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l .-R E S U M E N

La hipótesis de no especificidad
de placabacteriana destaca la flora oral
en la producción de ácidos a partir de
los componentes carbohidratados de la
dieta y por supuesto esta será la base
para el control de la enfermedad y es
así como también se tiene en cuenta la
predisposiciónde áreas retentivas a for
mar caries. Pero no se definen microor
ganismos específicamente cariogéni-
cos sobre los cuales actuar. Es la teorí-
a de Miller quien soporta esta teoría de
no especificidad.

En 1960 se reconoce la participa
ción de las bacterias en el proceso ca
rioso. Son Htzgerald y Keyes quienes
definen los estudios de especificidad
de placa bacteriana cariogénica y  de
trasmisibilidad del estreptococo imi
taos (s.m.).

En 1976 Loesche publica una hi
pótesis de especificidad y no especifi
cidad de placa microbiana sintetizando
así los conceptos vertidos durante los
últimos 80 años, y reconoce 3 tipos de
placa bacteriana específica, una com
patible con la salud dentaria, otra ca
riogénica y una tercera periodontopáti-
ca, y en 1986 introduce el concepto de
Mutans streptococci para aquellos es
treptococos que fermentan el manitol,
sofbitol, producen glucanos extracelu
lares a partir de la sacarosa y son cario-
génicos para los animales modelo evi
tando así que la denominación inco
rrecta genérica de S. mutans lleve a
confusiones.

Los impresionantes experimen
tos de Fitzgerald-Keyes y de Keyes en
1960, demostraron la trasmisibilidad
del M.s.

Por lo tanto en niños infectados
por M.s., el tratamiento preventivo de
biera ser materno-infantil, o del núcle-
o familiar.

2.- INTRODUCCION

Es difícil establecer con preci
sión cuando se inicia esta controversia
entre especificidad y no especificidad
de placa microbiana.

Si nos remontamos a 1890, Mi
ller estableció la teoría quimioparasita-
ria (17) de la cual parece provenir la in
terpretación actual de la no especifici
dad microbiana de la ‘ ‘infección caries
dental”  o de la ‘‘infección-dietana” ,
como la denomina Dowen Birkhed. Al
decir.de Ratcliffe y Merrick, en 1957,
* ‘el curso de la enfermedad es influen
ciado por interacciones biológicas en
la combinación de huésped-parásito-
dieta y de esta forma no son vistas otras
infecciones” .

Sin embargo la especificidad de
la placa microbiana (y no sólo en lo que
a caries se refiere, ya que en enferme
dad periodontal sucede lo mismo) (14)
es unelemento de capital importancia a
considerar, sobretodo en algunos ca
sos, para su tratamiento preventivo, y
aquí podríamos destacar su valor en las
periodontitis juveniles y en casos de in
cidencia de caries rebeldes, de contro
lar por las técnicas habituales de con
trol de higiene y dieta por ejemplo.

3.-HIPÓTESIS DE
ESPECIFICIDAD Y NO
ESPECIFICIDAD DE PLACA
MICROBIANA

Cuando Miller (17) presenta su
teoría quimioparasitaria incluye, como
contribuyentes del desarrollo de la ca
ries dental, a la dieta, bacterias y hués
ped, y es correcta su apreciación en
cuanto que las zonas retentivas son áre
as predisponentes al desarrollo de la
caries, pero no tuvo los medios necesa
rios de laboratorio para determinar los
microorganismos cariogénicos que mos-
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traban afinidad por esas superficies.
Al decir de Loesche “ así, él per

dió la conexión con la especificidad” .
Sin embargo, quienes hoy apo

yan la hipótesis de no especificidad
creen que no fueron la falta de medios
que llevaron a M iller a esa definición
“ incompleta”  sino su convicción de
no especificidad de los microorganis
mos relacionados con el proceso caries
dental.

La hipótesis de no especificidad
destaca la ñora oral en la producción de
ácidos a partir de los componentes car
bohidratos de la dieta y por supuesto
esta será la base para el control de la en
fermedad y es así como también te
niendo en cuenta la predisposición de
las áreas retentivas a formar caries, G.
V. Black (l)propone “ la extensión por
prevensión” .

