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INTRODUCCION 

La importancia que tiene para el Cirujano 
Dentista, el conocimiento de los problemas hemato-
16gicos, es el de que nuestros pacientes no están -
exentos de ellos, por lo que, en este trabajo trata­
mos de señalar los datos que ayudan al Odont61ogo­
a diagnosticar a tiempo dichas enrormedades, ya - -
que la mayoría do estos pi-oblemas se manifiestan -
en cada cavidad oral • 

No s6lo es irdispensabl e que el Cirujano -
Dentista, sea capaz de diferenciar las enfermedades 
de la sangre, de otros trastornos con manifestacio­
nes parecidas, sino que tambi€n, es necesario que­
est€ familiarizado con las complicaciones de estas -
enfermedades en relaci6n con las intervenciones den 
tarias habituales. 

Deben va.lorarse todos y cada uno de los -
problemas, como por ejernplo: La tondencta hemo-­
rrágica del enferrno purpúrico, el potEmcial hamo- -
rrágico do! hemofíl ice y la ful ta du resistencia del -
an~mico, para tenorlos debidamente~ en considera- -
ci6n al planear un tratamiento dcr.tario, 

Y esta valoraci6n la lo~~t'<trnos por medio­
de una Historia Clínica completa. Por lo que al ern 
pezar a elaborarla, estamos llevando a cabo el es:: 
tudio general y posible tratamiento Integral del pa 
ciente, que es el prop6sito que se busca tanto en -
Medicina General como en Odontología. 



IMPORTANCIA DE LOS PROBLEMAS HEMATOLO -

GICOS EN ODONTOPEDIATRIA. 

CAPITULO I .- Anemias. Clasificaci6n. 

a).- Anemia. Definición. 

b).- Anemia aguda. 

c).- Anemia cr6nica. 

d).- Anemia por deficiencia de hierro. 

e).- Manifestaciones generales y bucales, 

f).- Tratamiento. 

CAPITULO 11.- Hemofilia. 

a).- Hemofilia por ueficiencia de factor -
VIII. 

b).- Hemofilia por deficiencia de factor -
IX 6 Christmas • 

e).- Hemofilia C 6 Enfermedad de Rosen 
thal. 

d).- Variantes de hemof'llla. 

e).- Manifestaciones genorales y bucales. 

f).- Manejo odontológico de pacientes he­
mof!licos. 



g).- Tratamiento. 

h).- Educaci6n dental para el hemofíllco­
y sus padres. 

CAPITULO 111.- Púrpuras 

a).- Concepto. 

b) .- Diagn6stico y principios generales. 

e).- Caracteres generales. 

d).- Diagn6stico de púrpura anafilactuide. 

e).- Púrpura en el nmo con desnutrici6n 
de tercer grado. 

f).- Púrpura fulminante. 

g) .- Púrpura trombocitopénica. 

h).- Púrpura por alteraciones funciona 
les hereditarias de las plaquetas. 

i) .- Manifestaciones generales y orales. 

j).- Tratamiento. 



CAPITULO N .- Condiciones hemorrágicas por de -
ficiencia adquirida, aislada o aso -
ciada de los factores de la coagul~ 
ci6n. 

a).- Existencia de una enfermedad hcrno­
rrági.ca. 

b).- Di.ferenciu entre una condición here­
ditaria y una condici6n hemorrágica 
adquirida. 

e).- Aproximación al diagnóstico nosoló -
gico por defecto adquirido (aisl .:;:Jo o 
asociado) de los factores de la coa­
gulaci6n. 

d) .- .Aproximación al diagn6stico nosoló -
gico en pacientes con una enferme -
dad hemorrágica hereditaria. 

CAPITULO V.- Conclusiones. 

CAPITULO VI.- Resumen. 
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CAPITULO 

ANEMIA.- Puede definirse como un esta -
do caracterizado por- la disminución anormal de la -
hemoglobina circulante acompañada generalmente de 
la disminución del nC.mero de hematíes, ésto puede­
suceder de dos maneras: Por- excesiva pérdida de -
sangre tras hemorragia o hemól is is (anemias hemo­
rrágicas y hemolíticas) o por deficiencia en la fer -
macl6n de sangr-e. En la anemia debida a hemor-ra -
gia aguda se reducen por igual las células y la he -
moglobina, son las anemias normocíticas, normo- -
crómicas. En la hemorragia crónica el cuadro co- -
rresponde a una anemia fer-rop€mica con bajo írdice 
calorimétrico (hipocromia). Cuando la anemia se de 
be a hem6lisis el índice ictérico es elevado, hay -
incremento de la reticulocitosis. La formaci6n san -
guínea normal sugier-e elementos y principios espe -
cíficos, 

Los elementos pueden dejar de producirse 
por- acci6n de toxinas, cordiciones caquécticas, so -
bre la m6dula, o por deficiencia y atrofia de 6sta .­
Los pr-incipios específicos son hierro y factor anti -
anémico del hígado; el primero es preciso para la -
maduración normal a r.iivel normoblástico y el apor­
te de hemoglobina a los hematíes. Puede haber es -
casez de hierro en la dieta, puede éste ser defec-­
tuosamente absorbido o existir pérdida (hemorragia). 
El resultado es anemia hipocrómica microcítica, en 
la cual las células no están muy reducidas en núme 
ro, pero sí en tamaño. 

