticoagulantes orales

Los AO estan indicados en diversas condiciones clinicas, dentro de las mas
comunes encontramos las siguientes®’

I.  Valvulopatias:

II.  Cardiopatias congénitas:

lll.  Protesis valvulares

IV.  FA sin valvulopatia:

V.  Cardioversion de FA o flutter auricular:

VI.  Miocardiopatia dilatada:

VII.  Cardiopatia isquémica:

VIll.  Eventos vasculares transitorios repetitivos, secundarios a enfermedad
cerebrovascular o trombosis arterial cerebral progresiva:

IX.  Diseccion de pared de la carétida intracraneal:

X.  Prevencion de la oclusién tras cirugia reconstructiva arterial periférica:

XI.  Prevencion de alto riesgo trombotico arterial: en caso de accidentes
isquémicos transitorios de origen carotideo en pacientes portadores de
“stent” intracoronario o en otras localizaciones en injerto aortocoronario
Venoso u otros injertos arteriales.
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Descripcidn de los principales anticoagulantes orales

Warfarina

La warfarina es un farmaco que se administra por via oral y se prescribe para la
anticoagulacion a largo plazo. Actia por inhibicion de una enzima (vitamina K
epoxido reductasa) que es necesaria para el metabolismo habitual de la vitamina
K. Normalmente, la forma reducida de la vitamina K favorece la carboxilacion de
un residuo del &cido glutdmico en unos factores de coagulacién concretos
(factores Il, VII,IX y X), una accion que resulta imprescindible para que los factores
se unan posteriormente al calcio, se vuelvan funcionales y participen en la
coagulacion. Al interferir con la formacion de la vitamina K reducida, la warfarina
inhibe indirectamente la carboxilacion de los factores de coagulacion, y los
desactiva. Dado que algunos inhibidores naturales de la coagulacién (proteina C y
proteina S) también dependen de la vitamina K, la warfarina también deteriora sus
funciones, lo cual, en algunos casos, pueden contrarrestar el efecto anticoagulante
del farmaco. La accién anticoagulante de la warfarina tiene un inicio de entre 2 a 7
dias; de modo que si se requiere un efecto inmediato, la Heparina no fraccionada
0 la Heparina de bajo peso molecular se deben administrar al principio
simultaneamente. La semivida de la warfarina es larga (37 horas), y la dosis
farmacoldgica se debe personalizar para conseguir un efecto terapéutico al mismo
tiempo que se reduce el riesgo de complicaciones hemorragicas.*®

Acenocumarina

El acenocumarol o acenocumarina, derivado de la cumarina, es un anticoagulante
que actua inhibiendo la accién de la vitamina K sobre la g-carboxilacion de ciertas
moléculas de acido glutamico, localizadas en los factores de coagulacion I
(protrombina), VII, IX, X y en la proteina C, y sin la cual no puede desencadenarse
la coagulacién sanguinea. Esta indicado como tratamiento y profilaxis de las
afecciones tromboembdlicas. Prolonga el tiempo de tromboplastina a las 36-72
horas aproximadamente, segun la dosificacion inicial. El tiempo de tromboplastina
se normaliza a los pocos dias de retirar el medicamento. La mayor parte del
acenocumarol se halla en plasma, unido en un 98,7% a proteinas plasmaticas,
especialmente a albumina se absorbe via oral, con rapidez. La sensibilidad a los
anticoagulantes varia segun los individuos y puede variar también a lo largo del
tratamiento. Por ello se hace imprescindible la realizacion de pruebas de
coagulacion para adaptar constantemente la dosificacion segun los resultados
obtenidos.”®
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Interaccién de los anticoagulantes orales con otros farmacos comudnmente
empleados en odontologia.

Existen muchos factores que pueden influir en el efecto de los anticoagulantes y
requieren modificaciones en las dosis, por ejemplo, la hepatopatia o la
insuficiencia cardiaca reduce la necesidad de warfarina, en cambio una
alimentacion con gran variedad de vitamina K (p. eje., verduras de hojas) aumenta
la dosis necesaria, del mismo modo, muchos farmacos alteran el efecto de los
anticoagulantes; Las interacciones farmacolégicas se han correlacionado con
incremento de las tasas de sangrado, asi como con dificultad para obtener valores
terapéuticos de anticoagulacion segun sea el caso, a través de mecanismos que
incluyen: disfuncidon plaquetaria (asa, clopidogrel), irritacion gastrica directa
(antiinflamatorios no esteroides, AINES), interferencia en el metabolismo
(amiodarona, rifampicina), disminucién sintesis de vitamina K (antibioticos),
interferencia con metabolismo de vitamina K (acetaminofén) Cuando surgen
hemorragias graves durante el tratamiento con AO, el efecto del farmaco puede
revertirse al cabo de horas con la administracién de vitamina K.

Al hablar de las interacciones de los anticoagulantes ORALES han de tenerse en
cuenta que éstas pueden producirse a tres niveles:

- a nivel intestinal, modificando la biodisponibilidad de vitamina K;
- a nivel plasmatico, modificando su unién a las proteinas del plasma,;
- a nivel hepatico, modificando su metabolismo.

A continuacién se mencionan los farmacos que pueden emplearse en odontologia
pues se considera no interactdan, o lo hacen en menor grado con los AO.%

Antibiéticos: Los antibidticos de amplio espectro que son empleados durante
periodos excesivos de tiempo, incrementan el INR indirectamente, al eliminar flora
intestinal responsable de la sintesis de vitamina K.

Penicilinas y derivados (Penicilina G, Amoxicilina, Amoxicilina- Clavulanico,
Ampicilina, Flucloxacilina, Ticarcilina): La probabilidad de que se produzcan
efectos adversos debido a esta interaccion es baja.

Metronidazol: Potencia la acciéon de los AO

Macrolidos: Azitromicina parece no interaccionar, eritromicina inhibe el
metabolismo hepético, de los AO potencializando y prolongando sus
efectos.
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Antifungicos: Terbinafina, itraconazol, Ketoconazol. Se les considera los
MAs seguros, pero no estan exentos de riesgos.

Antiacidos: Almagato, magaldrato.

Ansioliticos: Diazepam, clorazepato y otras diazepinas no generan intergaccion.

Analgésicos:

-Opioides en pacientes tratados con AO no produce interaccidon, excepto
dextropropoxifeno

-Paracetamol es el mas seguro siempre que no sobrepase los 2mg/24horas
-Dextropropoxifeno

-Codeina y dihidrocodeia

-Tramadol

-AINEs: En el caso de los AINEs no modifican la biodisponibilidad de
vitamina K. Los AINEs pueden no modificar el metabolismo del
anticoagulante, como diclofenaco, porque no utilicen la via del citocromo
P450. Pero los AINEs tienen todos ellos una gran afinidad por las proteinas
plasmaticas (incluido diclofenaco), llegando a desplazar de esta unioén a los
anticoagulantes e incrementando su accion. Esta fuera de toda duda el
papel importante que juegan estos farmacos en el tratamiento de algunas
enfermedades reumaticas, tratamientos de larga duracion vigilados por el
Reumatdlogo, que obligan a asociarlos a los anticoagulantes orales. Otra
cosa muy distinta es el uso indiscriminado como medicamento de
complacencia o como automedicacion.

Por otra parte, deberian tenerse en cuenta otras caracteristicas de los
AINEs:

- Algunos como el ASA son antiagregantes plaquetarios (riesgo de
hemorragia)

- Pueden lesionar la mucosa gastrica (riesgo de hemorragia)

- Disminuyen el flujo sanguineo renal a tener en cuenta especialmente en
los pacientes anticoagulados, ya que el 90% de ellos lo estd por causa
cardiaca.

Antiagregantes plaquetarios potencializan el efecto de los AO.

Otros medicamentos que disminuyen el efecto anticoagulante:

Azatioprina, Antitiroideos, Carbamazepina, Rifampicina, Vitamina K,
Haloperidol, Anticonceptivos Orales.
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1.6.2 PRUEBAS DE COAGULACION Y SU EMPLEO EN LA PRACTICA
ODONTOLOGICA

Los pacientes sometidos a terapia anticoagulante oral estan considerados como
de riesgo tromboembdlico y hemorragico, pues tienen fluctuaciones espontaneas
de sensibilidad al farmaco anticoagulante. Los cambios en la dieta, la edad
avanzada, las interacciones con otros farmacos, o el deterioro del estado de salud,
afectan del mismo modo y obligan a una monitorizacién muy estrecha, sobre todo
cuando se requiere de tratamiento odontolégico.

Por ello las pruebas de coagulacién son una herramienta muy importante para
establecer diagndésticos clinicos sobre los principales problemas de sangrado y
trombosis. El laboratorio proporciona informacién de gran utilidad que debe ser
interpretada en relacién al contexto clinico, lo que brinda mayores posibilidades de
diagnésticos de certeza, seguimiento terapéutico adecuado y pronéstico de la
enfermedad; Asi como establecer el momento adecuado para recibir atencion
odontoldgica en gue exista la posibilidad de hemorragia significativa.

El primer ensayo de la coagulacion in vitro fue descrito por el Dr. Quick®, en 1935,
hoy se conoce esta prueba como tiempo de protrombina (TP) o tiempo de Quick,
posteriormente se describieron las pruebas del Tiempo de tromboplastina parcial
activada (TTPa) y el tiempo de trombina (TT) de las que, hasta el momento
actual, nadie niega su invaluable utilidad en el laboratorio de hemostasia y siguen
representando las pruebas bésicas del escrutinio para evaluar la coagulacién en
sujetos sanos, en pacientes con problemas hemorragicos o con padecimientos
tromboticos.

Tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA)

El Tiempo de Tromboplastina Parcial Activada (TTPa) es un ensayo de escrutinio
gue permite valorar las vias intrinseca y comun del sistema de coagulacion. Esta
prueba se fundamenta en la medicién del tiempo que tarda en coagular el plasma
en presencia de una tromboplastina parcial activada mediante una sustancia de
contacto (caolin, celite, &cido elagico, soya), mas la presencia de calcio. Refleja la
integridad global del sistema intrinseco de la coagulacion. Esta prueba es
especialmente sensible a los defectos de los factores que intervienen en la
primera fase o via intrinseca como: VIII, IX, XlI, XIl, asi como la presencia de
inhibidores especificos e inespecificos (Anticoagulante lUpico), y la administracion
de heparina de alto peso molecular.
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Esta prueba se emplea en la evaluacion preoperatoria y es fundamental para
descartar deficiencias congénitas o adquiridas de factores de la coagulacién, asi
como el seguimiento de la terapia anticoagulante con heparina de alto peso
molecular. La prolongacion del TTPa se observa en los siguientes casos:
deficiencias de FVIII, FIX, FXII, precalicreina y cininégeno de alto peso molecular,
falla hepatica (cirrosis, hepatitis), CID, anticuerpos circulares especificos para
algun factor de la via intrinseca e inhibidores de tipo lupico.

