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1. ASPECTOS TEORICO - CIENTIFICOS

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cardiopatia isquemica es un problema de salud de primer orden pues

supone la primera causa de mortalidad despues de los 40 ahos en varones y

La enfermedad cardiaca coexistente mas frecuentemente remitida por los

odontologos generales y departamentos de cirugia maxilofacial por reflejar

posibles problemas durante el tratamiento dental, es la enfermedad cardiaca

supervision para saber cuando y como es el tratamiento dental apropiado y

manifestaciones clinicas (signos y sintomas). A diario se presentan pacientes

con algun tipo de enfermedad cardiovascular en la consulta odontologica

buscando la atencion oportuna a sus necesidades orales; para poder brindar

10

de los 65 ahos en mujeres en los paises desarrollados(1)

isquemica por ser la mas comun en la poblacion general.(2)

En Colombia, las enfermedades cardiovasculares representan una alta

que precauciones se requieren.(3)

incidencia entre la poblacion, siendo estas diversas en etiologia y en sus

Los pacientes cardiovasculares requieren consideracion especial con



tratante este en la capacidad de identificar, manejar y tratar a los pacientes

con dichas patologias y hoy por hoy crece la necesidad que la informacion

provenga de fuentes de confianza, para ello es indispensable fundamentarse

argumenta que actualmente los soportes cientificos son las fuentes principales

de informacion para los profesionales de la salud. Debido al contexto social

que se ha planteado y por las razones dadas anteriormente cabe preguntarse:

^Cual es el Manejo odontoldgico en pacientes con antecedente de infarto

agudo del miocardio?

1.2JUSTIFICACION

El odontdlogo en la actualidad esta enfrentado a multiples situaciones las

cuales se han manejado a traves del tiempo de acuerdo a las experiencias

adquiridas por otros, esto crea la necesidad de fundamentar estas acciones

basandose en la literatura cientifica, la cual brinda un soporte claro y veraz

acerca del manejo que se debe prestar en cada uno de los casos, siendo este

ultimo el manejo que se debe dar a los pacientes con enfermedades

cardiovasculares que asisten a la consulta odontologica.

11

en los principios de la Odontologia Basada en la Evidencia (OBE), la cual

una atencion odontologica integral, se hace necesario que el odontdlogo



sistemicamente comprometidos enfermedadpacientesLos con una

cardiovascular como infarto agudo del miocardio presentan caracteristicas

fisiopatologicas con manifestaciones clinicas en cavidad oral, haciendo que el

tratamiento odontologico sea mas especial en cada uno de estos pacientes.

1.3 IMPACTO

Crear conciencia en los odontologos sobre las practicas adecuadas al

intervenir en la practica dental a pacientes con antecedente de infarto agudo

del miocardio, con el fin de prevenir complicaciones intraoperatorias.

1.4 MARCO TEORICO

Infarto Agudo del miocardio

El Infarto Agudo del Miocardio es el termino medico utilizado para ataque

cardiaco. Este es causado por una oclusion completa de una o varias arterias

completamente privada de su suministro sanguineo y mas aun, un area con un

alto riesgo potencial de muerte. La causa usual de este evento se deriva de la

formacibn de un trombo, bien sea en la pared del vaso o de la ruptura de una
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coronarias o sus ramas, Io cual resulta en un area del miocardio



placa ateromatosa en algun otro sitio que genere el bloqueo vascular. En

ambos eventos el flujo sanguineo se frena en el bloqueo porque este ocluye el

lumen vascular arterial y su severidad dependera del estado previo del

paciente, de sus enfermedades asociadas, pero aun mas del sitio anatomico

del bloqueo, siendo asi que si en algun momento se ocluye el tronco arterial

inmediatamente sale de la aorta se comprometera un gran area de musculo

cardiaco, Io cual generara una incapacidad para que el musculo se contraiga o

relativamente pequena (rama terminal de la arteria coronaria) la cantidad de

musculo comprometido sera directamente proporcional al territorio vascular

Existen diferentes escuelas sobre las cuales se toma una u otra referenda

para dar una definicion fisiopatologica exacta del 1AM, sin embargo los

criterios actuales de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) son claros,

los cuales Io definen como: elevacidn y posterior caida de los niveles de

enzimas cardiacas especificas (troponinas con un descenso mas lento y

Creatinfosfokinasa fraccion miocardica (CPK-MB) con un descenso mas

rapido, acompahada de al menos una de las siguientes manifestaciones:

1. Dolor de caracteristicas compatibles con etiologfa isquemica.

2. Cambios en el electrocardiograma compatibles con isquemia aguda

(ascenso o descenso del segmento ST).
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irrigado.(4)

se genere ruptura; Sin embargo, si el area espor la misma necrosis



3. Desarrollo de nuevas ondas Q.

4. Intervencidn coronaria (Porejemplo angioplastia).

5. Hallazgos en la anatomia patologica compatibles con necrosis cardiaca.

Con respecto al dolor toracico en un 1AM, este se caracteriza porque los

pacientes Io describen como un dolor opresivo retroesternal manifestando en

algunas ocasiones una molestia a dicho nivel semejandolo al hecho que una

persona se sentara encima del pecho, con una caracteristica esencial que

tiene una duracion superior a treinta minutos pudiendo irradiarse a otras zonas

como brazo y antebrazo izquierdo, en este ultimo mas hacia el lado cubital y

cuarto y quinto dedos de la mano ipsilateral (raramente derechos), cuello,

asociandose a sintomas vegetativos como criodiaforesis (sudoracion fria).

inminente. El dolor del 1AM generalmente aparece en reposo aunque tambien

puede hacerlo durante o despues del ejercicio, aunque es mas frecuente que

aparezca en las mananas (en las primeras boras tras levantarse) y a pesar

que dicho dolor se extiende en el tiempo mucho mas que el de la angina tipica

puede (altar como ocurre en los ancianos y diabeticos; Otros sintomas clinicos
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hipotension/4,5)

que se presentan son disnea, debilidad, sensacion de palpitaciones e

mandibula y espalda. A veces se localiza en epigastrio o abdomen

nauseas, vdmito, vertigo, ansiedad y sobretodo sensacion de muerte



El 1AM resulta trombodeque un un

electrocardiograma por la elevacidn del segmento ST en relacion al final del

segmento PR, sin embargo 51 a 85% de los pacientes con dolor toracico y

segmento ST elevado pueden tener hipertrofia del ventriculo izquierdo,

bloqueo de rama izquierdo del Haz de his, sindrome de repolarizacion

temprana y/o aneurisma ventricular. La elevacidn de la Troponina T serica y

los niveles de la CPK-MB los cuales son marcadores sensitivos para dano

miocardico, tambien han sido utilizados para medir y predecir los eventos

Clasificacion Infarto Agudo

En 1967 los profesores Killip T. y Kimball JT. Describieron la evolution de 250

pacientes con IAM en funcidn de la presencia o ausencia de hallazgos fisicos

que sugirieran disfuncidn ventricular, diferenciando cuatro clases (I, II, III y IV)

para los cuales la mortalidad intrahospitalaria fue del 6, 17, 38 y 81%

CLASE I

CLASE II
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Insuficiencia cardiaca moderada: Estertores en menos del 50% de los 
campos pulmonares, auscultacidn cardiaca con tercer tono (S3 o galope).

CLASIFICACION DE KILLIP & KIMBALL
Infarto no complicado: Tension arterial estable, auscultacidn pulmonar sin 
estertores, auscultacidn cardiaca sin tercer tono, ausencia de galope, No 
hay evidencia de insuficiencia cardiaca.

respectivamente. (7>

cardiacos adversos.(6)

oclusor es reconocido en



La clasificacion de Killip y kimball es una clasificacion eminentemente clinica

en los cuales se establecen estadios que se correlacionan estrechamente con

la funcibn ventricular izquierda del paciente, por Io tanto tiene fines pronosticos

despues de haber ocurrido el evento, sin embargo existen otras clasificaciones

o scores que tambien podrian ayudar en el diagnostico, pero la descrita

anteriormente es la mas utilizada. Existen otros scores que predicen el riesgo

para iniciar uno u otro manejo, como sucede con el TIMI que es un predictor

de mortalidad de aquellos pacientes candidates o elegibles para en algun

momento realizar tratamiento fibrinolitico en aquellos que hayan manifestado

un infarto con elevacion del ST, la cual se describira en el momento de hablar

de tratamientos.
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CLASE
IV

Shock cardiogenico: Piel fria, cianotica, criodiaforesis, sensorio deprimido, 
diuresis inferior a 20 cc/hora.

Insuficiencia cardiaca grave con edema agudo de pulmon (estertores en 

mas del 50% de los campos pulmonares asociado a los anteriores).

CLASE 

III

TABLA 1. Clasificacion infarto agudo de miocardio.(7)



Epidemiologia

En la ultima decada se ha acumulado una cantidad importante de informacion

sobre la magnitud del problema de la cardiopatia isquemica y sus factores de

riesgo. La cardiopatia isquemica continua siendo la primera causa de muerte

individual en varones y la tercera en mujeres. La incidencia de infarto agudo

del miocardio (1AM) (numero de casos nuevos/100.000 habitantes por ano) la

poblacibn ubicada entre los 35 y 64 anos es de las mas bajas del mundo y

contraponen a la percepcion de muchos medicos respecto a que el numero de

los servicios hospitalarios por cardiopatia

isquemica esta aumentando, esta impresion se ve confirmada por los datos

que provienen de las estadisticas de morbilidad hospitalaria que indican que el

numero de pacientes dados de alta o fallecidos con este diagnostico se ha

mantenido estable. Por otra parte, la Cl tiende a presentarse a partir de la

quinta decada de la vida y aumenta su frecuencia con la edad y con la

Segun estudios realizados en Latinoamerica la edad promedio para desarrollar

infarto agudo del miocardio es 58.12 +/- 9.5 anos de los cuales la edad de los

0,0001). La incidencia de angina pos infarto es del 16.3 %, la de reinfarto de
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hombres fue de 56.4 +/- 10.8 anos y de las mujeres 66.7 +7- 13.1 anos (p <

coexistencia de factores de riesgo.(8)

pacientes que atienden en

parece estar estabilizada en los ultimos 10-15 anos. Estos datos se



1) 20.2% y la mortalidad fue

Con respecto a las distintas variables caracteristicas para catalogar un IAM y

su riesgo de mortalidad en general se toman:

1. Edad de 70 o mas anos.

2. Presencia de factores de riesgo coronario: diabetes, tabaquismo e

hipertension, dislipidemia, antecedentes familiares de enfermedad coronaria.

3. indice de Killip.

4. Sexo.

5. Antecedentes clinicos: IAM previo o angina.

6. Medicacion previa.

7. Localizacion de la vivienda.

8. Grado de actividad fisica: sedentarios o no.

Con respecto a las caracteristicas demograficas de la poblacion la edad fue el

En los Estados Unidos la prevalencia de enfermedad vascular incrementa con

la edad y se estima que el numero de personas mayores de 65 anos con esta

enfermedad se incrementara de un 25 a un 35% en los proximos 30 anos.

Coincidencialmente este es el mismo grupo de edad en el cual se presenta la
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5.7%, la insuficiencia cardiaca la ingreso (Killip >

del 7.9% (8)

factor mas importante dentro de los factores de riesgo.(9)



mayor cantidad de procedimientos quirurgicos, se estima que el numero de

procedimientos no cardiacos se incrementara desde los actuates 6.000.000 a

12.000.000 por ano los cuales estaran asociados a una alta mortalidad(10)

Mortalidad En Colombia

las enfermedades cardiovasculares, la enfermedadActualmente, con

isquemica cardiaca en primer lugar, son las principales causas de muerte en

(H)Colombia y Bogota.

