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I1L-RESUMEN
La hipétesis de no especificidad

- de placabacteriana destacala flora oral

en la produccién de 4cidos a partir de
los componentes carbohidratados dela
dieta y por supuesto ¢sta serd la base
pare ¢l control de la enfermedad y es
asf como también se tiene en cuentala
predisposiciénde dreasretentivas a for-
mar caries. Pero no se definen microoz-
ganismos especificamente cariogéni-
cos sobre los cuales actuar. Es la teorl-
a de Miller quien soporta esta teorfa de
no especificidad.

En 1960 se reconoce 1a participa-
citn de las bacterias en el proceso ca-
rioso. Son Fitzgerald y Keyes quienes
definen los estudios de especificidad
de placa bacteriana cariogénica y de
trasmisibilidad del estreptococo mu-
tans (s.m.). . .

En 1976 Loesche publica una hi-
potesis de especificidad y no especifi-
cidad de placa microbiana sintetizando
asf los conceptos vertidos durante los
ultimos 80 afios, y reconoce 3 tipos de
placa bacteriana especifica, una com-
patible con la salud dentaria, otra ca-
riogénica y una tercera periodontop4ti-
ca, y en 1986 introduce el concepto de
Mutans streptococci para aquellos es-
treptococos que fermentan el manitol,
sorbitol, producen glucanos extracelu-
lares a partir de 1a sacarosa y son cario-
génicos para los animales modelo evi-
tando asi que la denominacién inco-
mrecta 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 nifios infectados
por M.s,, el ratamiento preventivo de-
biera ser materno-infantii, o del micle-
o familiar.

2.- INTRODUCCION

Es dificil establecer con preci-
sién cuando se inicia esta controversia
entre especificidad y no especificidad
de placa microbiana.

Si nos remontamos a 1890, Mi-
llerestablecié la teorfa quimioparasita-
ria (17) dela cual parece provenirlain-
terpretacion actual de la no especifici-
dad microbiana de 1a *‘infeccién caries
dental’’ o de la *‘infeccién-dietaria’’,
como la denomina Dowen Birkhed. Al
decir de Ratcliffe y Merrick, en 1957,
*‘el curso de la enfermedad es influen-
ciado por interacciones biol6gicas en
1a combinacidn de huésped-parésito-
dieta y de esta formano son vistas otras
infecciones’’.

Sin embargo la especificidad de
laplacamicrobiana (y no séloenlo que
a caries se refiere, ya que en enferme-
dad periodontal sucede lo mismo) (14)
esunelemento de capital importanciaa
considerar, sobretodo en algunos ca-
08, para su tratamiento preventivo, y
aqud podefamos destacar su valor enlas
periodontitis juveniles y en casos de in-
cidencia de caries rebeldes, de contro-
lar por las técaicas habituales de con-
trol de higiene y dieta por ejemplo.

3.- HIPOTESIS DE

ESPECIFICIDAD Y NO
ESPECIFICIDAD DE PLACA -
MICROBIANA

Cuando Miller (17) presenta su
teor{a quimioparasitariaincluye, como
contribuyentes del desarrollo de 1a ca-
ries dental, a la dieta, bacterias y hués-
ped, y es. correcta su apreciacién en
cuanto que las zonas retentivas son 4re-
as predisponentes al desarrollo de la
caries, pero no tuvo los medios necesa-
rios de laboratoric para determinar los
microorganismos cariogénicos que mos-



4 odonioesiomdiologiu Vol. 2 N°, 2 octubre 1989

traban afinidad por esas superficies.

Al decir de Loesche *“asf, €l per-
di6 1a conexidn con la especificidad’’.

Sin embargo, quienes hoy apo-
yan la hipétesis de no especificidad
creen que no fueron la falta de medios
que llevaron a Miller a esa definicién
‘‘incompleta’’ sino su conviccién de
no especificidad de los microorganis-
mos relacionados con el proceso caries
dental.

La hipétesis de no especificidad
destaca la flora oral enla produccidn de
dcidos a partir de los componentes car-
bohidratos de la dieta y por supuesto
esta serd la base parael control delaen-
fermedad y es asf como también te-
niendo en cuenta Ia predisposicidn de
Yas 4reas retentivas a formar caries, G.
V. Black (1) propone *‘la extensién por
prevension’’.

