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RESUMEN

Desde el punto de vista de la asistencia
odontolégica, «paciente especial» es todo aquel
que presenta desvios de la normalidad, de
origen mental, fisico, sensorial y/o de compor-
tamiento y crecimiento, tan acentuados que no
permiten ser atendidos de acuerdo con los
programas rutinarios de asistencia. Para que
estos pacientes logren mantener su salud es
imprescindible contar con sectores, personal y
servicios especializados capaces de atender
sus necesidades especificas y también coordi-
naciones interdisciplinarias e interprofesionales.

El propésito de este trabajo es poder lograr
una atencién odontolégica eficaz en aquellos
pacientes especiales que padecen, dentro de
las hemopatias, hemofilia tipo A o enfermedad
de Von Willebrand.

SUMMARY

From the dental care point of view, a «special
patient» is anyone who shows deviations from

normal standards, should their origin be mental,
physical, sensitive and/or related to behavior
and growth. These deviations are so marked
that they prevent their assistance according to
routine care programs. In order to maintain a
healthy condition for these patients, itis essential
to have specialized sectors, staff and services
capable of taking care of their specific needs as
well as making interdisciplinary and
interprofessional coordinations.

The goal of this paperis to achieve an effective
dental care for those special patients who have,
among hemopathies, hemophilia type A or Von
Willebrand disease.

RESUME

Dupointde vue de I'assistance odontologique
le «malade spécial», est celui qui présente une
déviation de la normalité soit d’origine mental,
physique et/ou sensoriel du comportement de
développement trés importante qui ne permet
pas d’étre soigné d'accord aux programmes
routiniers d’assistance.
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Pour maintenir sa santé il faut compter avec
des segteurs du personnel et des services
spécialisés capables de s’en occuper de ses
lesions spécifiques et aussi des coordinations
interdisciplinaires et interprofesionnelles.

Le ubt de ce travil c’est de pouvoir obtenir des
soins odontologiques efficaces dans des
malades spéciaux qui souffrent parmi des
hémopathies hémophilie type A ou la maladie de
Von Willebrand.

HEMOSTASIS Y EXAMEN DE
LABORATORIO PARA MEDIR LOS
FACTORES DE LA COAGULACION

2.A.- Definicion de hemostasis: es la pro-
piedad del sistema de la coagulacién para que
el fluido sanguineo se mantenga dentro de los
vasos sanguineos. Esta definicién es valida
tanto para evitar que el fluido sanguineo salga
de los vasos frente a una agresiéon, como para
evitar la formacién de un coagulo dentro del
vaso sanguineo.

Para que la hemostasis pueda ser cumplida
normalmente es necesaria la presencia de 3
pilares: los vasos sanguienos, las plaquetas y
las proteinas del plasma.

2.B.- Plaquetas: son células en forma de
disco que se producen en los megacariocitos de
la médula ésea. El 80% de las plaquetas estan
circulando, pero un 20% esta en el bazo, de ahi
la importancia de este 6rgano en ciertas
hemopatias.

La funcién de las plaquetas es la siguiente:
cuando sucede una efraccion del vaso lo prime-
ro que sucede es una vasoconstriccién y las
plaquetas se agregan entre si y al colageno
subendotelial del vaso, formando el llamado
trombo blanco. Es la etapa vasculo-plaquetaria.

La cantidad normal de plaquetas oscila entre
150y 450.000 por mm?3. Elrecuerdo de plaquetas
es esencial para la valoraciéon de cualquier
paciente que se sospeche tiene algun trastorno
hematolégico y puede ser realizado ya sea
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mediante la visualizacion de un frotis de sangre
con el microscopio por parte de un observador
experimeniado o por contadores electronicos
de particulas.

Para estudiar la funcion plaquetaria también
existen varios métodos. Tiempo de sangria por
el método de IVY:

al paciente se le pone un manguito de pre-
sién a 40 mmHg. y se le hacen 3 incisiones en
el antebrazo y luego se va secando cada 30
segundos con un papel de filtro. Lo normal es
que dejen de sangrar entre los 2 y los 10
minutos.

Otro método similar es el que se aplica en el
I6bulo de la oreja. En este caso el valor normal
es hasta 3'30".

La aspirina es un potente inhibidor de la
agregacion plaquetaria y es por esto que cuan-
do se realiza el tiempo de sangria hay que
preguntarle a la persona si tomé aspirina no
algun otro medicamento en los ultimos 10 dias,
ya que la vida media de las plaquetas es de 10
dias.