El limite de referencia es variable dependiendo de la tromboplastina parcial
activada y del equipo que se utilice. Por lo comun cada laboratorio determina sus
limites de referencia para cada poblacién que se atiende y bajo las circunstancias
de trabajo. Sin embargo se considera que los valores de referencia sean + 5
segundos en relacién al plasma testigo normal.®®

Tiempo de Trombina (TT)

El tiempo de trombina evallGa la ultima fase de coagulacion, es decir, la funcion
calidad del fibrindgeno. El tiempo de trombina es un parametro que permite medir
el tiempo durante el cual el fibrindbgeno presente en plasma in vitro se transforma
en fibrina, por la adiciéon de una cantidad estandarizada de trombina.

La trombina es una enzima altamente especifica que actta sobre el fibrindbgeno,
transformandolo en fibrina y no se encuentra en sangre circulante. El alargamiento
del tiempo de trombina se observa cuando el fibrinbgeno estd disminuido, en
alteraciones congénitas como la hipofibrinogenemia, afibrinogenemia vy
disfibrinogenemia, en hipofibrinogenemias adquiridas como consecuencia de una
coagulacion intravascular diseminada (CID), fibrindlisis o enfermedad hepética,
agentes antitromboticos como la heparina y presencia de productos de
degradacion de degradacion de fibrindgeno-fibrina.

Tiempo de protrombina.

También conocido como TPT, es un examen que permite valorar, especificamente
la via intrinseca (que implica al factor 1X y cofactores) y la via comun (factores X y
II, y cofactores) del sistema de coagulacion. EI método mide el tiempo que tarda
en coagular el plasma citrado, in vitro, después de agregarle un extracto de
tromboplastina completa (Factor tisular, apoproteina y fosfolipidos) y calcio en
condiciones 6ptimas de temperatura (37°C) y pH de 7.3. El TP se emplea como
prueba de evaluacion preoperatoria y puede encontrase prolongada en los
siguientes casos: Deficiencia congénita o adquirida de FII, FV, FVII y FX,
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tratamiento con anticoagulantes orales (antagonistas de la vitamina K como
acenocumarina y warfarina), Falla hepatica, fibrindlisis, coagulacion intravascular
diseminada, hipofibrinogenemia, enfermedad hemorragica del recién nacido,
desordenes de reabsorcion intestinal, intoxicacién por salicilatos, el TP se acorta
en embarazo, hiperfuncién ovarica, diarrea y vémito por deshidratacion, el limite
de referencia es variable dependiendo de la naturaleza de tromboplastina y del
equipo que se utilice, por ello cada laboratorio establece sus limites de referencia
para cada poblacion que se atiende y bajo las circunstancias de trabajo, sin
embargo los valores de referencia son regularmente de + 3 segundos en relacién
al plasma testigo normal; El Tiempo de Protrombina se debe cuantificar mediante
el INR (Cociente estandarizado internacional) como unidad de medida, establecida
en 1983 por la World Health Organization (WHO).%®

Cociente estandarizado internacional (INR)

El grado de anticoagulacion se controla mediante la determinacion del tiempo de
protrombina en las muestras sanguineas presentado como el INR. Existen dos
rangos « diana » de intensidad anticoagulante, para los pacientes que presenten
un riesgo elevado de trombosis patologica (p. ej., aquellos con algunos tipos de
valvulas cardiacas mecanicas), el INR deseado es de 2,5 a 3,5, para los demas (p.
ej., aquellos con fibrilacién auricular sin complicaciones), el INR diana es de 2,0 a
3,0, los niveles de INR inferiores a 2,0 no brindan efecto preventivo de evento
cerebral vascular y los niveles superiores a 3,5 constituyen un riesgo de sangrado;
Hay varias razones por las cuales debemos aceptar y utilizar el INR ya que a
través de su uso es posible realizar el control de los pacientes con riesgo de
trombosis de una manera segura y eficaz; El INR permite al médico comparar
directamente los resultados del TP sin tomar en cuenta el sistema reactivo/
instrumento empleado, si un laboratorio cambia de marca de reactivos o
instrumento para determinar el TP, la conversion a INR minimiza cualquier
diferencia que pudiera ocurrir.®% ®*
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1.6.3 TERAPIA ANTITROMBOTICA COMO MODULADOR DE LA ATENCION
ODONTOLOGICA

El papel de los anticoagulantes como profilacticos en individuos con riesgo de
trombosis y la importancia de las pruebas de coagulacién como moduladores de
las cifras de coagulacion, genera la necesidad de establecer algunas pautas o
modificaciones para dar atencion en pacientes que reciben antitrombaticos.

Referente a anticoagulantes orales, existen diversas opiniones sobre la
suspension de dichos farmacos previo a los procedimientos odontologicos, una
revision realizada por Wahl®®, muestra bajo o nulo riesgo de hemorragia
significativa después de procedimientos quirdrgicos en pacientes con un TP de 1.5
a 2 veces lo normal, también reporté que existe poco riesgo de complicaciones
hemorragicas siempre que el TP se encuentre hasta 2.5 veces el valor normal y
reporta que es mayor el riesgo de complicaciones cuando se detiene la terapia
anticoagulante; Devani, Campbell y Beirne®., reportaron ninguna diferencia en los
problemas de hemorragia entre pacientes que descontinuaron el tratamiento
anticoagulante (promedio de INR 1.6) y aquellos que mantuvieron su medicacién
(INR 2.7), concluyeron que no existe justificacion para alterar la dosis del
anticoagulante si el INR es de 4 o menos. Especificamente en el caso de la
warfarina sédica, Scully y Wolf® reportan los factores que incrementan el riesgo
de hemorragia en estos individuos como la administracion concomitante de
aspirina, la presencia de otra coagulopatia o enfermedad hepatica, ingesta de
alcohol, gingivitis severa y cirugia traumatica. Giglio®’, ha sugerido la siguiente
guia para el tratamiento de estos pacientes: Esta indicada la extraccién de un
diente o procedimientos minimamente invasivos si el INR es menor que 4; en
casos donde se espera hemorragia moderada, reducir el INR, dependiendo del
riesgo del paciente; ajustar la warfarina para permitir un INR menor que 3 si se
espera una hemorragia significativa; y evitar cualquier cirugia si el INR es mayor a
5. Taormina y col.®®, sugieren realizar interconsulta médica para reducir el nivel de
anticoagulacién antes de la cirugia en pacientes con valor del INR mayor de 3.5.
La informacion actual no soporta la interrupcion del anticoagulante, ya que
aumenta el riesgo de eventos de tromboembolismo. Se debe conocer que tarda de
3 a 5 dias para disminuir el efecto de la warfarina y se vera reflejada por la
disminucion del INR.*3 44 69

Los pacientes que reciben heparina estandar cominmente estan hospitalizados;
posteriormente esta droga es reemplazada por warfarina antes de ser dados de
alta. Las emergencias odontolégicas en estos pacientes deberian ser tratadas lo
mas conservadoramente posible, evitando los procedimientos quirtirgicos.”
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Los pacientes con empleo de heparina de bajo peso molecular pueden recibir
tratamiento quirdrgico sin alterar su medicacidon a excepcién de cuando se conoce
gue la intervencién generara una hemorragia excesiva para lo cual el médico del
paciente suspendera un dia la medicacion y la cirugia debera ser ejecutada al dia
siguiente, en casos de hemorragia poco abundante se controlara usando medidas
locales; Los andlisis clinicos como el TPT no son monitoreados cominmente ya
que la droga ejerce pocos efectos en dicha prueba, la terapia con heparina de bajo
peso molecular debe ser restaurada una vez que la hemostasia es lograda, otra
opcion es esperar hasta que la terapia con heparina de bajo peso molecular haya
sido completada y entonces ejecutar el procedimiento quirargico, el médico
cardi6logo es quien recomendara cual de las opciones es la méas segura para el
paciente.”®

Referente a pacientes que reciben agentes antiplaquetarios, a pesar que la
aspirina tiene efectos antiplaquetarios usualmente no produce problemas
hemorragicos a menos que el tiempo de sangrado este muy prolongado. En el
pasado las recomendaciones para el manejo del paciente en tratamiento con bajas
dosis de aspirina implicaba la suspension de la misma de 7 a 10 dias previos al
procedimiento quirdrgico odontolégico y mas recientemente 3 dias antes, para
esperar a que se formaran nuevas plaquetas con funcionalidad hemostética,
actualmente se observa el incremento del riesgo de trombosis al descontinuar la
terapia con dosis bajas de aspirina. Actualmente se busca no descontinuar el uso
de la aspirina antes de los procedimientos de tipo exodoncias, ya que los datos
indican que el sangrado durante el procedimiento quirdrgico es controlable con las
medidas hemostaticas locales habituales como la sutura, compresion mecanica
con gasa, etc. En relacion a los pacientes que toman aspirina y otros agentes
antiplaguetarios en conjunto, que van a recibir tratamientos odontologicos (por
ejemplo, extracciones dentales complejas, osteotomias, colocacion de implantes
dentales) no ha sido ampliamente investigado en relacion a las complicaciones
hemorragicas postoperatorias, pero del mismo modo debe ser considerado la
perdida de la funcién antitrombotica de la medicacion antiplaquetaria si esta es
suspendida y sus posibles consecuencias cardiovasculares. Con respecto a los
pacientes que toman altas dosis de aspirina (por ejemplo 1 gramo o mas por dia)
el escenario es distinto, estos pacientes por lo general toman la aspirina en altas
dosis por sus propiedades analgésicas o antinflamatorias y no por lo beneficios
antitrombdticos. En estos pacientes el uso de aspirina puede ser descontinuado
antes de la cirugia bucal, si los pacientes no tienen ningun factor de riesgo
conocido de trombosis.®”

En todos los casos la interconsulta con el médico tratante es imprescindible.
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1.6.4 PREVENCION DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

La endocarditis infecciosa continua siendo una causa de alta tasa de
morbimortalidad a pesar de la disponibilidad actual de eficaces y modernos
antibacterianos; la relacion entre diversos procedimientos odontolégicos vy
bacteremia se ha estudiado extensamente, estudios realizados desde 1930
demuestran el desarrollo de bacteremia después de extracciones dentales
especialmente en aquellos pacientes con enfermedad periodontal o en quienes se
realizaron extracciones multiples. Las nuevas recomendaciones de la American
Heart Association (AHA) para la prevencion de la endocarditis bacteriana suponen
un cambio respecto a las anteriores; reflejan una mejor comprension de la
enfermedad y su potencial de prevencion, los cambios afectan a las indicaciones
de la profilaxis, la eleccion del antibiético y su pauta posoldgica, procedimientos
auxiliares que reducen el riesgo de bacteremia, entre otros aspectos.’* "2

Las principales consideraciones sobre las que se basan los cambios en la
actualizacion de las recomendaciones son las siguientes:

e Es mucho méas probable que ocurra una endocarditis infecciosa por la
exposicién al azar a bacteriemias producto de la actividad diaria que por
bacteremias causadas por procedimientos odontologicos, del tracto
gastrointestinal o génitourinario.

e SoOlo un muy pequefio nimero de casos de endocarditis infecciosa puede
ser impedida por la profilaxis antibiética en tratamientos odontolégicos,
incluso si tal tratamiento profilactico fuera 100% eficaz.

e El riesgo de efectos adversos asociados al uso de antibiéticos excede el
beneficio, si lo hay, de la terapia antibiética profilactica.