Es asf que hasta 1960 se recono-
ce la participacién de las bacterias enel
proceso carioso, pero no se identifica
quiénes juegan ese rol y qué mecanis-
mos bacterianos especificos interacti-
an. Ello ocurri6 a pesar de que en 1916
Klieger mostraba que en la placa mi-
crobiana habfa una alta proporcién de
cocos Gram positivos que dominaban
Ia dentina. Podemos decir que Klieger
introduce una forma de trabajo en la
microbiologfa oral, al introducir un me-
dic selectivo de pH inicial dcido para
aislar lactobacilos de lesiones cariosas
y recontar bacterias, y asf fue capaz de
distinguir caries primaria y secundaria,
En 1924 Clark aisl6 estreptococos ati-
picos de lesiones tempranas de caries,
que formaban como un charco a partir
de la sacarosa y fermentaban el mani-
tol: les llamé Streptococcus mutans
(S.m.). También mostré la habilidad
del S. mutans y el Lactobacillus casei-
iendecalcificar piezas extrafdas. Clark
les Ilamé S. mutans porque en tincién
de Gram ellos eran mds ovales que los
que los rodeaban y parec{an ser mutan-
tes de los estreptococos orales.

En 1947 Jay observé que la res-
triccién de la dieta carbohidratada o las
restauraciones de las lesiones cariosas
a menudo gufan la disminucién 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 colonizacién de lactoba-
cilos en lesiones incipientes ni inicia-
les. O sea los lactobacilos patecen ac-
tuar en la decalcificacién de dentina,
previa alanecrosis de la matriz orgdni-
ca (5). Sin embargo ea una revisién de
1986, Loesche (14) muestra evidencias
que muchas veces Mutans streptococci
y lactobacilos estdn asociados con el
inicio de 1a caries dental, en forma con-
junta, Yaen 1984 Loesche y col. hacf-
a esta observacidn, y agregaba: ‘‘los
lactobacilos son microorganismos si-
vales de los Streptococcus mutans ex-
cepto cuando estdn en bajfsimas pro-
porciones en la placa bacteriana cario-
Zénica'” (13).

En 1960 son Fitzgerald-Keyes y
Keyes guienes realizan una experien-
cia de gran valor no sélo dentro del es-
tudio de la especificidad de placa mi-
crobiana sino en la trasmisibilidad del
S. mutans. Experimentalmente el hams-
ter gnatobidtico infestado con cultivos
de estreptococos indigenas, cepas mu-
tantes de estreptococos resistentes, o
conplacabacteriana trasmitida por ani-
males infestados alimentado con una
dieta rica en carbohidratos y escasaen
grasa, determinan caries dental y tras-
miten a su descendencia la flora cario-
génica, pudiéndose interrumpir la tras-
misién agregando a Ia 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 publicalahipd-
tesis de teorfa especifica y no especifi-
ca de placa microbiana y reconoce al
menos 3 tipos de placa microbiana: una
compatible conla salud (ricaen S. san-
guis), otra cariogénica, a predominan-
cia de S. mutans y lactobacilos, yJuna

 periodontopética donde abundan las for-

mas curvas y bacilares Gram pegati-
vas.

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

Krasse dice: ““el nivel de riesgo
en el hombre ha sido 10* - 10° Sm/ml
saiiva en adultos en experimentacién’’
y el riesgo de caries es especialmente

alto cuando grandes mimeros de lacto-
bacilos y S. mutans (S.m.) se producen
simultdneamente (3).

Segin Nikiforuk, la epidemiolo-
gla es 1a evidencia m4s importaote de
Ia hip6tesis de que los S.m. son respon-
sables del desamrollo de las caries en el
hombre (16).

Si todas las placas microbianas
fueran similares en su potencial cario-
génico la principal diferencia entre sa-
Ind y enfermedad serfa cuantitativa.
Esta es la base de la hip6tesis de no es-
pecificidad. Esta posibilidad condice
que €l medio principal de contrel de la
enfermedad es el debridamiento mec4-
nico (12). Por lo tanto los agentes anti-
microbianos especfficos estarfan 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 1a naturaleza cualitativa de la
misma que determina el metabolismo y
el potencial de produccién de caries.
Por lo tanto requeriri la aplicacién es-
pecifica de medidas preventivas anti-
microbianas.

