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La hemorragia es una de las complicaciones méas importantes y
[recuentes en la practica diaria del Estomatdlogo, debiéndose en la
mayoria de los casos a preblemas mecanicos durante la exodoncia (8),
como pueden ser: desgarros gingivales, fracturas alveolares, lesiones
de la mucosa oral, etc.

No obstante, existen otros casos en que la hemorragia es conse-
cuenie a una alteracion de la hemostasia. Es en este punto donde
vamos a centrar nuestro estudio, por la necesidad de prevenir las com-
plicaciones hemorragicas en tres tipos de pacientes, fundamentalmente:

a} Aquel con enfermedad hemorrdgica conocida y bajo control
per el Hematdlogo.

b) El sometido a tratamicnto anticoagulante,

¢} Al paciente cuya discrasia hematica se va a diagnosticar en el
preoperatorio.

Es este altimo grupo particularmente interesante para nosotros,
porque algunas dc estas afecciones cursan de manera asintomatica,
poniéndose de manifiesto tras manipulaciones quirurgicas. Es pues pri-
mordial, conocer y tener presente la existencia de estas enfermedades,
sabiendo valorar lcs resultados de una analitica preoperatoria.

La investigacion sobre los transtornos hemorrdgicos debera in-
cluir (12): '

1. — Determinacién del tipo de hemorragia (2). Se basa Fundamen-
talmente en determinar si la alteracion de la hcmostasia es debida a
un defecto capilar y plaquetario o es debido a un defecto de la coagu-
lacion, para lo cual nos fijaremos en una serie de datos que estdan
esquemaltizados en el Cuadro n.e 1.

(1} Ciudad Sanitaria «Principes de Espafa», Servicio de Hematologia y He-
moterapia, Hospitalet de Llobregat (Barcelona).

(2) Ciudad Sanitaria «Francisco Francons, Servicio de Cirugia Mixilofacial
Barcelona.

(3} Hospital General de Granollers. Servicio de Cirugia General y Traumatolo.
gia. Seccidn de Cirugia Médxilofacial, Granollers (Barcelona).
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2. — Interrogatorio cuidadoso de la historia del paciente, especial-
mente en lo concerniente a sangrades; preguntaremos sobre todo si ha
sangrado excesivamente después de una extraccidn dental (10). Es im-
portante informarse sobre la existencia o no de historia familiar de alte-
raciones de la hemostasia. «La extraccion de un cordal, sin hemorragia
apcormal, pesa enormemente en contra de una enfermedad hemorragica
congénita”.

3. — Exploracidn fisica general.

4. — Estudios de laboratorio. Deben realizarse en todos los pa-
cientes con el fin de estudiar la hemostasia y detectar una posible
alteracién que nos permita diagnosticarla en el preoperatorio. Como
analitica de rutina solicitaremos ademas del hemograma y bicquimica
standar: Contaje de plaquetas, T° de Quick (explora la via extrin-
seca de la coagulacion), T de tromboplastina parcial o Tiempo de Cefa-
lina (explora la via intrinseca de la coagulacién) y Fibrinogeno, reali-
zandose posteriormente pruebas mas especificas y ya dirigidas hacia
una sospecha diagnéstica determinada.

Repasaremos aqui las principales enfermedades hemorrigicas que
pueden incidir en la practica diaria del Estomatdlogo al realizar cirugia
oral, su diagndstico y tratamiento, asi como las medidas profilacticas
a emplear, que pueden resultar vitales en muchos de estos pacientes (6)
(12) (15). {(Cuadro n.=o 2).

