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En la praxis diaria, cada vez es mas frecuente
atender en las clinicas dentales un nimero creciente
de pacientes con enfermedades oclusivas arteriales
(infarto de miocardio, angina inestable, accidente
vascular cerebral), en los que se emplea dcido
acetilsalicilico como agente antiagregante plaquetario
en el tratamiento 0 como prevencion secundaria, y
que son subsidiarios de procedimientos de cirugia
bucal con riesgo de hemorragia intra o
postoperatoria (cirugia periapical, implantologia,
extracciones de dientes incluidos, etc.).

Nuestra propuesta consiste en la supresion del acido
acetilsalicilico, 5 dias antes de la intervencion,

previa valoracion preoperatoria conjunta entre
odontologo y cardiologo y/o hematélogo, junto con
la firma del «consentimiento informado» por parte
del paciente. Asimismo, nos parece imprescindible
conocer momentos antes de nuestra intervencion
quirargica el tiempo de hemorragia.

PALABRAS CLAVE
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hemorragia.

Articulo Original

Cirugia bucal y dcido
acetilsalicilico: una propuesta
de actuacion

ABSTRACT

Nowadays, it is every day more frequent in dental
practice to find an increasing number of patients
with oclusive arterial diseases (myocardial
infarction, angina pectoris, stroke), in which
acetylsalicylic acid is used as platelet antiaggregant,
or as secondary prevention. Some of these patients
are subsidiary of oral surgery treatment with a high
risk of baemorrhage during or after surgery
(endodontic surgery, implants, impacted teeth). We
proposed to avoid aspirin, 5 days before surgical
treatment, with previous joint evaluation by the
dentist and the cardiologist or the hematologist. It is
also always necessary the <nformatived consent- of
the patient and the knowledge of the bleeding time
previously to the surgery.
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HISTORIA

Durante varios siglos, diferentes culturas recono-
cieron el efecto medicinal de la corteza del sauce
(Salix alba). En Inglaterra, a mediados del siglo XVIII,
Edmund Stone describioé en una carta al presidente
de la Royal Society un «elato del éxito obtenido con
la corteza del sauce para curar la fiebre recurrente».
Como el sauce crece en areas humedas, «donde esta
fiebre es muy abundante», Stone supuso que tal vez
tenia propiedades curativas adecuadas para esa con-
dicion.

El ingrediente activo de la corteza del sauce es un
glucosido amargo llamado salicilina, aislado por pri-
mera vez en forma pura por Leroux, en 1829, que
demostro sus acciones antipiréticas. Por hidrolisis, la
salicilina produce glucosa y alcohol salicilico. Este
puede convertirse en acido salicilico, ya sea «in vivo»
o por manipulacion quimica. El salicilato de sodio se
utiliz6 primero para el tratamiento de la fiebre reu-
matica y como antipirético en 1875; pronto sigui6 el
descubrimiento de sus efectos uricostricos y su utili-
dad en el tratamiento de la gota. El enorme éxito de
esta droga motivo a Hoffman, un quimico empleado
por Bayer, a preparar acido acetilsalicilico sobre la
base del trabajo previo, pero olvidado, de Gerhardt en
1853. Después de la demostracion de sus efectos antiin-
flamatorios, fué introducido en la practica médica en
1899 por Dreser con el nombre de aspirinae. Este nom-
bre es un derivado de Spiraea, especie vegetal de la
que una vez se preparo6 acido salicilico.

Los salicilatos sintéticos desplazaron a los com-
puestos obtenidos de fuentes naturales. A principios
de siglo ya se conocian las principales acciones tera-
péuticas de la aspirina™®.

QUIMICA Y FARMACOCINETICA

El 4cido acetilsalicilico (AAS), es un éster acetila-
do del acido salicilico 6 2-hidroxibenzoico. Del acido
salicilico derivan el salsalato o acido salicilsalicilico,
que carece de residuo cationico y que después de su
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absorcion se desdobla en dos moléculas de salicilato,

y el diflunisal, entre otros.

La farmacocinética de los salicilatos es compleja por-
que:

a) Es distinto su modo de utilizacion segtn el objeti-
VO que se persigue: como analgésicos (generalmente
dosis pequenas) o como antiinflamatorios (dosis
elevadas).

b) Se han introducido formas galénicas muy variadas
para mejorar su absorcion, para reducir su toxicidad
gdstrica, y para prolongar su nivel plasmatico.

©) Es preciso distinguir entre el AAS y el ion salicila-
to que de él se deriva; el AAS es mas activo como
analgésico aunque el salicilato mantiene su capa-
cidad antiinflamatoria.

d) El metabolismo es saturable, por lo que la semivi-
da es dosis-dependiente.