Es así que hasta 1960 se recono
ce la participación de las bacterias enel
proceso carioso, pero no se identifica
quiénes juegan ese rol y qué mecanis
mos bacterianos específicos interactú
an. Ello ocurrió a pesar de que en 1916
Klieger mostraba que en la placa mi
crobiana había una alta proporción de
cocos Gram positivos que dominaban
la dentina. Podemos decir que Klieger
introduce una forma de trabajo en la
microbiología oral, al introducir un me
dio selectivo de pH inicial ácido para
aislar lactobacilos de lesiones cariosas
y recontar bacterias, y así fue capaz de
distinguir caries primaria y secundaria.
En 1924 Clark aisló estreptococos atí
picos de lesiones tempranas de caries,
que formaban como un charco a partir
de la sacarosa y fermentaban el mani-
tol: les llamó Streptococcus mutans
(S.m.). También mostró la habilidad
del S. mutans y el Lactobacillus casei-
i endecalcificarpiezas extraídas. Clark
les llamó S. mutans porque en tinción
de Gram ellos eran más ovales que los
que los rodeaban y parecían ser mulan
tes de los estreptococos orales.

En 1947 Jay observó que la res
tricción de la dieta carbohidratada o las
restauraciones de las lesiones cariosas
a menudo guían la disminución de po
blaciones de lactobacilos, ya que éstos
predominan en la profundidad de las
lesiones cariosas en dentina (6). En al
gunos estudios longitudinales no se ha

observado la colonización de lactoba
cilos en  lesiones incipientes ni inicia
les. O sea los lactobacilos parecen ac
tuar en la decalcificación de dentina,
previa a la necrosis de la matriz orgáni
ca (5). Sin embargo en una revisión de
1986, Loesche (14) muestra evidencias
que muchas veces Mutans streptococci
y lactobacilos están asociados con el
inicio de la caries dental, en forma con
junta. Ya en 1984 Loesche y col. hací-
a esta observación, y agregaba: “ los
lactobacilos son microorganismos ri
vales de los Streptococcus mutans ex
cepto cuando están en bajísimas pro
porciones en la placa bacteriana cario-
génica”  (13).

En 1960 son Fitzgerald-Keyes y
Keyes quienes realizan una experien
cia de gran valor no sólo dentro del es
tudio de la especificidad de placa m i
crobiana sino en la trasmisibilidad del
S. mutans. Experimentalmente el háms
ter gnatobiótico infestado con cultivos
de estreptococos indígenas, cepas mu
lantes de estreptococos resistentes, o
con placa bacteriana trasmitida por ani
males infestados alimentado con una
dieta rica en carbohidratos y escasa en
grasa, determinan caries dental y  tras
miten a su descendencia la flora cario-
génica, pudiéndose interrumpir la tras
misión agregando a la dieta (con que es
alimentada la madre) penicilina. Y agre
gan “ los lactobacilos, otras cepas de
estreptococos y otras bacterias acido-
génicas no han provocado la enferme
dad”  (7) (4).

En 1976 Loesche publica lahipó-
tesis de teoría específica y no específi
ca de placa microbiana y reconoce al
menos 3 tipos de placa microbiana: una
compatible con la salud (rica en S. san-
guis), otra cariogénica, a predominan
cia de S. mutans y lactobacilos, y1 una
periodontopática donde abundan las for
mas curvas y bacilares Gram negati
vas.

Es Van Houte en 1980 quien de
muestra que sólo ciertos streptococos y
lactobacilos pueden inducir a la caries
de esmalte en animales experimentales
(17).

Krasse dice: “ el nivel de riesgo
en el hombre ha sido 104 - 105 Sm/ml
saliva en  adultos en experimentación * *
y el riesgo de caries es especialmente

alto cuando grandes números de lacto
bacilos y  S. mutans (S.m.) se producen
simultáneamente (3).

Según Nikiforuk, la epidem iolo
gía es la  evidencia más importante de
la hipótesis de que los S.m. son respon
sables del desarrollo de las caries en el
hombre (16).

Si todas las placas microbianas
fueran similares en  su potencial cario-
génico la principal diferencia entre sa
lud y enfermedad sería cuantitativa.
Esta es la base de la  hipótesis de no es
pecificidad. Esta posibilidad condice
que el medio principal de control de la
enfermedad es el debridamiento m ecá
nico (12). Por lo tanto los agentes anti
microbianos específicos estarían limi
tados en su eficacia ya que la totalidad
de la placa microbiana requiere ser su
primida.

La especificidad de placa micro
biana sostiene, entonces, la importan
cia de la naturaleza cualitativa de la
misma que determina el metabolismo y
el potencial de producción de caries.
Por lo tanto requerirá la aplicación es
pecífica de medidas preventivas anti
microbianas.