Dentro del grupo de las enfermedades cardiovasculares, la mortalidad por

sexo presenta diferencias significativas en las causas especificas: en las

isquemicas del corazon el predominio se observa en los hombres, y en las

arterial (enfermedadeshipertensionlarelacionadas concausas

cerebrovasculares, insuficiencia cardiaca y enfermedades hipertensivas) en
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Grupos de causas (resi'mes 667 causas de u CIE-10)
PORCE-XTUEPDRCE.X7AIE

Bogota

Defukwxes

Colo mela

Defuxcicixes

Enfermedades cardiovasculares

Todas las demos enfermedades

Causas extemas

Neoplasias fJumores}

Enfermedades mfecciosas

Ciertas afecoones ongmadcs en el periodo perinatal, motemcs y nutncicnales

Signos, sintornas y afecciones mof definidas

TOTAL

52.945

41.835

32.974

30.787

13.581

5.413

3.001

180.536

29/33

23,17

18,26 

17,05 

7,52

3,00 

1J56 

100

7.448

6.454

3.102

5.253

1.931

842

770

25.800

28,87

25,02

12,02

20,36

7,48

3,26

2,98

100

las mujeres. En general, 47,55% de las muertes por ECV se produjeron en

TABLA 2. Mortalidad proporcional por grupos de causas. Colombia y Bogota, 2005/11^



hombres, y 52,45% en mujeres. Las diferencias de la mortalidad por sexo son

el reflejo de la exposicion diferencial de hombres y mujeres a las condiciones

(ii)prevalentes riesgo (CPR) asociadas con estas enfermedades.

Mortalidad por edad

En las enfermedades cardiovasculares las tasas de mortalidad por edad

exhiben una distribucion exponencial, Io que indica que el riesgo de morir por

alguna de estas tres enfermedades se incrementa con el envejecimiento por la

acumulacibn de la exposicion a las condiciones prevalentes de riesgo y al

dano final en los brganos bianco: corazbn, cerebro y rinon, principalmente. El

83% de la mortalidad por las enfermedades cardiovasculares se presenta en

Bogota en la poblacion mayor de 65 anos de edad.

Mortalidad por localidades

Las tasas mas altas de mortalidad por ECV en las localidades bogotanas se

encuentran en Los Martires, Santafe y Rafael Uribe, con 165, 163,3 y 140 por

100.000, respectivamente (tasas ajustadas), seguidas por Tunjuelito con 135,6

por 100.000 habitantes El contraste de esta distribucion con la estratificacion

social de las localidades como indicador global de determinantes sociales no

permite establecer una correspondencia. Este hallazgo concuerda con Io

las
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encontrado en Estados Unidos (Backlund et al., 2007), donde



desigualdades en el ingreso no explican la mortalidad que ocurre en mayores

de 60 ahos. En cambio, otras condiciones de salud cuya mortalidad ocurre

primariamente en poblaciones jovenes se asocian con este indicador.

Morbilidad En Colombia

Con base en los registros individuales de prestacion de servicios (RIPS) de la

base de datos del Ministerio de la Proteccibn Social, en 2006 se atendieron en

Bogota 376.424 consultas enfermedad cardiovascular,por que

correspondieron a 8,4% del volumen de todas las consultas y contribuyeron

con 6,6% del valor total facturado, sin incluir los servicios capitados. Por

hipertensibn arterial se prestaron 265.725 consultas (70,6% del total por ECV).

Se hospitalizaron 2.083 personas por enfermedades isquemicas del corazbn.

De acuerdo con la tabla 2, 63,4% de los egresos los aportaron los hombres,

di)con promedio de estancia de 6,7 dias, y las mujeres con 5,73.

Otra fuente de datos de la morbilidad la constituye los antecedentes mbrbidos

de la causa basica de la muerte registrados en el certificado de defuncibn. Del

examen de la tabla 3 se concluye que los principales antecedentes asociados

con la mortalidad de las enfermedades cardiovasculares en 2005 son, en

orden de frecuencia, las enfermedades hipertensivas, la arteriosclerosis y la
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diabetes mellitus. Esta ultima enfermedad es una condicibn de riesgo



fisiologico para enfermedades cardiovasculares. La hipertension arterial

(HTA), la diabetes y la hipercolesterolemia son precursores aterogenicos que

por medio del dano en el endotelio vascular forjan las enfermedades

isquemicas cardiacas, la cerebrovascular y las demas enfermedades del

sistema circulatorio. Los otros antecedentes, como la insuficiencia cardiaca,

las enfermedades del sistema urinario y las demas enfermedades del sistema

circulatorio son consecuencias o complicaciones de la enfermedad de base.

(in

EnfermedadesCondiciones Prevalentes de Riesgo para

Cardiovasculares

TABAQUISMO

En la encuesta mundial de tabaquismo en jovenes de 2001, se encontro en

Bogota 29,8% de prevalencia, en Venezuela 14,8% y en Estados Unidos

23,1% (Wiesner y Penaranda, 2001). En la encuesta ENFREC II (1997-1998)

(Ministerio de Salud, 1999) la prevalencia del tabaquismo en Bogota fue de

20,2 %: 30,2% para hombres y 13,7% para mujeres.
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HIPERTENSION ARTERIAL

El estudio Ensin 2005 (Institute Colombiano de Bienestar Familiar, 2006)

evalud por autoreporte la prevalencia de la hipertension arterial en Bogota.

Sus resultados muestran que 9,3% de los adultos de 18 a 64 anos de edad

reportaron datos de tension elevada en la ultima medicion de la presion

arterial. En la encuesta ENFREC II la prevalencia por autoreporte de la presion

alta fue de 13,7%.

COLESTEROL ELEVADO

En ENFREC II tuvieron el colesterol elevado 29,2% de las personas de 18 a

39 ahos y 70,8% de las de 40 a 70 ahos.

ACTIVIDAD FISICA

las encuestas que han hecho instituciones distritales y

nacionales se puede afirmar que para la epoca de los estudios, 70% de la

poblacion bogotana, en promedio, era sedentaria (Gomez et al., 2004). La

encuesta Ensin 2005 encontro que 25,9% de los jovenes de 13 a 17 anos
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Con base en



cumplian con el minimo de actividad fisica y 44,7% de las personas del grupo

de 18 a 64 anos.

DIABETES

En la Ensin 2005 la prevalencia de diabetes mellitus por autoreporte en

personas de 18 a 64 ahos fue de 5,7%.

Fisiopatologia

INFLAMACION PATOGENESIS DE LA ENFERMEDADY

CARDIOVASCULAR

La inflamacion juega un rol continue y central en la patogenesis de la

arteriosclerosis desde su inicio hasta el desarrollo de complicaciones clinicas.

Normalmente las celulas endoteliales las cuales forman la superficie interina

de la pared arterial resisten la adhesion de los leucocitos circulantes. Muchas

exposiciones

homeostasis, los factores como cigarrillo, hipertension, ingesta alta de grasas

saturadas, hiperglicemia asociada a obesidad y la resistencia a la insulina

promueven la expresidn de moleculas de adhesion en las celulas endoteliales
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o factores de riesgo para arteriosclerosis burlan esta



Io cual permite la union de los leucocitos a la pared arterial, un evento

catastrdfico en la inflamacion. Una de dichas moleculas de adhesion es la

molecula 1 de adhesion celular vascular (V-CAM 1) el cual une monocitos y

linfocitos T los tipos de leucocitos encontrados en placas ateroscleroticas, se

ha demostrado que las celulas endoteliales expresan la molecula V-CAM en

ciertas areas vasculares y ademas al parecer tambien precede a la aparicion

de los macrofagos en la intima arterial (la capa mas interna del endotelio).

Una molecula iniciadora de la expresion del V-CAM en los animales es la

acumulacibn de particulas modificadas de lipoproteinas en la intima arterial.

Otros iniciadores incluyen lipidos oxidados (vias mediadas por la via nuclear

del factor capa Beta) y citoquinas proinflamatorias como la interleuquina 1 beta

y el Factor de necrosis tumoral alfa.

El desarrollo de las lesiones arterioscleroticas generalmente se genera en

areas especificas en humanos y animales secundarios a caracteristicas del

flujo. El flujo laminar sanguineo produce disminucibn de la coincidencia de

turbulencia a dicho nivel con mecanismos protectores a nivel vascular como la

vasodilatador oxido nitrico puede contraregular inhibitoriamente la expresion

del gen del V-CAM al inhibir la activacibn de la agregacibn plaquetaria y el
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factor nuclear capa-beta. En contraste areas de la vasculatura que

nitrico sintetasa.expresion de oxido La produccibn enzimatica del



experimentan disturbios a nivel del flujo sanguineo tambien presentan

(12)reduccion de esos mecanismos protectores.

DESARROLLO DE LA ESTRIA GRASA

La acumulacion de monocitos en la intima vascular es el punto de referencia

en el desarrollo temprano de la lesion arteriosclerotica denominada “estria

grasa”. Con la subsecuente adherencia al endotelio arterial, los monocitos

penetran el vaso via diapedesis o migracibn entre las celulas endoteliales.

Este evento celular requiere de un fuerte gradiente quimioatractivo dado por la

proteina 1 quimioatractiva de monocitos. Dentro de la intima los monocitos

maduran a macrofagos y expresan receptores scavengers o barrenderos y

engloban lipoproteinas modificadas. Los esteres de colesterol se acumulan en

el citoplasma de estos macrofagos los cuales se transforman en celulas

espumosas. Al mismo tiempo los macrofagos se multiplican y liberan muchos

factores de crecimiento y citoquinas, los cuales amplifican y sostienen las

sehales proinflamatorias. Uno de los factores de crecimiento denominado

factor estimulante de coIonia de macrofagos parece ser un importante

mediador de dichos pasos de transformacion y proliferacion. Los linfocitos T

arteriosclerosis estas celulas inmunes entran en la pared arterial inflamada y

Haman macrofagos a traves de la via del interferon gama inducible por

citoquinas el cual interactua con el receptor CXCR3 y los linfocitos T. Muchas
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tambien participan en la patogenesis y los eventos inflamatorios de



otras moleculas de adhesion como quimiocinas, citoquinas y factores de

crecimiento participan en este proceso, por ejemplo la interaccion entre la

interleuquina 8 y su receptor que es el CXCR2 pueden tambien contribuir a la

formacidn de la lesion sin embargo queda claro que el V-CAM, la proteina 1

quimioatrayente de monocitos y el factor estimulador de colonias de

macrofagos son la via del inicio de desarrollo en dicho proceso de la estrla

PROGRESION DEL COMPLEJO DE PLACA

Mientras que la acumulacibn de los macrofagos espumosos es la base para la

formacidn de la estria grasa, la acumulacibn del tejido fibroso en los vasos

tipifica el avance de la lesion arteriosclerdtica Hamada placa compleja. Las

celulas del musculo liso sintetizan la matriz de base de la placa compleja nivel

extracelular, su llegada y elaboracidn de la matriz extracelular provee la

transicidn a una lesion fibrolipidica. Los factores de crecimiento y citoquinas

liberados de los monocitos infiltrados en el endotelio estimulan la migration de

celulas musculares de la tunica media del vaso hasta la intima. Los

mediadores incluyen factor de crecimiento derivado de plaquetas, factor de

crecimiento transformante beta e interleuquina 1, los cuales estimulan a la

celula muscular lisa para producir colageno intersticial. La formacidn de la

placa compleja puede aparecer en edades tempranas demostradas por
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grasa. (12)



autopsias clasicas, es mas, uno de cada seis infantes exhiben este evento en

Las celulas endoteliales parecen no poseer respuestas pasivas al estimulo

mmunologico de los leucocitos en la formacion de dicha placa. Otras

citoquinas expresadas por celulas en la pared vascular han sido identificadas

como el TNF alfa, TNF beta, IL 6 ademas de factor estimulador de coIonia de

macrbfagos y proteina 1 quimioatrayente de monocitos, otra citoquina

proinflamatoria, el ligando de CD40 (CD154) pueden tambien contribuir a esta

fase de aterogenesis porque la interrupcion de CD40/CD154 genera menos

progresion de arteriosclerosis.