4.- ;QUE SON LOS MUTANS
STREPTOCOCCI (M.S.)?

Hist6ricamente, podemos decir,
que generalizamos en la terminologfa
Streptococcus mutans auna serie de es-
pecies indigenas de 1a placa dental hu-
mana,

Loesche denomina *‘Mutans strep-
tococei’” a aquellos estreptococos que
fermentan el manitol, y sorbitol en sa
mayoria, producen glacanos extracelu-
lares a partir de 1a sacarosa y son cario-
génicos en animales modelos (14).

Los histéricamente reconocidos
como S. mutans en realidad poseen di-
ferencias genéticas y seroldgicas estu-
diadas por reconocimiento de Ag car-
bohidratados e hibridacién de DNA.
As{ hoy sabemos que implica cepas
que posee Ag a denominado S, crice-
tus, b que es el S. rattus, c.e. £. que son
los reales 8. mutans y los d. g. h. que
son los S. sobrinus.

Loesche ha denominado ‘‘Mu-
tans streptococci’’ evitando que la de-
nominacién incorrecta genérica de S.
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mutans lleve a graves confusiones enla
terminologfa de los streptococos rela-
cionados con la caries dental humana.

De estas cepas as{ como los es-
candinavos suponen que el S. sobrinus
esel mésvirulento, y al respecto Khler
y Bjarnasson dicen que la presencia del
S. sobrinus refleja principalmente alto
consumo de sacarosa (8) Loesche cree
que es el Streptococcus mutans es el
mds diffcil para el tratamiento y que su
virulencia puede deberse a la presencia
onode diferentes glucosyl transferasas
y glucanos resultantes (14).

5.- TRASMISIBILIDAD

Los impresionantes experimen-
tos de Fitzgerald-Keyes y de Keyes en
1960, demostraron también, 1a trasmi-
sibilidad e infeccién natural de la ca-
ries dental, logrando centrar la aten-
cién en los Mutans streptococci.

Las madres parecen ser el princi-
pal origen de lainfeccién de sus bebés.
Esa colonizacién de Mutans strepto-
cocci se ve favorecida en el nifio porun
in6culo abundante y repetido (9).

Muchos estudios se han hecho il-
timamente midiendo CFU/ml (unida-
des formadoras de colonia CFU) de sa-
liva en madres y sus bebés (2, 9, 10,
11).

Sin embargo, no siempre son in-
festados, aunque la madre sea portado-
ra de altos nimeros en saliva.

Tal vez se deba a que en nifios pe-
quefios, la adherencia inicial del Mu-
tans streptococci a las superficies den-
tarias influenciarfa la probabilidad de
infeccién (9).

Kohler y Brathall mostraron (11)
que las muestras bacterianas de objetos
como pestillos y mesas, presentaban
bajo mimero de CFU de Mutans strep-
tococci. Sinembargo, unamuestrabac-
teriana de 1 cuchara metélica contami-
nada por una persona altamente infes-
tada por varios cientos de CFU de M.s.
presentaba altos recuentos (2).

Por lo tanto cuando las madres
estdn altamente contaminadas con es-
tos microorganismos las medidas pre-
ventivas debieran estar concentradas
en ellas (10) y no circunscribir la pre-
vencién sélo a los nifios. Esto podrfa-
mos denominarlo tratamiento preven-

tivo materno infantil, o del micleo fa-
miliar, ya que esta trasmisibilidad se da
entre el nifioy la persona que m4s tiem-
po le dedica,'quien le dade comer, jue-
gaconél, en general es sumadre, en fin
todas aquellas que pueden trasmitirle
CFU M.s/ml. saliva en una cuchara (al
intentar ‘‘enfriarle’’ la comida intro-
duciéndola primero en su boca y luego
en la del nifio, ‘‘higienizarle’’ el chu-
pete cafdo, ‘‘lavdndolo’’ en su boca 'y
luego ddndoselo al nifio).