4.- ¿QUÉ SON LOS MUTANS
STREPTOCOCCI (M.S.)?

Históricamente, podemos decir,
que generalizamos en  la  terminología
Streptococcus mutans a una serie de es
pecies indígenas de la placa dental hu
mana.

Loesche denomina ‘ ‘Mutans strep
tococci”  a aquellos estreptococos que
fermentan el manitol, y  sorbitol en su
mayoría, producen glucanos extracelu
lares a partir de la sacarosa y son cario-
génicos en animales modelos (14).

Los históricamente reconocidos
como S. mutans en realidad poseen di
ferencias genéticas y serológicas estu
diadas por reconocimiento de Ag car-
bohidratados e hibridación de DNA.
A sí hoy sabemos que implica cepas
que posee Ag a denominado S. eríce
los, b  que es el S. rattus, c.e. f. que son
los reales S. mutans y los d. g. h. que
son los S. sobrinos.

Loesche ha denominado “ M u
tans streptococci”  evitando que la de
nominación incorrecta genérica de S.
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m utans lleve a graves confusiones en  la
term inología de los streptococos rela
cionados con  la  caries dental hum ana.

D e estas cepas así com o los es
candinavos suponen que el S. sobrinos
es el m ás v irulento, y  al respecto K óhler
y B jam asson d icen  q u e la  presencia del
S. sobrinos refleja principalm ente alto
consum o de sacarosa (8) Loesche cree
que es el S treptococcus m utans es e l
m ás d ifíc il p ara  el tratam iento y  que su
virulencia puede deberse a lap resenc ia
o no de diferentes glucosyl transferasas
y  glucanos resultantes (14).

5.- TRASMISIBILIDAD

L os im presionantes experim en
tos de  F itzgerald-K eyes y  de  K eyes en
1960, dem ostraron tam bién, la  trasm i-
sib ilídad  e infección natural de la  ca
ries dental, logrando centrar la aten
ción en los M utans streptococci.

Las m adres parecen ser el princi
pal origen de la  infección de sus bebés.
Esa colonización de M utans strepto
cocci se ve favorecida en  el niño po r un
inóculo abundante y  repetido (9).

M uchos estudios se han  hecho ú l
tim am ente m idiendo CFU /m l (unida
des form adoras de colonia CFU) de sa
liva en  m adres y  sus bebés (2, 9, 10,
H ).

Sin em bargo, no siem pre son in 
festados, aunque la  m adre sea portado
ra de altos núm eros en  saliva.

T al vez se deba a que en  niños pe
queños, la  adherencia in icial del M u
tans streptococci a las superficies den
tarias influenciaría la  probabilidad de
infección (9).

K óhler y  B rathall m ostraron (11)
que las m uestras bacterianas de objetos
com o pestillos y m esas, presentaban
bajo núm ero de CFU de M utans strep
tococci. S in em bargo, u nam uestrabac
teriana de 1 cuchara m etálica contam i
nada por una persona altam ente infes
tada por varios cientos de CFU de M.s.
presentaba altos recuentos (2).

P o r lo tanto cuando las m adres
están  altam ente contam inadas con es
tos m icroorganism os las m edidas p re
ventivas debieran estar concentradas
en ellas (10) y  no circunscribir la p re
vención sólo  a los niños. E sto podría
m os denom inarlo tratam iento preven

tivo  m aterno infantil, o  del núcleo  fa
m iliar, y a  que esta trasm isib ilidad se da
entre e l niño^y la persona que m ás tiem 
po le dedica, quien  le da  de  com er, ju e 
ga con  él, en  general es su  m adre, en  fin
todas aquellas que pueden trasm itirle
CFU  M .s/m l. saliva en  una cuchara (al
in tentar “ enfriarle”  la  com ida in tro 
duciéndola prim ero en su boca y  luego
en  la  del niño, “ h ig ien izarle '’ el chu
pete  caído, “ lavándolo”  en su boca y
luego dándoselo al niño).

ó. CONCLUSIONES

A ctualm ente existen 2  corrientes
b ien  definidas dentro de  la  Cariología,
una basada en  el criterio de no especi
ficidad de P laca m icrobiana (P.m .),
dental o bacteriana, y  o tra que apoya la
hipótesis de especificidad de la m isma.