2.C.- Proteinas del plasma.

Al mismo tiempo que comienza la etapa
vasculo-plaquetaria, se inicia la compleja reac-
cién en cascada de todos los factores de coagu-
lacién, siendo el objetivo formar fibrina (la trans-
formacion de un gel, el fibrinégeno, en un sélido,
la fibrina).

Las proteinas de la coagulaciéon son las
siguientes:

FACTOR | FIBRINOGENO

FACTOR Il PROTROMBINA

FACTOR 1] TROMBOPLASTINA
TISULAR

FACTOR v ION CALCIO

FACTOR \Y FACTORLABIL

FACTOR Vil FACTORESTABLE

FACTOR Vil FACTOR
ANTHIHEMOFILICO (AHG)

FACTOR IX FACTOR CHRISTMAS

(PTC)
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FACTOR X FACTOR STUART/POWER
FACTOR Xl PTA

FACTOR Xil FACTOR HAGEMAN
FACTOR Xl FACTORESTABILIZADOR

DE LA FIBRINA

2.D.- Examenes de laboratorio para medir
los factores de la coagulacion.

- Tiempo de coagulacién de la sangre comple-
ta valora todo el mecanismo de la coagula-
cién de manera grosera. Pueden haber de-
fectos bastante graves y sin embargo dar
valores normales (8 a 17 minutos).

- Tiempo de trombina. Es el tiempo requerido
para que el plasma coagule tras la adicién de
trombina bovina. El tiempo de trombina nor-
mal es de 15 a 20 segundos. Su prolongacion
indica hipofibrinogenemia o la presencia de
un anticoagulante en la circulacion. >

- Tiempo de protombina. Es el tiempo que
requiere el plasma para coagular tras la
adicién de tromboplastina y calcio. El tiempo
normal es de 12 a 13 segundos.

- Tiempo de protrombina parcial (TPP). Es el
tiempo requerido para que el plasma coagule
cuando se le anaden calcio y plaquetas, o un
sustituto lipidico de las plaquetas
(tromboplastina parcial). El tiempo normal es
de 60 a 90 segundos y mide los factores XIl,
X, IX'y VIIL.

La tercera etapa de la hemostasis es la
fibrinolisis. Cuando el organismo considera
que el coagulo ya ha cumplido su funcién, se
desencadena otra serie de reacciones en
cascada que llevan a la lisis del coagulo,
donde juega un papel fundamental la
plasmina.

Desde el punto de vista odontolégico, lo que
sucede con frecuencia es una
hiperproduccién de la fibrinolisis, ya que en la
cavidad bucal hay muchos activadores de
dicha reaccién y es lo que hace que el
paciente pueda sangrar después de una
extraccion dental, una vez que el coagulo se
ha formado, y no por un mal cuidado del

mismo, sino por una hiperproduccién de
plasmina a nivel localizado.

3.-Hemopatias.

Las hemopatias se dividen en dos grupos:
1) anomalias vasculares y plaquetarias;
2) coagulopatias.

En las primeras estan alteradas la hemosta-
sis primaria y en las segundas la coagulaciény
la fibrinolisis.

En cuanto a la diferencia de presentacion de
estos sindromes, son las siguientes:

- en las anomalias vasculares y plaquetarias
los pacientes padecen del llamado sindrome
purpurico, constituido por petequias (peque-
fos puntos rojos que pueden estar en cual-
quier parte del cupero, no son elevados y no
desparecen a la digito-presion).

- también tienen equimosis, que son coleccio-
nes de pequenas hemorragias superficiales
en la piel.

- sangrados mucosos: epistasis, gingivorragias
y hematemesis.

En contraposicion, las coagulopatias produ-
cen hematomas (colecciones de sangre pero de
mayor tamafno que las equimosis) y dentro de
los hematomas los mas comunes son las
hemartrosis, es decir, colecciones de sangre en
las articulaciones. Estos dos sindromes en la
clinica también se presentan de distinta forma:
cuando el paciente tiene una alteracién de la
hemostasis primaria, en el momento de la injuria
o de la extraccion dental, no para de sangrar. En
cambio, los sindromes coagulopaticos en gene-
ral, paran el sangrado de entrada, porque tienen
una hemostasis primaria indemne y posterior-
mente comienzan a sangrar nuevamente, o
sea, reinician el sangrado.