El AAS se absorbe muy bien en el estomago y el
duodeno; puesto que su pKa es de 3,5, en el medio
acido del estbmago gran parte se encuentra en forma
no ionizada, lo que facilita su absorcion por difusion;
el tiempo maximo de absorcion (tmax) es de 1 hora.
Hay formas mas solubles (aspirina tamponada, aspiri-
na efervescente y acetilsalicilato de lisina) que, al redu-
cir la desintegracion y favorecer la motilidad de la pared
gastrica, aceleran la absorcion siendo el tmax de unos
30 minutos. Durante su paso por la mucosa, parte del
AAS se hidroliza y deja libre el salicilato; cuanto mas
rapida es la absorcion, menor es la hidrélisis y mayor
es la concentracion maxima (Cmax) en plasma, exis-
tiendo una gran variabilidad individual. Los alimen-
tos reducen la velocidad de absorcion. La absorcion de
AAS por via rectal es mas lenta e imprevisible. La semi-
vida de eliminacion del AAS es muy rapida, de 20 a 50
minutos segn la forma galénica que se considere.

Para el salicilato, el tmax es de 2-3 horas segin la
forma galénica; la Cmax es mas elevada para el AAS
soluble o tamponado que para el comprimido, y la de
éste es mayor que la de las formas de liberacion retar-
dada. El salicilato se fija intensamente a la albiumina
del plasma y difunde a todos los tejidos y liquidos
organicos, incluido la sinovial y la leche.

Parte del salicilato se elimina por la orina sin meta-
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Tabla 1 Datos farmacocinéticos. Insel, 1994®™
Acido acetilsalicilico*
Eficacia oral ~ Excrecion urinaria — Limite en plasma  Clearance Vida media Concentraciones Concentraciones
(%) (%) (%) (ml/min/kg) (horas) efectivas toxicas

68+ 3 14+12 49 93+ 1,1 0,25 + 0,03 Véase Ac. Véase Ac.

Ancianos Uremia Ancianos Hepatitis Salicilico Salicilico
Cirrosis Cirrosis

*Los valores se dan para el Acido acetilsalicilico sin modificar. El dcido acetilsalicilico es convertido en dcido salicilico durante la
absorcion y después de ésta. Véase en dcido salicilico los parametros para ese compuesto.

bolizar, favorecida por un pH alcalino. Se metaboli-
za en el higado en forma de acido salicilarico (con-
jugado con glicocola), glucurénido salicilfendlico, glu-
cur6nido salicilacilo y dcido gentisico. La semivida de
eliminacion del salicilato es de 2-3 horas para con-
centraciones bajas (analgésicas: 20 mg/100 ml) y de

15-30 horas para concentraciones altas (antiinflama-

torias: 20-30 mg/100ml).

El tratamiento prolongado con dosis elevadas pro-
voca inducccion enzimdtica, que tiende a reducir los
niveles plasmaticos.

De todos estos hechos se desprenden las siguien-
tes conclusiones practicas:

a) Las variaciones interindividuales de niveles plas-
mdticos para una misma dosis son grandes.

b) A concentraciones elevadas, como las requeridas
en el tratamiento de la artritis, pequenas variacio-
nes de dosis pueden provocar grandes oscilaciones
en la concentracion plasmadtica; es decir, pequenos
ajustes de dosis pueden bastar para eliminar algu-
nos sintomas toxicos, o viceversa.

¢) Por ello, es recomendable la monitorizacion de los
niveles plasmaticos2.

Segun Insel™, las caracteristicas farmacocinéticas
del AAS y del dcido salicilico son las que aparecen en
las tablas 1y 2.

ACCIONES FARMACOLOGICAS

Las principales acciones del AAS son: analgésica,

antitérmica, antiinflamatoria, metabélica, sobre la res-
piracion y el equilibrio dcido-base. Haremos también
especial hincapié en su accion sobre la hemostasia.

El AAS acetila irreversiblemente la ciclooxigenasa,
inhibiendo la actividad de dicha enzima que convier-
te el acido araquidonico en endoperoxidos ciclicos,
los cuales se transforman en prostaglandinas y trom-
boxanos. En sangre la prostaciclina PGI2 inhibe la agre-
gacion plaquetaria humana «n vitro», contribuyendo a
las propiedades no trombogénicas de la pared vascu-
lar, al contrario que la prostaglandina tromboxano A2
(TXA2) que es un inductor muy poderoso de la agre-
gacion plaquetaria y de la reaccion liberadora de pla-
quetas, y se cree que es un mediador fisiologico de la
primera®.

Pero es la accion del AAS sobre la hemostasia, la
que mds nos interesa en cirugia bucal, para lo cual
necesitamos recordar que el mecanismo fisiologico de
la hemostasia consta de cuatro fases:

a) Vasoconstriccion localizada en el drea afecta.

b) Formaciéon de un agregado o trombo de plaque-
tas sobre la superficie vascular lesionada.

¢) Formacion de fibrina que refuerza el trombo pla-
quetario.

d) Eliminacion de los depositos de fibrina o fibrinolisis.