Q uienes creen en la ñ o  especifici
dad de P.m  apoyan la  teoría quim iopa-
rasitaria de  M iller ta l cual é l la  descri
bió, y  aplican m edidas preventivas que
no incluyen el uso de antim icrobianos.

Los que apoyan la  especificidad
de P.m. destacan la im portancia del sis
tem a específico de m icroorganism os
cariogénicos que actuarían en  form a
aditiva, sinérgica y  aún  de un  sistem a
form ado p o r m icroorganism os cario
génicos específicos com o el M .s. que
de acuerdo a la p resencia o no de otros
no cariogénicos desarrollarían la  infec
ción caries en grados variables.

L a trasm isibilidad de los M .s. de
una persona á otra es un  capítulo que
m erece un estudio especial tanto en  e l
diagnóstico com o en  la  p revención de
la  caries p ara  aquellos que apoyan la
hipótesis de especificidad de P.m ., es
un concepto que se desarrolló inicial-
m ente con el experim ento de F itzge
rald-K eyes en la década del 60 y que
hoy se profundiza en los estudios de
Brathall y Kóhler.

Concluyendo, tanto una como otra
corriente pueden com plem entarse du
rante el desarrollo de las m edidas p re
ventivas, aunque el diagnóstico etioló-
gico m icrobiano es diferente y debe ser
definido cuando se recurra al uso de los
antimicrobianos, m edida preventiva de
fendida p o r la corriente de  especifici
dad  de P.m.
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RESUMEN

Teniendo como base los conoci
mientos adquiridos en una pasantía re
alizada en el Centro Antihemofflico
Multizonal de Castelfranco, Italia, se
pone a consideración de la profesión
nuevos métodos asistenciales.

El hemofflico, paciente de alto
riesgo, presenta problemas de por sí
graves, que no debemos aumentar con
los provenientes de una mala salud bu
cal. El odontólogo bien informado pue
de poner en práctica conocimientos
simples, actuales, útiles para una asis
tencia eficaz y  más sencilla de lo espe
rado. 4

Resulta absolutamente necesario
m ejorarla difusión de medidas preven
tivas, eliminando el círculo vicioso li
gado a placa, caries y paradenciopatí-
as.

Todas las intervenciones han de
realizarse con cuidado y delicadeza,
para reducir el trauma operatorio.

La oportunidad de la avulsión se
da en ausencia de proceso inflamato
rio.

Las extracciones no requieren hos
pitalización n i terapia sustitutiva que
eleve el nivel del factor deficitario.

La terapia sustitutiva produce un
ambiente inmunodepresor.

Los hemofilicos deben afrontar
situaciones ajenas a su patología he-
morrágica congénita, que aumentan con
el consumo de hemoderivados.

La alteración inmunológica más
significativa está representada por el
aumento de T8 supresor citotóxico.

La terapia subsidiaria presenta
estadísticamente, un 40% menos de
complicaciones tales como: hepatitis,
inmunización antifactor VIH, IX y Sín
drome de Inmunodeficiencia Adquiri
da.

INTRODUCCIÓN

Esta publicación surge como con
secuencia de las observaciones y  estu
dios realizados durante nuestra pasan
tía en el Centro Antihemofflico M ulti
zonal de Castelfranco-Venetto y del
contacto con la Clínica Odontoiatrica
de la Universidad de Milán.

Las manifestaciones clínicas que
acompañan al síndrome hemofflico po 
nen en guardia, al paciente y sus fami
liares, contra los riesgos de la terapia
odontológica. Lo cual suele ser fre
cuentemente agravado con la actitud
de muchos odontólogos poco inform a
dos que, por temor, evitan realizarles
toda forma de tratamiento.

E l hemofflico, siendo un pacien
te de alto riesgo, en manos de un profe
sional informado y controlado por un
centro especializado, se vuelve seme
jante a los demás. E l porcentaje de éxi
tos y fracasos de la terapia odontológi
ca a ellos aplicada, no guarda relación
con el síndrome en cuestión.

Con los nuevos métodos a consi
deración, su asistencia es más fácil de
lo comúnmente esperado.

Nuestro propósito es comunicar
conocimientos actuales, simples y  úti
les a la práctica profesional.