También hay una diferencia en el sexo; las
coagulopatias las padecen los hombres. En
cambio, las alteraciones de la hemostasis pri-
maria pueden portarla ambos sexos, incluso es
mas frecuente en las mujeres.
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3.A.- Trastornos hemorragicos plasmo-
paticos o coagulopatias.

Estos trastornos también se designan como
hipocoagulabilidades para oponerlos en bloque
a las diatesis hemorragicas debidas a alteracio-
nes plaquetarias o vasculares. Estas
hipocoagulabilidades pueden dividirse en:

1) Alteraciones en la fase formativa de fibrina.

a) por déficit de sintesis de factores.
b) por anticoagulantes circulantes.
c) porconsumo de factores de coagulacion.

2) Alteraciones por exceso de fibrinolisis.

Dentro del primer grupo hay que considerar
las alteraciones congénitas y las adquiridas.
Las congénitas afectan un solo factor; en cam-
bio, las adquiridas presentan una disminucién
simultanea de varios factores.

Debido a estudios inmunoquimicos se ha
logrado demostrar, en el caso de las afecciones
congénitas, que existen casos en los cuales hay
ausencia de una determinada funcién
coagulativa, pero no ausencia de la molécula
proteinica a la que se atribuye esta funcion, es
decir que dicha molécula esta presente pero es
bioldgicamente inactiva.

En la bibliografia describen déficit congéni-
tos de todos los factores de la coagulacion,
aunque son mas frecuentes el déficit del factor
VIl (hemofilia A) y el déficit del factor IX (hemo-
filia B).

Dentro de las alteraciones adquiridas estan
las deficiencias de sintesis de los factores
vitamino-K dependientes.

3.B.- Hemofilia.

Consiste en la deficiencia congénita de la
actividad de los factores VIII (hemofilia A) o
factores IX (hemofilia B), las cuales intervienen
en el proceso de la coagulacién sanguinea y
especificamente en la actividad intrinseca de la
protrombina.

La hemofilia A se caracteriza por una defi-
ciencia en el plasma de la actividad coagulante
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de la molécula o complejo molecular del factor
VIII. Sin embargo, las actividades antigeno y
Willebrand de la molécula de factor VIIlI son
normales.

Herencia. Las hemofilias A y B se trasmiten
como un rasgo recesivo ligado al cromosoma
femenino X. Las mujeres, entonces, trasmiten
la enfermedad pero no la sufren. En una mujer
de una familia hemofilica el cromosoma afecta-
do X’ se hallaneutralizado por el otro cromosoma
sexual normal X, motivo por el cual la enferme-
dad no se manifiesta en ellas, aunque sean
capaces de trasmitirla. Son mujeres
fenotipicamente sanas pero genotipicamente
enfermas.

Enelcasodelvarén,como el otrocromosoma
masculino es el Y y no el X, éste no lo puede
contrarrestar al X' enfermo, entonces son
genotipicamente y fenotipicamente enfermos.

Diagnéstico Bioldgico

En cuanto a los valores de los examenes de
laboratorio en estos casos:

- en el tiempo de coagulacién en tubo, existe
un alargamiento con formacién de un coagu-
lo plasmatico debido-a que la sedimentacion
de la sangre es mas rapida que la coagula-
cién. Este es un dato tipico en el hemofilico
grave.

- eltiempo de protrombina de Quick es normal
en la hemofilia. Si esta alterado es que existe
un déficit asociado a la enfermedad funda-
mental.

- La exploracién de los mecanismos vascular
y plaquetario es generalmente normal en la
hemofilia. Lo que si sucede en el déficit de
estos factores VIl y IX es que al cabo de un
tiempo de hemorragia la herida producida
por laincisién puede volver a sangrar, ya que
la hemostasis primaria lograda por las
plaquetas no es continuada por el proceso de
coagulacién plasmatica que es deficitario.

- Existe un examen de laboratorio por la técni-
cainmunoelectroforética de Laurell en el cual
se dosifica el factor Willebrand mediante la
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valoracion del cofactor de la ristocetina y la
actividad antigena del factor VIIl. Este exa-
men si es normal en la hemofilia y no es asi
en la enfermedad de von Willebrand.

