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RIASSUNTO

Scopo del lavoro. Lo scopo di questo lavoro è di tracciare le linee guida per
una corretta gestione del paziente cardiopatico che deve sottoporsi ad un
intervento di chirurgia orale.
Materiali e metodi. È stata condotta una revisione della letteratura al fine di
definire il corretto approccio in chirurgia orale nei confronti del paziente
affetto dalle più comuni patologie cardiovascolari. 
Risultati e conclusioni. Emerge come l’importanza di un’accurata anamnesi
sia fondamentale nel trattamento del paziente cardiopatico per poter
evitare complicanze operatorie ed interazioni tra i farmaci.

ABSTRACT

Aim of the work. The purpose of this work is to give the guidelines for the correct
management of the cardiopathic patients who have to undergo oral surgery.
Materials and methods. This article is based on a literature review and is
intended to define the most correct oral surgery approach to the treatment of
patients who are affected by the most common cardiovascular diseases.
Results and conclusions. The article underlines how an accurate anamnesis is
essential to the treatment of cardiopathic patients in order to avoid
intraoperatory complications and drugs interaction.
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INTRODUZIONE

Le patologie cardiovascolari colpisco-
no ogni anno nel mondo almeno 12
milioni di persone, questo è quanto
risulta dal World Health Report 2002
dell'Organizzazione Mondiale della Sa-
nità (OMS) (1). Alla luce di questi dati ri-
sulta evidente come l’odontoiatra, nel-
lo svolgimento della sua pratica clini-
ca, possa trovarsi sempre più fre-
quentemente a gestire pazienti car-
diopatici.
Lo scopo di questo articolo è definire
le linee guida per un corretto approc-
cio nei confronti dei pazienti affetti dal-
le più comuni malattie cardiovascola-
ri che si devono sottoporre ad un in-
tervento di chirurgia orale. Come sem-
pre l’approccio anamnestico è indi-

spensabile prima di intraprendere qua-
lunque trattamento odontoiatrico, a
maggior ragione risulta fondamenta-
le nel paziente cardiopatico. Per pri-
ma cosa bisognerà individuare il tipo
di patologia cardiaca, gli eventuali in-
terventi subiti o in programma e la te-
rapia farmacologia in atto in modo da
effettuare una attenta valutazione
preoperatoria (2). Nell’inquadramen-
to del paziente cardiopatico la sinto-
matologia riferita riveste un ruolo di
primo piano. Per standardizzare l’ap-
proccio chirurgico in tali pazienti la New
York Heart Association (NYHA) del 1964
ha elaborato una tabella che valuta il
rischio operatorio in base alla sinto-
matologia riferita e ancor oggi questa
classificazione risulta valida (tab. 1) (3).
Le prime due classi sono considerate

a rischio nullo o moderato e richiedo-
no precauzioni di comportamento mo-
deste, quali la riduzione dello stress
(previa somministrazione di ansioliti-
ci), la riduzione del vasocostrittore e
la posizione seduta del paziente. Il
piano di trattamento non deve subi-
re limitazioni. I pazienti di terza e
quarta classe presentano un rischio
maggiore ed è pertanto consigliabile
deferire i trattamenti fino a quando
non sia stato raggiunto uno stato più
favorevole. È obbligatorio lavorare in
collaborazione col cardiologo ed ef-
fettuare in questa fase solo terapie
d'urgenza cercando di essere il più pos-
sibile conservativi e somministrando
antidolorifici ed antibiotici nelle fasi a-
cute come terapia palliativa.È preferi-
bile eseguire i trattamenti in struttu-
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re ospedaliere. Nel presente lavoro an-
dremo ad analizzare brevemente le
malattie cardiovascolari di più fre-
quente riscontro e andremo a defini-
re l’approccio odontoiatrico corretto
nei pazienti affetti da tali patologie.

PROFILASSI ANTIBIOTICA, 
QUANDO?