El principio antianémico del hígado es ne­
cesario para la maduración de los megaloblasto~1, 
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formándose en el est6mago por la conjunci6n de un­
factor intrínseco existente en el jugo gástrico, con -
un factor extrínseco aportado por la dieta. Al fal- -
tar el factor intrínseco resultará anemia perniciosa, 
y si falta el extrínseco resultará anemia nutricio- -
nal. También es posible una defectuosa absorci6n -
del principio antian~mico (por enfermedad intestinal) 
o almacenamiento en el hígado (por cirrosis, etc.)­
dándose en estos casos anemia hipocr6mica macro -
cítica, que responde a la adminlstraci6n de extrae -
to de hígado. 

ANEMIAS. 

Las anemias se pueden clasificar en tres­
tipos que son: 

a).- ANEMIA AGUDA. 

b).- ANEMIA CRONICA, 

e).- ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIE­
RRO. 

ANEMIA AGUDA.- La dlsminuci6n brusca 
del volumen sanguíneo circulante, por pérdida de 
sangre al exterior, por pérdida hacia la luz del tu­
bo digestivo o hacia una cavidad serosa, por cxtra­
vasaci6n en tejidos, ya sea por laceraci6n, Fructu -
ra 6sea o por defecto severo en lu coagulaci6n, Son 
las causas do anemia aguda. Produce tres cucidros-
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que corresponden a situaciones fisiopatol6gicas, bas 
tante bien definidas, que implican diferentes actitu = 
des terapéuticas: 

1 .- LIPOTIMIA.- Se caracteriza por la -
caída brusca de las presiones arteriales sist6lica y 
diast6lica, bradicardia evidente, el paciente se sien 
te muy enfermo, con sensaci6n de debilidad, moles­
tia epigástrica, náuseas, v6mito, visi6n borrosa, = 
alejamiento de los sonidos, pal idoz, sudoraci6n pro 
fusa, dificultad para ejecutar 6rdones. Este cuadro= 
se explica por hipoxia cerebral de causa circulato -
ria. La relaci6n entre disminuci6n del gasto cardia 
ca y 1 ipotimia no es constante en cambio, s( ex;.ste 
relaci6n entre la lipotimia y la caída de presi6n ar 
terial, por disminuci6n brusca de la resistencia pe":: 
rtférica debida a vasodilataci6n de las arteriolas 
musculares. Aunque está. bien establecido que la in­
cidencia de lipotimias, guarda rolaci6n con la mag -
nitud de la extracci6n de sangre, se sabe tambi~n -
que puede observarse en una persona por la vista -
de sangro, por dolor, por estado emotivo en rela-­
ci6n con la extracci6n de unos cuantos cm3 de san­
gre. Por tanto, no refleja forzosamente pérdida im 
portante de sangre y se corrige colocando al pacie6:: 
te en posici6n de Trendelenburg. 

2 .- ESTADO DE CHOQUE.- Se caracteri 
za por hipotensi6n, taquicardia, pulso débil, filifo,.:;:.. 
me, venas superficiales colapsadas, llenado capilar 
pobre, piel pálida, húmeda fría, con moteado de 
porciones distales y tendencia a l.:\ cianosis de le- -
chas ungueales, al iguria. El paci ante puede estar -
inquieto, con ansiedad o por el contrario mostrar -
apatía, hipoton(a, debilidad, hiporreflexia, hipoeste­
sia. No todos los síntomas y signos mencionados 
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se observan en un paciente determinado ni alcanzan 
la misma magnitud, dada la variacl6n de la respues 
ta individual y las diferentes etapas de evoluci6n -
que puede ser observado en el paciente. Por otra -
parte, se añaden otras manifestaciones, condiciona­
das por la causa de la hemorragia. Se ha señalado 
que la inestabll idad de la con:Hci6n del pacionte y -
el deterioro progresivo, pueden ser condicionados -
como el aspecto más característico del cuadro el( -
nico del choque. Los fen6menos fisiopatol6glcos bá­
sicos, están constttu(dos por reducci6n en el vol u -
men sanguíneo (aunque existen variaciones considera 
bles en los mecanismos de compensaci6n). Se seña­
la en general una reducci6n cercana o superior al -
30'%, perfusi6n inadecuada capilar, ascenso en los -
niveles de catecolaminas, vasoconstricci6n arteria -
lar, hipoxia celular, acúmulo de ácido láctico, aper 
tura de capilares y venas, disminuci6n del retorno= 
venoso, caída de la presi6n venosa central y dismi­
nuci6n del gasto cardíaco. 