Vasoconstriccion
La lesion vascular produce una vasoconstriccion ini-

cial, debida a un mecanismo simpatico reflejo. Este
fendbmeno, que dura aproximadamente 30 segundos,
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Tabla 2 Datos farmacocinéticos. Insel, 1994M
Acido salicilico®
Eficacia oral (%) 100

Excrecion urinaria (%)

Limite en plasma (%)

2-30™ Cirrosis, Artritis reumatoidea, Ancianos.
Dependiente de la dosis.

Uremia, Hipoalbuminemia, Neonato, Embarazo, Artritis reumatoidea.

Clearance (ml/min/Kg)

0,18 +/- 0,02 a 254-312 microg/ml®

Neonatos, Hepatitis, Ancianos, Artritis reumatoidea.

Vida media (horas)

Dependiente de la dosis®.

Cirrosis, Artritis Reumatoidea, Hepatitis.

Concentracion efectiva

Concentracion toxica

150-300 microg/ml®
> 200 microg/ml™

@EI farmaco presenta una cinética dependiente de la dosis; Dependiente de la dosis y del pH de la orina; “95% a 14 microg/ml; 80% a
300 microg/ml; disminuye mas con concentraciones mas elevadas; ‘“VEl clearance total no varia dentro de los limites terapetiticos en
estudios en estado estable, en personas en estado de normalidad (pH de la orina <6), debido a la relacion inversa de los cambios de union
proteica y depuracion del farmaco no unido; PLos limites van desde 2,4 horas con una dosis de 300 mg hasta 19 horas y mds en caso de

intoxicacion; @Efectos antiinflamatorios; ™ Tinnitus.

permite la estasis de la circulacion y favorece la for-
macion del trombo plaquetario.

Formacion del trombo plaquetario

Las plaquetas constituyen el trombo plaquetario, el
cual proporciona la hemostasia primaria o provisio-
nal, siendo el sustrato sobre el que se forma la fibrina.

Su intervencion en la hemostasia se debe esencial-
mente a un proceso de contraccion celular depen-
diente del calcio, iniciado tras el contacto de las pla-
quetas con las estructuras del subendotelio. En la for-
macion del trombo plaquetario intervienen elementos
de la pared vascular, proteinas del plasma y los hema-
ties; se distinguen dos fases: la adherencia de los trom-
bocitos al subendotelio, y la formacion de agregados
sobre las plaquetas adheridas.

Adherencia plaquetaria
Como consecuencia de la lesion vascular, las pla-

quetas se adhieren a las estructuras subendoteliales.
En segundos, su forma discoide se vuelve esférica y

emiten seudopodos, con lo que logran la maxima
superficie de adherencia, requiriéndose la glucopro-
teina de la membrana plaquetaria y el factor von
Willebrand (vWF), presente en el plasma y en el suben-
dotelio (Fig. 1).

Una vez que las plaquetas se activan por el con-
tacto con el subendotelio, el complejo glucoproteico
IIb-IITa contribuye a su deposicion, con lo que se
extienden al maximo sobre la pared vascular lesio-
nada. El vIWF y otra proteina adherente (fibronectina)
también intervienen en la interaccion de la GPIIb-IIla
con el subendotelio. Otro complejo glucoproteico
(GPIa-IIa) de la membrana plaquetaria contacta direc-
tamente con el colageno del subendotelio, lo que con-
tribuye también a la interaccion de las plaquetas con
la pared vascular.

Agregacion plaquetaria

La union de las plaquetas entre siy sobre las ya fija-
das al subendotelio determina la formacion de agre-
gados plaquetarios (Fig. 1). Para ello se requiere la
integridad de las glucoproteinas del grupo GPIIb-IIIa,
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Figura 1. Mecanismo de adberencia y agregacion plaquetaria. Las plaquetas se adhieren al subendotelio mediante la interaccion del
factor von Willebrand (vWF) con las GPIb (contacto) y las GPIIb-lla (deposicion) de la membrana plaquetaria. La agregacion ocurre
mediante la interaccion del vWF y del fibrindgeno con la GPIlIb-llla [Castillo y cols., 19957].

que se enlazan con el fibrinbgeno en presencia de cal-
cio extracelular, lo que da origen a puentes interpla-
quetarios.

El incremento del calcio necesario para la contrac-
cion celular se realiza por la liberacion de adenosin-
difosfato (ADP) de los granulos intracitoplasmaticos,
por la sintesis intraplaquetaria del TXA2'y por la trom-
bina que se forma por la reaccion de los factores de
la coagulacion absorbidos en la atmésfera plasmatica
periplaquetaria. La trombina induce asimismo la agre-
gacion a través de los mecanismos de liberacion de
ADP y de la sintesis del TXA2, y también por otras vias
que son actualmente desconocidas.

La contraccion de las plaquetas determina también
la secrecion de ATP, ADP, serotonina, factor plaque-
tario 3, betatromboglobulina y un factor mitogeno

capaz de inducir la proliferacion de las células mus-
culares lisas de la pared vascular.