La profilassi antibiotica negli interven-
ti di chirurgia orale è la somministra-
zione di antibiotici in assenza di infe-
zione, al fine di prevenire la batterie-
mia e la colonizzazione batterica del-
la ferita chirurgica e di ridurre le com-
plicanze infettive (4, 5). In alcune car-
diopatie è maggiore  la probabilità di
infezioni endocardiache: ogni proce-
dura odontoiatrica che causa lesioni
dei tessuti molli e dell'osso e quindi
sanguinamento può provocare una
batteriemia transitoria che, in pazien-
ti predisposti, può generare un pro-
cesso endocarditico (tab. 2) (6). La pro-
filassi antibiotica standard prevede la
somministrazione per via orale di 2 g
di amoxicillina un’ora prima dell’in-
tervento ed eventualmente, in caso
l’intervento odontoiatrico duri più di
due ore, di un altro grammo sei ore
dopo la prima somministrazione. Nei
bambini la posologia è di 50 mg/kg
(max 2 g) di amoxicillina un’ora prima
dell’intervento. È consigliabile l’asso-
ciazione di amoxicillina ed acido cla-
vulanico in caso di interventi in pros-
simità del seno mascellare, dove sono
più frequenti patogeni produttori di
ß lattamasi. In quei pazienti impossi-
bilitati ad assumere farmaci per via o-
rale l’ampicillina risulta l’antibiotico di
prima scelta. Nei pazienti allergici alla
penicillina in sostituzione a questa si
può prescrivere la clindamicina, la ce-
falexina o l’azitromicina. Nei pazienti
allergici alla penicillina ed impossibili-
tati ad assumere farmaci per via orale
la scelta cadrà sulla clindamicina o sul-
la cefaxolina (tab. 3) (5-7).

IPERTENSIONE ARTERIOSA

Si definisce ipertensione arteriosa  una
pressione media sistolica superiore a
140 mm/hg o di una pressione dia-
stolica superiore a 90 mm/hg (8).
La principale conseguenza di questo

stato è rappresentato da un aumen-
tato traumatismo a carico dei vasi ar-
teriosi con conseguente accelerato
processo di aterosclerosi ed un incre-
mento del carico di lavoro cardiaco.
L'aterosclerosi a sua volta aumenta il
rischio di ostruzione dei vasi con con-
seguenze pericolose quali ictus cere-
brale e, dato il maggior fabbisogno di
ossigeno, infarto miocardico. Le
complicanze sono rappresentate dun-
que dalla cardiopatia ipertensiva (i-
schemia miocardica, ipertrofia ven-
tricolare sinistra), dalla retinopatia, dal-
la nefrangiosclerosi sino all'insuffi-
cienza renale, dalla encefalopatia cro-
nica sino all'ictus (9).
L’odontoiatra dovrà identificare con
attenzione i casi di ipertensione gra-
ve non diagnosticata o non controlla-
ta poiché lo stress e lo stato d'ansia
associati ai trattamenti odontoiatrici
possono aumentare i valori pressori fi-
no a livelli pericolosi. Diventa quindi
fondamentale una corretta indagine
anamnestica completata dal rilievo dei
valori pressori ed eventualmente un
rapporto diretto con il medico curan-

te del paziente per valutarne lo stato
di salute. Il paziente iperteso dovreb-
be anzitutto essere trattato in un am-
biente tranquillo e non ansiogeno; il
dentista dovrebbe rassicurarlo ed es-
sere a conoscenza degli effetti colla-
terali e delle possibili interazioni far-
macologiche dei medicinali antiper-
tensivi, cosi da poter somministrare
farmaci che non interferiscano con la
normale terapia del paziente (10).
L'adrenalina associata all’anestetico lo-
cale causa un potenziamento degli ef-
fetti dell’anestetico in quanto, pro-
ducendo vasocostrizione, permette
a questo di rimanere più a lungo nel-
la zona di somministrazione, venendo
quindi metabolizzato più lentamente.
L'adrenalina è un potente simpatico-
mimetico con una significativa atti-
vità ß-adrenergica ed una certa attività
α-adrenergica.
L'attività ß-1 determina un aumento
della frequenza e della forza contrat-
tile delle cellule miocardiche, l'attività
ß-2 determina broncodilatazione e l'at-
tività αdetermina vasocostrizione del-
la cute e delle mucose.

Tab. 1: rischio operatorio in base alla sintomatologia riferita.

Chi deve fare la profilassi?
Soggetti a rischi elevato Soggetti a rischio moderato
Valvole protesiche di qualsiasi tipo Cardiopatie congenite
Pregressa endocardite batterica Malattie valvolari acquisite

postreumatiche o degenerative
Cardiopatie congenite cianotiche complesse Cardiomiopatia ipertrofica
Prolasso della valvola mitrale e rigurgito Pazienti con soffio cardiaco diastolico
Shunt polmonari da atto chirurgico Pazienti con prolasso della mitrale senza

rigurgito

Chi non deve fare la profilassi
Operati di by-pass coronarico

Pazienti prima del cateterismo cardiaco
Pazienti con soffio cardiaco sistolico

Pace-maker di qualsiasi tipo
Pazienti con precedenti di malattia reumatica

Tab. 2: profilassi antibiotica, quando?