Esta secuencia entraña un círculo vicioso, 
lo que explica el deterioro progrobivo de la situa- -
ci6n, para llegar finalmente a lu muerte de c€llulas, 
cuando €lsta alcanza una magnitud que bloquea la 
funci6n de 6rganos vitales, se llega a la muerte 
del individuo. Se ha señalado conr¡ulaci6n intravas -
cular a n(vel de la microcirculaci6n. El choque s6-
lo puede corregirse mediante la roposici6n de la 
sangre perdida. Si la reposici6n es adecuada e in -
mediata, se corta la cadena señalada de eventos. 
Al pasar el tiempo, aumenta la capacidad vascular, 
por lo que se requiere una cantidud importante de -
líquidos extra. 
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3 ,- RECUPERACION DEL VOLUMEN 
SANGUINEO .- Entre horas y pocos días después de 
una hemorragia, puede existir una situaci6n que re­
cuel"da a la situacl6n de una anemia cr6nica seve- -
r-a. Caracterizada por mal estado general y palidez 
con taqutcal"dia y desde el punto de vista hemodiná­
mico, por aumento en el gasto cetrdíaco y aumento­
de la pr-esi6n en la aurícula derecha., Esta situaci6n 
en consecuencia, debe manejarse desde el punto de­
vista de apl lcaci6n de sangre, con las mismas pre -
cauciones que se siguen en la anemia cr6nica seve­
ra. 

Para darse cuenta de la cronología y de -
la magnitud de la pérdida sanguínea del enfermo, 
pueden emplearse los siguientes procedimientos, ha . 
ciendo notar desde luego, que el cálculo será más = 
aproximado entre mayor nC.mero de elementos de 
juicio pueda reunir: 

a).- Informaci6n por parte de los testigos 
de la cantidad de sangre perdida al exterior. En la 
práctica oe utiliza la comparación con medidas ca 
seras. f'.~esulta particularmente dll'ícil valorar la 
pél"dida de sangre cuando está mo."!clada con otros 
líquidos del cuerpo, como contenido gástrico, orina 
y materias fecales. En general, hci.y sobre valora- -
ci6n de estas últimas circunstancias. 

b).- Grant y Reeve, estudiaron el tamaño 
de la lesión y el volúmen sanguíneo, utilizaron la -
mano extendida, como unidad de referencia de la ex 
tensi6n de heridas superficiales y la mano empuña = 
da en el cálculo del vol<Jmen de los tejidos interesa 
dos en una herida profunda y señalaron la siguiente 
guía: -
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una herida que corresporde a una mano o 
menos, entraña una pérdida de volumen sarguíneo -
de 10% o menos , Cuando se estima una a tres ma -
nos del paciente, implica la posibll id ad do haber 
perdido entre el 20 y 40% del volumen sarguíneo, -
cuan:lo se estima en tres a cinco manos la pérdida­
del volumen es alrededor del 40% y cuando es supe 
rior a cinco manos una pérdida del 50% o más, -

c).- En relación con fracturas, una frac -
tura mayor que puede acompañarse de una extrava -
saci6n del 20% del volumen sarguíneo. Dos mayores, 
una pérdida del 20 al 40'Yo y tres o más fracturas -
mayores, extravasaci6n superior al 30% • Posterior­
mente se ha señalado una pérdida aproximada del 5 
al 10% del volumen sanguíneo en fracturas cerradas 
de tobillo, antebrazo y rodilla, Extravasaci6n que -
puede alcanzar una magnitud del 10 al 30% del volu 
men sanguíneo, en fracturas de la diáfisis del fé- :: 
mur, en algunas de la tibia y el peroné y en las 
fracturas mayores del miembro superior. Desde 
luego, la:::: fracturas múltiples de la pélvis, Se ha -
señalado como Cltil, el aumento de volumen del 
miembro fracturado, 

d).- Condiciones clínicas dol paciente.- -
Grant establ eci6 1 a siguiente relación entre la mag -
nitud de la pérdida de sargre (expresada como por­
centaje del volumen sanguíneo) y el cuadro clínico -
del herido. 

1 .- Un paciente con buena coloraci6n y -
buena temperatura, sin taquicardia nl hipotensi6n, -
ha sufrido una pérdida probablemente inferior al 
10%. 
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2 .- El paciente con palidez, extremidades 
frías, taquicardia pero no hipotensl6n, probableme~ 
te perdi6 más del 20% pero menos del 30%. 

3 .- El paciente que presenta palidez, en -
friamiento taquicardia e hipotensi6n, probablemento­
perdi6 más del 30%. 

4 .- Cuando la hipotensi6n es muy acentua 
da, existe taquicardia muy alta, los pulsos son im= 
palpables y cuesta t,.abajo visual izar y tomar las 
venas (pudl6ndo existir además gran inquietud, dis'"'.I"." ·, 
nea y sudoraci6n), muy probablemente el paciente 
perdió más del 40% de su volumen sanguíneo. 