¢ No se recomienda la profilaxis basada Unicamente en un mayor riesgo de
adquisicion de la endocarditis infecciosa.

e El mantenimiento de una 6ptima salud bucal con adecuadas medidas de
higiene puede reducir la incidencia de bacteriemias producto de la actividad
diaria y es mas importante que la profilaxis antibidtica en procedimientos
odontolégicos para reducir el riesgo de endocarditis infecciosa. Estos
cambios son con la intencion de definir con mayor claridad cuando la
profilaxis de la endocarditis infecciosa es o no es recomendable y para
proporcionar recomendaciones mas uniformes y coherentes de alcance
mundial.
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Condiciones cardiacas asociadas con el mayor riesgo de endocarditis
infecciosa frente a procedimientos odontolégicos donde se recomienda la
profilaxis:

e Reparacion valvular con material protésico (mecanicas, bioprotesis y
homoinjertos).

e Episodio anterior de endocarditis infecciosa.

e Cardiopatias congénitas:

a. cardiopatias ciandticas no reparadas, incluyendo shunts paliativos y
conductos;

b. defectos cardiacos congénitos completamente reparados con material
protésico o dispositivos, ya sean colocados por cirugia o por cateterismo
terapéutico, durante los primeros 6 meses después del procedimiento;

c. Cardiopatias congénitas reparadas con defectos residuales en el lugar o
cercano al sitio de ubicacion de un parche o dispositivo (porque inhiben
la endotelizacién);

d. Receptores de trasplante cardiaco que desarrollan valvulopatia.”

Factores asociados al desarrollo de endocarditis infecciosa.

La bacteremia no es el Unico factor necesario para el desarrollo de endocarditis
infecciosa; Existen factores adicionales que contribuyen a esta grave enfermedad
como son:

Factores cardiacos:

e Protesis valvulares cardiacas

¢ Malformaciones cardiacas congeénitas complejas y cianoticas

e Endocarditis infecciosa previa

e Conductos sistémicos o pulmonares establecidos quirdrgicamente

e Enfermedades valvulares cardiacas adquiridas

e Prolapso de la valvula mitral con regurgitacion valvular o engrosamiento
valvular severo

e Malformaciones congénitas del coraz6n no ciandticas (excepto CIA tipo
ostium secundum), incluidas las valvulas aérticas bicuspides.

e Miocardiopatia hipertroéfica.
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Factores extracardiacos:

e Frecuencia de bacteremia: Los pacientes con encias inflamadas la
desarrollan con mayor frecuencia que los que presentan encias sanas

e Tamafio del inéculo bacteriano: el paciente sometido a extracciones
multiples se expone a mayor indculo bacteriano

e Tipo de cepa bacteriana: algunas especies bacterianas tienen mayor
probabilidad de producir endocarditis bacteriana

e Duracion de la bacteremia: A mayor trauma mayor duracion de la
bacteremia

e Edad avanzada: a pesar de que la endocarditis infecciosa se puede
presentar a cualquier edad, es mas frecuente en individuos de 50 afios.

e Género: aungue no se conoce la causa, los hombres presentan una tasa de
incidencia dos veces mas alta que las mujeres.”

Profilaxis antibacteriana de la endocarditis infecciosa en el &ambito
odontolégico.

Anteriormente la profilaxis antibiotica se recomendaba en todos los procedimientos
en los que hubiera hemorragia. Ahora, sélo se recomienda la profilaxis en aquellos
procedimientos asociados con una hemorragia significativa. Esto permite que
algunos  procedimientos odontologicos sean eliminados de estas
recomendaciones. La frecuencia de bacteremias posterior a diferentes
procedimientos es variable; generalmente es alta para procedimientos
bucodentales, intermedia para procedimientos del tracto genitourinario y baja para
procedimientos diagndésticos del tracto gastrointestinal. En el caso posterior a
exodoncias se estima una incidencia de bacteremia de 60%, para la cirugia
periodontal un 88% y en la realizacién de profilaxis dental hasta un 40%; '* Estas
recomendaciones no pretenden ser un estandar inamovible y por ello los
profesionales deben utilizar su propio juicio clinico en cada individuo o
circunstancia especiales.”

Procedimientos odontolégicos donde se aconseja la profilaxis antibi6tica
e Exodoncias
e Procedimientos periodontales, entre ellos cirugia, raspado, pulido y alisado
radicular, sondaje y visitas de mantenimiento
e Colocacion de implantes dentales y reimplantacion de dientes avulsionados
¢ Instrumentacion endoddncica o cirugia endodoncica mas alla del apice
e Colocacion subgingival de tiras o fibras antibiéticas
e Colocacion inicial de bandas de ortodoncia, pero no brackets
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Inyecciones de anestésico local intraligamentosas

Profilaxis de dientes o implantes en los que se espera haya una hemorragia
Biopsias

Drenaje de abscesos

Procedimientos odontolégicos donde no se aconseja la profilaxis antibiética

Odontologia restauradora (Operatoria y prostodoncia) con o sin hilo
retractor

Inyecciones de anestésico local (no intraligamentosas)

Tratamiento endoddncico intraconducto; Colocacion de postes vy
reconstrucciones

Colocacion de dique de goma

Remocion de puntos quirdrgicos

Colocacion de protesis removibles o aparatos de ortodoncia

Toma de impresiones

Fluorizaciones

Toma de radiografias intraorales

Ajuste de aparatos ortodoncicos

Perdida de dientes deciduos.” "

En cuanto a la profilaxis antibidtica a utilizar caben las siguientes
puntualizaciones:

Consideraciones especiales

En pacientes que estdn recibiendo tratamiento anticoagulante debe
valorarse la via intramuscular o intravenosa.

Previo a la cirugia cardiaca se debe realizar una correcta valoracion dental,
sobre todo en caso de recambio valvular por protesis mecanica, colocacion
de material protésico intravascular o intracardiaco.”

Dosificacion

Los tratamientos profilacticos consisten hoy dia, en una sola dosis previa al
procedimiento. No se recomienda una segunda dosis. Si se decide no premedicar
y durante el procedimiento se produce una hemorragia significativa e inesperada,
se administra entonces el antibidtico y se continda con el procedimiento. De
acuerdo con las recomendaciones de la Asociacion Americana de Cardiologia la
duracién de la profilaxis no debe ser superior a las 48 horas dado que de acuerdo
con estudios clinicos y experimentales la duracién tan corta de la bacteremia
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después de procedimientos odontolégicos no justifica el empleo prolongado de los
farmacos antimicrobianos. Los regimenes profilacticos en procedimientos
dentales, orales, del aparato respiratorio 0 esofagico se muestran en la tabla 5.
Se puede utilizar un enjuague previo con clorhexidina, aunque no se recomienda
la irrigacién gingival (subgingival) a causa de los datos pocos claros de que
disponemos acerca de su eficacia en la reduccion de la bacteremia, el potencial de
acusar bacteremias y la falta de un tratamiento estandarizado.

Tabla 5. Los regimenes profilacticos en procedimientos dentales, orales, del

aparato respiratorio o esofagico.

Situacién Farmaco Régimen

Profilaxis estandar | Amoxicilina Adultos 2 gramos p.o. 1 hora antes de la intervencion.

general Nifios: 50 mg/Kg p.o. 1 hora antes de la intervencion

Imposibilidad  de | Ampicilina Adultos: 2 gramos por via LLM./LV en los treinta

toma de la minutos previos a la intervencion.

medicacion por via Nifios: 50 mg/kg por via I.M./L.V. en los treinta minutos

oral previos a la intervencion.

Alergia a la | Clindamicina Adultos 600mg p.o. 1 hora antes de la intervencion.

penicilina Nifios: 20 mg/kg p.o. 1 hora antes de la intervencion.
Cefalexina 0 | Adultos: 2 gramos p.o. 1 hora antes de la
cefadroxilo intervencion.

Nifios: 50 mg/kg p.o. 1 hora antes de la intervencion.

Azitromicina 0 | Adultos: 500 mg p.o. 1 hora antes de la intervencién
Claritromicina Nifios: 15 mg/kg p.o. 1 hora antes de la intervencion
Alergia a la | Clindamicina Adultos: 600mg por via I.V. en los 30 minutos previos
penicilina e a la intervencion
imposibilidad de Nifios: 20mg/kg por via I.V. en los 30 minutos previos
toma de a la intervencion
medicamentos por
via oral Cefazolina Adultos: 1 gramo por via I.M./l.V. en los 30 minutos

previos a la intervencion
Niflos: 25mg/kg por via I.M./L.V. en los 30 minutos

previos a la intervencion

Fuente: Guia de practica clinica IMSS 2010
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1.6.5 ANESTESICOS LOCALES.

En la forma en que se emplean en odontologia, los anestésicos locales son
medicamentos que bloquean la conduccién nerviosa en forma reversible, cuando
se aplican localmente a las fibras nerviosas periféricas en concentraciones
adecuadas. La aplicacion del anestésico local a la fibra nerviosa debe hacerse en
tal forma que el agente alcance los cilindroejes individuales, en la concentracion
adecuada para bloquear la conduccion nerviosa sin producir toxicidad local o
sistémica.

Clasificacion de los anestésicos locales

Los anestésicos locales se clasifican de acuerdo a su origen, via de
administracion, tiempo de accién y estructura quimica. ’’

I. Origen:
a. Naturales: Cocaina
b. Sintéticos: Procaina, Lidocaina
II. Via de administracién:
Tépicos: Benzocaina, Oxibuprocaina
Parenterales: Mepivacaina, Prilocaina
c. Mixtos (Topica, parenteral): Lidocaina
lll.  Tiempo de accion:
a. Anestésicos de efecto corto (30 min. A 1 hora):
b. Efecto intermedio (més de 60 minutos hasta 2 horas):
c. Efecto prolongado (mas de 3 horas):
IV.  Estructura quimica:
a. Esteres
b. Amidas

o

Caracteristicas y usos clinicos de los anestésicos locales
Esteres

Cocaina. Se utiliza s6lo como anestésico topico en concentraciones del 4 al 10%.
Sus aplicaciones clinicas son muy limitadas debido a los efectos sistémicos y a su
potencial de abuso. En razon a sus efectos vasoconstrictores, s6lo es de interés
en otorrinolaringologia, aunque este agente ha sido sustituido ventajosamente por
otros farmacos anestésicos.