Classe 1 Pazienti cardiopatici ma senza alcuna limitazione dell'attività fisica o che 
comunque possono svolgere senza alcun disturbo la loro attività ordinaria

Classe 2 Pazienti con lieve limitazione dell'attività fisica che accusano sintomi

(dispnea, dolore anginoso, palpitazione, affaticamento) soltanto dopo

un'attività superiore a quella ordinaria

Classe 3 Pazienti con marcata limitazione dell'attività fisica, che non hanno disturbi  a 
riposo, ma che accusano disturbi anche dopo lievi gradi di attività ordinaria

Classe 4 Pazienti incapaci di qualunque attività fisica che accusano disturbi anche 
a riposo
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Il metabolismo dell'adrenalina avvie-
ne attraverso le catecol-O-metil tra-
sferasi (COMT) e attraverso le monoa-
minossidasi plasmatiche (MAO) (11).
Il dibattito circa le possibili conse-
guenze sistemiche determinate dal-
l'aggiunta di adrenalina all'anestetico
locale è considerevole. Grazie al fatto
di favorire l'effetto anestetico, infat-
ti, l'adrenalina può ridurre il rilascio di
catecolamine endogene.
In condizioni basali la midollare del sur-
rene di un individuo adulto del peso
di circa 70 kg produce epinefrina nel-
la quantità di 0,014 mg al minuto; que-
sta quantità è più o meno uguale a
quella contenuta in una fiala di ane-
stetico con adrenalina 1:100000 (0,018
mg). In un soggetto sottoposto ad una
condizione di stress o che percepisce
dolore la produzione di catecolamine
endogene può aumentare in modo si-
gnificativo, eccedendo la quantità di
adrenalina che può essere sommini-
strata per via esogena con l'anesteti-
co (12). Secondo alcuni autori da que-
sto risulta evidente che i benefici del-
la somministrazione di piccole quan-
tità di adrenalina superano i potenzia-
li rischi (13). Altri autori sostengono
invece che, come dimostrato da alcu-
ni studi con adrenalina triziata, a livel-
lo del sangue periferico l'incremento
di catecolamine, associato ad una i-

niezione intraorale di anestetico loca-
le contenente vasocostrittore, sia do-
vuto soprattutto all'adrenalina eso-
gena e proprio i pazienti ipertesi ab-
biano un maggiore incremento della
pressione sistolica (14, 15).
Di certo la somministrazione di ane-
stetico con adrenalina deve essere e-
vitato in pazienti in terapia con farmaci
inibitori delle MAO, come pure è da e-
vitare la somministrazione di farmaci
ad azione deprimente sul sistema ner-
voso centrale (16).
Nel caso di pazienti con ipertensione
grave e non controllata è consigliabi-
le evitare di effettuare qualsiasi trat-
tamento odontoiatrico elettivo e li-
mitarsi a quelle di urgenza o palliativi.
Solo dopo un adeguato controllo del-
la situazione, grazie all'intervento di
un medico specialista, sarà possibile
proseguire con i trattamenti.
È consigliata nei pazienti con iperten-
sione moderata la somministrazione
di anestetico con vasocostrittori
(1:100000) a concentrazioni non su-
periori a 5,4 ml (3 tubofiale) (17).

CARDIOPATIA ISCHEMICA

Rappresenta ancora oggi, nonostan-
te la considerevole riduzione di inci-
denza, una delle più frequenti cause