ANEMIA CRONICA.- La presencia de una 
cifra de hemoglobina más baja que el l (mite infe- -
rior de lo normal define la presencia de anemia 
crónica. Este límite varía con la edad y la altura -
sobre el nivel del mar y también con el sexo, pu- -
bertad , el imaterio. 

La hemoglobina interviene en los siguien -
tes mecanismos fisiológicos: 1 .- Transporte de 02 y 
de C02. 2 .- Equilibrio ácido básico. 3 .- Oxigena 
ción tisular, que está condicionada por la función = 
respiratoria, la concentración de hemoglobina en la 
sangre, el gasto cardíaco y el estado local de la 
circulación. 4 .- Función del sistema eritropoyeti- -
na. Aumenta la actividad de la eritropoyetina cuando 
el aporte de oxígeno u los tejidos, es inferior a su 
requerimiento. Las tres primeras funciones, depen­
den de un nivel óptimo de hemoglobina en ln sangre, 
que se observa en las personas normales sanau. 
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i::ru~lta f'urdamehtal expresa,.. las cifras Ml"males de hemoglobina 
en nli'Íoil. (Cuadro No. 1 ) • 

CU.ADRO No, 1 

PROMEDIOS Y MINIMOS DE: HE".'100L08INA PúR 100ML DE SANGRE 
\i'EÑOSA EN Nil'lOS DE LA CIUDAD DE MEXICO (EXPRESADOS EN -
GRAMOS) 

Grupos de edad Valol"es encontrados valores calculados 
Pl"omedto MÍnlmo Pl"omedto MÍnlmo 

Sangre del Cord6n 18 .1 12.8 

3 a 60 d(as 15.7 8.4 

2 y 3 meses 11. 7 9.8 

4 a 23 meses 12.7 10.7 

2 años 13.4 11 .5 

3 al\os 14 12.5 

4 - 5 ai'\oS 14 12.5 

6-7y8ai'ios. 14 12.5 

9 a.Flos 14.6 13.0 

10 - 12 ai'los 15.0 13.0 
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Valor-aci6n de la anemia cr6nica .- Exis- -
ten dos n(veles de alter-aci6n funcional del aparato -
cardtovascular en pacientes con anemia cr-6nica: 
1 .- Insuficiencia card(aca. 2 .- Dismlnuci6n de la -
capacidad para efectuar ejercicio físico. 

1 .- INSUFICIENCIA CARDIACA,- Las ma 
nifestactones clínicas que se observan con más fre= 
cuencia en este tipo de anemia son: Palidez intensa, 
cl"ecimiento hepático en el qt1"! puede existir' cl"eci -
miento l"áptdo, borde l"omo, supol"ficie 1 isa y l"egu -
lal", consistencia media, palpaci6n dolol"osa. Ingul" -
gitaci6n yugular visible con el niño semisentado, 
cardiomegalia, ritmo de galope, edema. Solo se ob 
serva anasarca y ascitis en casos extremos. Es -
importante hacer notar que el número de pacientes­
con insuficiencia cardíaca, la presentan en forma..,. .. 
moderada que solo se descubre cuando la explol"a- -
ci6n es intencionada. Todos los cuadros de insufi- -
ciencia cal"'d(aca se han visto en niños con menos 
de 5 g de hemoglobina por 100 mi de sangre. 

2 .- Oisminuci6n de la capacidad para 
efectuar- el ejercicio f(sico .- Es evidente en el pa -
ciente que se encuentra en insuficiencia cardíaca la 
disminuci6n de la capacidad para efectuar ejercicio­
f(sico pero además se observa en pacientes, que 
sin estar en esta cordici6n, muestran manifestacio­
nes durante la ejecuci6n de ejercicios de intensidad 
moderada, como disnea, palpitaciones, sensación de 
debilidad. Lo antel"ior se presenta en pacientes que 
tienen menos de 9 g de hemoglobina. 
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ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO.­
La anemia hipocr6mica, es una anemia en la que -
es más importante la limitaci6n en la formaci6n de 
gl6bulos rojos y se desarrolla en pacientes en quie­
nes se han agotado previamente las reservas de hie 
rro. Se caracteriza por disminuci6n muy acentuada­
del hierro de la m€!dula 6soa. Existe cifra baja de­
hierro circulante en el plasma y aumento en la can 
tidad de la proteína sanguínea encargada de su -
transporte (transferrina cS olderofilina.). Esto se tra 
duce en aumento de la capacidad del suero, para -
fijar hierro, aumento de la capacidad total de com­
binaci6n (que es la suma de la capacidad de combi -
naci6n latente y de la capacidad saturada por hi.orro 
sérico). por lo que hay baja saturaci6n de la trans­
ferrina con hierro. Se caracteriza además no s6lo­
porque la cifra de hemoglobina es baja, sino porque 
tambien es inferior a la que deber(a estar contenida 
en los gl6bulos rojos del paciente. La enfermedad -
se manifiesta por datos de laboratorio y el ínicamen 
te con la disminuci6n de hemoglobina circulante, al 
teraci6n anat6m!ca y funcional de varios tejidos pro 
ducida directamente por la deficiencia de hierro. -
La deficiencia puede ser prooucida por un desequi -
l ibrio entre el aporte de hierro y sus requerimien -
tos por su defecto en su absorci6n 6 por pérdida -­
cr6nica de sangre. 