Sintomatologia Clinica-

El sintoma crucial en el hemofilico son las
hemorragias; las demés caracteristicas son su
consecuencia. Los sintomas generales de fie-
bre y anemia, frecuentes en el hemofilico, son
secundarios a las hemorragias. La fiebre se
debe al sindrome téxico que origina la resorcion
de la sangre extravasada. La anemia es conse-
cuencia de la pérdida de sangre, pues aunque
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no se exteriorice, pueden producirse hematomas
que contengan 1 litro de sangre o aun mas.
Estos dos sintomas, junto con el dolor debido a
la compresion de las hematomas y hemartrosis,
contribuyen al estado de inquietud y angustia
tan tipico del enfermo hemofilico.

Las hemorragias aparecen frecuentemente
en el enfermo hemofilico por causas minimas
que en los sujetos normales pasan inadverti-
das. Cuando han aparecido no tienen tendencia
a cesar espontaneamente.

Las hemorragias, por su localizacién, pue-
den clasificarse en externas e internas.

Externas

Mucosas

Internas

Serosas

Localizacién de las hemorragias en la hemofilia

Cutaneas

Bucales
Nasales
Digestivas
Vesicales

Subcutaneas
Tejido conjuntivo

Celda renal
Suelo de la boca
Retroorbitarias

Pleura
Peritoneo
Meninges
Articulaciones

Musculares

Psoas iliaco
Gluteo

Gemelos
Cuadriceps
Femorales
Biceps

Grandes dorsales
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En las externas se distinguen las cutaneas y
las mucosas. Dentro de estas ultimas las mas
comunes son de la cavidad bucal y las epistasis.

Las internas son aquellas en las que la
sangre queda en una cavidad preformada del
organismo o se infiltra en los tejidos determinan-
do hematomas. Entre ellas se deben considerar
las hemorragias subcutaneas que se presentan
por traumatismos locales o por propagacion de
hemorragias distales.

Entre los hematomas del tejido conectivo
destacan por su importancia clinica los
hematomas de la celda renal, los del piso de
boca y los retro-orbitarios.

Los del piso de boca pueden ser consecuen-
cia de un accidente dentario o de una interven-
cion sobre las amigdalas que pueden impedir la
deglucion y la respiracion. N

Dentro de las hemorragias serosas merecen
especial atencién las hemartrosis. Constituyen
una de las manifestaciones mas caracteristicas
y frecuentes en las formas graves. Las grandes
articulaciones son las mas afectadas: codo,
tobillo, cadera y rodilla. Las consecuencias mas
comunes en éstas son las sinovitis crénicas.

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND

Consiste en una deficiencia de las activida-
des antigeno y Willebrand de la molécula del
factor VIII, que generalmente también se mani-
fiesta por la disminucion de la actividad
coagulante. Las caracteristicas de esta enfer-
medad son:

- la prolongacién del tiempo de sangria. Se
explica por la deficiencia de la actividad
Willebrand del factor VIII, que impide que las
plaquetas se adhieran al subendotelio.

- latransfusiéon de plasma normal o fraccién de
factor VIII corrige la tasa de actividad
coagulante y el tiempo de sangria de los
enfermos. Ello se explica porque se inyecta
no sélo la actividad coagulante sino también
la actividad Willebrand responsable de la
normalidad del tiempo de sangria.
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- latransfusién de plasma normal o fraccion de
factor VIIl de enfermos hemofilicos corrige la
actividad coagulante y el tiempo de sangria
de los enfermos. Esto se explica teniendo en
cuenta que en la hemofilia la actividad
Willebrand es normal y al transfundirlo a
pacientes afectos de von Willebrand pone de
manifiesto la propia actividad coagulante de
estos.

Dado que la herencia de la enfermedad de
von Willebrand es autosémica, y que en la
hemofilia A el gen mutante se halla en el
cromosoma X, se admite que la produccion del
factor VIl esta regida por dos genes que ocu-
pan «loci» distintos, uno situado en el cromosoma
Xy otro en el autosémico. El gen del cromosoma
X regiria la formacién del constituyente del
factor VIII dotado de actividad coagulante y el
gen autosémico regiria la del constituyente que
conlleva la actividad antigeno y Willebrand.

Ambos sexos se afectan en proporciones
semejantes, siendo las manifestaciones de la
enfermedad variables de unos pacientes a otros,
incluso dentro de una misma familia. Tampoco
se manifiestan sistematicamente todos los sig-
nos de la enfermedad.

Diagnéstico bioldgico.
Los datos caracteristicos son:

- liempo de sangria prolongado.

- disminuida adhesion de las plaquetas al cris-
tal.