6. CONCLUSIONES

Actualmente existen 2 corrientes
bien definidas dentro de la Cariologfa,
una basada en el criterio de no especi-
ficidad de Placa microbiana (P.m.),
dental o bacteriana, y otra que apoyala
hipétesis de especificidad de la misma.

Quienes creen en lano especifici-
dad de P.m apoyan la teorfa quimiopa-~
rasitaria de Miller tal cual €l la descri-
bid, y aplican medidas preventivas que
no incluyen el uso de antimicrobianos.

Los que apoyan la especificidad
de P.m. destacan laimportancia del sis-
tema especffico de microorganismos
cariogénicos que actuarfan en forma
aditiva, sinérgica y aiin de un sistema
formado por microorganismos cario-
génicos especfficos como el M.s. que
de acuerdo a la presencia ¢ no de otros
no cariogénicos desarrollarfanlainfec-
cién caries en grados variables.

La trasmisibilidad de los M.s. de
una persona a otra es un capftulo que
merece un estudio especial tanto en el
diagndstico como en la prevencién de
la caries para aquellcs que apoyan la
hipétesis de especificidad de P.m., es
un concepto que se desarroll6 inicial-
mente con ¢l experimento de Fitzge-
rald-Keyes en la década del 60 y que
hoy se profundiza en los estudios de
Brathall y Kohler.

Concluyendo, tanto una como otra
corriente pueden complementarse du-
rante el desarrollo de las medidas pre-
ventivas, aunque el diagngstico etiol6-
gico microbiano es diferente y debe ser
definido cuando se recurra al uso de los
antimicrobianos, medida preventiva de-
fendida por la corriente de especifici-
dad de P.m.
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RESUMEN

Teniendo como base los conoci-
mientos adquiridos en una pasantia re-
alizada en el Centro Antihemofilico
Multizonal de Castelfranco, Italia, se
pone a consideracién de la profesién
nuevos métodos asistenciales,

El hemofilico, paciente de alto
riesgo, presenta problemas de por sf
graves, que no debemos aumentar con
los provenientes de una mala salud bu-
cal. El odont6logo bieninformado pue-
de poner en prictica conocimientos
simples, f\ctuales, itiles para una asis-
tencia eficaz y més sencilla de lo espe-
rado. /

Resuita absolutamente necesario
mejorar la difusién de medidas preven-
tivas, eliminando el cfrculo vicioso li-
gado a placa, caries y paradenciopati-
as.

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

La oportunidad de 1a avulsién se
da en ausencia de proceso inflamato-
rio.

Las extracciones no requieren hos-
pitalizacién ni terapia sustitutiva que
eleve el nivel del factor deficitario.

La terapia sustitutiva produce un
ambiente inmunodepresor.

Los hemofflicos deben afrontar
situaciones ajenas a su patologia he-
morrdgica congénita, que aumentan con
el consumo de hemoderivados.

La alteracién inmunol6gica mas
significativa estd representada por el
aumento de T8 supresor citotéxico.

La terapia subsidiaria presenta
estadisticamente, un 40% menos de
complicaciones tales como: hiepatitis,
inmunizacién antifactor VIII, IX y S{n-
drome de Inmunodeficiencia Adquiri-
da.

INTRODUCCION

Bsta publicacién surge como con-
secuencia de las observaciones y estu-
dios realizados durante nuestra pasan-
t{a en el Centro Antihemofilico Muilti-
zonal de Castelfranco-Venetto y del
contacto con la Clinica Odontoiatrica
de la Universidad de Mil4n.

Las manifestaciones clinicas que
acompaiian al sindrome hemofilico po-
nen en guardia, al paciente y sus fami-
liares, contra los riesgos de Ia terapia
odontoldgica. Lo cual suele ser fre-
cuentemente agravado con la actitud
de muchos odont6logos poco informa-
dos que, por temor, evitan realizarles
toda forma de tratamiento.

El hemofilico, siendo un pacien-
te de alto riesgo, en manos de un profe-
sional informado y controlado por un
centro especializado, se vuelve seme-
jante alos demés. El porcentaje de éxi-
tos y fracasos de la terapia odontolégi-
ca a ellos aplicada, no guarda relacién
con ¢l sfndrome en cuestion.