De acuerdo con este concepto de anemia 
hipocr6mica por deficiencia de hierl"o, debe distin 
guirse de otras anemias hipocr6micas entre las que 
pueden citarse: a).- Talasemias, por defecto genfüi 
co en la s(11tesis de las cadenas beta de la hemoglo 
bina (talasemias beta) o en la síntesis de las ende= 
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nas alfa (talasemias alfa), que se transmiten con 
carácter somático recesivo. 
b) .- Anemia sideroblástica hereditaria que se trans 
mite con cr:•.rácter recesivo ligado al cromosoma x= 
y que ocurre solo en varones. .Además de su carác 
ter hereditario, los padecimientos mencionados, tie 
nen en comC.n el aumento en las r-eservas de hie- = 
rro, el hierro s~rico elevado o normal y la satura­
ci6n de transferrina elevada o nor-mal. En las tala­
semias existe aumento de hemoglobina F 6 de hemo 
globina A2. y en algunos casos se puede identificar = 
una hemoglobina anormal. En la anemia sideroblás­
tica, se encuentran dep6sitos de hierro en forma de 
corona alrededor- del núcleo de los eritroblastos. 
c).- .A.nemia hipocr6mica con aumento en los dep6 -
sitos de hierro, Este tipo de anemia responde a la 
administraci6n de piridoxina. 
d).- titransferrinemia congénita.- Se caracteriza 
por ausencia cong€mita de la tr-ansferrina, hierro 
sérico bajo, disminuci6n en la capacidad del suero­
para fijar hierro y hemos id eros is. No debe sobre 
valorarse la trascendencia de estos padecimientos -
dada su baja frecuencia, segón podrá verse en el 
párrafo siguiente. En el Hospital Infantil de México, 
se han encontrado anemias hipocr-6micas por defi- -
ciencia de hierro, en el 6% de los niños que ingre­
saron en un año de estudio. 

Se han realizado trabajos que tienen inte­
r6s porque plantean la posibilidad de que por cada -
caso de anemia por deficiencia de hierro en niños, 
puede existir un nCamero no conocido de niños con -
deficiencia de hierro que no se ha prolongado lo su 
ficiente para dar lugar a la existencia de anemia. = 
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varios autores han descl"'ito síntomas atribuibles a -
la deflclencia de hiel"'l"'O sin anemia, pel"'o no existen 
datos precisos al l"'especto • 

Esta l"'evisi6n permite hacer nota!" que: 

1 ).- Existe deficiencia de hiel"'ro sin ane -
mía. 

2) .- Cuando esta situact6n es prolongada -
y ha alcanzado intensidad suficiente, 
da lugal"' a la presencia de anemia -
con manifestaciones atl"'ibuÍbles a és­
ta por una parte y a manifestac~0nes 

debidas directamente a la deficiencia 
de hierro. 

3).- A.unque la mayor parte de las ane- ~­

mias hipocr6micas son debidas a de­
ficiencia de hiel"'ro, existe un pareen 
taje m(nimo con una base etiol6gica:: 
totalmente diferente, 

Existen aspectos furdamentales en el diag_ 
n6stico de la anemia hipocr6mica: 

a).- Reconocimiento de que el paclente 
tiene anemia hipocr6mica por deficiencia de hierro. 

b) .- Descubrimiento de la causa. 

La anemia hipocr6mica por deficiencia de 
hierro es la manifestaci6n final de ésta. E.1 proce -
so se inicia con la util izaci6n de los depósitos y el 
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aumento en la absorci6n de hierro. Sigue la ca(da -· 
de hierro sérico y el aumento de la trasferrina .fl-­
nalmente, se produce depresi6n de la síntesis de 
hemoglobina y de la eritropoyesis. La deficiencia -
de hierro produce simultáneamente alteraciones en -
otros tejidos • 

Esta anemia tiene las características de -
instalaci6n lenta y progresiva, afecci6n de la serie­
roja y otros tejidos pero no de leucocitos ni de pl~ 
quetas, presencia de un mecanismo causal, micro -
cttosis, hipocromia, hierro sérico inferior a 50 mi 
crogr-amos por 1 OOml de suero y saturaci6n de 
transferr-ina inferior- al 10%, 

Debe diferenciar-se de otras anemias muy 
poco frecuentes que se caracterizan por- deficiencia­
en la síntesis de hemoglobina. 