HOMOSISTEINA

Es toxica para el endotelio promueve el dano oxidativo, estimula las celulas

plasmaticos y leucocitos) incrementa la sintesis de colageno y disminuye la

disponibilidad de oxido nitrico. Pacientes con homosisteina elevada tienen un

riesgo mayor de aterosclerosis en la coronaria a nivel cerebral y en arterias
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perifericas con aumento de ia mortalidad. (6)

la intima de las arteria coronarias. (12)

del musculo liso, es protrombotica (activa plaquetas, activa factores



RUPTURA DE LA PLACA

Mientras que la piaca ateromatosa disminuye el tamano del lumen vascular de

los vasos afectados y compromete el flujo sanguineo, la mayor secuela de

arteriosclerosis (trombosis coronaria, infarto del miocardio o ACV) es el

desarrollo de la ruptura de la piaca y su trombosis. En la trombosis arterial

coronaria la lesion arteriosclerotica subyacente generalmente no produce

disminucibn critica de la luz arterial, las arterias coronarias la mayoria de las

veces se pueden ensanchar y compensar las placas desarrolladas (hasta en

un 40% de la estenosis) esto preserve el flujo al miocardio.

La disrupcion fisica de la piaca ateromatosa causa la mayoria de los

sindromes coronarios agudos mediante la formacibn de trombos y expansion

subita de la lesion. En la piaca que no ha sufrido ruptura la capa fibrosa

protege la sangre del deposito lipidico de la piaca. Una capa fibrosa intacta le

da firmeza biomecanica y estabilidad al colageno intersticial. Cuando la capa

fibrosa se fractura la sangre entra en contacto con la envoltura lipidica y forma

el trombo, las placas que tienen ruptura y causan trombosis fatal en general

tienen capas fibrosas delgadas.

La inflamacibn interviene con la integridad de la capa fibrosa de dos maneras:

1. Al bloquear la creacibn de nuevas fibras colagenas y

2. Al estimular la destruccibn del colageno existente.
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Los linfocitos T tambien promueven la destruccion del colageno existente en

placas vulnerables mediante la via de produccion de IL 1 y el ligando de CD40

estos mediadores en las placas arterioscleroticas estimulan a, los macrofagos

a producir enzimas degradadoras de colageno o metaloproteinasas de matriz

1, 8 y 13. En adicion los mastocitos en las placas pueden liberar inductores de

metaloproteinasas de matriz, TNF alfa asi como proteinasas derivadas de

serinas, triptasas quinasas pueden activar proenzimasy que

metaloproteinasas de matriz. El ligando de CD40 del linfocito T puede

promover la trombogenicidad de los lipidos al estimular la expresion del factor

tisular de macrofagos. Este potente procoagulante cuando esta expuesto el

factor 7 en la sangre inicia la cascada de la coagulacion y la formacion de

ANAMNESIS

HISTORIA CLINICA

Los clinicos deben evaluar el estado del sistema cardiovascular dentro de la

predisponentes pueden incrementar el riesgo cardiovascular desde el punto de

vista del cuidado dental. Consecuentemente una historia clinica inicial debe
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trombos. En resumen la inflamacion influye todos los eventos de la

salud general de un paciente, las condiciones asociadas y factores

aterogenesis incluyendo el ultimo.(12)



ser obtenida de todos los pacientes y esta debe ser revisada con el paciente

en cada uno de sus puntos para identificar condiciones cardiacas serias, asi

como hipertension, enfermedad arterial coronaria (angina de pecho e infarto

de miocardio reciente o antiguo) arritmias sintomaticas, falla cardiaca,

cardiomiopatias y algun cambio reciente en los signos y sintomas. El clinico

enfermedaddisfuncion renal,periferica, enfermedad cerebrovascular,

pulmonar cronica, intolerancia ortostatica, diabetes mellitus y anemia. Tambien

debe descartarse la presencia o no de un desfibrilador. La presencia de un

marcapaso o un desfibrilador cardiovector tienen implicaciones importantes en

el manejo del paciente en asocio con procedimientos no cardiacos. Es

imperative tener un record del uso de productos derivados del tabaco, alcohol

(13)o de drogas recreacionales tambien documentadas.

El odontdlogo debe indagar al paciente sobre sintomas asociados a angina

pectoris y a infarto del miocardio como son el dolor facial o dental. Se ha

reportado casos de tratamientos endodonticos innecesarios por un inadecuado

diagnbstico. El tipo de dolor reportado inicia desde el carrillo y se irradia al

cuello, cara y region temporal izquierda, durante 5 minutos todos los dias

activado por emociones y aliviado con el descanso. Por tai razon es necesario

hacer una excelente valoracion del sistema estomatognatico y realizar
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interconsultas logrando discernir para emitir adecuados diagnosticos.(14)

debe tambien descartar historia de dislipidemia, enfermedad vascular



CAPACIDAD FUNCIONAL

La historia tambien debe buscar y determinar la capacidad funcional del

paciente. Se identifican la capacidad de cada individuo para desarrollar un

espectro de actividades diarias comunes y correlacionar de la mejor manera

mediante el uso de test la cantidad de oxigeno requerida. La capacidad

funcional podria ser expresada en terminos de equivalentes metabolicos. El

consumo de oxigeno de un hombre de 40 ahos de edad con 70 Kg de peso en

un estado de reposo, es de 3.5 ml/kg x minuto o un MET (equivalente

metabolico). La capacidad funcional puede ser clasificada como excelente

mayor a 10 MET, buena de 7 a 10 MET, moderada de 4 a 7 MET y pobre

menor de 4 MET. El riesgo cardiaco en asociacion con procedimientos no

cardiacos se incrementa en pacientes con incapacidad para demandar mas de

4 MET durante la actividad diaria normal. Un paciente que es clasificado de

alto

asintomaticos y que corre 30 minutes diariamente podria no necesitar una

evaluacibn antes de iniciar el manejo dental, en contraste un paciente con un

estilo de vida sedentario sin enfermedad cardiovascular pero con sintomas y

signos clinicos (fatiga, disnea y dolor toracico despues del ejercicio) que

sugiere riesgo cardiaco se podria beneficiar de una consultoria medico
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preoperatoria (6'13,15)

factores de riesgo cardiovasculares conocidosriesgo debido a



EQUIVALENTES METABOLICOS Y ACTIVIDADES
1 MET

4 METs

10 METs

Preguntas a pacientes con historia de enfermedad cardiovascular y/o infarto

agudo de miocardio:

1. ^Puede correr una distancia corta?

2. ^Puede subir las escaleras llevando vlveres?

3. ^Puede hacer tareas domesticas y mover muebles?

4. ^Puede jugar deportes como golf, bolos, tenis etc.?

Si la respuesta es si el paciente cumple con el minimo de METS de resistencia

y tiene bajo riesgo para una emergencia cardiaca dentro del procedimiento

dental.

Preguntas adicionales para pacientes con historia de infarto agudo de

miocardio:
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Comer, vestirse uno mismo, usar el excusado, caminar dentro de la 

casa, caminar una cuadra al mismo nivel a 2 6 3 mph.

Actividades del hogar, limpiar el polvo, lavar la loza, mover los 

muebles, subir las escaleras llevando alimentos, subir una loma, 

correr distancias cortas, participar en golf, bolos, baile, tenis doble. 

Deportes extenuantes, basquetbol, esquiar, tenis individual.

TABLA 3. Equivalentes metabolicos y actividades.(6 13)



^Cuando fue su ultimo ataque al corazon?1.

(sCdmo esta su salud ahora?2.

^Que medicamentos esta tomando?(6)3.

PREDICTORES CLINICOS MAYORES

Un predictor mayor, como es un infarto del miocardio es considerado agudo si

este ha ocurrido en menos de 7 dias previamente; se considera reciente si ha

MAYORES
Sindromes coronarios inestables.

INTERMEDIOS
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Infarto del miocardio agudo o reciente con evidencia de riesgo isquemico.

Angina severa o inestable.

Falla cardiaca descompensada.

Arritmias significativas.

Bloqueo auriculoventricular de alto grado.

Arritmia ventricular sintomatica con enfermedad cardiaca subyacente.

Arritmia supraventricular con frecuencia ventricular no controlada.

Enfermedad valvular cardiaca severa.

Angina de pecho moderada.

Historia previa de infarto del miocardio o electrocardiograma que asi Io

PREDICTORES CLINICOS QUE INCREMENTAN EL RIESGO 

CARDIOVASCULAR

ocurrido en mas de 7 dias pero en menos de un mes. La angina es

considerada como inestable o severa si no cesa con el reposo.(6)



demuestre.

MENORES

Edad avanzada.

Hipertension sistemica No controlada

GUIAS DEL 2002 DEL COLEGIO AMERICANO DE CARDIOLOGIA Y LA

ASOCIACION AMERICANA DEL CORAZON

Las guias del 2002 introdujeron cambios que ayudaron a dilucidar la revision

del 2007 e incluyeron la evaluacidn de la capacidad funcional para determinar

relacionadascardiacasdurante cirugiasriesgos cardiacos ano o

procedimientos. Varios procedimientos quirurgicos fueron clasificados como

intermedio o de bajo riesgo. La cirugia oral se considero unde alto,

procedimiento de riesgo intermedio (riesgo cardiaco menor al 5%) y en los

procedimientos superficiales como bajo riesgo (riesgo cardiaco menor al 1%)

los procedimientos de larga duracidn o que generen excesivas perdidas
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Electrocardiograma anormal (hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de 

rama izquierda, anormalidades del segmento ST y de la onda T) 

Otros ritmos diferentes al sinusal (por ejemplo fibrilacion auricular). 

Frecuencia cardiaca baja.

Historia de enfermedad cerebrovascular.

Falla cardiaca compensada.

Diabetes mellitus (particularmente tipo I).

Insuficiencia renal.

TABLA 4. Predictores clinicos que incrementan el riesgo de enfermedad cardiovascular.(6)



sanguineas incrementa el riesgo cardiaco. El manejo medico actual para

convalecencia. La decision para realizar un procedimiento debe ser hecha de

(12)forma interdisciplinaria consultando con el cardiologo.

EXAMEN FISICO

La apariencia general de un paciente provee informacion valiosa relativa a su

estado fisico o emocional. La cianosis, el edema periferico, la disnea, la

respiracion de Cheyne Stokes, tirajes, obesidad, tremor y ansiedad, todas son

pistas que sugieren la presencia de enfermedad cardiovascular y pueden

PRESION SANGUINEA

La determinacion de la presion arterial provee pistas utiles en el examen fisico

que tambien confirmara enfermedades cardiovasculares de gran significancia.

Esta se debe medir en todos los pacientes nuevos en el momento de su cita

inicial y de las subsecuentes en todos los pacientes con historia de

hipertension,

tiroideos, enfermedad adrenal, disfuncion renal, uso significative de tabaco,

cafe o alcohol. Tanto la presion sistolica como la diastolica deben ser medidas,
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infarto del miocardio requiere la estratificacion del riesgo durante la

enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus, desordenes

incrementar el riesgo clinico.(11)



el metodo de medicibn de presibn auscultatorio es el recomendado siempre y

cuando se realice con unos equipos validados y calibrados. El paciente debe

estar sentado y quieto por al menos 5 minutos con los pies en el piso, con el

apropiado que le de a la circunferencia del brazo un 80% de su largo. La

presibn sistblica es el punto en el cual se escucha 1 b 2 latidos cardiacos y la

diastblica es el punto antes del cual desaparezcan dichos sonidos. En

pacientes mayores de 50 anos la presibn sistblica elevada puede llevar a falla

predictor potencial de la morbilidad y mortalidad

cardiovascular. La presibn sanguinea sirve de marcador en la enfermedad

arterial coronaria y la isquemia miocardica durante procedimientos no

RITMO CARDIACO Y PULSO

La tension en el pulso esta correlacionada estrechamente con la presibn

sistblica, este es un factor creible que provee evidencia significativa de

enfermedad cardiovascular. El efecto del golpe de presibn del pulso dana la

pared arterial contribuyendo a arteriosclerosis y lleva a daho de brgano bianco.