Con los nuevos métodos a consi-
deracién, su asistencia es m4s ficil de
lo cominmente esperado.

Nuestro propésito es comunicar
conocimientos actuales, simples y iti-
les a la prictica profesional.

DESARROLLO GENERAL
DEL TEMA

Las coagulopatfas integran las per-
turbaciones del proceso de 1a hemosta-
sis. Se originan por trastornos o caren-
cias de los factores plasméticos nece-
sarios parala coagulacién. Pueden sub-
dividirse en grupos patogénicos, segin
sea el factor sin el cual la coagulacién
deja de efectuarse. Uno de esos grupos
corresponde a las hemofilias y proce-
sos afines,
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Los sfndromes hemofilicos se pue-
den definir como las coagulopatfas que
tienen en su origen un déficit cuali o
cuantitativo, de naturaleza genética, de
uno de los factores plasmiticos de la
coagulacidn, que participan en la acti-
vacién de la protrombina (factores VIII,
IX, XI, XII).

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

El sindrome hemofilico se carac-
teriza por presentar tiempo de coagula-
ci6n muy prolongado, con tendencias
hemorrdgicas condicionadas o no, por
fenémenos traumdticos.

El diagnéstico diferencial entre
los sfndromes hemofilicos sélo se pue-
de realizar por métodos de laboratorio,
ya que la caracterfstica del sfndrome
hemorrdgico es similar en todos ellos.

Desde el punto de vista prictico,
los sfndromes hemofilicos caracteriza-
dos por anomalfas del factor VIII (he-
mofilia A o clésica), del factor IX (he-
mofilia B o0 enfermedad de Cristmas) y
1a enfermedad de von Willebrand (v.W.),
representan ¢l 95% de la casufstica,

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

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

La enfermedad de von Willebrand
es todavfa m4s rara, constituyendo s6-
lo el 1,5% de la poblacién hemofilica
del Centro Antihemofilico Multizonal
de Castelfranco. (7)

Las carencias de los factores XIo
PTA y XII son atiin mucho menos fre-
cuentes, al punto de tener un interés
mds académico que real.

La hemofilia cldsica (A) y laen-
fermedad de Cristmas (B) son enfer-
medades hemorrigicas congénitas, he-
redadas y ligadas al cromosoma sexual
X, transmitiéndose como rasgo Men-
deliano recesivo. Se deben a la sintesis
defectuosa de proteinas procoagulan-
tes indispensables para el logro de un
codgulonormal: el factor VIIIo AHG y
el factor IX o PTC.

La enfermedad hemorrdgica de
von Willebrand (v.W.) es también he-
reditaria, pero por transmisién autos6-

mica dominante. En ella, ademés de un
defecto cuantitativo del factor VIII, se
agrega una anomalfa de la misma mo-
lécula, (lamado déficit del factor de
v.W.) que le hace perder la capacidad
de regular 1a funcién plaquetaria. Oca-
siona defecto en la agregacién y adhe-
sividadplaquetaria. Es decir, que mien-
tras enlas hemofilias A y B la pertutba-
cién de 1a hemostasis es s6lo hemoco-
agulativa, enlade v. W. es coagulativa
y vascular, (11) ‘

Si bien en ¢l laboratorio es posi-
ble diferenciar con precisién cada una
de estas enfermedades, clinicamente
presentan idéntica sintomatologfa he-
morrigica (hemartrosis, hematuria, he-
matomas, enterorragias).

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

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

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

ASISTENCIA
ODONTOLOGICA
DEL HEMOFILICO

Los hemofilicos, en el pasado re-
ciente y ain hoy dfa, temerosos de ca-
da manifestacién hemorrdgica e igno-
rantes de las medidas preventivas de
caries y paradenciopatfas, evitan la préc-
tica del cepillado correcto. Como con-
secuencia se instala el circulo vicioso
ligado a placa bacteriana, caries, gingi-
vitis, seguido de més placa, més caries
y paradenciopatfas mis avanzadas.