DESARROLLO GENERAL
DEL TEMA

Las coagulopatías integran las per
turbaciones del proceso de la hemosta-
sis. Se originan por trastornos o caren
cias de los factores plasmáticos nece
sarios parala  coagulación. Pueden sub
dividirse en grupos patogénicos, según
sea el factor sin  el cual la  coagulación
deja de efectuarse. Uno de esos grupos
corresponde a las hemofilias y  proce
sos afines.
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Los síndromes hemofilicos se pue
den definir como las coagulopatías que
tienen en su origen un déficit cuati o
cuantitativo, de naturaleza genética, de
uno de los factores plasmáticos de la
coagulación, que participan en la acti
vación de la protrombina (factores VIH,
IX, XI, XII).

La deficiencia retarda el desarro
llo de la sustancia responsable de la
conversión de la protrombina en trom-
bina.

El síndrome hemofüico se carac
teriza por presentar tiempo de coagula
ción muy prolongado, con tendencias
hemorrágicas condicionadas o no, por
fenómenos traumáticos.

El diagnóstico diferencial entre
los síndromes hemofilicos sólo se pue
de realizar por métodos de laboratorio,
ya que la característica del síndrome
hemorrágico es similar en todos ellos.

Desde el punto de vista práctico,
los síndromes hemofilicos caracteriza
dos por anomalías del factor VIII (he
mofilia A o clásica), del factor IX (he
mofilia B o enfermedad de Cristmas) y
la enfermedad de von Wiilebrand (v.W.),
representan el 95% de la casuística.

La frecuencia de la hemofilia A
es de un caso cada tres mil a siete mil
varones.

La B es menos frecuente, consi
derándose que por cada caso de hemo
filia B hay cinco de hemofilia A. (1).

La enfermedad de von Wiilebrand
es todavía más rara, constituyendo só
lo el 1,5% de la población hemofílica
del Centro Antihemofílico Multizonal
de Castelfranco. (7)

Las carencias de los factores XI o
PTA y XII son aún mucho menos fre
cuentes, al punto de tener un interés
más académico que real.

La hemofilia clásica (A) y la en
fermedad de Cristmas (B) son enfer
medades hemorrágicas congénitas, he
redadas y ligadas al cromosoma sexual
X, transmitiéndose como rasgo Men-
deliano recesivo. Se deben a la síntesis
defectuosa de proteínas procoagulan
tes indispensables para el logro de un
coágulo normal: el factor VIII o AHG y
el factor IX o PTC.

La enfermedad hemorrágica de
von Wiilebrand (v.W.) es también he
reditaria, pero por transmisión autosó-

mica dominante. En ella, además de un
defecto cuantitativo del factor VHI, se
agrega una anomalía de la misma mo
lécula, (llamado déficit del factor de
v.W.) que le hace perder la capacidad
de regular la función plaquetaria. Oca
siona defecto en la agregación y adhe
sividad plaquetaria. Es decir, que mien
tras en las hemofilias A y B la perturba
ción de la hemostasis es sólo hemoco-
agulativa, en la de v. W. es coagulativa
y vascular. (11)

Si bien en el laboratorio es posi
ble diferenciar con precisión cada una
de estas enfermedades, clínicamente
presentan idéntica sintomatología he
morrágica (hemartrosis.hematuria, he
matomas, enterorragias).

El asiento habitual de estas he
morragias internas lo constituyen las
articulaciones, aparato urinario, teji
dos subcutáneo, muscular, y visceral.

El sangrado puede ser raro y mo
derado o frecuente e intenso, siendo
comunes las remisiones clínicas es
pontáneas y las exacerbaciones. (9)

En todas ellas alternan períodos
de completo bienestar con otros de he
morragias intensas.

ASISTENCIA
ODONTOLÓGICA
DEL HEMOFÍUCO

Los hemofilicos, en el pasado re
ciente y aún hoy día, temerosos de ca
da manifestación hemorrágica e igno
rantes de las medidas preventivas de
caries y paradenciopatías, evitan la prác
tica del cepillado correcto. Como con
secuencia se instala el círculo vicioso
ligado aplaca bacteriana, caries, gingi
vitis, seguido de más placa, más caries
y paradenciopatías más avanzadas.

Todo lo cual se ve agravado por
el rechazo de la mayoría de los odontó
logos, en brindar un tratamiento eficaz
a estos pacientes de alto riesgo. De ahí
nuestra necesidad de informar a la pro
fesión sobre nuevos métodos a disposi
ción, así como detalles útiles a la prác
tica odontológica.