La frecuencia cardiaca y el ritmo deben ser determinados en todos los

pacientes nuevos en el momento de la cita inicial y en las subsecuentes en los

pacientes con historia de arritmias cardiacas, hipertensibn, enfermedad
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antebrazo reclinado a nivel del corazbn, con un brazalete de tamano

cardiaca y ser un

cardiacos.(6)



cardiovascular, diabetes mellitus, desordenes tiroideos, enfermedad adrenal,

disfuncidn renal y el uso significativo de tabaco o cafe. Para determinar la

frecuencia se toma la mano del paciente con su palma hacia arriba y se ubican

3 dedos sobre el nivel de la arteria radial con el dedo indice Io mas cerca del

frecuencia, el ritmo y su fuerza por 1 minuto complete. La frecuencia del pulso

en un adulto en reposo debe estar entre 60-72 x minuto. La presencia de

arritmia en un estado preoperatorio podria provocar un infarto o isquemia

miocardica, toxicidad inducida por drogas o desordenes metabolicos, ademas

de esto las contracciones ventriculares prematuras caracterizada por una

pausa compensatoria en pacientes con hipertensibn, enfermedad cardiaca

coronaria, falla cardiaca congestiva y enfermedad valvular. La incidencia de

contracciones ventriculares prematuras (extrasistoles ventriculares) podria

tambien incrementarse con la edad, la fatiga, el stress emocional y el consumo

PREVENCION

HIGIENE ORAL

Los planes de manejo dental para pacientes con enfermedad cardiovascular

deben incluir estrategias preventivas apropiadas. Tales estrategias deben
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corazbn, con los dedos en esta posicibn se siente el pulso y se anotara su

de tabaco y cafe.(16)



tenerse en consideracion, principalmente el cepillado dental para remover la

placa y mejorar la higiene oral.

FACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores de riesgo para enfermedad cardiaca se encuentran el

otrasFramingham,

(17)condiciones geneticas.

Dentro de los factores de riesgo existen:

1. Factores de riesgo modificables

2. Factores de riesgo no modificables

Dentro de los factores de riesgo modificables se encuentran:

CONSUMO DE CIGARRILLO

La consejeria especialmente en mujeres contra el uso de tabaco y el cigarrillo

esta recomendada asi como el remplazo de nicotina u otros manejos

combinados de farmacoterapia asociado a un programa de cese formal en la
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el score de riesgo desedentarismo, estilo de vida poco saludable,

cardiovascular yhistoria familiar de enfermedad



conducta fumadora, ademas de estar relacionado con perdida osea esta

ACTIVIDAD FISICA

La realizacidn de ejercicio varia de acuerdo al grado y estado cardiovascular

del paciente en el momento de la consulta medica sin embargo, paciente con

riesgo de enfermedad cardiovascular sin infarto agudo de miocardio previo

debera realizar un minimo de 30 minutos de ejercicio moderado y aquellos en

los cuales se necesita perder peso se debera extender el ejercicio incluso por

60 a 90 minutos todo esto sin sobrepasar su capacidad de reserva ventricular.

MANTENIMIENTO DEL PESO

Simplemente es mantener un balance estricto entre la ingesta calorica y la

actividad fisica, el indice de masa corporal debe estar entre 18.5 y 24.9 Kg por

metro cuadrado de superficie corporal y una circunferencia abdominal que no

(6, 16)debe exceder la 35” es decir 105 cms.

INGESTA DIETARIA

Se deben recomendar al paciente incrementar la ingesta de fruta y vegetales

seleccionando granos, comidas con alto contenido de fibra y el consume de
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ultima la causa N° 1 de perdida dental. (6’17-18)



pescado dos voces a la semana, la ingesta de colesterol debe ser menor de

300 mg/dia con un 7% de grasas saturadas como maximo, ademas de adicion

(18)de omega 3 en capsulas.

DEPRESION

Tener en cuenta el factor biopsicosocial de cualquier tipo de enfermedad,

interconsultas con psiquiatria.

Factores de riesgo No modificables:

EDAD YGENERO

Hay que considerar que de acuerdo al sexo y la edad se incrementa el riesgo

de enfermedad cardiovascular, en hombres por encima de 45 anos y en

(13)mujeres por encima de 55 anos.

HISTORIA FAMILIAR

Predisposicidn genetica a formacion de estrias grasas, el estadio inicial para la

generacidn de ateromatosis.

Factores de riesgo mayores: Modificables y No modificables.
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PRESION ARTERIAL

La presion arterial optima es menor de 120/80 mm/Hg los medicos

recomiendan Hegar a dichos niveles, ademas de control de peso, restriccion de

sodio, incremento de actividad fisica, consume de productos bajos en grasa,

frutas y vegetales. Si la presion arterial esta en 140/90 mm/hg o mas 6 si el

paciente tiene enfermedad renal cronica o diabetes con presiones de 130/80

(13.6,17.19)mm/Hg d mas la farmacoterapia esta recomendada.

PRESION DIASTOLICAPRESION SISTOUCACATEGORIA
Mm/HgMm/Hg
□ 80□ 120Normal
80-89Pre hipertensidn 120-139
90-9940-159Estado I
>100> 160Estado II
>110>180Estado III

(20)TABLA 5 Clasificacion de la presion sanguinea de adultos con 18 afios y mayores.

DIABETES

Un nivel de A1C menor de 7% podria estar entre parametros de normalidad

sin hipoglicemia, valores por encima de esto se deben descartar, alteraciones

en el metabolismo de los hidratos de carbono.
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LIPIDOS

Se deben manejar niveles de colesterol LDL menor de 100 mg/dl, HDL mayor

de 50 mg/dl, triacilgliceroles menor de 50 mg/dl.

DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES ORALES ASOCIADAS A

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

ENFERMEDAD PERIODONTAL

Se ha documentado que pacientes con enfermedad arterial coronaria tienen

predisposicion a sufrir pobre salud oral cuando se compara con controles

hechos por edad, sexo y estado socioeconomico. Muchos estudios tambien

documentaron que pacientes con enfermedad arteria coronaria y periodontal

tienen 1, 5 a 2,7 veces riesgo de experimentar eventos cardiovasculares

fatales. Tambien se ha visto que factores de riesgo clasicos (hipertension,

diabetes mellitus, obesidad, cigarrillo y la dislipidemia) se

enfermedad coronaria y evento cerebrovasculares solo en 1 o 2/3 de los

casos.

un posible

enfermedad periodontal y la enfermedad arteria coronaria. La inflamacion

asociada a la enfermedad periodontal provee un ambiente que soporta la
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asocian con

nexo entre laMuchos estudios observacionales sugieren



cepillarse los dientes. La invasion de los endotelios y de las celulas del

musculo liso de la pared arterial por bacterias patogenas podria iniciar y/o

exacerbar la respuesta inflamatoria de la arteriosclerosis que en algun

momento podria incrementar la formacion de la placa arterial. Mientras hay un

poco evidencia que sugiere que el tratamiento de infecciones orales afecta la

sugieren que la enfermedad periodontal podria jugar un rol en la enfermedad

coronaria desde el punto de vista tromboembdlico. Las bacterias orales como

el streptococcus sanguis y las Porphyromonas gingivalis podrian incrementar

ESTOMATITIS LIQUENOIDE

El liquen piano es una enfermedad mucocutanea inflamatoria relativamente

comun de origen desconocido. El liquen oral piano podria ser “reticular”,

caracterizado por una estria fina blanca y/o papulas que entran en contacto

con el tejido oral con minima o no inflamacion. El liquen piano reticular es

usualmente asintomatico y es mas frecuentemente descubierto durante un

examen oral de rutina. El liquen piano oral erosivo por otro lado esta

caracterizado por un epitelio oral atrofico eritematoso. Los pacientes

tipicamente se quejan de dolor tipo quemadura y la inhabilidad para comer o
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bacteriemia transitoria durante actividades del diario vivir, como comer y

incidencia de enfermedad cardiaca isquemica, investigaciones recientes

el riesgo de eventos tromboembdlicos via agregacion plaquetaria.(13,21)



beber alimentos picantes, acidos o comidas de textura rugosa (tomates, frutas

citricas, bebidas que contengan cafeina) la apariencia clinica de la estomatitis

liquenoide no se puede distinguir del liquen piano.

Similar al liquen piano estas lesiones frecuentemente afectan la mucosa bucal,

Diferentes drogasgingival los hordes laterales de la lengua.y

cardiovasculares incluidos diureticos (tiazidicos, furosemida, espironolactona),

antagonistas de los receptores Beta 1 adrenergicos (Labetalol, propanolol) y

los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (captopril) han sido

implicados como agentes etiologicos de lesiones liquenoides. El diagnostico

se confirma cuando las condiciones resuelven despues de haber suspendido

XEROSTOMIA

La xerostomia es una complicacion de la terapia farmacologica cardiovascular.

La reduccion del flujo salivar esta generalmente relacionado a los efectos

antimuscarinicos o parasimpaticoliticos. El punto de accion de estas drogas

podria ser el sistema nervioso central, en algunos ganglios simpaticos y

parasimpaticos y a nivel de las uniones efectoras de dichos sistemas. Otros

problemas relacionados con las glandulas salivares podrian incluir alteracion

en el balance de liquidos y electrolitos, vasoconstriccion glandular y disfuncion

acinar o ductal. La xerostomia crbnica podria conllevar a problemas con el
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el medicamento que esta generando la agresion.(13)



tejido blando generandose dolor, quemadura y la pobre adaptacion tisular a

las protesis. Los pacientes podrian manifestar dificultades con la masticacion,

la deglucidn y el habla. Como la resequedad persiste la mucosa se torna

atrbfica y susceptible de sobreinfecciones y candidiasis. La reduccion de la

capacidad Bufer o De tampon de la saliva tambien contribuye a una alta

incidencia de caries y problemas de sensibilidad y alteraciones en el gusto Io

cual contribuye a parageusia. Las drogas cardiovasculares que tienen efectos

adversos generadores de xerostomia son los bloqueadores de los receptores

beta 1 adrenergicos y antagonistas simpaticos de accion central (clonidina). La

alteracidn de sabores tambien ha sido asociada al uso de medicamentos para

HIPERPLASIA GINGIVAL

Los agentes bloqueadores de los canales de calcio son usados extensamente

de estas drogas a los cuales se les encontrb asociacidn con hiperplasia

gingival. Reportes subsecuentes han confirmado la asociacidn e implicado a

otros agentes bloqueadores de los canales de calcio. El agrandamiento

despues de haber iniciado la terapia y al parecer afecta primariamente la paila

interdental labiofacial. Mientras que el agrandamiento tisular podria ser firme e

indoloro, este esta frecuentemente asociado con inflamacidn eritematosa y
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en el manejo de enfermedades cardiovasculares, el nifedipino fue la primera

gingival es usualmente identificado dentro del primero o segundo mes

enfermedades cardiovasculares.(6,13-21-22-23)-



edematosa cronica. Los pacientes pueden manifestar dolor, sangrado gingival

La presencia de signos y sintomas orales no esta significativamente asociada

con determinados grupos de medicamentos cardiacos pero puede estar

influenciada por la cantidad de medicamentos que cada persona recibe.