Procaina. Se emplea para infiltracion y bloqueo en concentraciones de 1y 2%. Se
metaboliza por hidrélisis plasmatica en &cido paraminobenzéico, el cual es
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responsable de las reacciones alérgicas causadas por estos farmacos. La
duracién de sus efectos anestésicos es corta y su toxicidad baja, caracteristicas
gue en forma parcial se relacionan con su rapida hidrolisis.

Cloroprocaina. Sus caracteristicas en cuanto a duracion de los efectos, baja
toxicidad y usos clinicos son similares a las de procaina. Se utilizan infiltracién y
bloqueo al 1y 2%.

Tetracaina. Anestésico mas potente pero mas toxico que la procaina; aunque la
duracion de sus efectos es prolongada, igual sucede con su periodo de latencia.
Se emplea para infiltracion, bloqueo y anestésico topico.

Amidas.

Lidocaina. No obstante haber sido introducida para uso clinico hace cerca de 50
afos, continda siendo el anestésico local méas utilizado, a nivel odontélogo vy
médico. Las ventajas que hacen de la lidocaina el anestésico mas popular en
técnicas bucales son: periodo de latencia corto (iniciacion rapida de los efectos),
gran profundidad anestésica (gran eficacia), mayor duracién de la anestesia que la
proporcionada por los ésteres (2 horas), baja toxicidad y posibilidad de emplearla
en todas las técnicas anestésicas. Se encuentra disponible para uso clinico en
carpulas al 2%, solucion para infiltraciéon y bloqueo al 1 y 2%, atomizador para
anestesia topica en piel y mucosas al 10%, jalea para uso topico al 2% y pomada
al 5%.

Prilocaina. Se utiliza para infiltracion y blogueo anestésico en concentraciones al
3% con felipresina y al 4% sin vasoconstrictor. El efecto vasodilatador de la
Prilocaina es menor que el de la lidocaina, y su metabolismo es mas rapido.
Aungue se le ha sefialado como responsable de metahemoglobinemia debido a la
formacién de O-Toluidina, este efecto adverso es muy raro en los pacientes
odontologicos debido a las dosis tan bajas que se emplean. Sin embargo, se debe
evitar el uso de este agente en pacientes con metahemoglobinemia preexistente,
insuficiencia renal y en consumidores habituales de acetaminofén.

Mepivacaina. Se emplea para todo tipo de técnicas de infiltracién y bloqueo, en
concentracion al 2%. Es tan potente y mas toxico que la lidocaina, aunque su
accion vasodilatadora es menor.

Bupivacaina. Es un derivado de la mepivacaina, pero sus caracteristicas son
diferentes. Es mas potente y mas toxico que la lidocaina, la prilocaina y la
mepivacaina. La gran ventaja de este farmaco es la duracion prolongada de sus
efectos anestésicos (8 horas a nivel mandibular y 6 horas a nivel maxilar),
facilitando la reaccion de procedimientos quirlrgicos muy prolongados, ya que
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reduce los requerimientos o aplicaciones adicionales de anestésicos y rara vez
necesita la adiciéon de vasoconstrictores. Se utiliza para infiltraciones y bloqueos,
en concentraciones de 0.25y 0.5%. " "®

Seleccion del anestésico local

La seleccion de un anestésico local en odontologia se basa en cuatro criterios’® %
Duracion del tratamiento

Necesidades de hemostasia

Necesidad de control del dolor postintervencion

Contraindicaciones especificas del anestésico o de los vasoconstrictores.

Duracion: Las formulas anestésicas empleadas en odontologia se clasifican,
segun la duracién de la anestesia pulpar, en anestésicos de accién corta, mediana
o larga (que ya fueron mencionados en el apartado de clasificacion de los
anestésicos locales). Para la mayoria de las intervenciones son suficientes los
preparados de accion intermedia. Estos farmacos tiene una eficacia muy elevada y
proporcionan duraciones apropiadas a la mayoria de le intervenciones orales. Los
anestésicos locales de accion prolongada son utiles cuando se quiere conseguir
una anestesia de larga duracion

Hemostasia. La lidocaina con adrenalina es la formulacion empleada con mayor
frecuencia para conseguir la hemostasia temporal de los tejidos intervenidos. Una
concentracion de adrenalina de 1:50,000 frente a una de 1:100,000 no produce
beneficios apreciables en cuanto a la duracion de la anestesia local; Sin embargo,
puede representar una disminucién significativa de la hemorragia de los tejidos
blandos cuando se administra por infiltracién local.

Control del dolor postintervenciéon. La bupivacaina y la Etidocaina consiguen que
el paciente permanezca sin dolor durante mas de 8 horas después del tratamiento.
Estos farmacos pueden administrarse antes de la intervencion, para obtener
anestesia intraoperatoria, o bien después, para potenciar la anestesia después
del procedimiento postoperatorio.

Contraindicaciones. La uUnica contraindicacién absoluta para el empleo de los
anestésicos locales es la existencia de una alergia comprobada. Los signos de
alergia cruzada entre las amidas son escasos; sin embargo, parece mas prudente
evitar el empleo de las amidas que presenten mayor similitud molecular con los
alergenos potenciales. La lidocaina es la mas parecida desde el punto de vista
estructural a la prilocaina al 4%, sin vasoconstrictores no contienen sulfitos. Estas
soluciones simples también se recomiendan cuando el empleo de adrenalina y
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levonordefrina estd contraindicado. Sin embargo las formulaciones con un
contenido de adrenalina 1:200,000 pueden administrarse en los casos en que se
permitan dosis bajas de vasoconstrictores y cuando se sospeche que las
soluciones no proporcionan una anestesia profunda y duradera.”®

Informacién sobre la dosificacion general

La informacién sobre la dosificacién general se expone en la tabla 6. La
dosificacion depende de:

La técnica especifica anestésica y el procedimiento operatorio
La vascularizacion tisular en la zona de inyeccién
La respuesta individual del paciente.

En general, el odontblogo deberd administrar la solucibn anestésica de
concentracion mas baja y el menor volumen que proporcione una anestesia
adecuada

» Dosis maxima recomendada.

La dosis ponderal maxima de la lidocaina en nifios y adultos es de 3 a 4 mg/kg y
en combinacion con el vasoconstrictor de 6 a 7 mg/kg., segun lo establecido por el
Instituto Mexicano del Seguro Social.?® En la tabla 6 se indican las dosis maximas
recomendadas de los anestésicos locales para cada visita o intervencion
aprobadas por la FDA (Food and Drug Administration) de los EE.UU. Se puede
administrar anestésico adicional siempre que se haya superado el tiempo de
eliminacion de la dosis inicial.

» Regulacion de la dosificacion

La dosis maxima para cada paciente debe individualizarse segun el peso, edad y
estado fisico; otros farmacos que pueda estar tomando, y la tasa de absorcion
prevista del anestésico inyectado en los tejidos. En los pacientes pediatricos y
geriatricos esta indicado reducir las dosis maximas, asi como en aquellos que
presentan graves enfermedades o invalideces y en los que se encuentran en
situaciones medicas especiales o toman farmacos que puedan alterar las
respuestas a los anestésicos locales o a los vasoconstrictores. La tabla 6
presenta los limites especificos para las dosis de anestésicos locales en pacientes
pediatricos.”
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Tabla 6. Anestésicos inyectables: dosis e informacion sobre la prescripcion.

Denominacién Denominacion Dosis Dosis Riesgo en Presentacion
genérica comercial maxima en maxima en el
adultos nifios embarazo
Articaina, Articaina,Meganest, 7 mg/Kg Menores de B Articaina HCI, 40
clorhidrato con Ultracain epinefrina 4 afos: NE (estimada) | ml; adenalina, 5
adrenalina Entre 4y 12 y 10 pg/ ml x 1,8
afos: 5 y2 ml
mg/Kg
Bupivacaina, Bupivacaina Braun, 90 mg® Menores de C bupivacaina HCI,
clorhidrato Svedocain sin 12 afios: NE 25,5y75mg/
vasoconstrictor ml x 5,10 y 20 ml
Bupivacaina, svedocain con 90 mg’° Menores de C bupivacaina HCI,
clorhidrato con vasoconstrictor 12 afios: NE 2,5, 5 mg/ mi;
adrenalina adrenalina, 5ug/
ml x 10 ml
cincocaina, Anestesia local Braun 50 ml NE NE Cincocaina HCI,
clorhidrato + S/IA 0,25 mg/ ml;
procaina, procaina HCI, 20
clorhidrato mg/ ml x 10 ml
Etidocaina (no
comercializada
en Espafia)
Lidocaina, Xilonor sin 4,5 mg/Kg Igual que en B 10, 20 y 50 mg/
clorhidrato vasoconstrictor, hasta 300mg | el adulto (5 mlx1,8,5y10
Lidocaina Braun mg/Kg) ml
Lidocaina, Xilonibsa epinefrina 7 mg/Kg Igual que en B Lidocaina HCI,
clorhidrato con hasta 500 el adulto (4- 20 mg/ ml;
adrenalina mg 5 mg/Kg adrenalina, 12,5
hasta un pg/ mix 1,8y 2
méaximo de ml
100-150mg)
Lidocaina, Xylonor especial 36 mg NE B Lidocaina HCI,
clorhidrato con 20 mg/ ml;
adrenalinay con adrenalina, 20
noradrenalina pg/ mi;
noradrenalina
20pg/ml x 1,8 mi
Mepivacaina, Isogaine, Mepivacaina 6,6 mg/Kg Igual que en C 10,20 y 30 mg/mi
clorhidrato Braun, Scandinibsa, hasta 400 el adulto (5- x1,8,25,10y
Scandinibsa dental mg 6 mg/Kg 20 ml
hasta un
maximo de
270 mg)

Mepivacaina,
clorhidratocon
levonordefrina

(no
comercializada
en Espafia)
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Mepivacaina con Scandinibsa C/E scandinibsa NE C Mepivacaina
adrenalina C/E HCI, 10 y 20
mg/ml;
adrenalina, 5y
10 pg/ml x 1,8, 2
y 10 ml
prilocaina, Citanest 8 mg/Kg Igual que en B 5,10,20y
clorhidrato hasta 600 el adulto 40mg/ml x 1,8, 2
mg y 10 ml
prilocaina,
clorhidrato (con
adrenalina no
comercializada
en Espafia)
Prilocaina con Citanest Octapressin 8 mg/Kg NE B prilocaina HClI,
felipresina hasta 600 30 mg/ml;
mg felipresina,
0,54ug/mlx 1,8y
2mi
Procaina, Procaina Serra 500-600 mg NR C 10 y 20 mg/ml x5
clorhidrato y 10 ml
Ropivacaina, Naropin Para Menor de 12 NE 2,7,5y10 mg/ml
clorhidrato anestesia y afios: NR x 10, 20, 100 y
dolor: NE 200ml
tetracaina, Anestesia Topi, Braun 5ml Seguridad y C Tetracaina HCI,
clorhidrato con CIA eficacia NE 10 mg/ml;
adrenalina adrenalina, 0,1
mg/ml x 20ml

Fuente: ADA 2003

» Adicidon de vasoconstrictores a los anestésicos locales

La duracion del efecto del anestésico es proporcional al tiempo durante el cual el
farmaco estd en contacto con el nervio. Por tanto, el empleo de técnicas o
sustancias que mantienen dicho contacto, permiten prolongar la duracion del

efecto anestésico.