I. TRANSTORNOS DE LA HEMOSTASIA PRIMARIA

La Trombocitopenia es, como mucho, la causa mds comuin de un
tiempo de hemorragia prolongado, siendo el método de Ivy mas sensible
que el de DUKE para los casos moderados. Aunque la tendencia hemo-
rragica no siempre corresponde al recuento de plaquetas, la hemorragia
espontdnea se observa raramente en pacientes con un recuento superior
a 30.000 plagquetas/mm?® y la hemorragia profusa es rara, en pacientes
con recuentos plaquetarios sobre 60.000 plaguetas/mm?*. Distinguiremos
entre (15):

a) Trombopenia causada por disminucion ¢ déficit en la produc-
cion de plaquetas: aplasias, virus, farmacos mielosupresores ,alcohol,
infiltraciéon de la médula (leucosis, mieloma...), radiaciones ionizantes,
etcétera.

b} Trombopenia causada por aumento de la destruccion periférica
de plaquetas:

— De origen inmunologico: Enfermedad de WERLHOF, trombo-

penia medicamentosa.

— No inmunolégicas: Infecciosa, C1.D., parpura tromboética trom-
bocitopénica o sindrome de MoscHcowirz, sindrome hemolitico-
urémico, etc.

— Producidas por secuestro de plaquetas: Hiperesplenismo.
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SIGNOS
CLINICOS

DEFECTOS DE
COAGULACION

Hemorragias ¢n
heridas super-
ficiales.

Rara vez es cxcesiva

’DEFECTOS CAPILARES Y
‘ PLAQUETARIOS

! Con frecuencia es profusa.

Tiempo de
comienzo de la
hemorragia
después de la
lesion.

Efecto de la pre-
sidon sobre las
lesiones.

Con frecuencia esta re-
trasada varias horas:
«hemorragia secunda-
Tian,

|

Habitualmente es inmediata.

|

.

La hemorragia se inicia
nuevamenie, cuando
deja de existir presion.

La hemorragia suele detener-
| se permanentemernte.

Sintomas hemo-
rragicos mas
frecuentes en
los pacientes
graves,

Tipo de vaso

!
|
|

Hemorragias articulares
vy vasculares, subcuta-
neas.

Tiempo de hemorragia
prolongado después de
la lesion,

Mucosas, pirpuras, equimosis.

i Hemorragia gastrointestinal,
epistaxis y menorragia. Afec-

| tacion rara de maudsculos y

| articulaciones. Hemorragias

| prolongadas tras incisiones
menores,

[

La coagulacion es el pro-
ceso mas importante
en el control del flujo
de sangre en los vasos
mas grandes,

\

| Idem en el cese de hemorragia
J en pequefios vasos.
[

CUADRO N 1
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~— Producidas por pérdida de plaquetas: Hemorragias profusas,

circulacién extracorpdrea.

El diagnostico diferencial entre ambos tipos de trombopenia, re-
querira la realizacién de un aspirado medular, El tratamiento serd fun-
damentalmente etioldégico. En cuanto a las transfusiones de plaquetas,
son utiles en las trombopenias de origen central pero es preferible no
utilizarlas en las trombopenias periféricas, ya que la vida acortada de
éstas, restringe su eficacia a unas pocas horas e incluso minutos. No
se aconseja su empleo de forma profilactica ya que la formacién de
isoanticuerpos puede limitar la utilidad dc transfusiones posteriores.
Evitarlas especialmente en el sindrome hemclitico-urémico y en la
Parpura trombdética trombocitopénica, pues son trombogénicas,

Recordar que la trombocitosis de grado moderado es asintomatica,
pero la acentuada puede causar hemorragia o trombosis, presentindose
la primera habitualmente en mucosas.

En el Mieloma maltiple y en la Macroglobulinemia de WALDEN-
STROEN (12), la tendencia hemorragica aumentada, se debe en parte a
la absorcidn de la paraproteina sobre la superficie de las plaquetas, lo
que condiciona una adhesividad y una agregacién al ADP disminuidas
{por idéntico mecanismo los expansores del plasma como el Dextrano).
Ademas, ambas entidades pueden cursar con trembopenia y disminu-
cidén de los factores de la coagulacidn.