- agregacion plaquetaria inducida por ATB
ristocetina disminuida o ausente.

- deficiente actividad coagulante del factor VIII.

- disminucién por inmunoprecipitacion de la
actividad antigeno del factor VIII.

- disminucién de la actividad Willebrand.

Las tres primeras caracteristicas son conse-
cuencia del déficit de actividad Willebrand del
factor VIII.

La deficiencia de actividad coagulante del
factor VIl oscila, segun los casos, de 3% a 75%.
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No esta en franca relacién con la aparicién de
sintomas hemorragicos y no tiene relacién con
el alargamiento del tiempo de sangria.

Cuadro clinico.

La Unica sintomatologia clinica de la enfer-
medad de von Willebrand son las hemorragias.

Aparecen precozmente en general antes de
los dos afnos. Unas veces son de caracter
espontaneo en forma de puUrpura equimética y
otras son provocadas como las de la hemofilia.
La purpura cutanea no es frecuente; las hemo-
rragias espontaneas que aparecen mas a me-
nudo y con mayor intensidad son las
menorragias. Las hemorragias provocadas sue-
len aparecer por traumatismo y en particular
después de avulsiones dentarias. El pronéstico
de la enfermedad es mejor que en la hemofilia.

4.- TRATAMIENTO ODONTOLOGICO DE
ESTOS PACIENTES

El trabajo en equipo para estos pacientes
resulta imprescindible, pero cuanto mas conoci-
miento tenga el odontélogo en el campo de la
hemofilia, mayor sera su servicio al paciente.

Terapia en el hogar.

Constituye uno de los mayores desarrollos
recientes en el manejo de la hemofilia. La
autoadministracion del factor coagulante (trans-
fusion en el hogar) es reconocida por el Consejo
Asesor Médico y Cientifico de la Fundacion
Nacional de la Hemofilia en EE.UU. como una
forma mas de terapia. Esta puede tener dos
modalidades: demanda temprana y profilaxis.
Esta ultima requiere habitualmente administra-
cion de factor coagulante todos los dias o dia
por medio, para mantener los niveles adecua-
dos del mismo a fin de prevenir la hemorragia
espontanea. La supervision del paciente es
mantenida por contacto telefénico y visitas a
domicilio.

Antes de planear un procedimiento
odontolégico, el odontélogo cuyo paciente esta
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con transfusiones en el hogar, debe calcular la
dosis que aquél necesita consultando siempre
con el médico. Las instrucciones al paciente
respecto a la dosis y oportunidad de
autoaplicacién deben ser verbales y escritas.

Este programa tiene como fin brindar un
método promisorio para el hemofilico, una inde-
pendencia y forma de vida autéonoma. El
autocuidado y el tratamiento precoz y eficaz de
un episodio hemorragico evita complicaciones y
un tratamiento prolongado para el hemofilico.

Programa de educacién preventiva.

Una meta fundamental para el hemofilico es
comenzar temprano un programa preventivo.
Debe ser habituado, a edad muy temprana, a
toda las medidas preventivas acordes a su
edad. Cuando nace un nifno hemofilico, la ma-
dre debe ser instruida en la necesidad de con-
troles nutricionales para el hijo. El consejo die-
tario debe ser adaptado a cada caso individual.

El cuidado hogareno es esencial para un
programa de control eficaz de la placa
microbiana. La higiene bucal del nifio depende
de la calidad de cuidado que brindan sus pa-
dres, a quienes hay que ensenarles las diversas
técnicas que les permitan cuidar la salud bucal
de sus hijos hemofilicos en forma eficaz y
completa.

Anestesia dental.

La administracion de un anestésico local
lleva muchas veces al riesgo de la formacion de
hematomas y de obstruccidn respiratoria. En el
paciente hemofilico el uso de anestesia local
nunca debe considerarse un procedimiento de
rutina y hay que conocer el historial médico y
odontologico del paciente antes de actuar.

Incluso se describe un caso fatal a conse-
cuencia de una hemorragia causada por la
inyeccion de la anestesia regional (Nowak).

En el caso de que el médico considere facti-
ble la administracién de anestesia, se trabajara
por cuadrante, para disminuir la exposicion del
paciente frente a la misma. ‘
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La anestesia general puede emplearse para
procedimientos quirlrgicos y/u operatorios ex-
tensos. Si se trata de un paciente con hemofilia
grave, debe recibir productos plasmaticos para
obtener un nivel preoperatorio de factor VIl o IX
de 50% o mas. Durante las 24 horas posteriores
a la intervencion, el nivel a ser mantenido debe
ser del 20% al 30%, realizando un examen
diario durante 7 dias después de la interven-
cion.