Son de diagn6stico difícil, las formas de­
onemia htpocr6mica por deficiencia de hierro, que -
se acompaña de esplenomegal ia y cambios 6seos se 
mejantes a los observados en algunas anemias he-:: 
mol íticas y aquélla que acompaña a la siderosis 
pulmonar idiopática. 

Debe identificarse el mecanismo causal 
por la dificultad en la identlfícaci6n de algunas le-­
siones sangrantes de ;·.tubo digestivo y el r-econoci­
miento de la hemosiderosis pulmonar idiopática. 
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MANIFESTACIONES GENERALES DE ANEMIA 

Los signos y síntomas bucales que orien -
tan hacia una anemia deben ir seguidos de una irr -
vestigaci6n clínica en busca de signos generales de­
aquel la. Estos pueden consistir en uno o varios. 

PALIDEZ DE LA CARA Y DE LA PIEL 

Son signos frecuentes de anemia la pali -
dez de la cara, labios, piel y raíz de uñas, El co -
lor anormal se define generalmente como palidez, 
pero en algunos casos es blanco, gris 6 amarillo -
lim6n. 

SINTOMAS NEUROMUSCULARES 

La anemia puede ocasionar diferentes tras 
tornos neuromusculares, especial mente debilidad ge 
neral y fatigabil id ad fácil, rormigueos o entumecí-:: 
mientas de las extremidades, somnolencia, v~rtigos, 
cefalalgias y sensibilidad al frío. 

SIGNOS GASTROINTESTINALES 

Las náuseas, v6mitos, p6rdida de apetito, 
diarrea, dolores abdominales y p6rdida de peso ta~ 
bien son signos que hacen pensar en una anemia. 

OTROS SINTOMAS 

Constituyen otros signos la disnea, ede- -
mas y palpitaciones. 
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El descenso de hemoglobina, al alcanzar -
cierta magnitud, da lugar a pal ldoz • De acuerdo - -
con lo expuesto en los párrafos anteriores da lugar 
a hipoxia primero sólo durante el ejercicio y a ma­
yor severidad tambi~n durante el reposo. El apara­
to respiratorio y el cardiovascular modifican sus 
funciones cuando la hemoglobina descierde a cierto -
nivel. 

Se hace hincapi~ en las manifestaciones -
de la anemia como palidez, hipoxia, con alteraclo-­
nes de los aparatos respiratorio y cardiovascular, -
que trataremos de describir a continuacl6n: 

La palidez es una manifestación frecuente 
en la anemia, más evidente cuando la cifra de hemo 
globina es irferior a 7g por 1 00 mi • Es más útil 
buscarla en palmas de las manos y en labios. Debe 
tenerse en cuenta, que varias personas se ven pál i­
das sin que tengan anemia como en las glomerulone 
fritis aguda, neoplasias malignas, insuficiencia -
a6rtica, mixedema, Falta de exposici6n al sol y al -
aire libre. R..lede añadirse como causas de palidez -
en ausencia de anemia, lipotimias, estado de cho-­
que (incluyendo por proceso infeccioso), condiciones 
abdominales agudas, estado de angustia. 

Hay factores subjetivos, por parte del m~ 
dico, en la apreciaci6n de la palidez y en especial= 
comete errores cuando se trata de pacientes con pe 
so bajo. Por otra parte, puede suceder que un ni-= 
ño con buena coloraci6n de piel y mucosas tenga ci 
fra baja de hemoglobina como en el caso de pacie..;: 
tes con anemia refractaria tratados con testostero-­
na. 
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La hipoxia en los an~mtcos da las stguien 
tes manifestaciones. 1 ipotimia, fosfcnos, acófenos, = 
pal"estesias, calambl"es, irritabilidad, apatía y aste 
nia. De estas manifestaciones, las que se pueden = 
obtener solo por intel"rogatol"io directo, requiere - -
que 6ste se lleve a cabo en condiciones 6ptimu.s - -
(confianza del niño en el médico y simpatía mútua), 

Hay dos repercusiones de la hipoxia por -
anemia, que deben considerarse sujetos a una valo­
raci6n cutdu.dosa, el efecto sobre el cl"ecimiento y -
efecto sobre el sistema nervioso central , En lo que 
respecta al crecimiento, existe buena informaci6n -
de que no es afectado por cifras superiores a 1 Og -
de hemoglobina, En cambio, se acepta su al teraci6n 
evidente en ·pacientes con cifras inferiores a 5g % -
situaci6n en la que aparentemente no hay duda que -
se observa alteraci6n importante. En lo que l"espec 
ta a daño cerebral, debe considerarse abierto a es= 
tudio. 

Los ajustes por parte del aparato cardio -
vascular y del aparato respiratorio, dan lugar a ta­
quicarcHa, polipnea, cardiomegalia, soplos. En con­
diciones muy severas se pueden observar trastornos 
del ritmo e insuficiencia cardíaca. 