II. TRANSTORNOS DE LA COAGULACION
Hemofilia y enfermedad de VON WILLEBRAND.—

La hemofilia «A» es una enfermedad hereditaria recesiva y ligada
al sexo, que se halla solamente en varones y es transmitida por hembras
portadoras que no tienen tendencia hemorragica; se define por un dé-
ficit de factor VIII. Podemos decir lo mismc para la hemofilia «B»,
definida ésta por un déficit de factor IX. Dejaremos aparte la hemofilia
«C» o deficiencia de factor XI, ya que se trata de una rara enfermedad
congénita, heredara con caracter autosomico dominante y que se mani-
fiesta como una diatesis hemorragica leve.

La enfermedad de VoN WILLEBRAND (7) (12) se hereda con caracter
autosémico dominante, afecta mucho mas a las mujeres y aunque se
cifra en 1 de cada 16.000 habitantes, es posible que se trate de la enfer-
medad hemorragica mas comun, dado que muchos de los casos leves
son asintomAaticos. En esta entidad hay también una disminucién de
los niveles de Factor VIII coagulante (VIII:C), estando ademas dismi-
nuidos los niveles del antigeno asociado al factor VIII (VIII R:Ag) y
del cofactor de la ristocetina (VIII: XF (RCF) ).

Los datos fundamentales en que se basa el diagndstico diferencial
(5) (9) entre ambas, se presentan esquematizados en el Cuadro n.° 3.
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I) TRANSTORNOS DE LA HEMOSTASIA PRIMARIA—

1. Defectos cuantitativos de las plaquetas:
— Trombocitopenia
— Trombocitosis

2. Defectos cualitativos de las plaguetas y del plasma:

a) Enfermedad de Von Willebrand.
b) Tromboastenia de Glanzman.
¢} Trombopatia:

— congénita: Sindrome de Bernard-Soulier, enfermedad de
almacenamiento (pool) de plaquetas.

— adquirida; Uremia mieloma multiple, macroglobuline-
mia de Waldenstrém, trombocitemia idiopatica v diver-
sos fadrmacos inhibidores de la funcién plaguetaria.

3. Anormmalidades vasculares: Sindrome de Ehlers-Danlos, enfer-
medad de Rendu-Osler, corticoterapia a largo plazo. Parpura de
Schénlein-Henoch.

IT) TRANSTORNOS DE LA COAGULAC/ON.—

— Defectos en la fase I (formacién de tromboplastina):

— Deficiencia de Factor VIII: Hemofilia «A» y enfermedad de
Von Willebrand.

— Deficiencia de Factor 1X: Hemofilia «B» o enfermedad de
Christmas.

— Deficiencia de Factores X1 v XII:-Hemofilia «C» y enferme-
dad o caracter Hageman.

— Defectos en la fase II (conversion de protrombina en trombina):
-+ Déficit de protrombina:
a) Congénito '
b) Adquirido: Hepatopatias, tralamicento con Cumarinicos.
— Déficit de Factor V
— Déficit de Factor VII
— Déficit de Factor X

— Defectos en la fase HI {conversidn de Fibrindgeno en fibrina):

— Déficit de Fibrindgeno, Fibrindgenos anormales.
— Déficit de Factor XIII.

IIT) TRANSTORNOS DEL SISTEMA FIBRINOLITICO.—

CUADRO N, 2
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Sintomatologia.—

- Hemofilia «A» y «B» grave y moderada, — Las hemorragias se
manifiestan generalmente a los 7 u & meses de vida, en forma de hema-
tomas, hemorragia profusa tras mordedura de lengua o labios y grandes
hematomas en la frente. Las hemorragias de los tejidos pueden alcanzar
dimensiones enormes, originando necrosis, atrofia y paresia por com-
presién de estructuras vecinas. Las hemorragias en faringe y cavidad
oral, pueden conducir a la muerte por sofocacién (6). En el hemofilico
grave, los traumatismos mas pequefios como puede ser la rotura de
vasos sanguineos ocasionados por la introduccién de una aguja hipo-
dérmica, puede ser suficiente para ocasionar graves episodios hemo-
rragicos.