El TXA2 se forma a partir de la liberacion de acido
araquidonico de los fosfolipidos de la membrana. La
enzima ciclooxigenasa transforma el acido araquido-
nico en endoperoxidos ciclicos (PGG2y PGH2), a par-
tir de los cuales se forma el TXA2 mediante la accion
de la enzima tromboxano-sintetasa (Tabla 3). El TXA2
es un potente vasoconstrictor y el inductor de la agre-
gacion de las plaquetas.

Las células endoteliales también son capaces de
metabolizar el acido araquidénico y de producir los
endoperoxidos intermediarios, los cuales se convier-
ten en PGI2 por accion de la enzima prostaciclina-sin-
tetasa. La PGI2 tiene gran poder vasodilatador y es
el antiagregante mds potente que se conoce'™.
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Tabla 3
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Formacion de la prostaglandina tromboxano A; (TXA;) y prostaciclina (PGI.) que activan e inhiben la funciéon

plaquetaria, mediante la inhibiciéon y activacion respectivamente de la adenilciclasa [Castillo y cols., 1995®]

Pared vascular

Acido araquidénico

v
Endoperéxidos

Plagueta
fosfolipidos de membrana

«——— Fosfolipasa A,

v
Acido araquidénico

«——— Ciclooxigenasa

Endoperoxidos (PGG,-PGH,)

1

PGI,

|

Adenilciclasa

|

ATP >AMP:

Fosfodiesterasa

> AMP

Vane, en 1971, descubri6 la accion inhibidora de la
aspirina sobre la sintesis de las PG®. El dcido acetil-
salicilico inhibe la agregacion inducida por ADP y el
colageno y produce una inhibicién irreversible de la
ciclooxigenasa, por acetilacion de la enzima, por lo
cual esta accion es especifica del AAS y no del salici-
lato ni de otros AINEs1:26%.1315 Como consecuencia
no se generaran los endoperoxidos y las plaquetas no
formaran TXA2 ni la célula endotelial la prostaciclina
PGI2. El efecto de la aspirina sobre las plaquetas es
irreversible y dura mientras las plaquetas permanecen
en la circulacion, es decir de ocho a diez dias®'?. A
los cinco o seis dias, el 50% de las plaquetas funcio-

nard de forma normal y por tanto el efecto de la aspi-
rina sobre la funcioén plaquetaria, considerada global-
mente, desaparece de los cinco a siete dias de sus-
pender la toma del farmaco.

En la tabla 4, Toledo™? esquematiza de forma didéc-
tica las propiedades de la aspirina. Logicamente, la
inhibicion deberia suponer un descenso en la sintesis
tanto de TXA2 plaquetario como de PGI2 del endote-
lio, contrarrestindose un efecto con el otro. Pero en
la practica, dosis pequenas de AAS parecen inhibir en
mayor grado el TXA2 que la PGI2 . Por otra parte, las
plaquetas no tienen capacidad de sintetizar las ciclo-
oxigenasas, a diferencia de las células endoteliales; de

647



M. Bresco Salinas
J.M. Martinez Sanz
L. Berini Aytés

Cirugia bucal y acido acetilsalicilico: una propuesta de actuacion

C. Gay Escoda
Tabla4 Propiedades de la aspirina. Toledo, 19960
Farmaco  Composicion Mecanismo Inicio del efecto
de accion
Aspirina Acido Acetila la 1 hora
Acetilsalicilico  ciclooxigenasa

ahi que, al ser inhibida irreversiblemente la enzima, la
plaqueta no tenga capacidad de restaurarla y si, en
cambio, la célula endotelial. La inhibicion de TXA2
producida por una dosis llega a durar varios dias.

No es ficil, sin embargo, definir la dosis 6ptima,
que suele fijarse de modo empirico; atendiendo a lo
expuesto, parece preferible utilizar dosis pequenas,
entre 50 y 100 mg/dia, pero no hay que descartar la
posibilidad de que su efecto antitrombotico se deba a
otras acciones farmacologicas que exijan otras dosis;
es, pues, un tema abierto a la discusion.

Es importante destacar que la inhibicion de la sin-
tesis de la TXA2 s6lo suprime uno de los mecanismos
de la agregacion, pero respeta otras vias que pueden
mantener su actividad plena. El AAS prolonga el tiem-
po de hemorragia, pero no alarga el tiempo de super-
vivencia de las plaquetas previamente acortado.

A pesar de que la semivida del AAS es corta y su
nivel en plasma dura muy poco, su capacidad inhi-
bidora es grande y prolongada, por lo que basta admi-
nistrar una sola dosis al dia“2.