COMPLICACIONES HEMORRAGICAS

enfermedad cardiovascular se les prescribe agentes antitromboticos (acido

acetil salicilico, clopidobrel) y/o anticoagulantes parenterales (Heparina). Estos

medicamentos podrian producir petequias mucocutaneas, purpura, equimosis

o llevar a hemorragia franca. Las lesiones petequiales son depositos

circunscritos de sangre o pigmentos de sangre con un tamano menor a dos

milimetros. Las lesiones purpuricas son depositos circunscritos o pigmentos

clinicamente bien sea espontaneo o relacionado a algun procedimiento que la
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Para reducir las complicaciones tromboembolicas a muchos pacientes con

de sangre de tamano mayor a 1 cm. La hemorragia se puede presentar

genere. (13)

y dificultad para la masticacion debido al tejido hiperplasico.(6,13-19-23>-



TRATAMIENTO

LOGROS DEL TRATAMIENTO

Cuando se tratan pacientes con enfermedades cardiovasculares en el marco

de las enfermedades orales, los logros son aquellos que tienden al desarrollo

e implementacion paralela en la prevencion y estrategias terapeuticas

compatibles con un buen desarrollo flsico y emocional y una respuesta dental

tendiente al cuidado alojandose en un entorno de necesidad psicologica y de

deseo del estado social del paciente.

ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO

implementar estrategias eficaces y costo efectivas. Claramente diferentes

procedimientos estan asociados con diversos riesgos cardiacos y estas

procedimiento como perdido sanguinea, alteracibn hidroelectrolltica, duracion

del procedimiento y niveles de stress asociados con estados psicologicos.

No hay adecuado control o ensayos clinicos controlados randomizados que

ayuden a definir el proceso de estratificar el riesgo cardiaco para varies

procedimientos dentales, sin embargo un estudio provee alguna evidencia que

los procedimientos dentales en general son comparables en la estratificacion
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En medicina, el paso para contrarrestar el riesgo cardiaco es tanto

diferencias con frecuencia reflejan variables especificas para cada



del riesgo cardiaco a un espectro de procedimientos medicos (dermatologicos,

neurologicos, obstetricos ginecologicos, medico ocupacionales,y

oftalmologicos, otorrinolaringolbgicos, de terapia fisica y rehabilitacion,

radiolbgicos, psiquiatricos, de especialidades quirurgicas y urologicas) desde

el punto de vista ambulatorio(13)

CONSIDERACIONES GENERALES

El plan de tratamiento para un paciente con enfermedad cardiovascular debe

ser compatible con la capacidad de dicho paciente para sobrellevar y

responder desde el punto de vista de cuidado dental y su estado fisico y

emocional, la complejidad da varias opciones de tratamiento y las limitaciones

impuestas por el proceso cllnico y las consideraciones anestesicas. Los

eventos psicologicos asociados con el y trauma de un procedimiento y la

administracibn de agentes anestesicos pueden afectar la funcibn cardiaca.

Para la mayoria de los procedimientos en odontologla el uso de anestesia

local provee el mayor margen de seguridad. Esto elimina algunos de los

efectos indeseables de la anestesia general, sin embargo el paciente puede

experimentar isquemia miocardica. En general los procedimientos dentales

largos y estresantes deben ser evitados y cuando esten indicados la anestesia

local debe ser complementada con una benzodiacepina oral, bxido nitrico o

sedacibn intravenosa. En caso de utilizar bxido nitrico asegure la adecuada
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oxigenacion (35% oxido nitrico y 65% de oxigeno para evitar la hipertension

secundaria a hipoxia). Desde una perspectiva cardiaca las estrategias

terapeuticas deben tambien incluir regimen analgesico efectivoun

posoperatorio de forma que se bloquee la respuesta a stress. Los analgesicos

derivados de opioides ayudan a mantener una estabilidad cardiovascular pero

13)
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RECOMENDACIONES DE MANEJO PARA CONDICIONES POST INFARTO AGUDO DEL 

MIOCARDIO
REDUCCION DEL STRESS
Adecuado control del dolor

Terapia con tratamiento previo con Benzodiacepinas.
Uso de oxido nitroso/oxigeno para analgesia.
TvaluacION FISiIC;A

Historia medica completa realizada cada ano con cuestionamientos acerca de la terapia medica 
actual.

Cese de tabaco, etc.

Investigar medicamentos, medicina homeopatica o medicamentos que influencien y generen 
^fectos en la higiene dental.

Examen extraoral y toma de signos vitales para identificar signos y sintomas de enfermedad no 
Tontrolada.

J^entificar frecuencia cardiaca para asegurar un nivel minimo de equivalentes metabolicos antes 
de iniciarel procedimiento oral.
"ivaluacibn del pulso y la calidad del pulso; determinar las cualidades respiratorias.

A

dosis muy altas podrian generar efectos adversos a nivel de la respiracion. (6,

BLA 6. Recomendaciones de manejo para condiciones post infarto agudo delmiocardio. (6)



En el aho 2007 la Fundacion Americana del Colegio de Cardiologia y la

Asociacidn Americana del Corazon crearon una guia clinica practica para los

proveedores de asistencia en el cuidado de salud clinica para la toma de

decisiones que conlleven al cuidado oral en pacientes con desordenes series

cardiovasculares. Para los pacientes que previamente habian sufrido un

infarto, ellos recomendaron determinar la capacidad funcional sin importar el

tiempo trascurrido desde que hubiese tenido lugar el evento para determinar el

riesgo

especificamente para procedimientos quirurgicos, incluyendo cirugia de

cabeza y cuello, pero incluye la categoria especial de procedimientos

superficiales que pueden introducirse dentro de la higiene periodontal. El

paciente con historia de infarto de miocardio o enfermedad cardiovascular

requiere ser estudiado para identificar riesgos potenciales de unasevera

emergencia medica durante un procedimiento oral. Los peligros en la literatura

dental previa han incluido procedimientos orales electivos que van desde un

mes a seis meses de programacidn.
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cardiaco durante el cuidado oral, las guias estan escritas



OBJETIVOS1.5

OBJETIVO GENERAL1.5.1

Determinar el manejo odontologico en pacientes con antecedente de infarto

agudo del miocardio.

1.5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar el uso de anestesicos locales en pacientes con antecedente de

infarto agudo del miocardio.

2. Identificar la interaccion de Warfarina con Antiinflamatorios no Esteroideos

(AINEs) utilizados en pacientes con antecedente de infarto agudo del

miocardio.

3. Describir el manejo del control de la ansiedad de pacientes con antecedente

de infarto agudo del miocardio.

4. Plantear recomendaciones y precauciones en el manejo del paciente con

antecedente de infarto agudo del miocardio.
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2. ASPECTOS METODOLOGICOS

TIRO DE ESTUDIO

Revision sistematica de la literatura

OBJETO DE ESTUDIO

Manejo odontoldgico de pacientes con antecedente de infarto agudo de

miocardio.

MATERIAL OBJETO DE ESTUDIO

con antecedente de infarto agudo del miocardio.

CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION2.1.1

controladosEnsayos clinicos• Metaanalisis,

prospectivos y retrospectives, ensayos clinicos aleatorizados, estudios
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Articulos cientificos relacionados con el manejo odontoldgico en pacientes

Revisiones sistematicas,



cohortes, estudios de casos y controles, opiniones de autor, guias de manejo,

revisiones de literatura.

• Idiomas: ingles, espanol.

• Articulos publicados desde enero del 2000 hasta diciembre del 2011.

• Pacientes con antecedente de infarto agudo del miocardio y enfermedades

cardiovasculares isquemicas.

infarto agudo del miocardio por razones eticas.

CRITERIOS DE EXCLUSION2.1.2

« Estudios de laboratorio.

• Estudios en animales.

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Elaboracidn de una matriz de datos, en la que se incluyeron:
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• Control de la ansiedad del paciente.

• Interaccibn medicamentosa.

• Articulos con poblacion sana extrapolados a poblacion con antecedente de

» Tipo de pacientes

• Manejo dental

• Uso de anestesicos

• Autor y Aho de publicacidn

• Diseho del estudio



PROCEDIMIENTO

Se realizo una busqueda en bases de dates come Chrocrane, Pub Med, Scielo

y Ebsco, Busqueda manual de Articulosen las revistas y libros colombianos e

internacionales durante el periodo 2000-2011. Para facilitar la busqueda, se

identificaron las palabras y frases clave para la localizacion rapida del articulo.

Descriptores de busqueda2.1.3

Procedimiento de busqueda manual y Electronica.2.1.4

btapas para la identificacion de un articulo cientifico se realizo busqueda

electronica en las bases de datos y manual, luego se localize las palabras

clave en el titulo, se procedib a la lectura del resumen y finalmente a la lectura

del apartado de materiales y metodos de forma electronica y manual.
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TerminosMeSh usados para la busqueda: "Dental management and isquemic 

cardiovascular diseases"[Mesh]), "Cardiovascular premedication and 

dentistry"[Mesh] , “Dental local anesthesia and isquemic cardiovascular 

diseases"[Mesh], “Anxiety management and isquemic cardiovascular 

diseases”[Mesh] Drug interaction dental and isquemic cardiovascular diseases 

"[Mesh] AND Acute myocardial infarction"[Mesh].



Estrategias de busqueda2.1.5

Para identificar todos los estudios que evaluaron el manejo odontologico de

pacientes con antecedente de infarto agudo del miocardio fue realizada una

busqueda en las siguientes bases de datos: MEDLINE, EBSCO, CHOCRANE

Y SCIELO. La busqueda en todas las bases de datos se limito entre los anos

2000 y 2011. La busqueda se realizo bajo los siguientes limites: HUMANOS,

idioma segun criterios de inclusion previamente mencionados, titulo y abstract.

La busqueda fue realizada bajo los siguientes terminos: "Dental management

and isquemic cardiovascular diseases"[Mesh]), "Cardiovascular premedication

and dentistry"[Mesh] , “Dental local anesthesia and isquemic cardiovascular

diseases"[Mesh],

diseases”[Mesh] Drug interaction dental and isquemic cardiovascular diseases

"[Mesh] AND Acute myocardial infarction"[Mesh].

Adicionalmente se realizo busqueda manual en guias para el manejo del

paciente con enfermedad cardiovascular.

• Se contactaron expertos locales en el area para identificar articulos

pertinentes al tema no encontrados en la busqueda manual ni electronica.
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“Anxiety management and isquemic cardiovascular



2.6 RECOLECCION DE DATOS Y ANALISIS DE CALIDAD DE LOS

ESTUDIOS

Dos evaluadores independientes realizaron la busqueda y seleccionaron los

articulos relevantes de forma independiente. Los mismos evaluadores,

tambien de forma independiente, extrajeron la informacion de los estudios

basados en el instrumento de recoleccidn de datos previamente disenado para

tai fin. Las discordancias fueron solucionadas por acuerdo entre los dos

evaluadores.

ANALISIS DE LOS DESENLACES REPORTADOS

Para el analisis de resultados se obtuvieron los datos relacionados con los

objetivos descritos a partir de cada articulo.
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3. RESULTADOS

Los resultados de la busqueda dieron un total de 50 articulos potenciales.

Despues de realizar la seleccion de acuerdo a los criterios de inclusion y

exclusidn, 32 articulos fueron seleccionados para el an^lisis (Figura 1).

FIGURA1. Flujograma de busqueda

TABLA 7. Instrumento de recoleccion de dates
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fueron 
revision

2573 articulos fueron 
descargados de las bases de 
datos usando losterminos de 
busqueda

12 fueron exduidos porque el 
contenido no hablaba del tema

30 articulos fueron incluidos 
para el analisis final.

J £

50 articulos 
seleccionados para 
completa

62 tftulos y abstracts 
potencialmente relevantes fueron 
identificados y seleccionados



Control InteraccidnN* Datos Tipo de Pacientes Uso de Nivel de
bibliogrdficos anestesicos ansiedadestudio medicamentos Evidencia

WARFARINA Y
AINES

Metaandlisis1 Si musicaJoke B. et al 1461
2009

Si Control del2 Okawa K. et a Descriptive 2++57

2005I dolor

3 121 Si Ambiente 1 +

tranquilizador en

el consultorio.aleatorizado

3SI Control del4 Gurenlian et Revision de 0
doloral. literatura.