Podemos decir lo mismo para la enfermedad de Von WILLEBRAND
grave, aunque los sintomas no son tan importantes.

— Hemofilia «A» ¥ «B» y enfermedad de VoN WILLEBRAND leves. —
Las hemorragias espontdneas son raras, sangran sobre todo en relacién
con lesiones o intervenciones quirirgicas. Estas tres enfermedades en
su forma leve, pueden permanecer ocultas hasta la edad adulta, descu-
briéndose entonces con motivo de una intervencién o de un trauma-
tismo. Tales pacientes, crean serios problemas a causa de su inesperada
€ importante hemorragia. Recordar que «Frente a una intervencién
quirtirgica, no existen hemofilicos leves». Hasta la cirugia menor, como
la extraccion dentaria, implica un riesgo considerable, habiéndose pro-
ducido incluso fallecimientos a consecuencia de la hemorragia tras una
exodoncia. -

Tratamiento.—

Recomendaciones y principios generales. Deberd conocerse el grado
exacto de la severidad de la enfermedad hemorrdgica para asegurar
una terapéutica adecuada y excluir la posibilidad de un anticoagulante
circulante.

La extensién y duracidn de los requerimientos hemostdsicos, de-
pendera del trauma de tejidos blandos y duros secundarios a los pro-
cesos o manipulaciones quirdrgicas, de que pueda ser inmovilizada la
zona, de la vida media del factor, etc. La hemorragia posterior, apro-
ximadamente una semana después de la intervencién, es corriente en
todas las formas de hemofilia, por lo que es importante continuar el
tratamiento hasta que la herida esté completamente curada.

Estrictamente prohibide disecar venas a un hemofilico. La puncién
venosa debe realizarse con sumo cuidado pues «el hemofilico necesita
sus venas» y la vena femoral nunca debera ser pinchada. Evitar las
inyecciones intramusculares, a no ser que estén precedidas de una te-
rapia sustitutiva.
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HEMOFILIA «A» | Enf. de Von Willebrand

VIIL: C J segun gravedad Idem
VIII R: Ag Normal il
VIII R: WF (RCF) Normal J’
Tiempo de hemorragia Normal T
segun vy modificado

Adhesividad de las pla-
quetas a las bolas de Normal i
vidrio

CUADRO N- 3

MEDICACION COMPATIBLE
Antitérmicos-Antiinflamatorios:

e COSLAN® (ac. mefenamico).

o DESFEBRE® (N-acetilpara-aminofenol-dextropropoxifeximicina)

o DACORTIN® (Prednisona): En caso de grandes hematomas, he-
martrosis, ...a dosis de 0,5-1 mgrs/Kg/24 horas, durante 2
dias, continuando con dosis decrecientes, hasta completar
5 dias de tratamiento.

Analgésicos:
e DEPRANCOL® (Dextropopoxifeno)
o GLIFANAN® (Glafenina) . '
e Morfina v derivados, si el dolor es importante.

Antirreumdticos y antigotosos:

%
o VOLTAREN® (Diclofenac sédico).
« BRUFEN® (4c. isobutilfenil propiénico).
o Zyloric® (Alopurinol).
Antifribrinoliticos:

+ CAPROAMIN® (EACA): a dosis de 200 mgrs/Kg/24 horas, oral én
tres tomas al dia. Indicado ante cualquier sangrado, ex-
cepto hematurias, En sangrado bucal, se hardn enjuagues.

CUADRO N- 4
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Productos disponibles:
— Hemofilia «A» v enfermedad de VON WILLEBRAND:
— Crioprecipitados (cien unidades por bolsa).
— Concentrados de Factor VIII.
— Hemofilia «B»:
— Concentrado de Factor IX.
— Complejo protrombinico.
El plasma fresco, solo se utilizard por carencia de otro producto
y en espera de su llegada, entendiendo que sdlo tendrd utilidad en
problemas menores.

