























alterazioni dell’emostasi, al suo stato di salute ge-
nerale e cosi via.

Consideriamo ad esempio che, anche in soggetti
non portatori di deficit coagulativi, un numero
basso di leucociti pud determinare un allunga-
mento del tempo di cicatrizzazione di una lesione
di continuo (valori normali leucociu: 4.000 -
9.000; leucopenie: numero < 4.000).

Nella pratica odontoiatrica di tutti i giorni, pero,
possiamo fare riferimento a valori patologici che
indubbiamente collocano il paziente “nell’area di
rischio” o anche “nell’area di inoperabilita” dove
cioé i valori degli esami indicano un rischio emor-
ragico inaccettabile. Per “valore pericoloso” si in-
tende un valore al di sopra o al di sotto del quale
'emorragia pud essere cosi intensa e prolungata
da sconsigliare 'operazione, almeno sino ad una
normalizzazione, o ad un miglioramento, del pa-
rametro alterato (tabella V).

Nei pazienti trattati con farmaci inibenti 'emosta-

si, sara necessario richiedere il tempo di stillicidio,
il PT eil PTT.

In questi pazienti si ha un deficit emostatico “con-
trollato” che, per quanto possibile, non deve esse-
re alterato per non far correre rischi trombotici
(13,21, 22, 23).

Per quanto riguarda gli anticoagulanti indiretti, &
importante non sospendere mai il trattamento. Si
puo ridurre la posologia dei farmaci sino ad otte-
nere un PT > 30-35% (con PT del 20% il paziente
¢ inoperabile).

Anche in corso di terapia antiaggregante non si
deve sospendere o ridurre la terapia, ad eccezione
della Ticlopidina (Tiklid).

La Ticlopidina ha una risposta difficilmente con-
trollabile.

Nonostante 1 pareri contrastanti riportati in lette-
ratura, riteniamo desiderabile la sostituzione in
via preventiva di questo farmaco con altri antiag-
greganti maggiormente maneggevoli.
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TERAPIA FARMACOLOGICA
DELLE SINDROMI EMORRAGICHE

La terapia di queste sindromi deve essere mirata ¢
preventiva grazie a quegli esami che ci permettono
di formulare una diagnosi, in modo che si ricorra
ad associazioni tra farmaci solo nei casi pill urgen-
ti.

Sono farmaci coagulanti guelli in grado di favori-
re e accelerare il processo coagulativo; si dividono
in coagulanti locali e generali.

Vengono presi ora in esame 1 coagulanti generali.

Emoderivati

Utilizzati non solo per i deficit congeniti di fatton
della coagulazione, ma pure per le epatopatie gra-
vi, per le neoplasie delle serie rossa e bianca e per
le piastrinopatie (3, 10, 12, 27, 47).

Antidoti
di anticoagulanti

a) Vitamina K. comprende la vitamina K1 o fito-
menadione (Konakion), e 1a vitamina K2 o mena-
dione (Vitamina K Salf, Vitamina K Vis). Metabo-
lizzata a livello epatico, entra nella sintesi dei fat-
tori I, VII, IX ¢ X, quale cofattore essenziale per
I'attivazione dei loro precursori mediante la car-
bossilazione di residui di glutammato (3, 10, 12,
19,46). Puo essere somministrata sia per os, sia im,
sia ev, Con quest’ultima via di somministrazione,
tuttavia, si possono avere rash cutanei, dispnea,

dolore toracico, forse da imputare alle sostanze
usate per disperdere o emulsionare le vitamine.
L’uso della vitamina K ¢ indicato in caso di ipo-
protrombinemia da terapia con anticoagulanti
orali, da inadeguato apporto dietetico, da malas-
sorbimento, da ittero ostruttivo, mentre in caso di
danno epatocellulare non antagonizza la tenden-
za all’emorragia per I'incapacita del fegato di sin-
tetizzare la protrombina.