Debe mencionarse, que las manifestacio -
nes mencionadas. dependen tanto de la severidad de 
la anemia, como de la rapidez de instalaci6n (desde 
luego, con mayor intensidad en las manifestaciones­
ª mayor rapidez de instalaci6n). 

A las manifestaciones del cuadro an6mico 
pueden añadirse las que dependen del mecanismo 
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patoglmico de la anemia, como ictericia, hepato y -
esplenomegalta en las anemias hemol(ticas, manlfes 
taciones de sangrado en el caso de anemia por p6r': 
dida cr6nica de sangre. Las que dependen de la al -
teraci6n de otras cl!t utas sangu(neas, como púrpura, 
si existe plaquetopenia, pequeñas úlceras superflcia 
les de la mucosa oral y mayor susceptlbil ldad a tO: 
fecciones, si existe neutropenla. Si el cuadro an~­
mico es securdario a erdocrinopat(a, infecci6n cr6-
nica, insuficiencia renal o neoplasia maligna, ade- -
más de las manifestaciones del cuadro an~mtco, 
existirán aquellas que deperden del proceso prima-­
ria, aunque en ocasiones son tan discretas que pue­
den pasar desapercibidas si no se buscan en forma­
intencionada. Esta forma nos permite avanzar en 
forma importante en el diagnóstico. 

MANIFESTACIONES EN CAVIDAD ORAL DE LA 
ANEMIA 

Los· signos y síntomas específicos de tos -
enfermos an6micos son muy parecidos cualquiera 
que sea su causa. 

Estos signos clínicamente son los siguien-
tes: 

1 .- Pal ídez de tas enc(as y de la mucosa 
bucal .- En la anemia, las enc(as tienen un color 
rosa pálido que hacen pensar a veces en un decoto­
ramtento general. Los tejidos bucales a menudo son 
pálidos, igual la lengua. El paladar blando puede -­
ser pálido y algunas veces tiene un color amarlllo -
lim6n. 
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2 .- Glosltls .- En la anemia la lengua pre 
santa con frecuencla, s(ntomas descrltos como ar-= 
dor, sensibilidad o dolor. A:iemás, de la palidez 
en algunos casos y del enrojecimiento intenso en 
otros, pueden observarse, si se examinan con cuida 
do signos de atrofia de las papilas. 

3 .- Estomatitis A.ngular .- A.unque no es -
frecuente que la anemia se acompañe de inflamaci6n, 
fisuras, ulceraciones o costras en los ángulos de la 
boca, su presencia cr6nica debe ser motivo para 
que se practiquen ex&i.menes de laboratorio para es -
tablecer lu existencia de anemia. 

4 .- Estomatitis Infecciosa.- Tambi~n pue­
den acompañar a la anemia signos de infecciones 
bucales no espec(ficos como erosiones o 6lceras, es 
pecialmente de carácter persistente o recidivante. = 
Pueden presentarse infecciones monil iásicas secun -
dar-lamente a la anemia como proceso sobreañadido. 

TRATAl'vUENTO DE LAS ANEMIAS YA MENCIONA­
DAS 

Tanto la anemia cr6nicn como la guda po­
nen en peligro la vida del paciente, con níveles in -
feriares a 5g de hemoglobina por 1 OOml de sangre. 
Un niño puede caer en insuficiencia card(aca, se le 
debe considerar en riesgo potencial y debe ser ale­
jado de éste aplicardo muy lentamente 10ml de gl6-
bulos rojos por kg de peso. Si el pnciente ya tiene 
alguna manifestacl6n de \nsuficiencla cardíaca se le 
aplican los gl6bulos rojos en cant\dndes pequeñas 
de 1 O a 20ml por vez y se hace extracci6n de la 
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misma cantidad de sangre. Con este sistema se to­
leran incluso apl lcaciones de mayor cantidad total -
de la señalada previamente. 

Un niño con más de 5g de hemoglobina, -
pero menos de 9g por 100ml de sangre, tolera mal 
el ejercicio, las intervenciones quirúrgicas, ciertas 
complicaciones del aparato respiratorio y cardiovas 
cular y desde luego, hemorragias. De tal manera,':" 
que mientras se le conserve on reposo y est€i libre 
de tas situaciones mencionadas, no hay temor sobre 
su vi.da y no es necesario transfurdirlo, mientras -
su cifra de hemoglobina sea superior a 6g por 100-
ml de sargre. 