Los objetivos que se persiguen con la adicion de un vasoconstrictor a los

anestésicos locales son:

e Reducir la absorciéon del anestésico

e Disminuir la toxicidad sistémica del agente anestésico

e Prolongar la duracion del efecto anestésico
e Disminuir el flujo sanguineo al area infiltrada, disminuyendo asi el sangrado
gue se puede presentar durante un procedimiento quirargico localizado
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La adicion de vasoconstrictores a las soluciones anestésicas tiene importantes
ventajas:

e Mejora calidad y duracion del efecto anestésico, Se debe recordar que la
mayoria de los agentes anestésicos son vasodilatadores.

¢ Reduce las concentraciones plasmaticas de anestésico local, disminuyendo
aspi el riesgo de efectos téxicos.

e Contribuyen al control local de la hemorragia, hecho que es muy importante
en la practica de cirugia periodontal y en general de cirugia oral.”?

Efecto sistémico de los vasoconstrictores

La adrenalina aumenta la frecuencia y gasto cardiaco, el volumen sanguineo,
aumenta la fuerza de contraccién, baja la presion arterial media por disminucién
de la resistencia periférica debido a su marcado efecto vasodilatador en arteriolas
del musculo esquelético (en pequefias cantidades). La noradrenalina tiene poca
actividad beta2 por tanto produce vasoconstriccion arteriolar en muasculo
esquelético, el efecto neto de la noradrenalina se basa en el incremento de la
presion arterial media y disminucion de la frecuencia cardiaca debido a activacion
de barorreceptores por via refleja. La felipresina, tiene como caracteristica
fundamental ser menos cardiotoxico que otros vasoconstrictors, sin embargo una
dosis de 400 mg de prilocaina produce metahemoglobunemia en un nivel del 1%,
generalmente se requieren niveles del 20% para producir sintomas, como cianosis
de labios y mucosas y ocasionalmente problemas respiratorios y circulatorios. Con
las dosis utilizadas en odontologia generalmente no se presentan estos
problemas, pero se debe tener cuidado en la dosificacion del medicamento
especialmente en nifios, en pacientes con el sindrome de Shwachman — Diamond,
en pacientes con anemia, falla cardiaca, dafio hepatico, funcidon respiratoria
deprimida o cualquier otra condicion en la cual los problemas de oxigenacion
pueden ser especialmente criticos, tal como en el embarazo.®*

Precauciones en el uso de vasoconstrictores

Existe gran preocupacion entre los odontdlogos en cuanto a los riesgos
relacionados con el contenido de adrenalina en las soluciones anestésicas que se
administran a los pacientes con trastornos cardiovasculares; Frecuentemente el
odontdlogo debe tratar pacientes con historia de enfermedad cardiovascular y
duda entre aplicar o no anestésico con vasoconstrictor adrenérgico, en virtud de
los potenciales efectos cardiovasculares de la adrenalina.
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Al respecto se debe tener en cuenta:

La concentracién y el contenido de adrenalina por carpula de 1.8 ml (1:80,000=
0.0225mgq), y la recomendacion de la Asociacion Americana de Cardiologia
que considera como dosis méaxima de adrenalina de 0.2 mg para pacientes
sanos o con cardiopatia leve y 0.04mg en cardiopatias moderadas-severas.

La administracion cuidadosa del anestésico (realizando prueba de aspiracion)
en territorio extravascular, como sucede en la practica odontologica, permite
que el vasoconstrictor esté en condiciones de limitar no sélo la absorcion del
anestésico, sino su propia absorcion.

El rapido metabolismo de la adrenalina, tanto a nivel tisular como plasmatico.
Las cantidades de adrenalina que sintetiza y libera de manera directa en la
circulaciébn un paciente sometido a estrés por dolor (resultado de anestesia
poco profunda o de corta duracion), son superiores a las cantidades que recibe
por la administracion de una o dos carpulas de anestésico con adrenalina al
1:80,000.”

Con base en lo anterior, se hacen las siguientes recomendaciones para el uso de
adrenalina y de otros vasoconstrictores adrenérgicos:

La adrenalina y otros vasoconstrictores adrenérgicos se pueden emplear en la
mayoria de los pacientes incluyendo aquellos con enfermedad cardiovascular
leve o moderada.

Contraindicacion absoluta: Se debe evitar el uso de vasoconstrictores
adrenérgicos en pacientes con angina inestable, infarto reciente del miocardio,
cirugia arterial coronaria, arritmias cardiacas refractarias, hipertensién severa
no tratada o no controlada, falla cardiaca congestiva no tratada o no y no
controlada, hipertiroidismo no controlado, diabetes no controlada vy
feocromocitoma.

Contraindicaciones relativas. Pacientes en tratamiento con: antidepresivos
triciclicos, compuestos fenotiacinicos, IMAO, beta blogueantes no selectivos;
drogadiccién a cocaina. Una complicacion muy severa para la utilizacién de los
vasoconstrictores se da en los pacientes con tirotoxicosis, que puede
presentarse en pacientes con hipertiroidismo primario o secundario, 0 puede
ser inducida por el uso excesivo de los suplementos tiroideos. Los anestésicos
locales con vasoconstrictor suministran una fuente de sulfito y por consiguiente
en algunos casos de alergia demostrada deben ser contraindicadas su
administracion.

No emplear dichos agentes en pacientes que estan bajo tratamiento con
antidepresivos triciclicos, inhibidores de la M.A.O. y bloqueantes beta no
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selectivos. En los consumidores habituales de cocaina existe contraindicacion
relativa.

Finalmente la Asociacion Dental Americana y la Asociacion Americana de
Cardiologia afirman en publicacién divulgada hace algunos anos que ‘la
concentracion de vasoconstrictores normalmente usada para anestesia dental no
esta contraindicada en pacientes con enfermedades cardiovasculares cuando se

administra cuidadosamente previa prueba de aspiracién”. "+ 7% &

Efecto de los anestésicos locales.

Los anestésicos locales son estabilizadores de membrana y por ello deprimen la
actividad cardiaca. Tienen actividad similar a la de ciertos agentes antiarritmicos,
pues disminuyen la excitabilidad del muasculo cardiaco, aumentan el periodo
refractario, disminuyen la velocidad de conduccion de la fibra miocardica y
reducen la fuerza de contraccion del miocardio. Asi mismo, poseen efectos
vasculares, ya que producen dilatacion arteriolar en la mayoria de los casos por
efecto relajante directo del farmaco sobre el musculo liso vascular. El resultado
hemodinamico de los efectos cardiacos y vasculares es hipotension; aunque en
dosis téxicas dichos efectos pueden causar colapso cardiovascular. Los efectos
sobre el sistema nervioso central dependen de la dosis y caracteristicas
fisicoquimicas y farmacocinéticas que regulan la difusion del anestésico a través
de la barrera hematoencefélica. El uso de dosis muy altas o téxicas de dicho
anestésico da origen a una primera fase de excitacion del sistema nervioso
central, seguida de una fase de depresion del mismo. La primera fase se
caracteriza por nausea, vomito, mareo fotosensibilidad, confusion, dificultad en el
lenguaje, temblores, agitacidn y convulsiones clénicas. En la fase depresiva,
(segunda fase) lo mas importante es la depresion respiratoria, que lleva al paro
respiratorio. Como el fenbmeno mas grave y preocupante de los efectos sobre el
sistema nervioso central es la depresion respiratoria secundaria a la fase
convulsiva inicial, es de vital importancia el manejo y control de la respiracion
postconvulsion y la depresion cardiovascular, mediante la utilizacion de farmacos
(agentes cardioestimulantes, presores, anticonvulsivantes, etc.), y medidas de
sostén adecuadas para contrarrestar los efectos téxicos del agente anestésico.”

Alergia a los anestésicos locales.

Las reacciones alérgicas a los anestésicos locales utilizados en la actualidad son
raras. En el pasado, la mayoria de las reacciones de hipersensibilidad a los
anestésicos locales se relacionaba con el uso de ésteres. Los informes de
reacciones alérgicas a los anestésicos tipo amida (lidocaina), son en extremo
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raras. Sin embargo, se han informado casos de pacientes con hipersensibilidad a
estos agentes. En la mayoria de ellos, sin duda, hay confusién diagnéstica puesto
gque no se trata de reaccion alérgica al anestésico local amidico, sino de
manifestaciones generadas por:

- Administracion intravascular accidental de la solucion.

- Susceptibilidad al agente anestésico.

- Reaccion vasovagal que coincide con el momento de la administracion del
anestésico.

- El agente preservativo de la solucién, con frecuencia metilparabeno, cuya
estructura similar al PABA sugiere asi mismo una capacidad antigénica
importante.

- Cuando se produce una verdadera reaccion alérgica al anestésico local,
ésta se puede manifestar por reaccion anafilactica, asma o dermatitis. La
reaccion anafilactica se trata con adrenalina subcutanea al 1:1,000 en dosis
de 0.3 y 0.5mg. Las reacciones aceleradas o retardadas se manejan con
agentes antihistaminicos. &

Toxicidad de los anestésicos locales

La toxicidad mas habitual es de tipo neuroldgico y cardiaco, se han producido
muertes por el uso inadecuado de anestésicos locales. La neurotoxicidad suele
manifestarse por agitacion, inquietud y temblor, efectos presumiblemente debidos
a una depresioén de las vias inhibitorias corticales centrales por el anestésico local,
gue determina una desinhibicion de las vias excitadoras. A continuacion, pueden
aparecer convulsiones. Los valores mas altos de los anestésicos locales
determinan a veces una depresién del sistema nervioso central, insuficiencia
respiratoria y muerte. En altas concentraciones, los anestésicos locales pueden
dafar el propio tejido nervioso, ocasionando una alteracion sensitiva y motora.