Castillo y cols.1® reafirman el mecanismo irreversi-
ble del AAS, ya que una sola dosis inhibe el funcio-
nalismo de las plaquetas durante aproximadamente 4-
6 dias; y, que a pequenas dosis, la inhibicion de la sin-
tesis de PGI2 en la pared vascular no se evidencia,
lo que indica una accion mas duradera y mas inten-
sa sobre las plaquetas (inhibe la formacion de TXA2)
que sobre la pared vascular. Por ello, se ha supuesto
que pequenas dosis de 80-300 mg/dia comportarian
menor riesgo hemorragico y serian mas eficaces que
las dosis de 1-2 g/dia empleadas en los ensayos clini-
cos iniciales.

Sonksen y cols.( afirman en su trabajo que basta

Recuperacion Dosis Efectos
Juncion plaquetaria habitual secundarios
5-7 dias 160-325 Hemorragia digestiva,
mg/dia Insuficiencia renal,

Aumento de sangrado

suprimir 48 horas el tratamiento con AAS, a fin de que
los tiempos de sangria alcancen valores inferiores a 10
minutos (medidos segin la técnica de Ivy), siendo
ya suficientes para poder realizar tratamientos de ciru-
gia menor con garantias de no provocar una compli-
cacion hemorrigica y mantener al mismo tiempo unas
condiciones que no faciliten la instauracion de un trom-
bo en individuos de riesgo para tal condicion.

Insel® afirma que una sola dosis de 0,65 g de aspi-
rina casi duplica el tiempo medio de sangria de las
personas normales durante un periodo de 4 a7 dias.
Majerus y cols.5 y Garcia-Pola y Aguirre'®, dicen que
la accion de la aspirina sobre la ciclooxigenasa pla-
quetaria es permanente, persistiendo toda la vida de
la plaqueta (7 a 10 dias).

La inactivacion completa de esta ciclooxigenasa
se alcanza cuando se toman 160 mg de aspirina por
dia. En consecuencia, la aspirina tiene una actividad
maxima como agente antitrombético con dosis mucho
mas bajas que las requeridas para otras muchas de sus
acciones. Dosis mas altas de 160 a 320 mg/dia no incre-
mentan su eficacia antitrombotica, pero aumentan su
toxicidad, especialmente los efectos hemorragicos.
Segin Cutando(”, la capacidad hemorragica del AAS
persiste durante 7 dias, aunque al tercer dia ya ha dis-
minuido mucho, después claro estd, de interrumpir el
tratamiento.

USOS TERAPEUTICOS DEL AAS

Dejando a un lado sus propiedades analgésicas y
antipiréticas para procesos agudos o como trata-
mientos sintomaticos, el dcido acetilsalicilico tiene
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gran utilidad terapéutica en diferentes procesos pato-
logicos, como las enfermedades arteriales coronarias
(infarto de miocardio, angina inestable) o los ictus
secundarios a enfermedad vascular cerebral primaria.
Asi se ha demostrado que el AAS a dosis bajas (75
mg/dia) en pacientes con angina estable reduce la
incidencia de muerte e infarto de miocardio®. El
dnternational Study on Infarct Survival 2» (estudlio ISIS
2) demostré de una manera definitiva que la admi-
nistracion de AAS dentro de las primeras horas del
infarto reduce la mortalidad en un 20%; de esta forma,
tan pronto se sospecha el diagnostico de infarto, se
recomienda administrar una dosis de al menos 160
mg de AAS.

La prevencion secundaria en la cardiopatia isqué-
mica trata de interrumpir la progresion de la enfer-
medad, prevenir la muerte sabita y un nuevo infarto,
controlar los sintomas, si los hubiese, y conseguir la
rehabilitacion funcional y laboral del paciente. En este
sentido, se le instruye sobre la importancia de aban-
donar el habito tabaquico, de seguir una dieta baja en
colesterol y sodio, y controlar su tension arterial. Y
aunque la valoracion como antiagregante plaquetario
no es concluyente, se recomienda administrar AAS en
dosis de 100 a 200 mg/dia en los pacientes que pre-
cisen tratamientos prolongados.

Beckery cols." y Cairns y cols.?? aconsejan admi-
nistrar 160-325 mg/dia de aspirina de forma indefini-
da en los enfermos con historia de angina estable,
infarto agudo de miocardio, ictus o ataques de isque-
mia transitoria (AIT).

Otras entidades nosologicas en las que se emplea
el AAS son también la artritis cronica juvenil en cuyas
formas sistémicas se comienza con dcido acetilsalici-
lico a dosis de 80-90 mg/kg/dia en ninos con menos
de 25 kg o de 2,5-3,5 g/dia en los de mas peso, admi-
nistrados en 4 tomas al dia®@V,