Calculo de la dosis:
Peso en Kgrs x % deseable
Unidades a administrar:

K

Valores de K:

— Crioprecipitado o Factor VIII:1,5

-~ Factor IX o Complejo Protrombinico:1,2

— Plasma fresco:2.

Nivel de factor deseable en las primeras 24 horas:

— 10-20 por ciento, en hematomas y heridas superficiales.

— 30-50 por ciento, en grandes heridas y hematomas o en hema-

tomas en lugares importantes.

— 50-80 por ciento, en casos de cirugia mayor, extracciones den-

tales v arteriografias.

— 70 por ciento, en traumatismos craneales,

De ser necesario, las dosis se repetirdn cada 8 a 12 horas en la
hemofilia «A» v cada 12-24 horas en caso de hemofilia «B»,

Regimenes terapéuticos diversos, ademas de la terapia intermitente
que hemos descrito, se han propuesto otras. Asi, Mac MiLLAN y colab.
en 1970(14), utilizaron la terapia i.v. continna, manteniendo estables
niveles de Factor VIII determinados de antemano. Biges v colab. (3)
también en el afio 1970, hicieron un estudio controlado de hemorragia
tras extraccién dental, con dos grupos de pacientes. Ambos recibieron
Factor VIII o IX en el preoperatorio inmediato, en cantidad suficiente
para elevar el nivel de factor al 50 por ciento del normal. El grupo en
estudio recibié ademas EACA (dcido epsilon-aminocaproico : Ca-
proamin(rR) 6 grs. i.v. antes de la intervencién y 6 grs. cada 6 horas,
orales, durantc diez dias. El grupo control recibid un placebo. Los
resultados mostraron concluyentemente, que los que recibieron EACA,
sangraron menos y reguirieron por tanto menos reposiciéon de factor.
Los productos farmacoldgicos que pueden usarse en estos pacientes,
estan enumerados en el Cuadro n.e 4.

Los preparados que contienen Acetilsalicilico, Fenilbutazona y ana-
logos, inhiben la agregacidon plaquetar y no son adecuados para tratar a
estos pacientes, ya que aumentarian su tendencia a sangrar.
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III. DEFECTOS EN LA FASE I

Conversién de protrombina en trombina. Las deficiencias heredita-
rias en esta fase son raras y de menor importancia clinica que las
deficiencias congénitas en la fase I. Las causas mas frecuentes de un
contenido decreciente de factores en la fase II, son la terapia con Dicw
marol v las enfermedades del higado.

A. Tratamiento con preparados del Dicumarol (12)—

La sintesis de protrombina y factores VII, IX y XI por las células
parenquimatosas del higado, sabemos que exige la presencia de vita-
mina K, cuya deficiencia se traducird en una disminucién de estos fac-
tores, con el consiguiente alargamiento del tiempo de QUICK,

El Dicumarol administrado por via oral, deprime la actividad de
protrombina de la sangre al cabo de 36-48 horas. En principio se supuso
que, como la vitamina K era necesaria, probablemente como coenzima,
para la sintesis de protrombina en ¢l higado, que el Dicumarol actuaria
como inhibidor competitivo. Sin embargo, se comprobé posteriormente
que el Dicumarol no inhibe la sintesis, sino que interfiere en ella, con la
formacion de una protrombina anormal.

El control de pacientes tratados con Acenocumarina (Sintrom (R)),
que es el preparado mas usado en nuestro medio, lo realizaremos median-
te un Tiempo de Protrombina o de QUICK, que debemos mantener entre
un 20-30 por ciento de actividad de Protrombina. En niveles ligeramente
superiores (253-35 por ciento) mantendremos a pacientes con menor
riesgo trombdtico, como son los portadores de las actuales protesis
valvulares cardiacas, o bicn en aquellos enfermos cuya edad o cuya
patologia intercurrente (hipertension arterial, diatesis hemorragica...)
representa una contraindicacion relativa para el tratamiento anticoagu-
lante. El mantenimiento cn estas zonas descritas, resulta altamente efi-
caz en la prevencién de la enfermedad tromboembdlica con un minimo
riesgo de sangrados. La sensibilidad al Dicumarol varia segan los pacien-
tes, por lo que la dosis deberd ajustarse para cada individuo.