Todo 1o cual se ve agravado por
el rechazo de la mayorfa de los odont6-
logos, en brindar un tratamiento eficaz
a estos pacientes de alto riesgo. De ah{
nuestra necesidad de informar a la pro-
fesién sobre nuevos métodos a disposi-
cién, as{ como detalles dtiles a la préc-
tica odontoldgica.

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

efectivos sobre educacién, prevencién
y profilaxis, los pacientes més jévenes
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 manipulacién de labios
y mejillas ba de realizarse con suavi-
dad, porque la compresién de las partes
blandas puede provocar hematomas de
grandes proporciones.

El detartraje se efectia preferen-
temente con ultrasonido, reduciendo el
empleo de instrumentos cortantes al
menor nimero de casos. A pacientes
con la enfermedad de v.W. se prescri-
ben antifibrinolfticos desde el dfa pre-
cedente, hasta dos dfas posteriores. La
dosis empleadaes de 1 gr. de 4cido tra-
nexdmico cada seis horas.

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

Cuando es necesario abrir la c4-
mara pulpar de un diente vital, se cohi-
be la hemorragia haciendo compren-
816n con una torunda de algodén estéril
y humedecida, por ej. en suéro fisiold-
gico. El algodén ha de estar humedeci-
do para que al removerlo, no se des-
prenda el codgulo formado debajo.

Luego de la extirpaci6n pulpar y
como consecuencia de las lesiones vas-
culares a nivel apical, es posible que se
produzca un sangrado prolongado. Pa-
1a favorecer la vasoconstriccion, el la-
vado puede hacerse usando anestésico
con adrenalina. Como compresores me-
cénicos se colocan conos de papel ab-
sorbente y humedecidos, por ej. en eu-
genol. Al ser 1a zona periapical pricti-
camente inextensible, lahemorragia se
autolimitard prontamente. La obtura-
cién se efectuard, l6gicamente, en la
sesién siguiente,

Con lamisma cautelausadaenla
terapia conservadora, es también posi-
ble realizar todo tipo de prétesis, fija o
mdvil. Naturalmente, se ha de tener su-
mo cuidado en evitar cualquier factor
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irritante o lesivo de 1as mucosas. En
cuanto a la oportunidad de 1a interven-
cién quinirgica, s6lo estd dada en au-
sencia de proceso inflamatorio. En el
cago de inflamacién se recomiendan
antibidticos mientras se aguarda por
unos dfas.

Las avulsiones dentarias no re-
quieren hospitalizacién.

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

Quienes realizan terapia sustifu-
tiva, antes del acto quinirgico, elevan
el nivel de] factor deficitario en la san-
gre,

Las informaciones obtenidas de
los pardmetros inmunolégicos det Cen-
tre Antihemofflico Multizonal de Cas-
telfranco, cuantifican dafic inmunita-
rio por atto consumo de hemoderiva-
dos en las hemofilias estudiadas en 162
pacientes. La alteraci6n inmunolégica
mds significativa est4 representada pox
aumento de T8 supresor citotéxico. La
terapia sustitutiva produce un ambien-
te inmunodepresoren el cual el retrovi-
rus HTL VIII/LAV, puede comportar-
se como agente oportunista. La conser-
vacién del equilibrio inmunitario del
hemofilico es, de ahora en adelante,
-una necesidad. (14)

Paraproteger at hemofflico, Tral-
di propone una nueva orientacién tera-
péutica, la terapia subsidiaria.

Esta terapia tiene como objetivo
contener, disminuyendo el consumo de
fracciones liofilizadas procoagulantes,
a)la difusién del virus de la hepatitis,
b)evitar, disminuyendo el antigeno, la
inmunizacién anti factor VIl y IX, y
¢)defender al hemofflico del AIDS (o
SIDA). (10,12,13,14).

En ninguna avulsién dentana, ain
en hemoltilicos graves, con menos del
1% del factor deficitario en la sangre
circulante, administran dicho factor.

El objetivo es la proteccién glo-
bal del paciente, mediante 1a reduccién
del mimero de complicaciones ocasio-
nadas por sitnaciones extrafias a la pa-
tologfa hemorrdgica congénita.