Per quanto riguarda le emorragie in pazienti in te-
rapia con anticoagulanti orali, si deve ricordare
che il menadione ¢ inefficace, mentre I’uso del fi-
tomenadione non puo avere carattere di urgenza,
poiché il suo effetto ha unalatenzadi alcune ore (é
necessario ricorrere a concentrati dei fattori vita-
mina K dipendenti). L'immediata sospensione
dellaterapia o la somministrazione di 10/20 mg di
fitomenadione fanno cessare sanguinamenti me-
no importanti in poche ore.

b) Selfato di protamina 1% :é una proteina a basso
peso molecolare ricca di arginina, che agisce nei
confronti dell’eparina con un meccanismo aci-
do-base (3,10, 12, 19). Un milligrammo disolfato
di protamina neutralizza 100 U di eparina som-
ministrata ev (la dose va dimezzata se¢ ’eparina é
stata somministrata sottocute). Dieve essere som-
ministrata lentamente (non piu di 20 mg/min., 0
fino a 50 mgin 10 min, per ev), per evitare effetti
collaterali (ipotensione, dispnea, vampate, bra-
dicardia), forse provocati dalla liberazione di
istamina. Il suo impiego ¢ indicato quando in pa-
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zienti in trattamento eparinico s1 ha emorragia
grave per cui non ¢ sufficiente la sospensione del
farmaco.

L’efficacia della terapia si valuta controllando il
tempo di coagulazione dopo 5 min. (da ricordare
che i valori terapeutici del tempo di coagulazione
del paziente eparinizzato sono due o tre volte
quelli normali, ciog¢ intorno ai 20-30 min.).

Antifibrinolitici

Sono essenzialmente tre, I'aprotinina (Trasylol,
im o ev) di scarso interesse odontoiatrico, I'acido
g-amino caproico (EACA, Caprolisin) e I'acido
tranesamico (Ugurol) (3, 10, 11, 12, 19, 27, 46, 47).
11 loro effetto antifibrinolitico sul sistema plasmi-
nogeno - plasmina si esercita per inibizione com-
petitiva del legame della plasmina alla fibrina o al
fibrinogeno e per inibizione dell’attivatore del
plasminogeno.

Dotati di buon assorbimento gastrointestinale, si
possono somministrare ev o per os, ma sono utili
anche per applicazione topica: con tamponi di
garza imbevuta di questi farmaci, si riduce I'attivi-
ta fibrinolitica della saliva.

Da notare che I’acido tranesamico inibisce la fi-
brinolisi a concentrazioni inferiori al’EACA ed
ha un’emivita pit lunga. Per il suo effetto piu du-
raturo (6/8 ore contro 3 ore), pud essere quindi
usato a dosi piu basse ¢/0 somministrato meno di
frequente.

Poiché I'iperfibrinolisi primaria € rara ¢ quella
secondaria entra in gioco nella CID, gli antifibri-
nolitici sono utili soltanto nelle sindromi emofili-
che, in cui riducono il fabbisogno di fattore VIIT
o IX.

Il dosaggio iniziale (ev o pos) ¢ di 100 mg/kg per
IEACA edi 10 mg/kg ev oppure 1-2 g pos per I’a-
cido tranesamico da somministrare 24 ore prima
dell'intervento.

Si prosegue per altre 48 ore con una dose di man-
tenimento, rispettivamente di 500-1000 mg/ora
(ev o pos) e di 10 mg/kg 2-6 ore ev oppure 20-50
mg/kg/4-8 ore pos per 2-3 giorni.

Desmopressina

La Desmopressina (DIDAVP) (1-deamino-8-D-ar-
ginina vasopressina) € un analogo di sintesi del-
’ADH. Somministrata ev (si pu¢ dare anche per
0s, per spray nasale, im) provoca un aumento del
fattore VIII:C e del fattore di von Willebrand
(vWF) circolanti, cosirapido, da far escludere una
aumentata sintesi.