Para la anestesia local regional, debe
obtenerse un nivel del 30% al 50% de factor
preoperatorio y un nivel del 20% al 30% por 24
horas, con un examen diario posoperatorio du-
rante 7 dias. Sila anestesia sera local infiltrativa,
se hace preoperatorio una transfusiéon para
elevar el nivel del factor al 20/30%.

Se describe como anestesia ideal para
avulsiones la inyeccion pericementaria alrede-
dor del diente, en el espacio del ligamento
periodontal.

Operatoria.

Los procedimientos restauradores no deben
posponerse porque el paciente tenga hemofilia.
Con el fin de evitar posibles accidentes, sobre
todo en la lengua, se recomienda trabajar siem-
pre con aislacion total.

Cuando se anticipa una hemorragia debido a
una caries grande cerca o por debajo del borde
gingival, hay que dar de antemano productos
plasmaticos. Laleve cantidad de sangria gingival
que se pueda producir al colocar el clamp,
coronas de acero, o cunas de madera, no es
problema.

Las laceraciones de la lengua suelen sangrar
prolongadamente, de modo que si se producen
el paciente debe ser derivado de inmediato para
tratamiento con producto plasmatico. La efusiéon
sanguinea debajo de la lengua o en los tejidos
laxos del piso de boca es peligrosa porque la
hemorragia puede pasar al cuello y presionar la
traquea.

En general, actuando siempre con cautela y
con seguridad, todos los procedimientos
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operatorios son bien tolerados por el paciente,
pero lo mejor para ellos estd en el campo
preventivo no teniendo que llegar a los procedi-
mientos antes mencionados.

Tratamiento periodontal y profilaxis.

Muchos pacientes hemofilicos descuidan la
higiene bucal porque temen el sangrado; como
resultado tienen excesiva acumulacion de placa
microbiana y calculos. Es importante instaurar
en ellos las medidas correctas de higiene para
evitar tratamientos periodontales complejos.

Los procedimientos de raspaje, curetaje y
pulido pueden realizarse sin riesgo significativo;
pero siempre evitando el trauma excesivo. Los
dispositivos de irrigacion con agua dan excelen-
tes resultados, no siendo sustitutos de la higie-
ne bucal.

TERAPIA PULPAR

En dientes primarios y permanentes se reco-
miendan las técnicas de proteccion pulpar di-
recta e indirecta. La pulpotomia con formocresol
5' o diferida puede realizarse sin ninguna con-
traindicacién y es aconsejable. La infeccién
aguda o el dolor, raramente ocurren en aquellos
casos en los que el procedimiento falla (inflama-
cién cronica vy fistula).

«Droter» informé sobre el uso de la técnica
con formocresol en dos sesiones en 212 dientes
primarios no vitales y sin fistula; hubo sélo diez
fracasos. Us6 la misma técnica en 55 dientes
con fistula y obtuvo 5 fracasos. Ademas del
aposito de formocresol, irrigé la fistula con una
solucién de 50 mg. de tetraciclina. Massler
aconsej6 el uso de 6x. de Zn y eugenol en el
conducto y una solucién leve de cloro para
irrigar el trayecto fistuloso.

Los procedimientos endoddnticos de rutina
pueden efectuarse. La terapia de reemplazo
esta indicada si se va a dar anestesia local en
hemofilicos graves. Una alternativa consiste en
dar anestesia intrapulpar controlando asi el
dolory la hemorragia por la vasoconstriccién del
anestésico.
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Ortodoncia

Tanto la ortodoncia correctiva como la
interceptiva pueden y deben realizarse en pa-
cientes hemofilicos. El operador debe cuidar
que los alambres no irriten el tejido blando, ya
que la efusién sanguinea puede llegar a ser
dificil de controlar. Una posibilidad es el uso de
ligaduras de plastico o de goma. Los arcos con
ansas multiples deben evitarse y los extremos
de los arcos deben ligarse o doblarse. El uso de
bandas debe evitarse para disminuir la irritacién
de los tejidos.