En primer término, es absoluta
mente necesario mejorar la difusión de
las medidas preventivas, imprescindi
ble en estos pacientes. En los Centros
Asistenciales donde se realizan planes

efectivos sobre educación, prevención
y profilaxis, los pacientes más jóvenes
comienzan a mostrar resultados positi
vos de salud bucal. (5)

Las intervenciones, todas en ge
neral, han de efectuarse con sumo cui
dado y delicadeza, conscientes del ries
go del caso. La manipulación de labios
y mejillas ha de realizarse con suavi
dad, porque la compresión de las partes
blandas puede provocar hematomas de
grandes proporciones.

El detartraje se efectúa preferen
temente con ultrasonido, reduciendo el
empleo de instrumentos cortantes al
menor número de casos. A pacientes
con la enfermedad de v.W. se prescri
ben antifibrinolíticos desde el día pre
cedente, hasta dos días posteriores. La
dosis empleada es de 1 gr. de ácido tra-
nexámico cada seis horas.

Durante el tallado cavitario se
aconseja el empleo de goma dique, que
garantiza una defensa contra el trauma
provocado por algún instrumento que
pueda escapar al control del operador.
En el tallado cavitario proximal, para
proteger la encía, es además conve
niente contornear el cuello dentario
con hilo dental encerado.

Cuando es necesario abrir la cá
mara pulpar de un diente vital, se cohí
be la hemorragia haciendo compren
sión con una torunda de algodón estéril
y humedecida, por ej. en suero fisioló
gico. El algodón ha de estar humedeci
do para que al removerlo, no se des
prenda el coágulo formado debajo.

Luego de la extirpación pulpar y
como consecuencia de las lesiones vas
culares a nivel apical, es posible que se
produzca un sangrado prolongado. Pa
ra favorecer la vasoconstricción, el la
vado puede hacerse usando anestésico
con adrenalina. Como compresores me
cánicos se colocan conos de papel ab
sorbente y humedecidos, por ej. en eu-
genol. Al ser la zona periapical prácti
camente inextensible, la hemorragia se
autolimitará prontamente. La obtura
ción se efectuará, lógicamente, en la
sesión siguiente.

Con la misma cautela usada en la
terapia conservadora, es también posi
ble realizar todo tipo de prótesis, fija o
móvil. Naturalmente, se ha de tener su
mo cuidado en evitar cualquier factor
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irritante o lesivo de las mucosas. En
cuanto a la oportunidad de la interven
ción quirúrgica, sólo está dada en au
sencia de proceso inflamatorio. En el
caso de inflamación se recomiendan
antibióticos mientras se aguarda por
unos días.

Las avulsiones dentarias no re
quieren hospitalización.

En el Centro Hemofílico Multi-
zonal de Castelfranco dirigido por el
Prof. Traldi, tampoco requieren terapia
sustitutiva.

Quienes realizan terapia sustitu
tiva, antes del acto quirúrgico, elevan
el nivel del factor deficitario en la san
gre.

Las informaciones obtenidas de
los parámetros inmunológicos del Cen
tro Antihemofflico Multizonal de Cas
telfranco, cuantifican daño inmunita-
rio por alto consumo de hemoderiva-
dos en las hemofilias estudiadas en 162
pacientes. La alteración inmunológica
más significativa está representada por
aumento de T8 supresor citotóxico. La
terapia sustitutiva produce un ambien
te inmunodepresor en el cual el retro vi
rus HTL VIII/LAV, puede comportar
se como agente oportunista. La conser
vación del equilibrio inmunitario del
hemofílico es, de ahora en adelante,
una necesidad. (14)

Para proteger alhemofílico, Tral
di propone una nueva orientación tera
péutica, la terapia subsidiaria.

Esta terapia tiene como objetivo
contener, disminuyendo el consumo de
fracciones liofilizadas procoagulantes,
a)la difusión del virus de la hepatitis,
b)evitar, disminuyendo el antígeno, la
inmunización anti factor VIII y IX, y
c)defender al hemofílico del AIDS (o
SIDA). (10,12,13,14).

En ninguna avulsión dentaria, aún
en hemofflicos graves, con menos del
1% del factor deficitario en la sangre
circulante, administran dicho factor.

El objetivo es la protección glo
bal del paciente, mediante la reducción
del número de complicaciones ocasio
nadas por situaciones extrañas a Ja pa
tología hemorrágica congénita.

Como resultado de estaférreapo-
sición, el Centro Antihemofflico Mul
tizonal de Castelfranco se enorgullece
de presentar, estadísticamente, un 40%

menos de complicaciones tales como
inmunización anti VID y IX, hepatitis
virales B, no A, no B, etcétera.