di morte nei paesi occidentali.
La necessità di ossigeno del tessuto
miocardico dipende dalla forza e dal-
la frequenza di contrazione, quindi dal-
lo stato di eccitazione delle cellule e
dalle resistenze periferiche. L'appor-
to di ossigeno dipende dallo stato di
ossigenazione del sangue e dal flusso
ematico attraverso le coronarie. La
resistenza delle coronarie è determi-
nata dalla loro pervietà e dal grado di
collateralizzazione.
L'inadeguato apporto di ossigeno ri-
spetto al fabbisogno del miocardio,
determinato nella maggior parte dei
casi da una ostruzione ateroscleroti-
ca, può ostacolare e impedire il nor-
male metabolismo aerobico di que-
sto tessuto che rapidamente eviden-
zia alterazioni citoplasmatiche (dap-
prima reversibili e poi irreversibili) fino
alla necrosi.
Una ischemia miocardica oltre alle sud-
dette alterazioni microscopiche de-
termina generalmente dolore, aritmia
o scompenso miocardico sinistro. Un’i-
schemia transitoria provoca un dolo-
re intenso e transitorio (angina pec-
toris) mentre un’ischemia prolungata
determina dolore persistente ed esi-
ta in un infarto (18). 
Il dolore in caso di infarto è gravativo
ed opprimente ed il paziente tipica-
mente lo descrive portando una ma-
no al petto come una morsa e scam-
biandolo talvolta per un mal di sto-
maco. Il dolore anginoso è invece un
dolore trafittivo e irradiato. La localiz-
zazione è retrosternale irradiata alla
spalla ed al braccio. Talvolta così atipi-
ca da estendersi alla mandibola (19). 
L’esercizio fisico, gli stati ansiosi, un au-
mentato livello di carbossiemoglobi-
na (fumo di sigaretta), una diminuita
concentrazione di ossigeno ematico
(alta montagna), improvvisi aumenti
di resistenze periferiche (freddo), so-
no fattori precipitanti che spesso so-
no associati al dolore cardiaco.
I fenomeni ischemici non correlati a
questi o ad altri fattori precipitanti so-
no conosciuti come angina instabile e
sono considerati come effetto di
contrazioni improvvise dei vasi coro-
narici affetti da ostruzioni ateroscle-
rotiche. Prima di eseguire qualsiasi in-
tervento di chirurgia orale è quindi op-
portuno distinguere tra pazienti ad
alto e a basso rischio. I pazienti affetti
da una forma di angina stabile (pre-

Tab. 3: profilassi antibiotica.

Amoxicillina
Profilassi antibiotica Adulti: 2 g un’ora prima dell’intervento + 1g 6 ore  

standard adulti dopo la prima somministrazione.
Bambini: 50 mg/kg (max 2 g) 1 ora prima dell’intervento.

Profilassi antibiotica in Ampicillina
pazienti impossibilitati ad Adulti: 2 g per endovena/intramuscolo 30 minuti prima.

assumere farmaci Bambini: 50 mg/kg per endovena/intramuscolo 
per via orale 30 minuti prima.

Clindamicina
Adulti: 600 mg 1 ora prima dell’intervento.
Bambini: 50 mg/kg 1 ora prima dell’intervento.

Profilassi antibiotica in Cefalexina
pazienti allergici Adulti: 2 g 1 ora prima dell’intervento.
alla penicillina Bambini: 50 mg/kg 1 ora prima dell’intervento.

Azitromicina
Adulti: 500 mg 1 ora prima dell’intervento.
Bambini: 15 mg/kg 1 ora prima dell’intervento.

Profilassi antibiotica in Clindamicina
pazienti allergici alla Adulti: 600 mg  30 minuti prima dell’intervento.

penicillina ed Bambini: 20 mg/kg 30 minuti prima dell’intervento.
impossibilitati ad Cefaxolina

assumere farmaci per Adulti: 1 g 30 minuti prima dell’intervento.
via orale Bambini: 25 mg/kg 30 minuti prima dell’intervento.
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sente solo sotto sforzo senza varia-
zione della soglia negli ultimi 6 mesi)
senza rilievo di pregresso infarto e con-
trollati adeguatamente hanno un ri-
schio basso di complicanze durante
un intervento odontoiatrico (20).  I
pazienti invece affetti da angina in-
stabile o che hanno subito un infarto
da un tempo inferiore ai 6 mesi rap-
presentano una categoria a rischio e-
levato. Questo è legato al fatto che il
rischio di recidiva in un paziente in-
fartuato si aggira attorno al 20% nei
primi 3 mesi dopo l’attacco per poi di-
minuire progressivamente nel giro di
6-12 mesi grazie alla formazione di un
adeguato circolo collaterale. Nei pa-
zienti con anamnesi positiva di car-
diopatia ischemica bisogna valutare
con la massima attenzione la situazio-
ne attuale con particolare attenzione
ai farmaci assunti e alla possibile pre-
senza di scompenso congestizio e i-
pertensione. Questi pazienti vanno co-
munque sottoposti a sedute brevi in
cui lo stress sia ridotto. Può essere in-
dicato a tal fine la somministrazione
preventiva di ansiolitici (diazepam 5-
10 mg) o la sedazione attraverso la som-
ministrazione di protossido d’azoto a
condizione che non si induca ipossia. 
È fondamentale evitare al paziente
qualsiasi dolore sia attraverso l’utiliz-
zo di forti analgesici sia attraverso una
efficace anestesia locale. L’utilizzo di
vasocostrittori può essere utilizzato
tranquillamente nei pazienti a basso
rischio mentre deve essere evitato
nei pazienti con cardiopatia ischemi-
ca mal controllata, ritmo instabile o
con aritmia franca. Nei pazienti bor-
der line è comunque meglio non su-
perare la dose di 3 tubofiale per se-
duta.
I pazienti ad alto rischio vanno tratta-
ti in modo conservativo con l’obietti-
vo principale di eliminare il dolore an-
che nei casi urgenti. Un eventuale trat-
tamento di elezione deve essere de-
ferito di 6 mesi e può essere effettua-
to solo dopo un confronto approfon-
dito col medico curante. Verranno per-
tanto somministrati analgesici ed an-
tibiotici in caso di infezione, mentre
in alternativa ad una terapia canalare
si dovrebbe considerare la possibilità
di effettuare medicazioni pulpari.
Nei pazienti in trattamento con anti-
coagulanti, eparinici o dicumarinici, è
opportuno far eseguire un controllo