Comeo resultado de esta férreapo-
sicién, el Centro Antihemofilico Mul-
tizonal de Castelfranco se enorgullece
de presentar, estadisticamente, un 40%

menos de complicaciones tales como
inmunizacién anti VII y IX, hepatitis
virales B, no A, no B, etcétera,

En la terapia subsidiaria se ha de
considerar, como es légico, una terapia
general y otra local. Cuando a un he-
mofilico, se indica una avulsién, la te-
rapia general requiere administracién
de antifibrinolfticos por vfa oral, du-
rante diez dfas consecutivos.

Los antifibrinoliticos m4s usados
son el 4cido epsilén aminocaproico (ej.
Caprolisin} y el 4cido tranexdmico (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 quinirgico y continuando
durante los diez dias siguientes.

La terapia local procura reducir
el trauma al minimo imprescindible.

Se requiere especial delicadeza
manual, colocacién de una o dos es-
ponjas hemostiticas reabsorbibles en
el alvéolo y compresién local.

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

Utiliza anestesia infiltrativa local
para las avulsiones del maxilar supe-
rior, e intraligamentosa en la mandfbu-
1a. La anestesia intraligamentosa se in-
yecta con jeringa de presién controlada
(Peripres), en cuatro puntos (vestibu-
lar, lingual, mesial y distal), del liga-
mento periodontat del diente a extraer.
Por ser algo dolorosa, en ciertos pa-
cientes, puede prescribirse un tranqui-
lizante previo. (cominmente de 10a 15
gotas de Vallium),

Las suturas son desaconsejadas,
porque agregan trauma local.

Sien un paciente hemofilico, du-
rante la avolsién se fractura un 4pice
suele ser preferible dejarlo en el alvéo-
lo, ya que el colgajo y remocién de te-
jido 6seo, pueden constituir un acto
mds riesgoso que el anterior. Se cuida
de no afiadir m4s dafio del imprescindi-
ble.

La terapia subsidiaria presenta
como limitacidn, que sdlo se puede re-
alizar una extraccién por vez. En caso
de extracciones muiltiples, se efectian
de a upa, con intervalos minimos de
diez dfas entre ellas.

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

Ensuescuela, las avulsiones e in-
tervenciones de cirugia oral menor, son
realizadas siempre en forma ambulato-
ria. Naturalmente, es indispensable la
relaci6n constante con un centro hema-
tolégico especializado en las patologf-
as de 1a coagulacidn.

Laescuela de Pignanelli presenta
algunas variantes con la de Traldi. En
ciertos casos, bien determinados, los

-actos quinirgicos se realizan con tera-

pia sustitutiva, anestesia regional, ex-
tracciones muiltiples y suturas. La in-
yeccidn de hemoderivados (terapia sus-
titutiva) estd limitada a hemofilicos A
v 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 especffica, capaz de
destruir répidamente la actividad del
factor de 1a coagnlacién,

En estos casos especfficos, se ha-
ce una sola inyeccidn del factor defici-
tario, inmediatamente antes delainter-
vencién, para elevario al 40-60% del
valor normal. Se administra antifibri-
nolfticos desde antes de laintervencidn
y cada seis horas durante diez dfas con-
secutivos, luego de lamisma. Enel res-
to de los hemofflicos se realiza terapia
subsidiaria, con antifibrinolfticos ora-
les y tap6n de fibrina en el alvéolo (2).
El tap6n de fibrina humana (ej. Tissu-
col) es recomendado para uso tdpico
{3,4,6,8).

Cuando, en los casos especifica-
mente determinados para terapia susti-
tutiva, existen varias piezas dentales a
extraer, la maniobra quinirgica se rea-
liza en una sola sesién, para no repetit
Ia dosis de hemoderivado. En estos ca-
sos se da anestesia regional, Se reco-
mienda una incisién quinirgica nitida y
posteriormente bien suturada, que se
rernueve luego de ocho dfas, dieta se-
mifr{a y Hquida por tres dias sucesivos
y tibia y blanda durante otros siete. Se
aconsejan enjuagatorios con clorhexi-
dina al 0,2% durante los diez dfas si-
guientes a la intervencién,
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