En el Sindrome Antifosfolipido, se recomienda la
administracion de AAS (50-150 mg/dia) durante el
embarazo, en mujeres con antecedentes de abortos
de repeticion®?. En la enfermedad de Kawasaki, el
tratamiento se basa en la administracion precoz y
combinada de salicilatos (80-100 mg/kg/dia durante
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los primeros 14 dias y luego 3-5 mg/kg/dia) y altas
dosis de gammaglobulina intravenosa®®. Asimismo
el tratamiento de la tiroiditis subaguda es puramen-
te sintomatico. En los casos leves, el AAS, en dosis
de 1,5-2 g/dia, suele ser suficiente para controlar la
sintomatologia®®. En la fiebre reumadtica se aconse-
ja administrar AAS a dosis de 100 mg/kg/dia cuando
no hay carditis (s6lo poliartritis), la carditis es leve
o se halla carditis moderada y tiene mads de 3 sema-
nas de duracion, en dosis fraccionadas cada 4 horas
vigilando la salicilemia. El tratamiento se mantiene 4-
6 semanas para que coincida con la duracion espon-
tanea del brote reumatico, que ni el AAS ni la pred-
nisona acorta®. También en teoria, el acido acetil-
salicilico podria estar indicado para prevenir la hipe-
ragregabilidad plaquetaria, responsable de las trom-
bosis de altura del mal de montana®®. En el Sindrome
de Descompresion, el tratamiento debe ser escalo-
nado, con reposo, respiracion de oxigeno puro para
ir arrastrando el nitrogeno disuelto, AAS para evitar
o reducir la agregacion plaquetaria, y oxigenoterapia
hiperbarica.

PROPUESTA DE ACTUACION
EN CIRUGIA BUCAL

En la praxis diaria, cada vez es mas frecuente aten-
der en las clinicas dentales un nimero creciente de
pacientes que siguen una medicacion con inhibidores
de la agregacion plaquetaria, de forma prolongada,
fundamentalmente acido acetilsalicilico como trata-
miento o como prevencion secundaria de enferme-
dades oclusivas arteriales (infarto de miocardio, angi-
na inestable, ataques isquémicos cerebrales transito-
ri0s)©1920 y que demandan un tratamiento de cirugia
bucal (exodoncias simples o complejas, cirugia peria-
pical, extraccion de un diente incluido, exéresis de
quistes maxilares, implantes etc.); es decir, procedi-
mientos todos ellos de alto riesgo de hemorragia, a
excepcion de la extraccion dentaria simple acompa-
nada de cierre primario de la herida que es conside-
rada de riesgo intermedio (Tabla 5).
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Tabla5  Valoracion del riesgo de hemorragia en los

tratamientos odontologicos

Bajo riesgo

e Restauraciones dentales supragingivales (amalgama o
composite).

« Profilaxis supragingival (limpieza simple de los dientes).

e Anestesia infiltrativa

Riesgo intermedio

« Profilaxis subgingival (raspado profundo, alisado radicu-
lar).

 Restauracion dentaria que se extiende subgingivalmen-
e

« Extraccion dentaria simple acompanada de cierre prima-
rio de la herida.

e Tratamiento endodoéncico.

e Anestesia troncular.

Riesgo alto
e La mayor parte de la cirugia bucal y periodontal.
 Curetaje gingival.

El proposito de este articulo es orientar la conduc-
ta del dentista ante un paciente de estas caracteristi-
cas. La literatura odontologica y médica sobre el tema
es escasa, poco clarificadora y en ocasiones ambigua.
Ante un paciente que ha padecido un infarto de mio-
cardio, por ejemplo hace 9 meses, y que desde enton-
ces toma 75 mg/dia de AAS, el dentista tiene dudas
razonables sobre la conducta a seguir, por las posibles
complicaciones hemorragicas. Asi Thomasony cols.@”
describen una hemorragia aspirina-inducida en un
paciente organotransplantado tras una gingivectomia
que requiri6 transfusion plaquetar.

Silvestre, Gay Escoda y cols.®, Garcia-Pola y
Aguirre1®, Caughman y cols.®® y Cutando?, ante un
paciente que esté tomando salicilatos, antes de reali-
zar cualquier intervencion quirargica, analizan la fun-
cion plaquetaria mediante el tiempo de hemorragia
e interrumpen el consumo de aspirina durante siete
dias antes de la intervencion.

Nuestra nueva propuesta para aquellos pacientes
con enfermedades oclusivas arteriales en los que se
emplea dcido acetilsalicilico como agente antiagre-
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Figura 2. Incision en el lobulo de la oreja para medir el tiempo
de hemorragia por el método de Duke.

gante plaquetario en el tratamiento 0 como preven-
cion secundaria, de forma cronica, y que son subsi-
diarios de procedimientos de cirugia bucal con alto
riesgo de hemorragia intra o postoperatoria, consiste
en la supresion del AAS 5 dias antes de la interven-
cion (ya que una sola dosis inhibe irreversiblemente
el funcionalismo de las plaquetas durante 4-6 dias),
previa valoracion preoperatoria conjunta entre odon-
t6logo y cardiblogo y/o hematologo (debemos acos-
tumbrarnos a las decisiones conjuntas multidiscipli-
narias), junto con la firma del «consentimiento infor-
mado» por parte del paciente.