della coagulazione con particolare at-
tenzione all’attività protrombinica, e
far sì che da livelli del 30-40% salga al
60-70%. Questo si ottiene attuando
una riduzione della terapia in collabo-
razione con il medico curante  (21). 
I pazienti in terapia per l’angina ad o-
gni seduta devono portare con sé i pro-
pri farmaci che possono essere som-
ministrati prima dell’intervento a sco-
po preventivo. Se il paziente comincia
ad avvertire dolore occorre interrom-
pere subito la seduta, somministrare
nitroderivati (trinitrina sublinguale 0,3-
0,6 mg) e controllare pressione e bat-
tito. Se la sintomatologia non doves-
se recedere ed i parametri essere sta-
bili deve essere somministrata una
seconde dose di farmaco dopo 2-3 mi-
nuti ed eventualmente una terza fino
ad un massimo di tre dosi in 15 minu-
ti. Le condizioni del paziente possono
migliorare tanto da indurci a ripren-
dere la seduta o possono richiedere
un deferimento di qualche giorno a
scopo cautelativo. Se al contrario non
dovessero esserci miglioramenti con
la seconda e la terza dose di nitrode-
rivati sarà obbligo dell’odontoiatra in-
viare il paziente immediatamente al
pronto soccorso (9, 11, 12, 18, 20). 

SCOMPENSO CARDIACO

In condizioni normali forza e frequenza
cardiaca (in definitiva la gittata) sono
commisurate alle esigenze metaboli-
che per garantire una ottimale perfu-
sione degli organi periferici. La gittata
cardiaca può quindi aumentare di
due o tre volte all’occorrenza e con es-
sa aumenta il ritorno venoso. Se a
cause di patologie il cuore non riesce
a pompare abbastanza sangue per far
fronte alle esigenze dell’organismo en-
trano in gioco numerosi fattori di com-
penso sia ad opera del cuore che del
sistema vascolare, dei polmoni ecc.
Questi meccanismi di compenso sono
alla base dei principali sintomi di scom-
penso cardiaco. I segni dell’insuffi-
cienza cardiaca destra sono l’edema
agli arti inferiori, il turgore delle giu-
gulari, l’epatomegalia, l’ascite e la nic-
turia; l’insufficienza sinistra è caratte-
rizzata da dispnea da sforzo o riposo,
ortopnea, dispnea parossistica not-
turna, tosse, emoftoe e cianosi cen-
trale (9, 22, 23). L’odontoiatra prima di

iniziare qualunque terapia su pazien-
te appartenente a questa categoria
dovrà innanzitutto valutare la gravità
della patologia. Per questo potrà es-
sere ancora utile fare riferimento alla
classificazione proposta dalla New York
Healt Association (tab. 1). Qualunque
trattamento  elettivo nel paziente
con grave scompenso cardiaco deve
essere posticipato in attesa di condi-
zioni cliniche più favorevoli o ese-
guendolo in strutture ospedaliere at-
trezzate per qualunque emergenza. 