En la terapia subsidiaria se ha de
considerar, como es lógico, una terapia
general y otra local. Cuando a un he
mofílico, se indica una avulsión, la te
rapia general requiere administración
de antifibrinolíticos por vía oral, du
rante diez días consecutivos.

Los antifibrinolíticos más usados
son el ácido epsilón aminocaproico (ej.
Caprolisín) y el ácido tranexámico (ej.
Ugurol).

La dosis del primero es de 0,3 gr.
por Kg. de peso, repartidos en seis to
mas diarias, comenzando una hora an
tes del acto quirúrgico y continuando
durante los diez días siguientes.

La terapia local procura reducir
el trauma al mínimo imprescindible.

Se requiere especial delicadeza
manual, colocación de una o dos es
ponjas hemostáticas reabsorbibles en
el alvéolo y compresión local.

Traldi aconseja evitar la aneste
sia regional como medida de precau
ción frente a una lejana, pero posible,
aparición de edema.

Utiliza anestesia infiltrad va local
para las avulsiones del maxilar supe
rior, e intraligamentosa en la mandíbu
la. La anestesia intraligamentosa se in
yecta con jeringa de presión controlada
(Peripres), en cuatro puntos (vestibu
lar, lingual, mesial y distal), del liga
mento periodontal del diente a extraer.
Por ser algo dolorosa, en ciertos pa
cientes, puede prescribirse un tranqui
lizante previo. (comúnmente de 10 a 15
gotas de Vallium).

Las suturas son desaconsejadas,
porque agregan trauma local.

Si en un paciente hemofílico, du
rante la avulsión se fractura un ápice
suele ser preferible dejarlo en el alvéo
lo, ya que el colgajo y remoción de te
jido óseo, pueden constituir un acto
más riesgoso que el anterior. Se cuida
de no añadir más daño del imprescindi
ble.

La terapia subsidiaria presenta
como limitación, que sólo se puede re
alizar una extracción por vez. En caso
de extracciones múltiples, se efectúan
de a una, con intervalos mínimos de
diez días entre ellas.

Durante mi pasantía en Italia, tu
ve contacto con la Clínica Odontoiatri-
ca dell ‘Universita di Milano. El Prof.
Pignanelli ha estudiado y publicado so
bre los problemas odontoestomatoló-
gicos de pacientes hemofílicos.

En su escuela, las avulsiones e in
tervenciones de cirugía oral menor, son
realizadas siempre en forma ambulato
ria. Naturalmente, es indispensable la
relación constante con un centro hema-
tológico especializado en las patologí
as de la coagulación.

La escuela de Pignanelli presenta
algunas variantes con la de Traldi. En
ciertos casos, bien determinados, los
actos quirúrgicos se realizan con tera
pia sustitutiva, anestesia regional, ex
tracciones múltiples y suturas. La in
yección de hemoderivados (terapia sus
titutiva) está limitada a hemofflicos A
y B graves (con menos del 1% del fac
tor VIII o IX) y que no presenten inhi
bidores.

El inhibidor es una inmunoglo-
bulina altamente específica, capaz de
destruir rápidamente la actividad del
factor de la coagulación.

En estos casos específicos, se ha
ce una sola inyección del factor defici
tario, inmediatamente antes de la inter
vención, para elevarlo al 40-60% del
valor normal. Se administra antifibri
nolíticos desde antes de la intervención
y cada seis horas durante diez días con
secutivos, luego de la misma. En el res
to de los hemofflicos se realiza terapia
subsidiaria, con antifibrinolíticos ora
les y tapón de fibrina en el alvéolo (2).
El tapón de fibrina humana (ej. Tissu-
col) es recomendado para uso tópico
(3,4,6,8).

Cuando, en los casos específica
mente determinados para terapia susti
tutiva, existen varias piezas dentales a
extraer, la maniobra quirúrgica se rea
liza en una sola sesión, para no repetir
la dosis de hemoderivado. En estos ca
sos se da anestesia regional. Se reco
mienda una incisión quirúrgica nítida y
posteriormente bien suturada, que se
remueve luego de ocho días, dieta se-
mifría y líquida por tres días sucesivos
y tibia y blanda durante otros siete. Se
aconsejan enjuagatorios con clorhexi-
dina al 0,2% durante los diez días si
guientes a la intervención.
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