" Recomendaciones a tener en cuenta:

— Es fundamental que el paciente esté bien informado del trata-
miento a que se le somete, de su objetivo y de sus riesgos.

— Informar también que no debe someterse a extracciones denta-
rias ni a ningun otro tipo de intervencién, sin comunicar al especialista
correspondiente que esta tomando Sintrom.

— Evitar en lo posible inyecciones intramusculares.

— Advertirle que existen fArmacos:

— Potenciadores del Dicumarol: Fenilbutazona y derivados, Ace-
tilsalicilico y salicilatos, Sulfinpirazona (Anturan (rR), Neomi-
cina, Tetraciclina, Cloranfenicol, Pirazolonas, Isoniacida, Feno-
tiacina (Torecan).
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-— Inhibidores: Rifampicina, Barbituricos.
— Medicacidn compatible (Cuadro n.c 4).

~_ Para ser sometido a intervenciones quirirgicas, extracciones den-
tales, arteriografia, etc. el paciente deberd suspender el tratamiento con
Sintrom, 2 6 3 dias antes (segun la dosis que tome) de la fecha fijada
para la cperacion. Tras una extraccion dental, el paciente reanudara el
tratamiento anticoagulante el mismo dia de la extraccidn, siempre y
cuando no sangre.

En caso de precisarse una intervencién quirirgica urgente, o bien en
caso dc accidente hemorrigico importante, interesara normalizar el
Te de Quick, ya sea mediante la administracién de: Plasma fresco o
complejo protrombinico, 2-3 unidades cada 12 horas, a la vez que se
suspende el tratamiento con Sintrom. Cuando se desee una normali-
zacion duradera del T° de Quick, se administrara vitamina K.

B. — Transtornos del higado (11).—

Se produce la disminucion de todos los factores de sintesis hepd-
tica (II, V, VII, IX, X). La actividad del V disminuye a medida que au-
menta la lesion hepatocelular, siendo pues un indice de mal pronéstico.
En la lesion hepatica muy grave el fibrindgeno puede también disminuir,
Otras alteraciones que pueden encontrarse, son una Antitrombina III
baja v plaguetopenia, esta ultima debida posiblemente al hiperesple-
nismo que presentan estos pacientes.

Creemos que con todo lo expuesto es p051ble prevenir las complica-
ciones hemorragicas en los pacientes con enfermedades de la hemostasia
¥ que estdn bajo tratamiento por su Hemat6logo. El correcto conocimien-
to de la discrasia sanguinea que padece el paciente y la mds amplia
colaboracién con el hematdélogo, al cual haremos participe de nuestros
planes de tratamiento, para que proceda a preparar al enfermo, prepa-
racidn que normalmente consistira en realizar una terapéutica susti-
tutiva administrando cricprecipitados, concentrado de factor IX, etc.,
segin del caso de que se trate.

Igualmente en todos los pacientes bajo tratamiento anticoagulante
(Sintrom (R) o heparina), conocemos los cuidados que deben tomarse
para una correcta profilaxis de la enfermedad tromboembdlica con el
minimo riesgo de sangrado y que casi siempre se basard en lograr que
el Tiempo de Protrombina se mantenga entre 20-30 por ciento.

Como deciamos al principio de este trabajo, existe un tercer grupo
de pacientes en los cuales va a ser el Estomatologo el que realize el
diagnostico, que deberda ser por supuesio antes de realizar cualquier
maniobra terapéutica que produzca sangrado, aungue la desidia en el
estudio de los pacientes hace muy frecuente el accidente hemorragico
que deberi ser atendido de urgencia por el Servicio de Hematologia
que diagnosticard un transtorno de la hemostasia. Una correcta anam-
nesis y la prictica de una analitica de rutina hace que diagnostiquemos
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estas alteracicnes de la hemostasia antes de realizar cualquier inter-
vencién ,por lo cual remitiremos al paciente al Hematdlogo para un
estudio mas especializado y su tratamiento subsiguiente, aplazando
nuestra intervenciéon hasta que este punto esté solucionado.