ARITMIA

Si tratta di alterazioni del ritmo car-
diaco causate da difetti di conduzio-
ne o di depolarizzazione del miocar-
dio che possono avere origini primiti-
ve o essere secondarie a patologie car-
diache e sistemiche.
La sintomatologia associata (cardio-
palmo palpitazioni) può essere del tut-
to assente o mascherata da altri sin-
tomi più gravi. I segni sono costituiti
da polso irregolare bradicardia o ta-
chicardia fino alla fibrillazione. La dia-
gnosi comunque deve essere stru-
mentale data la complessità della pa-
tologia: non è possibile fare diagnosi
senza un tracciato (2, 9, 22).
I pazienti affetti da aritmia hanno un
rischio significativamente aumentato
di mortalità cardiaca e di mortalità se
sottoposti a terapia odontoiatriche chi-
rurgiche.
La prevalenza nella popolazione varia
dal 10 al 17% a di questi il 4% è costi-
tuito da aritmie severe.
Non tutte le aritmie sono uguali, si trat-
ta di una patologia complessa e come
tale presenta variazioni di rischio da
nullo a elevato.
Nei casi più gravi di aritmia ventricola-
re o atriale, nei blocchi A-V completi
(grado III), nelle emergenze da mal-
funzionamento di pace-maker il pa-
ziente deve essere ospedalizzato in-
dipendentemente dalla terapia odon-
toiatrica, trattandosi di emergenze me-
diche tout court. Nel caso in cui que-
sti pazienti necessitino di terapia o-
dontoiatrica non deferibile, è oppor-
tuno trattarli in ambiente ospedaliero
limitandosi a una terapia medica pal-
liativa per eliminare dolore ed infezio-
ne. I pazienti con blocco di branca, bloc-
co A-V di I grado, blocco di II grado
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Mobitz I e II, tachicardia ventricolare
non sostenuta, aritmia atriale non con-
dotta, extrasistoli sporadiche, pre-
sentano un importante rischio di com-
plicanza durante l’anestesia locale a
meno che non siano portatori di pa-
ce-maker. Per questi pazienti è d’ob-
bligo il consulto dello specialista, an-
zitutto per individuare correttamen-
te la diagnosi. Sarà inoltre importante
indagare l’assunzione di farmaci an-
tiaritmici o anticoagulanti (nei pazien-
ti con fibrillazione atriale) e la presen-
za di patologie associate. Può essere
utile misurare i parametri vitali a ripo-
so per avere un valore di confronto in
caso di emergenza. La seduta dovrà
essere strutturata in modo tale da li-
mitare lo stress ed eseguire, fino ad un
miglioramento dello stato del pazien-
te, manovre semplici. L’uso del vaso-
costrittore associato all’anestetico de-
ve essere limitato a non più di 0,04 mg
(2 tubofiale). Trattare questi pazienti
in ambiente ospedaliero può garanti-
re la presenza di una struttura adatta
a monitorare e ad intervenire in qual-
siasi caso offrendo loro le migliori con-
dizioni. I pazienti in terapia con farmaci
antiaritmici possono essere trattati so-
stituendo la somministrazione quoti-
diana per via orale con una sommini-
strazione controllata endovenosa. 
Nei pazienti portatori di pace-maker
non esiste alcuna controindicazione ai
trattamenti odontoiatrici chirurgici e
non è necessario attuare alcuna pro-
filassi antibiotica. L’unica precauzione
consiste nell’evitare di utilizzare stru-
menti elettrici come l’elettrocauterio
o l’ablatore piezoelettrico: in realtà tut-
ti i pace-maker moderni sono valida-
mente schermati.
Queste emergenze mediche posso-
no sfociare in shock cardiogeno da fi-
brillazione o in arresto cardiaco; ogni
odontoiatra dovrà essere pertanto
pronto a eseguire le manovre di riani-
mazione cardiopolmonare (24). 

DISTURBI DELLA COAGULAZIONE

La coagulazione è quel processo che
induce la formazione, attraverso com-
plessi meccanismi a cascata, di un coa-
gulo solido, partendo dal plasma li-
quido e passando attraverso un fitto
reticolo di fibrina. Si tratta di un feno-
meno difensivo di primaria importan-
za per la conservazione dell’omeo-