2010

Si 1+675 Karst M. et al Ensayo
Medicamentos,clinico2007

acupunturaaleatorizado
auricular.

3No uso de6 Munoz et al. Revision de 0
adrenalina.2008 literatura

30 Si Uso controlado7 Becker et al. Revisidn de

2009 literatura de
vasoconstrictores,

1 +Si Uso de8 59Bastistela A.
et al.
2009 aleatorizado

1+Si uso de9 62Simoes R. et
vasoconstrictoral.

2007 aleatorizado.
1 +Si uso de10 Middlehurs et Ensayo 75

lidocaina al 2%al. clinico

2000 aleatorizado.

1+Silvestre M et Si Uso de menos11 97

de 3 carpules conal.
aleatorizado. o sin vaso2011.

constrictor.

3No uso de12 Revisidn de 0
vasoconstrictorliteratura.
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Ensayo 
clinico

Ensayo 
clinico

Ensayo 
clinico

Ensayo 
clinico

lidocaina y 
epinefrina

Vallejo y Cols.
2004

Lyndsay et al.

2008



en 1AM reciente.

Uso de
Mepivacaina

I AM.

30 Si Uso minimo de13 Hass y cols. Revisidn de

epinefrina2002 literature.

3Si Uso de14 Baul R. 2003 Revisidn de

lidocaina en dosisliterature.
seguras.

3Si vasoconstrictor15 Serrera M. y Revisidn de
1-2 carpulas. 1,8cols. 2012 literature.

- 3,6ml-

2++Si epinefrina que16 Revisidn 6 articulosBible D. et al.
finales. no exceda2002 sistemdtica.

0,04mg total.

3Si epinefrinaRevisidn de 017 Davis B. 2010

literatura.

durante el
procedimiento.

1+50 Si uso de18 Elad S. y Cols Ensayo
anestesicos conclinico
vasoconstrictor.aleatorizado.
Como articaina

4%.

Si uso 3Si uso de19 Silvestre M. et Revisidn de 0
ansiollticos.vasoconstrictoral. literature

hasta 2 carpules.2002
3Si Disminucidn0 Si usar lidocaina20 Little J. Revisidn de

del dolor y uso2000 literatura
de

benzodiacepinas.cdrpules mdximo

3Si uso anestdsico21 Revisidn de 0Wilford S. et
local conal. literatura
epinefrina2006
1:100.000
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hasta 40 pg y 
monitoreo

0,2mg con 
antecedentes de

con epinefrina 

1:100.000 de 2-3



22 Si uso deNiwa H. et al. 63 2++
2000 anestesico con

vasoconstrictor

felipresina

Si Uso de 323 Mark D. and Revision de 0
Goodchild J. acetaminofen enliterature

2010

Si Uso limitado 3Revisidn de 024 Batlouni M.
de AINES no2010 literature

No uso de Aines 325 Revisidn de 0
literature.

Warfarina.

2+Si AINES en26 Cheethalm C. Cohorte 35.548

y Cols. 2009 retrospectivo

tratamiento.

Si 2+27 328 casosLauniaimen T. Estudio de
PARACETAMOLpositivesycols en 2010 cohortes

interactua cona
warfarinawarfarina

2++Si Uso de028 Lockhart P. et Revisidn
ansioliticos.sistemSticaal.

1:100.0002008

Si uso 329 Gomez G. et Revisidn de 0
diclofenac©al. literature

Si uso 1 +30 Choi K. et al. 98
naproxeno

aleatorizado
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Si usar epinefrina 

menos de

Casos y 
controles

Ensayo 

cllnico

pacientes donde 
no hay otra 

altemativa de

dosis bajas y 
corto tiempo de 

tratamiento.

en pacientes 
usando

selectivos y

Cox2. Dosis

Murphy J. y 

cols. 2010

bajas y tiempo 
corto.



Evaluacion de la literatura

TABLA 8. Analysis descriptive de los desenlaces reportados

Control ansiedad InteraccidnUso de anestesicosN’ Datos Tipo de Pacientes
medicamentosbibliogreificos estudio
WARFARINA Y
AINES

Si con miisica1 Metaanalisis 1461Joke B. et al
2009

Si Control del dolor2 Okawa K. et a Descriptive 57

2005I
Ambiente1213
tranquilizador en el

consultorio.

Control del dolorRevisidn 04 Gurenlian et al. de
deReduccidn2010 literatura.

stress

Medicamentos,Ensayo dinico 675 Karst M. et al
acupunturaaleatorizado2007
auricular.

de0 No6 Revisidn deMufioz et al. uso
adrenalina. Por2008 literatura

de

Uso controlado deRevisidn de 07 Becker et al.
vasoconstrictores,literatura2009
aumenta FC y TA.

Uso de lidocaina yEnsayo dinico 598 Bastistela A. et
aleatorizadoal. para

2009

Si de629 Simoes R. et al. uso
vasoconstridor. No2007
diferencias con uso
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Ensayo dinico 
aleatorizado

Ensayo dinico 

aleatorizado.

epinefrina 
manejo efectivo del 
dolor.

Lyndsay et al. 
2008

riesgo 
hipertensidn arterial.



Tono.

10 75
2000 al 2% en su

concentracibn

minima efectiva.

11 Silvestre M et al. 97 Uso de menos de 3

2011. carpules con o sin
vaso constrictor.

12 Vallejo y Cols. 0 No deRevisidn de uso
2004 literatura. vasoconstrictor en

IAM reciente. Uso de

I AM.

Uso minimo de13 cols. Revisidn de 0Hass y
epinefrina2002 literatura. en

ECIpacientes con
(enfermedad
cardiaca isquSmica)

Uso de lidocaina en14 Baul R. 2003 Revisidn de
dosis seguras.literatura.

Si vasoconstrictor 1-15 Serrera M. y cols. Revisidn de
2 carpulas. 1,8 -literatura.2012
3,6ml-

Si epinefrina que no6 articulos16 Bible D. et al. Revisidn
exceda 0,04mg total.sistemdtica. finales.2002

Si epinefrina hasta017 Davis B. 2010 Revisidn de

literatura.

procedimiento.

Si de18 Elad S. y Cols Ensayo clinico 50 uso
anestesicosaleatorizado. con

vasoconstrictor.

Como articaina 4%.

Si de Reduccidn del19 Silvestre M. et al. Revisidn de 0 uso
vasoconstrictorliteratura stress2002 con

hasta 2 carpules. ansioliticos.

Si usar lidocaina con Disminucidn del20 0Little J. Revisidn de
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Middlehurs et al. i Ensayo clinico 
aleatorizado.

Ensayo clinico 
aleatorizado.

40 pg y monitoreo 

durante el

Mepivacaina 0,2mg 
con antecedentes de

_________________ L
Si uso de lidocaina



epinefrina 1:100.000 dolor deliteratura uso

2-3 Ccirpulesde
m£ximo en pequenas dosis.

21 D, Casos 40 Si uso de anestesicoBlinder y
Shemesh J. controles local con

vasoconstrictor.1998
Si anest6sico22 Wilford S. et al. Revisidn de 0 uso
local con epinefrina2006 literatura

1:100.000
63 Si uso de anestesico23 Niwa H. et al. Casos y

con vasoconstrictor2000 controles
felipresina

Uso de024 Mark D. and Revision de
acetaminofen enGoodchild J. literature
dosis bajas2010 y
corto tiempo de
tratamiento.

Uso limitado deRevision de 025 Batlouni M. 2010
AINESliteratura no

selectivos
Cox2.
bajas y tiempo

corto.

No uso de Aines026 Murphy J. y cols. Revision de
pacientesliteratura.2010 en

usando

Warfarina.

Uso35.548Cheethalm C. y Cohorte27 en
pacientes dondeCols. 2009 retrospectivo

otrano
de

tratamiento.
Cox2 asociado a

de

PARACETAMOL328 casos29
interactuapositives con
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Launiaimen T. y 
cols en 2010

riesgo 
hemorragia 
gastrointestinal.

hay 
altemativa

y
benzodiacepinas

y
Dosis

’2000



sea
warfarina en

decases

post

mortem.

Uso de ansioliticos.SiRevisibn 030 Lockhart P. et al.
sistemdtica2008

Usar31 Gbmez G. et al Revisibn de 0
Diclofenaco2009. literatura.
concomitante

con Warfarina.

Uso de AINES9832 Choi K. 2010

como

65

usar epinefrina

menos de 1:100.000

Ensayo cllnico 
aleatorizado

warfarina y 
encuentran

sangrados 
fatales

con precaucidn.

Usar Naproxeno 
primera 

eleccidn.



4. DISCUSION

MANEJO DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD CARDIACA ISQUEMICA

MANEJO DE LA ANSIEDAD

Brad y Dileo en 2009 reporta que el manejo de la ansiedad y reduccion del

cardiovascular, diversos autores indican que escuchar musica puede tener

personas con cardiopatia coronaria; asi como tambien parece ser efectiva en

la reduccion de la ansiedad en pacientes con infarto de miocardio. Escuchar

Dentro de la aplicacion clinica Okawa y cols en 2005 afirman que los

procedimientos dentales generan altos niveles de ansiedad en los pacientes,

sugieren que un paciente sufre dolor fuerte si el estado de ansiedad aumenta

entre el estado de ansiedad y el dolor, por tai razon es importante establecer
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un efecto beneficioso sobre la presion arterial y la frecuencia cardiaca en las

en el medio ambiente terapeutico, se ha encontrado una relacidn estrecha

estres es importante para el manejo del paciente con enfermedad

musica tambien puede reducir el dolor y la frecuencia respiratoria.(24)



un medio ambiente terapeutico que disminuya al rmnimo la ansiedad con el fin

Para el manejo de la ansiedad Lyndsay y cols en 2008 plantean estrategias

para dismmuir el nivel de ansiedad frente al tratamiento odontologico, los

pacientes manifiestan la importancia de la relacion amigable del paciente con

el odontologo y la importancia de hablarle al paciente durante la consulta,

tambien refieren que los tranquiliza un consultorio con paredes adornadas, con

Otros autores como Winterhalter y cols, en 2007, asi como Lockhart y cols, en

2008 plantean que la reduccion del nivel de ansiedad puede obtenerse con el

uso de medicamentos como el midazolam, pero ademas de esta estrategia se

ha planteado la alternativa de usar acupuntura auricular, logrando con el uso

de alguna de estas dos estrategias un tratamiento similarmente efectivo en el

control de la ansiedad dental, esto valorado mediante el monitoreo de la tasa

cardiaca y la saturacion de oxigeno durante procedimientos como exodoncia

dental. Las diferencias encontradas entre los dos metodos radican en el
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tiempo de duracibn, la acupuntura tiene un tiempo de duracion menos

de reducir el dolor durante el tratamiento.(25)

prolongado pero igualmente efectivo/19,27)

temperatura ligeramente fria, con musica y la presencia de libros y revistas.(26)



Gurenlian y Pickett en 2010 recomiendan para el manejo de la ansiedad del

15)paciente con enfermedad cardiovascular citas cortas y control del dolor.

USO DE ANESTESICOS LOCALES

el tipo y concentracion delLa seleccion de un agente anestesico local,

vasoconstrictor, particularmente en el manejo de pacientes con enfermedades

cardiovasculares es el topico mas debatido, Perno en 2007 compare la presion

sanguinea durante el examen y el tratamiento dental noto una diferencia

importante de 8 mm/Hg en la presion diastolica y 1 mm/Hg en la presion

sistolica con el procedimiento mas traumatico (cirugia oral); reporta que otro

estudio concluyo que mientras la administracion actual de anestesico local

presion arterial, la presionpodria producir una elevacion transitoria de la

sanguinea decrece despues que la aguja es retirada de la boca.