En todos los pacientes con transtornos de la hemostasia debemos
recordar que requieren especiales cuidados desde dos puntos de vista:

1. — Profilaxis. Es fundamental que este tipo de enfermos cuiden
especialmente su salud bucal de forma que puedan prevenirse o en todo
caso descubrirse precozmente todo tipo de patologia oral: parodonto-
patias, caries, etc., para asi tratar las causas que puedan conducir a
futuras exodoncias o a la aparicién de gingivitis u otros procesos de la
mucosa oral causa de una posible hemorragia (13).

Para una correcta profilaxis nos parece imprescindible realizar
revisiones periddicas (cada 6 u 8 meses), ensefianzas sobre los cuidados
elementales de la boca y de higiene (técnicas de cepillado, ete.), normas
dietéticas, etc. Dentro de las normas elementales de higiene de la cavi-
dad oral, es importante tener en cuenta la necesidad de realizar tar-
trectomias, preferentemente manuales para mejor control de posibles
lesiones gingivales, periddicamente como medio de eliminar la placa
bacteriana v de mejorar la salud gingival.

Con la aplicacién de estas normas puede prevenirse o en todo caso

realizarse un diagnodstico precoz y asf realizar su tratamiento en fases
en las gue normalmente no se realizardn maniobras que produzcan
sangrado.
2, — Técnica quirtrgica. Ante todo es preciso un cuidadoso diagnéstico
clintco, asi como una completa exploracién radiolégica que permita
valorar la correcta indicacidén de la exodoncia y conocer las relaciones
anatémicas de las piezas a extraer(4). La técnica anestésica debe ser
infiltrativa,

Las manipulaciones quirirgicas deben ser cuidadosas con movi-
mientos no bruscos y procurando conservar en lo posible las paredes
bseas y evitar los desgarros mucosos. En la exodoncia de una pieza
dentaria casi nunca se aconseja la sutura porque puede afiadir un suple-
mentario desgarro de la mucosa, pero nuesira experiencia personal no
corrabora esle punte, puesto que la correcta colocacién de un punto de
sutura reabsorvible con aguja cilindrica atraumética, salvo en
casos excepcionales, ha sido beneficioso para el control del sangrado.

Es importante la utilizacién de correctos taponamientos de gasa
hemostatica tipo Surgicel (r), Espongiostan (R), etc. o aplicacion local
de Trombina, asi como reposo v dieta blanda para evitar el desprendi-
miento del codgulo de fibrina. No dar colutorios en el postoperatorio
por provocar casi siempre desprendimientos del codgulo y mayor san-
grado (1) (16). ‘

Como conclusidén diremos que un buen conocimiento de estas en-
fermedades evitaria actitudes abstencionistas debidas en parte al exce-
sivo respeto que tales afecciones producen. Es cierto que esta patologia
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de base, representa evidentemente un riesgo, pero este quedaria mini-
mizado si se toman las medidas oportunas y existe una estrecha colabo-
racion entre los especialistas implicados.

Finalmente nos interesa recalcar que es mds rentable para la so-
ciedad una buena profilaxis de la patologia bucal en los pacientes con
alteraciones de la hemostasia, dados los elevados costes que la terapia
sustitutiva conlleva. Es pues importante imponer este concepto de pro-
filaxis, sobretodo en las autoridades sanitarias, para asi lograr una
mejor atencion a este tipo de enfermos y de paso evitar el actual des-
pilfarro econdmico que representa el no poner en practica la profilaxis,
o el diagndstico precoz de las enfermedades orales.
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