Asimismo, nos parece imprescindible conocer ins-
tantes antes de nuestra intervencion el tiempo de
hemorragia, el cual, como dice Barbery cols.BY, es un
test que debe ser utilizado selectivamente para aque-
llos pacientes sospechosos de riesgo de hemorragia
sobre la base de su historia o de evidencias en las prue-
bas de laboratorio. Los dos métodos més empleados
son el de Duke y el de Ivy. En el método de Duke
se practica una incision de 2 mm de longitud en el
16bulo de la oreja, recogiéndose en un papel de filtro
las gotas de sangre que fluyen, hasta que se detiene
la hemorragia. El tiempo normal es inferior a 5 minu-
tos (Figs. 2y 3).

Mis exacto y reproducible es el método de Ivy. Para
llevarlo a cabo se coloca un esfigmomanémetro en el
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Figura 3. Recogida de las gotas de sangre con un papel de filtro
en el método de Duke.

Figura 5. Incision de 1 cm de largo y 1 mm de profundidad en la
cara anterior del antebrazo. Método de Ivy.

brazo a una presion constante de 40 mmHg y, a con-
tinuacion, se practica una incision de 1 cm de largo
y 1 mm de profundidad en la cara anterior del ante-
brazo, 5 cm por debajo de la flexura del codo. La san-
gre que mana es recogida de la misma forma que con
el método de Duke. El tiempo de sangria normal es
inferior a 9,5 minutos (Fig. 4, 5y 6)®.

Pawlak y cols.®? realizaron un ensayo clinico a
doble ciego con el que demostraron que después de
la ingestion de aspirina tras una exodoncia, el tiem-
po de Ivy se elevaba en el 75% de los casos y que el

Cirugia bucal y dcido acetilsalicilico: una propuesta de actuacion

Figura 4. Esfigmomandmetro en el brazo a una presion de 40
mm de Hg. Paso previo a la medicion del tiempo de hemorragia
por el método de Ivy.

Figura 6. Recogida de las gotas de sangre con un papel de filtro
en el método de Ivy.

tiempo de hemorragia era 2,75 veces mayor en el
grupo de la aspirina que en el grupo del paraceta-
mol.

Es importante recordar como dicen Berini y Gay
Escoda®?, que un paciente que ha sufrido un infarto
de miocardio o un accidente vascular cerebral se inclu-
ye en la categoria ASA IV durante los 6 primeros meses
después del ataque, considerandose inadecuado hacer-
le cualquier tratamiento odontolégico. En cambio el
que ha presentado una angina de pecho esta dentro
de la categoria ASA III -siempre y cuando esté bien
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SYST matig

Aparato electronico portatil para monitorizacion de la

tension arterial.

controlado y asintomitico- y si que puede recibir aten-

cion odontologica.

Proponemos la siguiente pauta para el tratamiento

de estos pacientes:

1.

N

(S8

Historia clinica completa (antecedentes médico-qui-
rargicos personales y familiares, enfermedad actual,
exploracion fisica local, regional y general).

. Estudio radiografico, que comprenderd una orto-

pantomografia y una radiografia periapical como
minimo, mas las que el odontélogo considere opor-
tuno.

. Protocolo preoperatorio analitico:

e Hemograma completo (recuento de hematies,
leucocitos y plaquetas, hemoglobina, hemato-
crito, volumen corpuscular medio).

e Bioquimica (glucosa, creatinina, proteinas tota-
les, proteinograma, cociente albumina/globuli-
nas).

e Pruebas de hemostasia (tiempo de Quick, tasa
de protrombina, ratio normalizada internacio-
nal (INR), tiempo parcial de tromboplastina, tiem-
po de sangria).

Con estos tres primeros pasos podremos realizar

un correcto diagnostico y plan de tratamiento de

nuestro paciente. Junto o previa autorizacion del
cardidlogo y/o hematologo suspenderemos la
toma de AAS durante los 5 dias previos a nues-
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NSNS

6.

Tabla 6 Cantidad maxima de cartuchos de anestési-

co local a emplear en el paciente de riesgo.
Berini y Gay Escoda, 199762

Epinefrina 1: 50.000 (lidocaina): 1,1 cartuchos.
Epinefrina 1: 80.000 (lidocaina): 1,7 cartuchos.
Epinefrina 1: 100.000 (lidocaina, mepivacaina, articaina):
2,2 cartuchos.

Epinefrina 1: 200.000 (lidocaina, articaina, bupivacaina,
etidocaina): 4,4 cartuchos.

tra intervencion, siempre y cuando las otras prue-
bas de cribaje (screening) sean normales, espe-
el tiempo de
sangria (hemostasia primaria), el tiempo de Quick

cialmente el nimero de plaquetas,

(via extrinseca de la coagulacion), y el tiempo par-
cial de tromboplastina (via intrinseca de la coa-
gulacion).

Conocimiento en los momentos previos de la inter-
vencion del tiempo de sangria (Duke: inferior a 5
minutos; Ivy: inferior a 9,5 minutos).