Para resolver algunas de las controversias relacionadas con el uso de agentes

algunosvasoconstrictor,anestesicos locales contuviesenque un

investigadores empezaron a probar la premisa de la capacidad funcional para

estimar la funcion cardiaca, ellos evaluaron los efectos cardiovasculares de

infiltracibn anestesica comparados con aquellos producidos por ejercicio

ergometrico.
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Los efectos hemodinamicos de la epinefrina mostraron ser menores que

aquellos producidos por estres ergometrico. En este estudio no hay diferencias

pacientes normotensos e hipertensos. Esta observacion es de gran ayuda

dado que la presion arterial elevada es un marcador significative de

anormalidades estructuralescoronariaenfermedad arterial y

consecuencias; la hipertension inductora de cardiomiopatia hipertrofica es la

causa del 90% a 95% de las arritmias que conllevan a muerte subita. Con

respecto a las arritmias su incidencia no se incrementa con la edad, difiere

entre hombre y mujeres o difiere entre pacientes con o sin enfermedad

cardiovascular. Esto tambien es importante dado que alteraciones en el ritmo

fueron observadas en el momento pre e intraoperatorio y no durante la

administracidn del anestesico local con el vasoconstrictor. Al parecer la

ansiedad anticipada y el estres psicologico de la cirugla es el determinante

Steinhauer y cols, en 2005 explica que para la mayoria de los procedimientos

orales el uso de anestesicos para prevenir el dolor es benefico y provee un

margen de seguridad en el paciente. Cuando hablamos de anestesicos

combinados la taquicardia inducida por epinefrina incrementa el consume de

oxigeno y el trabajo cardiaco, precipitando esto la isquemia coronaria y la

angina de pecho. En algunos individuos el evento puede progresar a robo
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en las respuestas hemodinamicas (evaluado por ecocardiografia) entre

critico <13)

y sus



coronario. Aunque algunos pacientes le temen a las agujas, se ha demostrado

que durante el use de anestesicos locales la presion sanguinea decrece una

vez que la jeringa se ha removido de la boca. La dosis cardiaca de un

vasoconstrictor no es mas que 2 carpules de 1:100.000 de epinefrina

1:20.000 levonordefrina) o 4 carpules de 1:200.000 de(equivalente a

epinefrina. Aunque las arritmias se pueden detectar en este tipo de

vasoconstrictores caracterprocedimientos inducidos los su espor

generalmente benigno, se generan mas arritmias en el momento pre e

intraoperatorio que durante la administracion de un anestesico local con

epinefrina. Esto fue atribuido a la ansiedad anticipada y al estres de la cirugia.

Ademas la administracion de anestesicos locales incluye el seguimiento de los

principios basicos de la tecnica de inyeccion (uso de jeringa con aspiracion,

Batistela y cols en 2009 y Simoes y cols, en 2007 en sus ensayos cllnicos

condujo a mas pacientes a quejarse de dolor durante lavasoconstrictor

cirugia dental. El uso de lidocalna sin vasoconstrictor exhibib control del dolor

anestesico proporciono un bloqueo mas intense de amplio diametro y sobre

pequehas fibras nerviosas. Aunque el estudio reporta ausencia de variaciones

en la frecuencia cardiaca, presion arterial o aritmias adicionales, el grupo que
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aleatorizados, reportan que la administracion de anestesia local sin un

inyeccion lenta).(6)

insatisfactorio; Al combinarse la lidocalna con epinefrina, este mismo



uso solo lidocaina tuvo un mayor ritmo cardiaco y presion que el grupo con

lidocaina y epinefrina. Esto sugiere que un anestesico local de accion rapida

resulta en una mayor susceptibilidad del paciente al estres, que requieren una

atencion mas cuidadosa durante el tratamiento. Se concluye que la lidocaina

con epinefrina 1:100,000 genera efectiva anestesia local y este tratamiento no

causa incremento de la tasa cardiaca y presion sanguinea en pacientes con

(28, 29)enfermedad cardiaca.

de anestesia o del usoBacker en 2009 habla del inadecuado uso

indiscriminado de vasoconstrictores en anestesicos locales, los cuales

aumentaran la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la demanda de

Silvestre y cols, en 2011 reportan el uso de anestesia local en 97 pacientes

hipertensos controlados para extraccidn dental en los cuales se evaluo

saturacidn de oxigeno, ritmo cardiaco y presion arterial usando 1-3 carpules.

Un grupo uso articaina con 4% de epinefrina y otro grupo mepivacaina al 3%

sin vasoconstrictor. Todos los pacientes presentaron hipertension primaria. En

procedimientos como

significativos hemodinamicos en pacientes hipertensos controlados atribuibles

al uso de anestesico con un vasoconstrictor, cuando se administran menos de
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oxigeno miocardica posterior.(30)

tres carpules de anestesia local.(31)

la extraccidn dental no se observan cambios



Vallejo y Cols en el 2004 establece que con el uso de anestesicos locales

debe existir un buen control hematologico ya que en los casos de alteracion de

la funcion hepatica hay un retraso en la metabolizacion de las drogas asi

como tendencia a la hemorragia. Recomiendan no usar vasoconstrictores de

tipo catecolamina ya que pueden afectar la actividad cardiaca por que

adrenergicos usados en pacientesinteractua con farmacos como los Beta

con antecedente de infarto del miocardio los que interfieren en su lugar de

accion o en la farmacocinetica de las catecolaminas (epinefrina). Los autores

recomiendan el uso de Mepivacaina con norepinefrina en dosis no superior a

0,2 mg como limite en pacientes con problemas cardiovasculares. Consideran

como contraindicacion absoluta el uso de vasoconstrictores en pacientes con

Hass D. en el 2002 Recomienda que el uso de epinefrina debe ser minimizada

en pacientes con enfermedades cardiovasculares especialmente en pacientes

con enfermedades cardiacas isquemicas. Ademas, deben ser administrados

con precaucibn en pacientes que toman Beta bloqueadores no selectivos

como el propanolol, debido a que pueden incrementar la presion sanguinea.

(33)

Bahl R. en 2003 refieren que los pacientes con cardiopatia isquemica (angina

de pecho, antecedente de 1AM) muestran mayores niveles plasmaticos de
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1AM reciente. (32)



lidocaina en comparacion con sujetos sanos, proporcionandoles la misma

dosis. Por Io tanto, se recomienda dosis maximas seguras en estos pacientes;

ademas los bajos niveles de potasio y acidosis pueden potencializar los

(34)efectos adversos de los anestesicos locales en el miocardio.

Serrera M. y Cols 2012 concluyen que el uso de anestesicos asociados a

vasoconstrictor esta justificado en pacientes con cardiopatias (luego del

periodo donde esta contraindicada cualquier manipulacion dental), y en

pacientes hipertensos controlados. En cualquier caso, se debe ser muy

cuidadosos con la eleccibn y la ejecucibn de la tecnica anestesica, siendo

Bible D. et al en 2002 encuentran en su revision sistematica que existe

evidencia en donde la administracibn de epinefrina exbgena no parece ser la

causa de cambios hemodinamicos significativos y han atribuido cambios en la

tasa cardiaca, presibn sanguinea y arritmias a las catecolaminas endbgenas

como resultado del estres emocional, ya que los cambios encontrados

suceden inmediatamente luego de la inyeccibn y la epinefrina muestra efectos

luego de 5 a 8 minutos de su administracibn. El estudio concluye que no hay

evidencia suficiente para demostrar los efectos adversos de la administracibn
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posible utilizar una dosis entre 1.8 y 3.6 ml, de caracter general.(35)

de epinefrina en dosis menores a 0,04mg durante procedimientos dentales.(36)



Davis B. 2010 sugiere que la administracion de anestesia local en pacientes

cardiaca debe

precaucidn, en cuanto al uso de una cantidad minima de epinefrina y evitando

El efecto potencialmente perjudicial de la

epinefrina puede reducirse limitando la cantidad a 40 pg de epinefrina, se

Elad S. efectos

cardiovasculares determinando que el uso de anestesicos locales como

articaina al 4% con adrenalina 1: 200.000 fue comparativamente tan seguro

cardiovasculares. Encuentran que en enfermedades cardiacas isquemicas los

cambios en el electrocardiograma no parecen estar relacionados con el uso de

(37)anestesicos locales.

Little en el 2000 reporta que el manejo para la reduccion del estres y la

ansiedad debe estar encaminado al control del dolor, teniendo buena relacion

con el paciente, siendo franco en cuanto a su situacion dental, al tratamiento y

las molestias que puede generar el mismo; a su vez en pacientes muy

ansiosos se puede hacer uso de pequenas dosis de benzodiacepinas la noche

anterior y una bora antes del procedimiento y programar citas cortas en estos

pacientes. En cuanto al uso de anestesicos y basandose en las evidencias

actuales recomienda el uso de lidocaina con epinefrina al 1:100.000 (0.036
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inyecciones intravasculares.

con enfermedad ser minimizada e implementada con

como lidocaina 2% con adrenalina 1:100.000 en pacientes con patologias

recomienda ademas monitoreo durante el procedimiento.(37)

2008 comparan anestesicos locales yy cols en



mg) en dosis controladas entre 2 y 3 carpules por seguridad en pacientes

norepinefrinausodeIocontrolados, pero que

Wilford y colaboradores en 2006 nos hablan de las dosis maximas de solucion

de anestesico local en pacientes cardiacos ASA III en 2 carpules de 1.8 ml

Niwa y colaboradores reportaron que en su estudio realizaron procedimientos

dentales invasivos como extracciones dentales, pulpectomias y tratamientos

periodontales en pacientes con antecedente de IAM y que para realizarlos

utilizaron anestesico local con felipresina como vasoconstrictor, la cual es un

analogo de la vasopresina y tiene efectos vasoconstrictores potentes y

Actualmente existe controversia con el uso de vasoconstrictor y sus efectos

reales en pacientes con enfermedades cardiacas isquemicas pero es claro

que se debe hacer uso racional de no mas de 2 carpules de anestesicos u

optar por el uso de anestesicos como la mepivacaina pero reduciendo los

niveles de estres del paciente favoreciendo sus niveles de tension arterial. Si
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tuvieron buenos resultados.(41)

para una dosis total de 3.6 ml con 1:100.000 de epinefrina.(40)

ylevonordefrina como vasoconstrictores enlos anestesicos locales.(38)

mejor seriaevitar el



el bloqueo anestesico no es suficiente, podria usarse refuerzos con anestesico

Middlehurs y cols, sugieren la utilizacion de cantidades razonables de un

anestesico local, como lidocalna 2% con epinefrina en su concentracibn

minima efectiva, la aspiracibn de inyeccibn, una supervision adecuada del

paciente luego del procedimiento realizado y la posible prescripcibn de un

atenuacibn de la respuestaagente sedante como el midazolam, para

INTERACCION MEDICAMENTOSA ENTRE ANTICOAGULANTES TIRO

WARFARINA Y ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINEs).

Gomez y cols, en 2007 explican que los pacientes con miocardiopatia

sintomatica o asintomatica, de origen isquemico e infarto reciente anterior

documentado o infarto reciente con trombo intraventricular, deberian ser

tratados con warfarina proporcibn Normalizada Internacional (INR) 2,0-3,0,

post-infarto,durante los primerostres ameses

El efecto mas grave de los Antiinflamatorios No Esteroideos (AINEs) es la

hemorragia gastrointestinal. La predisposicibn de hemorragia gastrointestinal
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contraindicado.(43)

simpaticoadrenal por el medico tratante.(42)

sin vasoconstrictor. (15'20)

menos que este



por AINEs se basa en los danos producidos en la mucosa gastrica y en la

inhibicion de la agregacion de plaquetas a traves de sus efectos sobre COX 1.

Los AINEs estan contraindicados en pacientes que toman otros anti-

agregantes plaquetarios como dipiridamol, ticlopidina, anagrelide, clopidogrel o

anticoagulantes orales como warfarina o dicumarol .Los AINEs selectivos

Acetil Salicilico (ASA) y otros salicilatos que tambien inhiben la agregacion de

plaquetas y reducen la formacion de trombos. Se ha observado que el ASA es

responsable de producir esta interaccion cuando se usan dosis (> 3 g / dia).