La cardiotoxicidad se debe a un mecanismo doble: efecto directo sobre el
miocardio y disfuncion de los ganglios autbnomos. La contractilidad miocéardica se
altera notablemente por los efectos bloqueadores de la conduccion de los
anestésicos locales. Este efecto se puede aprovechar, sin embargo, puesto que
muchos pacientes se han ahorrado arritmias malignas gracias a la administracion
oportuna de lidocaina. Las arritmias ventriculares verdaderas por sobredosis del
anestésico local ocurren rara vez, con excepcion de la bupivacaina, que puede
ocasionar taquicardia y fibrilacion ventriculares. Los efectos secundarios cardiacos
se observan, en concentraciones sericas muy altas y casi siempre siguen a las
manifestaciones neurolégicas. %
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Interacciones farmacoldgicas de los anestésicos locales.

La

pueden generarse se observan en las tablas 7y 8.

interaccion de anestésicos locales con otros farmacos y los problemas que

Tabla 7. Anestésicos locales inyectables: interacciones potenciales con otros

farmacos

Farmaco consumido por el
paciente

Interaccién con anestésicos locales

Recomendacién

Amiodarona, cimetidina,
bloqueantes  B-adrenérgicos
(propranolol, metoprolol)

El metabolismo hepaticos de Ia

lidocaina y probablemente otros
anestésicos locales del tipo amida
puede verse disminuido por

competencia con las enzimas hepéticas
y la posibles reduccion de la circulacion
sanguinea

Usar los anestésicos

locales con
precaucion,
especialmente  con

las dosis repetidas

Antiarritmicos de clase |

(mexiletina, tocainida)

Depresion cardiovascular sobre afiadida
y del SNC

Usar los anestésicos
locales con
precaucion.
Empleando la minima
dosis anestésica

Dapsona

Puede producir
con la prilocaina

metahemoglobinemia

Emplear la prilocaina
con prudencia, con la
menor dosis
anestésica posible

Deprersores del SNC: alcohol, | Posible depresion respiratoria y del SNC | Limitar  la  dosis
antidepresivos, sobreafnadida maxima de
antihistaminicos, anestésicos locales,
antipsicaéticos, barbitdricos, especialmente  con
benzodiazepinas, los opiaceos
antihipertensivos de accién

central y relajantes

musculares, anestésicos

sistémicos, otros anestésicos

locales, opioides, sulfato

magneésico parental

inhibidores de la | Deben ajustarse las dosis de | Consultar con el
colinesterasa: antimiasténicos, | antimiasténicos porque la anestesia | médico (reducir la
farmacos que revierten la | local inhibe la transmision | dosis si es necesario.
paralisis muscular, farmacos | neuromuscular. Puede inhibir el [ Emplear los ésteres

antiglaucomatosos,
insecticidas organofosforados

metabolismo de los anestésicos locales
del tipo éster

con precaucion)

Sulfonamidas

Sus efectos terapéuticos pueden quedar
bloqueados por loas anestésicos locales
del tipo éster que liberan &cido
paraminobenzoico por hidrolisis

Evitar el empleo
simultaneo de
sulfonamidas y
anestésicos locales

del tipo éster

Fuente: ADA 2003
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Tabla 8. Vasoconstrictores:

Interacciones potenciales con otros farmacos

Farmaco consumido por el
paciente

Interaccién con
vasoconstrictores

Recomendacién

Bloqueantes a-adrenérgicos
(fenoxibenzamina, prazosina),
farmacos antipsicéticos
(haloperidol, tioridazina)

El blogueo de los receptores a-
adrenérgicos puede producir
hipertension con grandes dosis
de adrenalina

Precaucion con los
vasoconstrictores. Emplear
las dosis minimas posibles

Bloqueantes 3-adrenérgicos
no selectivos (propranolol,

El bloqueo de los receptores [3-
adrenérgicos en el musculo

Controlar la presion arterial
después de la primera

nadolol) esquelético puede producir inyeccién de anestesia
respuestas hipertensivas frente a local
los vasoconstrictores,
especialmente la adrenalina
Cocaina Aumenta los efectos del Evitar el uso de

vasoconstrictor; puede ocasionar
parada cardiaca

vasoconstrictores en
pacientes que toman
cocaina

Glucésidos digitalicos
(digoxina, digitoxina)

Aumenta el riesgo de arritmias
cardiacas

Emplear de acuerdo con el
médico

Hidrocarburos anestésicos
inhalados (halotano, enflurano)

La sensibilizacion del corazén
puede producir arritmias

Informar al anestesidlogo
del empleo previsto del
vasoconstrictor

Levodopa, hormonas tiroideas
(levotiroxina, liotironina)

La dosis elevada de levodopa y
hormonas tiroideas (por encima
de las de remplazo) pueden
aumentar el riesgo de toxicidad
cardiaca

Precaucién con los
vasoconstrictores. Emplear
la dosis minima posible

Mapratilina, antidepresivos
triciclicos (amitriptilina,
doxepina, imipramina)

Puede aumentar los efectos
sistémicos del vasoconstrictor

Evitar el empleo de
levonoradrenalina o
noradrenalina; usar la
adrenalina con precaucion
empleando la dosis minima
posible

Metildopa, bloqueantes
neuronales adrenérgicos
(guanadrel, guanetidinam

reserpina)

Puede aumentar las respuestas
sistémicas del vasoconstrictor

Precaucién con los
vasoconstrictores. Emplear
la dosis minima posible

Fuente: ADA 2003
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1.6.6 AGENTES HEMOSTATICOS DE USO LOCAL EN ODONTOLOGIA.

Como se ha mencionado anteriormente el uso de antitromboticos, puede favorecer
la aparicion de hemorragia durante los procedimientos odontologicos, para
controlar dicho sangrado, ademas de la sutura, se pueden emplear agentes
hemostaticos locales, los cuales se describen a continuacion.

a) Agentes que actuan localmente para favorecer la hemostasia

Los agentes hemostaticos reabsorbibles, son espumas que proporcionan un
excelente armazon y una mayor superficie para ayudar a activar el mecanismo de
la coagulacién

No pueden ser utilizados como sustitutos de la sutura para detener una
hemorragia alveolar insistente, pero pueden utilizarse sobre el alveolo antes de
comenzar a suturar.

Los mas usados son:

-Esponja de gelatina estéril reabsorbible. Es insoluble en agua. Se
presenta como una matriz porosa, clara no elastica y resistente, que puede
cortarse de cualquier forma o tamario.

No presenta tendencia a desintegrase y absorbe facilmente liquidos si se
presiona sobre agua o soluciones acuosas. Puede absorber hasta 45
veces Su peso en sangre.

Accion e indicaciones

Se puede implantar en tejidos y actia como armazon para las fibras de
fibrina, se reabsorbe completamente en 4-6 semanas, sin inducir excesiva
reaccion tisular. Se puede usar para controlar la hemorragia capilar,
especialmente cuando humedece en solucién de trombina

-Celulosa oxidada. Es una gasa o hilo blanquecino que tiene un olor
ligeramente a quemado. Es soluble en soluciones alcalinas, pero insoluble
en agua y soluciones éacidas.

Accién e indicaciones

Es una forma modificada de la gasa quirdrgica que ejerce una accion
hemostatica y es capaz de reabsorberse cuando se introduce en los
tejidos. La reabsorcion ocurre en 2-7 dias, es util en cirugia para el control
de hemorragia moderada cuando no es posible la sutura, se usan también
para controlar temporalmente hemorragias alveolares tras extraccion
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dentaria, si se desea quitar es necesario irrigarla con suero fisiolégico o
una solucion levemente alcalina.

Contraindicaciones

No se debe emplear para taponamientos permanentes, implantada en
fracturas, ya que interfiere con la regeneracion del hueso, tampoco se debe
emplear como aposito superficial, porque el acido celulésico inhibe la
epitelizacion.

Precauciones y manejo

No se debe combinar con otros agentes hemostaticos como la trombina,
gue seria destruida por la alta acidez del material. El efecto hemostatico es
mejor cuando se aplica e material en seco. Por lo tanto no se recomienda
mojarlo con agua o suero.

-Celulosa oxidada regenerada.

Es una gasa amarilla muy clara o blanca con un leve olor a caramelo. Es
soluble en soluciones alcalinas, e insoluble en soluciones acidas y en
agua. Se coloca una capa delgada cubriendo el alvéolo, y se efectia una
firme presion para el control de sangrado después de las extracciones.

Accion e indicaciones

Semejantes a la celulosa oxigenada. Se reabsorbe bien en las heridas de
tejidos blandos. No retrasa la cicatrizacién por lo que se usa en apdsitos
superficiales.

Precauciones de manejo.
Puede retardar la cicatrizacion si se coloca en la profundidad del alvéolo.

-Tiras de fibrina humana desecada
-Trombina de plasma bovino aplicadas.’?

b) Coagulantes
Para favorecer la coagulacion sanguinea se suelen utilizar:
-Menadiona

Es un polvo amarillo, brillante, cristalino y casi sin olor. Muy poco soluble en
alcohol y casi insoluble en agua. Acciones: actia como la vitamina K, como no
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es soluble en agua se administra con sales biliares. Se debe administrar por
via oral 4-7 dias antes de someter al paciente en cirugia.

-Bifosfonato de menadio

Es un polvo blanco rosado, muy soluble en agua, que se absorbe en el tracto
gastrointestinal. Su accién y administracion son similares a los de la
menadiona.

-Trombina

Es un sélido amorfo, blanco, soluble en agua en solucién salina. En estado
seco es estable, pero en solucién pierde su potencia en 8 horas a temperatura
ambiente.

Acciones e indicaciones

Coagula el fibrinbgeno de la sangre de forma directa. Se emplea sélo para
aplicacion topica. Es util su aplicacion en heridas de capilares o pequefas
vanulas accesibles.

Contraindicaciones.

No se debe inyectar ya que puede provocar una embolia peligrosa para el
paciente. También puede provocar una extensa trombosis capaz de provocar
la muerte.

c) Vasoconstrictores

Son sustancias que provocan la contraccion y por tanto, el cierre o disminucién del
calibre de los vasos sanguineos.

La adrenalina y noradrenalina reducen las hemorragias de los pequefios vasos y
pueden controlar las hemorragias superficiales de tejidos blandos. La adrenalina
se puede aplicar de forma topica con unas bolsas de seda que se atan alrededor
del cuello dental y se empujan lo mas profundamente posible debajo de las
encias.

d) Astringentes

Son agentes de accion local que precipitan las proteinas sanguineas para formar
una masa semislOlida de coagulo. Los mas usados en odontologia son los
compuestos hidrosolubles de aluminio.