Pertanto, la DDAVP non ¢ efficace in trattamenti
prolungati, poiché si avrebbe un esaurimento del
pool di deposito.

In odontoiatria, comunque, il trattamento con
DDAVP, specialmente se associato ad un’adegua-
ta emostasi locale € sufficiente per assicurare una
buona copertura. Poiché la DDAVPé dotata di at-
tivita profibrinolitica, € necessario associarle far-
maci antifibrinolitici: per esempio acido tranesa-
mico ¢ DDAVP ev rispettivamente 2-24 ore e 30
min. prima dell’intervento, poi di nuovo entrambi
1 farmaci per 48 ore.

Questo farmaco ¢é indicato in pazienti emofilici
lievi e moderati (fattor1 VIII:C > del 9%) ein caso
di malattia di von Willebrand (vWD) di tipo L, do-
ve I'attivita del vWF é appena inferiore alla norma
(attivita del 50% o 5 g/ cc.), € per il controllo di sin-
dromi emorragiche in pazienti epatopatici o ure-
mici. La DDAVP non é indicata per forme gravi di
emofilia e vWD e nei casi di alterazioni qualitative
del vWF.

La sua efficacia dovrebbe essere verificata nel sin-
golo paziente prima dell’intervento chirurgico, ¢ 1
livelli di vWF vanno controllati attentamente, poi-
ché si puo verificare tachifilassi se la terapia dura
piu di 48 ore (3, 20, 28, 47) (tabella IX).
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Fig, 15 - Controllo
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una mielofibrosi e di 2 casi di tossicodipendenza
con positivita all’anamnesi per I'epatite B.

Dopo la fotocoagulazione, in linea generale, ab-
biamo sconsigliato di fare sciacqui. Cautelativa-
mente si é proceduto all’applicazione di un tam-
pone di garza per 20 minuti.

A distanza di una settimana abbiamo controllato i
risultati del trattamento con IRC (fig. 15). Nella
maggior parte dei casi non ¢ stata riscontrata alcu-
na complicanza né di tipo emorragico, né algico,
né difficoltad di guarigione della ferita.

Non si € mai avuta la ripresa dell’emorragia, ma
soltanto in pochi casi un lieve gemizio di sangue.
Per quanto riguarda il dolore, soltanto in un caso
si é avuto un paziente con dolore intenso per tre
giorni, regredito soltanto con la somministrazione
di antalgici antiinflammatori.

Negli altri casi si ¢ riscontrata una leggera dolen-
zia, mai superiore alle ventinquattrore, peraltro
non imputabile con certezza alla fotocoagulazio-
ne. La fotocoagulazione a raggi infrarossi presen-
ta, rispetto ad altre tecniche, numerosi vantaggi
che sono stati evidenziati durante questa ricerca
longitudinale.

La velocita e la semplicitd del’IRC ne consentono
un uso immediato, particolarmente utile in caso di
un’emorragia imprevista.

La possibilita di eseguire piu appiicazioni in una
stessa area emorragica permette di coagulare am-
pie superfici che spesso non presentano lembi
adeguati a tollerare punti di sutura. Questo fatto ¢
legato alla proporzionalita tra la profondita della
necrosi € il tempo di radiazione.

L’IRC non interferisce con il sistema emocoagu-
lativo considerato nella sua totalita e risulta per-
fettamente biocompatibile, in quanto non interfe-
risce nel processo di guarigione degli alveoli.

La tecnica fotocoagulativa a raggi infrarossi pre-
senta alcuni inconvenienti nel trattamento di aree
dove si € scolpito un lembo, i cui margini possono
divaricarsi. Infatti 'IRC & in grado di arrestare I'e-
morragia, ma non di affrontare e stabilizzare i
margini di un lembo.

Questo metodo € in genere ben tollerato dai pa-
zienti e non comporta rischi infettivi, grazie alla
possibilita di sterilizzare la punta a contatto dopo
['uso, contrariamente ad altre tecniche di emostasi
che utilizzano emoderivati.
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