Mahe et al en 2006 describen que la warfarina es un antagonista de la

vitamina K dependientes (factores II,VII,IX y X). Estudios han reportado la

interaccion medicamentosa entre warfarina y acetaminofen. En estos se

estudia la medicacion de acetaminofen (paracetamol) 1 gr por dia durante 14

dias, acompahado con la terapia con warfarina. La medida del INR durante el

uso de los dos medicamentos aumenta significativamente con una semana de

uso de esta combinacion. La hipotesis mas plausible para explicar la

interaccion en vivo es que el paracetamol (o sus metabolites) interfieren con

las enzimas

dependientes de vitamina K. Paracetamol a 4 g diarios (una dosis superior a la
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anticoagulantes orales es el Diclofenaco.(44)

involucradas en la sintesis de factores de coagulation

tratamiento con

podrian usarse con precaution en pacientes bajo tratamiento con el Acido

vitamina K, actua reduciendo la activation de los factores de coagulation

Los AINEs de eleccion en pacientes sometidos a



la practica clinica odontologica) potencia la respuesta

anticoagulante producida por warfarina en el INR hasta en 1 punto. Los

medicos y los odontologos deben conocer esta interaccion clinicamente

significativa y subestimada. Por esta razon, recomiendan monitorizar por

medio de examenes de INR para determinar el real grado de anticoagulacion

(45)del paciente y mas para procedimientos clinicos odontologicos.

Choi K et al en 2010 en su estudio, evaluao los factores de riesgo para el

aumento del (INR), despues de la adicion de un AINEs en un total de 98

pacientes que usaban warfarina. De los 98 pacientes, 39 (39,8%) mostraron

una elevacion del INR de >15.0% despues de agregar un AINEs a la terapia

de warfarina. En conclusion, se requiere especial precaucion cuando se

administra un AINEs a usuarios de warfarina si los pacientes estan tomando

40 mg/semana y otras medicaciones que

acetaminofen, aspirina, meloxicam (con los mas altos valores de incremento) e

ibuprofeno. Naproxeno puede recomendarse como primera linea en usuarios

de warfarina segun el estudio, ya que no hubo incremento tan marcado del

INR. Dado que las complicaciones hemorragicas mortales pueden ocurrir sin

ningun precedente de menor sangrado, se debe ajustar la medicacion si el

INR aumenta al usar Warfarina con otros medicamentos.(46)
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warfarina a dosis superiores a >

la warfarina.interactuan con Los AINEs que se incluyeron fueron

utilizada en



Gomez et al en 2009 describe diversas interacciones entre acetaminofen y

warfarina. Diferentes estudios indican que el acetaminofen produce un

aumento dosis dependiente del INR en pacientes sometidos a tratamiento con

warfarina. Esto puede provocar hemorragias en relacion a la intensidad de

anticoagulacidn, especialmente cuando el INR es mayor que 4. Los pacientes

que toman 9.100 mg de acetaminofen a la semana (dosis odontologica

minima 1 tableta cada 6 horas/dia significa 16.800 mg a la semana) tienen 10

veces mas riesgo de tener un INR mayor de 6. El mecanismo por el cual se

produce esta interaccibn farmacologica se basa en la saturacion de las

enzimas citocromo GYP, que son responsables de metabolizar warfarina

debido a las concentraciones elevadas mantenidas durante la actividad de

paracetamol. Por esta razon, paracetamol solo o en combinacion con opiaceos

debe prescribirse con precaucion en pacientes que reciben anticoagulantes

con warfarina.(44)

Zhang y cols en el 2006 evaluaron por medio de bases de dates de pacientes

medicados con warfarina la prevalencia de hemorragias al administrar otros

medicamentos y mostraron que la prevalencia de hemorragia con uso

concomitante de AINEs, incluyendo COX2, no representa un alto riesgo de

hemorragia comparado con el uso de warfarina solamente. Sin embargo, otros

autores han reportado el efecto potencializador de los AINEs por su capacidad

de inhibir la agregacion plaquetaria, como es el caso del moxalactam y
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la practica odontoldgica. Estos registros tambienaspirina, muy usada en

pueden estar subvalorados por el hecho que los AINEs estan disponibles en

las farmacias de venta libre y esto genera un subregistro de la interaccion de

Los pacientes que toman warfarina con fallawarfarina y AINEs COX2.

cardiaca, subsecuentemente sufren de disfuncion hepatica Io que incrementa

el riesgo de hemorragia. Las personas con mas de DOS enfermedades

agregadas deben ser tratadas con mas cuidado en cuanto a medicamentos

administrados y dosis. Tener en cuenta si el paciente consume productos

herbales naturales como garlic 6 ginkgo bilova por que ellos interactuan

con la warfarina. El metronidazol y las cefalosporinas si representan un alto

riesgo de hemorragia con uso concomitante con warfarina.

Los pacientes con enfermedades del corazon son a menudo de edad

avanzada, donde pueden combinar multiples comorbilidades medicas y

cambios relacionados con la edad en la funcion hepatica y renal por Io cual

Mark D. and Goodchild J. 2010 sugieren que la mejor opcion para tratar

pacientes con dolor dental que toman warfarina es el acetaminofen, refieren

que el uso de AINEs COX2 debe ser considerado por el riesgo de secuelas

gastrointestinales y en pacientes tomando warfarina. La medicacion debe
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pueden presentar alteracion renal y hepatica.(47)



Batlouni M. en el 2010 en su revision encuentra que los resultados de estudios

clinicos y de metaanalisis indican que los inhibidores selectivos de la COX-2

ejercen importantes efectos cardiovasculares adversos, que incluyen aumento

del riesgo de infarto del miocardio, accidente cerebrovascular, insuficiencia

cardiaca, insuficiencia renal e hipertension arterial. El riesgo de estos efectos

cardiovascular o con alto riesgo para desarrollarla. En estos pacientes, el uso

de inhibidores de la COX-2 se debe limitar a aquellos para los que no hay

alternativa apropiada y, aun asi, solamente en dosis bajas y por el menor

tiempo necesario. Ademas de ello, mas datos son necesarios sobre la

seguridad cardiovascular de los AINEs tradicionales. Aunque los efectos

adversos mas frecuentes se relacionen a la inhibicion selectiva de la COX-2, la

ausencia de selectividad para esta isoenzima no elimina completamente el

riesgo de eventos cardiovasculares, de modo que todos los farmacos del largo

espectro de los AINEs solamente deben ser prescritos tras consideracion del

(49)balance riesgo/beneficio.
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darse con sumo cuidado buscando bajas dosis y duracion corta del

adversos es mayor en pacientes con historia previa de enfermedad

tratamiento (48)



Murphy J. y colaboradores en 2010 Refieren que a los pacientes que toman

warfarina no deben prescribirse AINEs como agentes analgesicos porque

estos agentes actuan como inhibidores reversibles de la produccion de

Cheethalm C. en 2009 determina en su estudio en 35.548 pacientes que en

general los AINEs no selectivos y los inhibidores de la COX2 pueden ser

pacientes requieren AINEs y no pueden ser manejados usando otras terapias,

los resultados de este estudio sugieren que los inhibidores de COX2 estan

Launiaimen T. y cols en 2010 Reportan que en casos postmortem encontraron

interaccidn entre warfarina y paracetamol en un 49% de los casos y fueron

detectadas simultaneamente en el sangrados fatales 3,6 a 2.7 veces mas alto
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comparado con casos de uso de paracetamol y warfarina solos.(52)

postoperatorio; Este hecho tambien se aplica a los inhibidores de la COX-2.(50)

permitidos en pacientes tomando warfarina. En situaciones donde los

tromboxano en las plaquetas y por Io tanto aumentan el sangrado

asociados a hospitalizaciones por hemorragia gastrointestinal. (51)



5. CONCLUSIONES

Esta revision se llevo a cabo con el fin de determinar el manejo odontologico

del paciente con antecedente de Infarto Agudo del Miocardio (1AM).

Basandose en los 32 articulos revisados, se puede concluir que:

• Se encontraron limitaciones con respecto a los estudios por encontrar

heterogeneidad de enfermedades cardiovasculares, pacientes medicados,

enfermedad cardiaca Io que genera un inapropiado analisis, por esta razon se

requieren mas estudios de esta naturaleza.

• La mayoria de estudios, muestran que el manejo del control de la ansiedad

en pacientes con antecedente de 1AM se logra generando un ambiente

tranquilizador en el consultorio por medio del empleo de medios como la

musica, acupuntura auricular y con un adecuado control del dolor con el objeto

de reducir el estres al paciente.

• Los autores recomiendan como precaucion en el tratamiento de odontologia

no realizar procedimientos invasivos en pacientes con antecedente de 1AM

83

estudios en pacientes sanos, limitacion en la busqueda de una sola



antes de 6 meses posteriores al evento y la consulta debe estar limitada a

procedimientos de urgencia para control del dolor, preferiblemente llevados a

cabo intrahospitalariamente.

• Con respecto al uso de anestesicos locales en pacientes con antecedente

de 1AM se encontraron diversos protocolos, sin embargo todos concluyen que

es necesario el uso controlado de vasoconstrictores en estos pacientes.

• En pacientes con antecedente de 1AM es importante el control del dolor, por

Io cual los autores recomiendan el uso de lidocaina con epinefrina al 2%

maximo 2 carpules por los efectos de la epinefrina; para mayor seguridad se

recomienda el uso de anestesico con vasoconstrictor tipo felipresina.

• Algunos autores recomiendan para el manejo odontologico de pacientes

con antecedente de 1AM reciente hacer uso de mepivacaina, asi como para

hacer refuerzo anestesico luego del limite de dosis de lidocaina con

vasoconstrictor.

• La evidencia demuestra interaccion entre anticoagulantes tipo warfarina con

medicamentos AINEs utilizados en la practica odontologica en pacientes con

antecedente de 1AM, muestra que si existe interaccion entre AINES usados en

odontologia y Warfarina aumentando el riesgo de hemorragias.
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• Se debe suministrar acetaminofen en bajas dosis y por tiempo corto de

tratamiento y hacer uso limitado de AINEs no selectivos de igual manera se

recomienda el uso de Diclofenaco como opcibn de tratamiento concomitante

con Warfarina asi como el uso de Naproxeno como primera eleccion.

• En cuanto al planteamiento de recomendaciones y precauciones en el

manejo odontolbgico del paciente con antecedente de 1AM los autores

recomiendan:

INICIO

ANTES DE 6 MESES: Manejo de urgenciay control del dolor.

DESPUES DE 6 MESES: Segun necesidad individual (interconsulta medica)

TOME S1GNOS VITALES

DETEMINEINR

I
FIN

FIGURA 2. Flujograma recomendaciones de manejo
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Reduction de jnsledad prevlo y durante el 
tratamiento, cltai cortas, horarlot 
intermedlos. position semisupina.

Indiqueal paciente llevar 
medicamentos preicritos 

por el medico a la comulta

Vasoconstrictor: 
Eplnefrlna o 

prcferiblcmente 
Cellpreslna

J
Determine el tiempo luego del evento.

__________ 1 ______
Tenga en cuenta precauciones antlhemorragla en paclentes antlcoagulados con 

cera de hueso. sutura. Gelfoam ®, Surglcel ®, Thrombostat®, Tlssuco®, 
antifibrinoloticos (Acido tranexamlco).

Uso de 1-2 carpules rnaximo de anesteslco con 
vasoconstrictor, previa aspiration. Como refuerso use 

meplvacalna.

I —
Prestrlba para manejo del dolor naproxeno y 

diclofenao. Evite aspirina. Ibuprofeno.

I
En caso de cmergencia 

comuniquese al 123
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