Aplicaciones.
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Detener la hemorragia capilar
Reducir la inflamacion de las mucosas
Desplaza los tejidos gingivales para la toma de impresiones.

La accion de los astringentes esta limitada a la superficie del tejido con el
que contactan en forma directa. Son ligeramente antisépticos y las
soluciones ligeramente acidos. Pueden producir una accién irritante, e
incluso caustica, si se usan a concentraciones elevadas. 3 %
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OBJETIVO GENERAL

¢ Identificar el manejo odontolégico del paciente pediatrico con cardiopatia
congénita anticoagulado.

OBJETIVO ESPECIFICO

e |dentificar las principales cardiopatias congénitas presentes en la poblacion

infantil.
e Determinar los riesgos que pueden presentar las personas con cardiopatia
congénita en la atencion odontologica.
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DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio: Descriptivo modalidad caso clinico (n=1).

RECURSOS
Humanos:
Director de Tesis
Asesor de Tesis

1 pasante de la carrera de Cirujano Dentista

Fisicos:

Bibliotecas, Biblioteca virtual, Hospital de Cardiologia (CMN SXXI), Unidad de
Patologia Bucal y laboratorio de produccion de la Facultad de Estudios Superiores
Zaragoza.

Materiales:

Computadora, internet, hojas blancas, plumas, lapices y copias.
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PROTOCOLO PARA EL MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE
PEDIATRICO CON CARDIOPATIA CONGENITA ANTICOAGULADO TRATADO
EN EL SERVICIO DE ESTOMATOLOGIA DEL HOSPITAL DE CARDIOLOGIA
DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI

Para la atencion odontologica del paciente pediatrico con cardiopatia congénita es
indispensable iniciar con una valoracién a través del expediente clinico donde se
pueda identificar aquellas caracteristicas que modifiquen el manejo odontolégico
tales como la edad, alergia a farmacos, la gravedad de la cardiopatia, otras
enfermedades asociadas o0 no a la cardiopatia presentes en el paciente, como
desnutricion, diabetes, insuficiencia renal o hepatica, trastornos inmunolégicos,
etc.

Sin embargo como se ha descrito anteriormente, existen algunos elementos que
de manera general deben valorarse especialmente en la atencion odontolégica de
dichos paciente, tales como: -terapia antitrombotica, -anestesia local -riesgo de
endocarditis infecciosa, etc.

A continuacién se presenta el esquema que incluye los aspectos relevantes del
manejo odontologico del paciente pediatrico con cardiopatia congénita
anticoagulado que se emplea en el Hospital de Cardiologia del Centro Médico
Nacional Siglo XXI.
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PROTOCOLO PARA EL MANEJO ODONTOLOGICO DEL PACIENTE PEDIATRICO CON CARDIOPATIA CONGENITA ANTICOAGULADO
ATENDIDO EN EL SERVICIO DE ESTOMATOLOGIA DEL HOSPITAL DE CARDIOLOGIA DEL CENTRO MEDICO SIGLO XXI

Paciente pediatrico con cardiopatia congénita anticoagulado que requiere tratamiento odontoldgico

Paciente Clasificacion Il (enfermedad
sistémica que limita pero no incapacita)
y IV (enfermedad sistémica
incapacitante) segin ASA

Expediente Clinico

Valoraciéon del estado de salud actual,

Diagnosticado con manejo
farmacoldgico y/o en protocolo de
estudio

Signos vitales (Revision en
cada cita)

de acuerdo a clasificacion ASA

(La Clasificacion | y Il no se atienden a
nivel hospitalario

Paciente Clasificacion V segin ASA
(moribundo o en fase terminal, con
sobrevida de horas o dias)

Contraindicacion para atencién
odontoldgica convencional. Sélo
tratamientos de urgencias en caso

Valores alterados: Remitir al cardidlogo tratante

Revision de analisis clinicos
| recientes (BH, plaguetas, QS,
TTP, TPT, INR)

Valores en rango: Continuar con el protocolo
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Identificacion de riesgo de
hemorragia segun el
procedimiento que se

requiera

A 4

Continuar con protocolo

Sin riesgo de hemorragia:

-Tratamientos odontolégicos en los que no se espera
sangrado

-INR menor a 3.5

Con riesgo de hemorragia: Uso de agentes
-Tratamientos odontoldgicos en los que haya posibilidad de hemostéticos locales y/o
sangrado — 3| suturaen procedimientos
-INR Mayor a 3.5 gue se genera sangrado:
-Interaccion de anticoagulantes con otros farmacos que -Sutura reabsorbible
potencien su accion -Esponja hemostatica

-Gasas

-Compresion mecanica

A 4

Solicitar a médico cardidlogo se modifique la terapia
antitrombdética para llevar rango de INR a nivel éptimo (2 a
3) para tratamiento dental y/o control de los farmacos que
potencialicen la accion del anticoagulante

Valorar riesgo sistémico de endocarditis infecciosa
(Protesis o vélvulas cardiacas, cardiopatias congénitas,
eventos previos de endocarditis infecciosa, etc.)

Sin riesgo .

o Continuar con protocolo
sistémico
Con riesgo Profilaxis antibiética segun esquema de
sistémico AHA
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Identificar riesgo de
endocarditis infecciosa
por tratamiento
odontoldgico

Procedimientos

aconseja profilaxis antibiética

odontoldgicos
realizados en el Hospital de
Cardiologia donde NO se

Odontologia restauradora, Inyecciones de anestésico local (no
intraligamentosas), reconstrucciones, Remocidon de puntos
quirargicos, Fluorizaciones, Caida de dientes deciduos

Procedimientos

profilaxis antibiotica

odontolégicos

Procedimientos quirdrgicos, Raspado, pulido y alisado radicular,

realizados en el Hospital de
Cardiologia donde se aconseja

Inyecciones de anestésico local intraligamentosas, profilaxis de
dientes en los que se espera haya una hemorragia, biopsias,
Drenaje de abscesos.

Con vasoconstrictor (Lidocaina con

Casi todas incluyendo cardiopatias

Eleccién del anestésico
para  procedimientos
gue  requieran  de
anestesia local

leves-moderadas

Bajo tratamiento
con Inhibidores de
la MAO
Betabloaueadores

epinefrina)
Prohibicién
RELATIVA
Sin
Vasoconstrictor
(lidocaina
simple,
mepivacaina) Prohibicién
ABSOLUTA

Angina inestable, Infarto reciente del miocardio, Cirugia arterial
coronaria, Arritmias cardiacas refractarias, HTA severa no tratada o no
controlada, Falla cardiaca congestiva no tratada o no controlada,
Hipertiroidismo no controlado, Diabetes no controlada.

Fuente: Estomatologia Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo XXI
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CASO CLINICO
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En el Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, se presentan
con mayor frecuencia pacientes que tienen en comun una situacion considerada
como problema de salud publica, por el nimero de casos que se presentan
actualmente en nuestro pais, es decir, pertenecen a un grupo de personas afectas
del corazon, uno de los principales érganos de la economia humana, y que al ser
anico en nuestro organismo, el mas minimo dafio o alteracion en sus
componentes estructurales, funcionales y/o anexos, puede comprometer la vida de
un ser humano.

Partiendo de ello, en el servicio de Estomatologia de dicha institucion, se
presentan pacientes portadores de algun dafio cardiaco, desde los considerados
como leves, hasta los de prondstico fatal, por mencionar algunos estan: las
cardiopatias congénitas, insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia venosa
periférica, cardiopatia isquémica, angina de pecho, dafio valvular, pacientes en
protocolo de estudio para trasplante cardiaco, etc. Sin mencionar que muchas de
estas patologias generan o se acompafian de otros padecimientos sistémicos
como diabetes mellitus, dafio hepéatico, insuficiencia renal, entre otros.

Sin embargo, no son los diagndsticos o los tratamientos lo que se busca resaltar,
sino obviar que al ser portador de una enfermedad, cuya gravedad es variable,
genera en el personal de salud temor e incertidumbre en los tratamientos a
efectuar tal como ocurre en el ambito odontolégico, donde el desconocimiento del
manejo en este tipo de pacientes puede llevar a que se les niegue la atencién
odontoldgica, esto ultimo resulta muy comin cuando a los pacientes del Hospital
se les interroga acerca de sus experiencias respecto al tratamiento odontoldgico,
respondiendo que han buscado atencién en medios publicos y/o privados pero
dificilmente lo consiguen.

Este motivo aunque comun, como ya se menciond, no deja de ser preocupante, tal
es el caso del pediatrico del caso clinico que se presenta en esta investigacion; Un
portador de cardiopatia congénita anticoagulado, post operado en tres ocasiones
para correccion de su problematica cardiaca, con secuelas de evento vascular
cerebral y traqueostomia fija. Cuya madre refiere haber buscado atencidn
odontolégica, tanto en sector publico como privado pero esta le fue negada en
todo el estado de Querétaro de donde es originario. Se consideré en ese momento
indispensable la hospitalizacién del pediatrico, exclusivamente para dar solucién al
apartado odontoldgico.

Esto genera en el paciente asi como en las personas que le rodean descontento,
preocupacion y alteracion en la dinamica familiar, ademas de un mayor costo a la
sociedad. Pues aunque es claro que existen diferentes procedimientos que
puedan ir de lo sencillo a lo complejo no siempre debera ser necesaria la atencion
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odontologica dentro de un hospital de tercer nivel (Como ejemplo la profilaxis
superficial).

La atencion odontolégica se llevd a cabo con base en el protocolo que se describio
con anterioridad, pero debe quedar claro que si bien, dicho protocolo es un apoyo
en la ruta critica frente a pacientes anticoagulados, no quiere decir que sean
datos aplicables a todos los casos; debe considerarse cada caso como Unico,
pues existen variantes que los hace diferenciarse entre ellos.

Este caso clinico, permite tener una vision para valorar al individuo de forma
holistica y participar en el equipo multidisciplinario para resolver su problematica.
Pues la complejidad sistémica de este pediatrico quien ya es considerado como un
superviviente aunado a la busqueda de un tratamiento dental que resuelva sus
necesidades, no es cuestion simplemente médica o social, sino un problema
complejo que debe ser abordado integralmente.
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PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Ficha de identificacion.

Nombre: SBLF Sexo: masculino
Edad: 9 afos Estado civil: Soltero
Religion: Catodlico Grupo sanguineo: B Rh +

Lugar y fecha de nacimiento: Guanajuato, 04/10/2000.

Lugar de residencia: Querétaro, Qro.

Escolaridad: 2do. afio de primaria

Ocupacion: actualmente no acude a clases por estado grave de salud

Antecedentes heredofamiliares. Sin importancia para el padecimiento actual.