stasi corporea: evita la perdita di volu-
me ematico in caso di soluzione di con-
tinuità della superficie vasale e forni-
sce un supporto per la rigenerazione
dei tessuti ed una barriera contro la
penetrazione e la disseminazione bat-
terica. L’altro fenomeno correlato e
concatenato alla coagulazione è l’ag-
gregazione piastrinica che si forma a
livello di una lesione, per occludere
temporaneamente la soluzione di con-
tinuo. Il fenomeno avviene attraverso
l’attivazione di un processo a cascata
in cui sono coinvolti numerosi fattori
della coagulazione di origine plasma-
tica, fattori di origine tissutale e ioni
Ca++. Si tratta per la maggior parte di
proenzimi che attivati passano ad una
forma enzimatica capace di attivare un
altro proenzima. Molti di questi fatto-
ri sono prodotti dal fegato in presen-
za di vitamina K. Le vie di attivazione
sono due: una intrinseca ed una det-
ta estrinseca che confluiscono nella
cosiddetta via comune. I fattori della
coagulazione sono indicati per con-
venzione con numeri romani seguiti
dalla lettera “a” per indicarne la forma
attiva. 
Schematicamente il processo si può
dividere in cinque fasi: 
1) fase di contatto; 
2) formazione del fattore IXa; 
3) formazione del fattore Xa; 
4) formazione della trombina;  
5) formazione e stabilizzazione della

fibrina.
La via comune inizia con la formazio-
ne del fattore Xa che come detto può
avvenire attraverso una via più lenta e
più lunga (via intrinseca) oppure, in pre-
senza di certi fattori tissutali, attraverso
una via più veloce (via estrinseca). Il fat-
tore Xa con altri enzimi determina la
formazione di trombina che a sua vol-
ta converte il fibrinogeno in fibrina.
In condizioni fisiologiche esistono ini-
bitori in grado di regolare formazione,
attivazione e distruzione prevenendo
così un’abnorme deposizione di fibri-
na nella rete vasale: sono gli inibitori
della fase di contatto e gli inibitori del-
la trombina. 
I difetti a carico di questo sistema so-
no numerosi e possono colpire cia-
scuno degli enzimi in gioco. I più co-
muni sono perlopiù di tipo genetico
ma possono anche essere indotti da
farmaci o da intossicazioni di varia o-
rigine (2, 9, 23).

La maggior parte dei pazienti porta-
tori di una patologia ereditaria solita-
mente comunica la propria condizio-
ne al dentista in fase di anamnesi. Tut-
tavia se esiste il dubbio è possibile in-
dagare il fenomeno attraverso esami
specifici.

Tempo di emorragia (TE)
È un test in grado di valutare l’emo-
stasi primaria determinata dalle pia-
strine. Risulta allungato nel caso di al-
terazioni quali-quantitative delle pia-
strine o alterazioni nella loro intera-
zione con i vasi.

Conta piastrinica
Evidenzia trombocitopenia ma non
fornisce indicazioni sulla loro funzio-
nalità.

Tempo di protrombina 
o di Quick (PT)
Indaga la funzionalità della via estrin-
seca e comune. Il parametro può es-
sere espresso in tre modi i cui valori
sono sovrapponibili: in unità di tempo
(secondi), in unità internazionali INR
(International Normalized Ratio) ed in
tasso percentuale di attività protrom-
binica residua. Dal 1983 la WHO pro-
muove l’utilizzo dell’indice INR per il
controllo degli anticoagulanti orali (25). 

Tempo di tromboplastina parziale
(APTT)
Studia i fattori che portano alle crea-
zione di trombina. Il valore normale è
di 30-45 secondi. Il tempo non do-
vrebbe scostarsi più di 8-10 secondi
(26). 