Es importante el control de la ansiedad, entre otros
motivos por el aumento del consumo de oxigeno
que supone; por esto es aconsejable -previa auto-
rizacion del cardidlogo- efectuar una premedica-
cion ansiolitica, por ejemplo con diazepam®@V. La
administracion preoperatoria de nitroglicerina -
sublingual, 15 minutos antes- ademis de sus efec-
tos beneficiosos reportard también una «ranquili-
dad suplementaria»; si pensamos utilizar esta estra-
tegia tendremos que contar con la autorizacion del
cardiologo.

Es aconsejable tanto en los pacientes con accidentes
vasculares cerebrales como en los que sufren pato-
logia coronaria, la monitorizacion (aparato elec-
tronico portatil), ya que se debe prevenir cualquier
subida de la tension arterial (Fig. 7).

Técnica anestésica local cuidadosa especialmente
al efectuar las tronculares del nervio dentario infe-
rior, ya que la insercion de la aguja en el espacio
pterigomandibular presenta una incideneia del 10-
15% de aspiracion positiva de sangre durante su
administracion, y la hemorragia en este espacio
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Tabla7  Pauta de actuaciéon ante un paciente que toma AAS al que debe efectuarse alguna técnica de cirugia bucal

1. Historia clinica.
2. Estudio radiografico.
3. Analitica preoperatoria:

a) Hemograma: hematies, leucocitos, plaquetas, Hgb, Hcto, VCM.

b) Bioquimica: glucosa, creatinina, proteinas totales/albtimina, albimina/globulinas.

¢) Hemostasia: Tiempo de Quick, tasa de protrombina, ratio normalizada internacional (INR), tiempo parcial de trombo-

plastina (TPT), tiempo de hemorragia.

4. Realizar tiempo de sangria antes de la intervencion (Duke<5 min.; Ivy<9,5 min.).
5. Premedicacion ansiolitica (diazepam). ;Nitroglicerina sublingual 15 min. antes?.
6. Monitorizacion de la tension arterial. Aparato electrénico portatil.
7. Técnica anestésica cuidadosa especialmente con las tronculares.
8. Técnica quirtrgica lo mds atraumdtica posible.
9. Sutura con material reabsorbible para disminuir el riesgo de sangrado, al no ser preciso retirar los puntos.
10. Ap6sito de gasa con dcido tranexamico, 20 minutos de compresion.

11. Se recomienda paracetamol y/o codeina.

10.

que se presente una hemorragia.

puede ocupar el espacio retrofaringeo y producir
un compromiso de la via aérea.

En cuanto a la eleccion del vasoconstrictor, Berini
y Gay Escoda®® estiman que la dosis maxima total
de adrenalina para estos pacientes de riesgo es de
0,04 mg, siendo la cantidad maxima de cartuchos
a emplear en estos pacientes la que aparece en la
tabla 6.

Técnica quirtrgica lo mas atraumatica posible.
Sutura reabsorbible para disminuir el riesgo de san-
grado, al no ser preciso retirar los puntos.
Aposito de gasas estériles haciendo presion en la
zona operatoria durante 20-30 minutos. Incluso seria
recomendable que estuvieran empapadas en dcido
tranexamico (Amchafibrin® 500 mg, ampollas) por
su efecto antifibrinolitico, que impediria o retarda-
ria la disolucion del codgulo formado, o bien que
el paciente hiciera enjuagues con Amchafibrin®
(durante 2 minutos, 10 ml), cada 6 horas durante el
primer dia después de la intervencion quirtrgica.
En dicho periodo la dieta debe ser liquida o blan-
da y a temperatura ambiente. Si durante el posto-

HE

12.

. Cada paciente debe ser evaluado individualmente, considerando el nivel de riesgo de la cirugia bucal y la posibilidad de

peratorio aparece hemorragia, el paciente debe acu-
dir al profesional, el cual observari el tipo de hemo-
rragia, y si hay signos de infeccion, edema o hema-
toma. Generalmente bastard con efectuar un enjua-
gue con acido tranexamico durante 2 minutos y la
aplicacion de una gasa empapada de esta subs-
tancia, haciendo presion; si no cesa, se combina
este primer paso con anestesia local y aplicacion
de hemostasia local mediante un taponamiento con
colageno texturado (Lyostyp®), seguido de una meti-
culosa sutura. Y si contintGia la hemorragia, debera
valorarse la posibilidad de efectuar una transfusion
de concentrados de plaquetas; esta decision debe
tomarla el hematologo.

No se deben emplear en el postoperatorio antiin-
flamatorios no esteroideos, recomendandose el
paracetamol y/o codeina como analgésico.

Por altimo, siempre debemos tener en cuenta que
cada paciente debe ser evaluado individualmente,
considerando el nivel de riesgo del procedimien-
to odontologico y teniendo siempre presente el
grado de riesgo de hemorragia (Tabla 7).
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