Antecedentes personales no patoldgicos. Casa propia en zona urbana, con
todos los servicios intradomiciliarios. Alimentacién deficiente en calidad y cantidad.
Higiene personal adecuada.

Antecedentes personales patoldgicos y perinatales. Tercer producto de cuatro
gestas por parto eutdcico. Esquema de vacunacion completo. Antecedentes
transfucionales positivos en cirugias previas. Alergias y eventos traumaticos
negados.

Padecimiento actual.

Cardiopatia congénita: Atresia de valvula pulmonar con septum interventricular
integro.

Postoperado de fistula pulmonar sistémica derecha (2000).

Postoperado de cirugia de Gleen complicado con evento vascular cerebral (2002).
Postoperado de cirugia de Fontan extracardiaco fenestrado complicado con
estenosis subglotica y colocacion de traqueostomia (2006).

Exploracién fisica. Consiente, orientado, acrocianosis con acropaquias, canula
de traqueostomia, faringe normal con escaso sangrado, cuello sin ingurgitacién
yugular, area cardiaca ritmica, soplo sistélico, uresis y evacuaciones presentes y
normales, extremidades sin edema, pulsos normales, neurolégicamente sin
deterioro (Fotografias 1,2).
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Foto 2 Acropaquias

Exploracion fisica bucal se observan mucosas poco hidratadas, cianosis
peribucal y de mucosa del paladar, higiene deficiente, denticibn mixta, caries de
primer grado en dientes 16 y 55, diente 53 con movilidad de 3°grado con dolor
moderado, caries de 2° grado y movilidad de 3° grado en diente 64; Area de encia
marginal a nivel de diente 12 el cual no ha erupcionado se observa un aumento de
volumen violaceo de aproximadamente 5x4 milimetros, firme, liso, de bordes bien

delimitados, doloroso a la palpacion (Fotografia 3-5).
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Foto 3 Exploracién fisica bucal

Foto 4 Mucosa del paladar con cianosis

.

Foto 5 Quiéte de la erupcii’)n OD 12
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Somatometria
Peso: 26 kg. Talla: 1.32 cm.

Signos vitales
Fc: 90x min. Fr: 23x min. Temperatura: 36° C, TA: 100/60mm/hg

Exdmenes de gabinete y/o laboratorio
TTPA 33 seg. TP 14 seg. INR 2.21 seg. Glucosa: 74mg/dI

Medicamentos:

Furosemide 1/2 tableta cada 24 hrs via oral.

Espironolactona, 1/2 tableta cada 24 hrs via oral.

Digoxina 1/2 tableta cada 24 hrs via oral.

Enalapril 1/2 tableta cada 24 hrs via oral.

Warfarina 1/4 de tableta cada 24 hrs via oral (Ajustdndose a esquema de INR)

Diagnostico bucal. Cianosis peri e intrabucal, caries de 1°er y 2°do grado,
movilidad dentaria de 3°er grado, quiste de la erupcién.

Pronéstico. Desfavorable

Tratamiento. Enseflanza de técnica de cepillado y uso de hilo dental.
Saneamiento Basico: Amalgamas y exodoncias, Biopsia escisional de lesion.

Fase pre-operatoria. Se indic6 profilaxis antibiética 3 dias antes de la consulta en
estomatologia con amoxicilina de 250 mg, una tableta cada 8 horas durante 7
dias.

Fase operatoria cita 1. Se inicia la consulta con registro de signos vitales y
verificacion de andlisis clinicos e INR en rango, profilaxis dental con ensefianza de
técnica de cepillado (Técnica de Fones) y uso de hilo dental, instruyéndose a la
madre como ayudar al menor para llevar a cabo la higiene bucal.

Eliminacion de caries y colocacibn de amalgamas en dientes 16 y 55,
complicandose la irrigacion con suero fisiolégico provocando tos y expectoracion
al paciente, por lo que se trato de mantener despejada de flemas y fluido a la
canula de traqueostomia durante la consulta, para lograr una respiracion
adecuada del paciente.

Cita 2. (A las 24 horas) Bajo anestesia infiltrativa técnica supraperiostica, se
aplicé un cartucho de lidocaina simple al 3% para exodoncias de los dientes 53,
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64 y biopsia escisional (quiste de la erupcion) a nivel de 52, colocacién de gasas
para control hemostatico sobre alveolos dentales (Fotografia 6).

Foto 6 Post- Extraccion

Fase postopeatoria. Se indicé paracetamol de 250 mg posterior a las exodoncias,
una tableta cada 8 horas en caso de dolor y continuar el tratamiento con
amoxicilina 4 dias mas. A las 24 horas se presenta adecuada evolucion de las
heridas bucales sin inflamacién y con dolor leve. Revision a los 7 dias con
cicatrizacion favorable asintomatica.
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DISCUSION

La resolucion de problemas bucales, en pacientes considerados como
“especiales”, debido a su estado fisico o sistémico, es un tema cada vez mas
estudiado, debido al gran numero de individuos que presentan estas condiciones,
tal como sucede en los sujetos portadores de cardiopatias congénitas sometidos a
terapia anticoagulante, donde el riesgo de hemorragia, entre otros aspectos,
genera incertidumbre referente a la ruta critica odontolégica a seguir en dichos
pacientes, obviando la frecuente duda de suspender o0 no los antitrombdticos en
procedimientos donde se espera sangrado.

La mayoria de la evidencia indica que los procedimientos quirtrgicos tales como
exodoncias o0 cirugia periodontal limitada pueden ser ejecutados sin la
modificacion de los valores del INR a excepcibn de circunstancias
extremas. Wahl®*, menciona poco o ningin riesgo de hemorragia significativa
después de procedimientos quirdrgicos en pacientes con un TP de 1.5 a 2 veces
lo normal, en cambio el riesgo de complicaciones cuando se detiene la terapia
anticoagulante resulta mayor. Devani, Campbell y Beirne®® realizaron
investigaciones en pacientes que suspendieron su terapia anticoagulante (INR 1.6)
y los que no la suspendieron (INR 2.7) no reportando diferencias significativas de
sangrado en ambos grupos, por lo que indican que no existe justificacion para
alterar la dosis del anticoagulante si el INR es de 4 o menos. Giglio®” sefiala la
necesidad de ajustar la warfarina para permitir un INR menor que 3 si se espera
una hemorragia significativa; y evitar cualquier cirugia si el INR es mayor a 5.
Taormina y col.?®, sugieren reducir el nivel de anticoagulacién antes de la cirugia
en pacientes con valor del INR mayor de 3.5, esto es similar a lo que se plantea en
el Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el manejo del
paciente cardiopata anticoagulado donde el INR debe ser menor a 3 para los
procedimientos donde se espera hemorragia .

La literatura actual no sustenta la suspension del anticoagulante, si no su ajuste y
con ello el empleo de agentes hemostaticos en caso de requerirlos, ya que como
describieron diferentes autores no existe diferencia significativa de hemorragia
entre pacientes que suspendieron la terapia antitrombaética y los que sélo fueron
ajustados (INR menor a 3.5), en cambio el riesgo de eventos de tromboembolismo
en los que es suspendida dicha anticoagulaciéon se hace aun mayor.

Por otra parte, se debe tenerse en cuenta que cada caso resulta diferente y es
tarea del médico, decidir si se suspende o no la terapia antitrombotica valorando
los pro y contra en base al diagnéstico sistémico, el odontélogo no puede
intervenir en esa decision.
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PROPUESTAS

De acuerdo a la investigacion realizada, resulta pertinente ser capacitados acerca
del manejo odontoldgico y hospitalario del paciente sistémicamente comprometido,
proponiendo que se incluya dicho manejo dentro del plan de estudios de la carrera
de Cirujano Dentista, e integrar la participacion hospitalaria del alumno de
pregrado, para que de esta forma los egresados de la FES Zaragoza de la UNAM,
tengan las habilidades, conocimientos y aptitudes que le permitan desarrollarse
plenamente en el sector laboral ya sea publico o privado advirtiendo su
desempeiio y limitaciones, por medio del manejo multidisciplinario integrando los
conocimientos adquiridos para el abordaje bio-psico-social de los pacientes.

Por otra parte debe enfatizarse la importancia de que el odontdlogo realice la
interpretacion de los andlisis clinicos, en este caso especificamente de las
pruebas de coagulacion e INR, que permiten la valoracion del estado fisico del
paciente con cardiopatias en relacion al consumo de farmacos antitrombdéticos, ya
gque actualmente podemos manejar estos pacientes en estados que limiten tanto el
riesgo de hemorragia en procedimientos interventivos, como el de presentarse un
evento cerebral vascular.

Resulta importante sefialar también la necesidad de instruir y disciplinar a los
alumnos de pre y pos grado, en cuanto a la estructura de protocolos y rutas
criticas de pacientes comprometidos sistémicamente, para que una vez que se
encuentren en situaciones de mediana o mayor complejidad tengan la capacidad
de elaborarlos, revisarlos y/o estructurarlos y de ser necesario remitirlos a otro
nivel de atencion.
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CONCLUSIONES

Las cardiopatias congénitas son entidades complejas en su mayoria, que abarcan
aspectos biopsicosociales en los individuos, que por ende requieren de un manejo
multidisciplinario para la resolucién de su problematica.

Para el manejo odontolégico del paciente pediatrico con cardiopatia congénita
anticoagulado, es importante conocer todos aquellos factores que puedan
modificar su atencién, como las posibles complicaciones que se presentan al
recibir terapia antitrombotica, el riesgo de endocarditis infecciosa y otras
afecciones sistémicas asociadas o0 no a la problematica cardiaca.

El odontbélogo, debe seguir una ruta critica o protocolo especifico en estos
pacientes, iniciando por el hecho de identificar el tipo de atencién a brindar, es
decir, ya sea en el consultorio dental ( pacientes ASA | y Il ) u hospitalaria
(pacientes ASA I, IV y V), realizar monitoreo constante de los analisis clinicos,
especialmente las pruebas de coagulacion e INR, consideracion del tipo de
anestésico adecuado a la condicion del paciente, e identificacion y manipulacion
de agentes hemostaticos en cualquier tipo de procedimiento con riesgo de
hemorragia.

Los pediatricos portadores de cardiopatias congénitas deben ser incluidos en
programas de prevencion, en su localidad o zona correspondiente, para
sensibilizarlos y adiestrarlos acerca de los métodos y técnicas para mantener una
salud bucal adecuada, ya que el tratamiento de los procesos infecciosos bucales
modifican la evolucion del padecimiento cardiaco, de esta forma sera relevante
también se genere en la poblacion la idea de no desmerecer su salud bucal por la
problematica sistémica.
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