Un deficit della coagulazione può es-
sere anche indotto farmacologica-
mente a scopo terapeutico. È questo
il caso dei pazienti in terapia anticoa-
gulante orale (TAO) allo scopo di pre-
venire tromboembolismi in caso di:
fibrillazione atriale, protesi valvolari,
pregressi episodi di trombosi venosa
profonda, malattie cerebrovascolari
o embolismi polmonari (27). 
I farmaci più utilizzati sono gli epari-
noidi e i dicumarolici. L’eparina che vie-
ne somministrata prevalentemente
per via endovenosa agisce sulla via in-
trinseca, ha un effetto breve e viene
valutata in APTT, i secondi invece agi-
scono sulla via estrinseca inibendo la
sintesi epatica dei fattori k dipenden-
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ti e l’effetto resiste per un paio di
giorni dopo l’ultima somministrazio-
ne. L’effetto viene valutato tramite INR
il cui range terapeutico varia da 2 a 4,5
per i pazienti con protesi valvolari e da
2 a 3 per altre condizioni come la fi-
brillazione atriale (28). Il chirurgo ora-
le può trovarsi facilmente di fronte ad
un paziente in TAO e la sua condotta
deve essere guidata dalla valutazione
del rischio di emorragia incontrollabi-
le rispetto a quello di indurre una trom-
boembolia. Gli atteggiamenti più fa-
cilmente riscontrabili sono la sospen-
sione della terapia 2 giorni prima, la ri-
duzione della terapia per 2-3 giorni pri-
ma dell’intervento, l’ospedalizzazione
con sostituzione della terapia da cu-
madinici a eparinici per via endoveno-
sa. È ormai chiaro tuttavia che attuando
le corrette manovre di emostasi loca-
le non è giustificata la modificazione
del regime terapeutico, ma anzi ciò e-
spone il paziente ad un aumentato ri-
schio di episodi tromboembolici (29).
È stato calcolato infatti un rischio pa-
ri ad un fenomeno embolico ogni 5000
pazienti trattati con sospensione
dell’anticoagulante contro un rischio
di emorragia molto basso e pratica-
mente annullato con emostasi locale
(30, 31). Il corretto approccio al pa-
ziente pertanto comprende una col-
laborazione con l’ematologo nei casi
in cui il paziente sia scoagulato a livel-
li superiori rispetto a quelli documen-
tati come sicuri (INR>4). Occorre per-
tanto richiedere degli esami del san-
gue eseguiti non più tardi di una set-
timana dall’intervento e senza modi-
ficazioni terapeutiche successive.
Occorre semplificare le procedure in
modo tale che gli interventi siano me-
no cruenti possibile riducendo la zo-
na di intervento. Limitando ad esem-
pio le estrazioni eseguite in una sedu-
ta è inoltre possibile valutare il caso per
gli interventi seguenti.
Procedure con basso grado di san-
guinamento possono essere esegui-
te a valori di INR<4.0 senza particolari
rischi di forte sanguinamento. Con va-
lori INR<3.0 è possibile eseguire an-
che estrazioni multiple senza proble-
mi. Nel caso di INR>4.0 invece come
detto non vi è sicurezza documenta-
ta e può esistere una condizione di
eccesso terapeutico da riferire al me-
dico curante. Le manovre emostati-
che locali che possono essere utiliz-

zate per una maggiore sicurezza ed in
quei casi in cui si presenti un sangui-
namento persistente, comprendono
la compressione della zona mediante
garza sterile, ghiaccio, collutori e gel
contenenti acido tranexamico o colla
di fibrine, spugne emostatiche rias-
sorbibili (28).

CONCLUSIONI

Il chirurgo orale sempre più frequen-
temente si trova a dover gestire nella
sua pratica clinica pazienti con pro-
blematiche cardiache. Come sempre
risulta di estrema importanza l’anam-
nesi per una corretta valutazione pre-
operatoria in modo da ridurre ai mini-
mi termini eventuali complicanze che
si possono verificare nel trattamento
di questi pazienti. Per prima cosa bi-
sogna valutare il momento migliore
per intervenire e se è opportuno, a
seconda della complessità dell’inter-
vento, il luogo: sala operatoria o am-
bulatorialmente.
Anche la profilassi antibiotica deve es-
sere somministrata in base alla reale
necessità perché un uso indiscrimina-
to e non basato sull’evidenza scienti-
fica può solo aumentare le resistenze
nei confronti di quel antibiotico e
rende poi difficile il trattamento di e-
ventuali infezioni postoperatorie. Quin-
di non solo non è utile ma può risul-
tare addirittura dannosa.
Per quanto riguarda la scelta del va-
socostrittore associato o meno all’a-
nestetico locale è da sempre motivo
di discussione. Sotto il profilo medico-
legale nei pazienti cardiopatici è scon-
sigliabile l’utilizzo dell’adrenalina per i
noti effetti che potrebbe scatenare a
livello cardiaco (aumento della fre-
quenza cardiaca, del consumo d’ossi-
geno, della pressione arteriosa…) (32).
Si ricorda però come la durata dell’a-
zione dell’anestetico privo di vasoco-
strittore si riduce notevolmente e quin-
di un eventuale stimolo doloroso
porterebbe il nostro paziente a pro-
durre più adrenalina endogena di quel-
la che noi somministreremmo con l’u-
tilizzo delle nostre tubofiale anesteti-
che ad uso odontoiatrico dove la quan-
tità di vasocostrittore varia in genere
da 1:80.000 a 1:200.000 in base alla scel-
ta dell’ anestetico (33, 34).   Come sem-
pre dovrà essere il buon senso a gui-

darci verso la scelta giusta in base alle
condizioni di salute del nostro paziente,
in base alla durata dell’intervento e del-
la terapia farmacologia in atto. 
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