EXFOLIACION DE DIENTES PRIMARIOS

En muchos pacientes hemofilicos la exfolia-
cién de dientes primarios puede ir acompanada
por una hemorragia que dura mucho. Cuando
esta efusion es persistente y el diente no termi-
na de exfoliarse, es aconsejable administrar
productos plasmaticos adecuados para corregir
el defecto hemostatico y luego extraer el diente.
Si se necesita anestesia, se usa la inyeccion
pericementaria y todo el tejido por debajo del
diente extraido se curetea para estimular una
buena cicatrizacién. La administracion de pro-
ductos plasmaticos y/o acido épsilon-
aminocaproico puede ser apropiada y la deter-
mina el hematélogo. Su dosis y duracién de la
administracion se determina segun la gravedad
de la hemofilia, el nimero de dientes a extraer
y la presencia o ausencia de infeccion. Por
ejemplo, un paciente hemofilico leve puede no
requerir productos plasmaticos u otra medica-
cién para la extraccion de un diente parcialmen-
te exfoliado, mientras que un hemofilico grave
puede recibirlos para elevar el nivel en plasma
de su factor deficiente al 20% o mas para una
extraccion no complicada.

CIRUGIA BUCAL

Antes de concretar la cirugia el médico tra-
tante debe hacerle las pruebas de inhibidores,
decidir si necesita productos plasmaticos u otra
medicacién. En pacientes con un nivel de factor
VIl o IX del 15% al 20% pueden hacerse
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extracciones no complicadas de dientes prima-
rios o permanentes, sin infusiones adicionales
de productos plasmaticos. Los hemofilicos gra-
ves reciben, si, estos productos para alcanzar
un nivel de factor VIl o IX en plasma del 20% al
30% Estos se suministran una hora aproxima-
damente después de extracciones sencillas y
s6lo si vuelve a salir sangre se repite una dosis
de producto plasmatico. Si el procedimiento
quirdrgico fue extenso o complicado estos pro-
ductos se dan dos veces por dia durante 7 a 14
dias después del acto operatorio para mantener
un nivel minimo del factor deficitario y asi ase-
gurarse la cicatrizacion. El acido épsilon-
aminocaproico se comienza el dia de la extrac-
ciény se continda por 5 a 7 dias. La droga no se
da si se estd administrando concentrado de
complejo protrombina. Este acido es una droga
importante para reducir el riesgo de las extrac-
ciones.

Para extracciones se usa la anestesia local
porinyeccion pericementaria alrededor del dien-
te. La anestesia regional no se aconsejable ni
necesaria. El diente debe ser extraido con el
menor trauma posible. En el sitio de la extrac-
cién se coloca celulosa oxidada regenerada con
trombina en el tercio apical del alvéolo mas un
aposito de gasa esterilizada. Si esta indicado se
sutura. Las indicaciones postavulsion deben
ser respetadas en forma rigurosa por el
paciente:

- no tomar nada durante 24 hs (excepto el
acido épsilon-aminocaproico).

- durante los 7 dias siguientes comidas blan-
das que no requieren masticacion.

- administrar 2,5 gr. de acido épsilon-
aminocaproico cada 6 hs. durante 10 dias.

- mantenerse en comunicacién diaria con el
odontodlogo.

5.- CONCLUSIONES

El cuidado odontolégico para el paciente
hemofilico ya no es mas un tratamiento de
compromiso o una experiencia emocional dolo-
rosa. Junto con la terapia de reemplazo, la
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anestesia se puede usar con seguridad. Con la
infusién de productos sanguineos correctos, la
sangre del paciente hemofilico es transitoria-
mente la de una persona normal. Pero es una
terapia costosa y puede producir hepatitis o
reacciones alérgicas. Por lo tanto, el paciente
hemofilico debe estar bajo la estrecha vigilancia
de un médico capacitado con quien el odontélo-
go pueda trabajar en intima colaboracién.

El programa preventivo a instaurar en estos
pacientes debe comenzar lo antes posible (re-
duccién de microorganismos cariogénicos, con-
trol de dieta, control placa, uso adecuado de
fluoruros, sellantes de fosas y fisuras). Es asi
que resulta esencial un programa seguro de
atencion odontoldgica ambulatoria.

Cantidades cada vez mayores de pacientes
hemofilicos estan ahora en programas de trans-
fusion en el hogar. Este método de tratamiento
es muy promisorio para asegurarles una inde-
pendencia util y una forma de vida auténoma.
Ademas, les permite convertirse en socios del
médico y del odontdlogo en el manejo de su
propio caso.
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