En la anemia por deficiencia de hierro, -
la administraci6n de sales ferrosas va seguida de -
reticulocitosis a la primera semana. La magnitud -
de la respuesta reticuloc(tica, suele ser del orden -
del 4 al 10% y depende del volómen ini..éial de hemo 
globina y no del nómero de gl6bulos rojos. A me-:: 
nos que existan factores de compl lcaci6n, la reticu­
locitosis va seguida de una normal izil.ci6n de la can 
tidad de hemoglobina y del número de gl6bulos ro-:: 
jos en plazo de 6 a 1 O semanas. Si la terap~utica -
ferruginosa tiene llxito la concentraci6n de hemoglo_ 
bina debe aumentar en 2 .Og ¡x>r 1 OOml en las pri- -
meras 3 semanas de tratamiento, La anemia por de 
ficiencia de hierro se corrige dardo por vía oral -
0.2 6 0.3g de sulfato o gluconato ferroso 3 veces -
al d(a. Diversos preparados contienen de 35 a 70mg 
de hierro por tableta de la d6sts total entre 100 y -
200mg de hierro, probablemente no se absorba más 
de 20 a 30mg. Sl se administra inicialmente una 
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pequeña cantidad de medicamento y la d6sis se au -
menta poco a poco• raramente hay trastornos gas- -
trointestinal es. Algunos pacientes toleran un prepa -
rada mejor que otro; sí un medicamento a base de­
hierro causa molestias excesivas• diarrea u otros -
síntomas, pueden substituirse por otro. El hierro -
tiene menbr- terdencia a causar síntomas gastroin- -
testinales si se administra despu6s de las comidas. 

A.unque las sales de hierro administradas­
por la boca corrigen la anemia en casi todos los 
pacientes, este método de tratamiento no es bueno -
para corregir las reservas de hierro• por-que la ab 
t>orci6n de éste disminuye cuando la sangre se "'Or:: 
matiza. Para restablecer las reservas ferruginosas 
por vía bucal , tiene que continuarse el tratamiento -
durante meses o años. Por tal motivo, a veces se 
utll izan preparados por vía parenteral. 

La cantidad total administrada en una se -
rle de tratamiento intramuscular, suele hallarse en 
tre 1500 y 500mg suficiente para corregir la ane- -: 
mía y restablecer los depósitos corporales de hie- -
rro. Pueden presentarse reacciones como fiebre, 
incluso colapso vasomotor, pero son raras. No se -
ha determinado con precisión el peligro de compl i -
caciones tardías de las inyecciones intramusculares. 
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C A P 1 TU L O 11. 

HEMOFILIA 

La hemofilia, es un término empleado al­
referirse a un grupo de erfermedades hemorrágicas 
de or(gen genético.- El defecto lv1reditario consiste 
en una deficiencia de un factor plasmático que impl 
de la coagulación normal de la :'.inngre. -

Se conocen varias clases de hemofilia, 
todas ellas hereditarias pero cada una con caracte -
res pecul tares. Estas enfermedades son causadas -
por falta de factor antihemof(l ico, componente trom 
boplast(nico del plasma o antecedente tromboplast( = 
nico del plasma. Tres sustancias que participan en­
e! mecanismo de plaquetas para iniciar la coagula-­
ci6n de la sangre. Sin embargo, estos tres facto -
res no son necesarios para el mecanismo de coagu­
lación de la tromboplastina tisular. Los tejidos del 
hemof(l ico experimentan desgarro grave que basta -
para producir cantidades suficientes de troboplasti -
na tisular, la coagulación ocurre casi normalmente 
y se pierde poca sangre. Por otru parte, la ruptu -
ra sencilla de un vaso sanguíneo no produce abu~ -
dante tromboplastina tisular y en estas circunstan -
cias la hemorragia a menudo dura horas. El escape 
gradual de sangre a menudo origina la muerte del -
hemofílico. 

Tipos de hemofilia.- So distinguen tres -
tipos de hemofilia por la deficiencia de tres facto- -
res de la coagulación que son el VIII, IX y XI lo -
que da como resultado la Hemofilia "A" llamada 
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tambit!n Hemofll la clásica", Hemofll la "B" o "Enfer 
medad de Christmas" y Hemofilia "C" o "Enferme:: 
dad de Rosenthal " • 

HEMOFILIA A 

La deficiencia del factor VIII pasa de una 
a otra generaci6n como carácter recesivo ligado al 
sexo. En general la mujer es la portadora, pero 
no presenta signos ni síntomas el ínicos del trastor-
no. 

Se debe a la deficiencia del factor VIII 
de la coagulaci6n llamada globulina antihemoFn icá., -
factor antihemofíl ico o tromboplastin6geno y se iden 
tifica con la hemofilia clásica. 

En el 2 5% de los enfermos no hay antece­
dentes hereditarios familiares, hoy se cree que la -
producci6n de factor VIII no solo se gradúa en un lo 
locus del cromosoma X sino tambit!n en uno o más­
locus autos6micos. Esta hip6tesis surgi6 del hecho­
de que la hemofilia "A" no siempre tiene la misma 
gravedad y que presenta distintos grados de intensi­
dad el ínica. 

El síntoma princtpal reside en la hemorra 
gia exagerada en distintas partes del cuerpo, comO:: 
consecuencia de un ligero traumatismo o en forma -
espontánea. La hemorragia es una p6rdida de san- -
gre lenta y persistente fuera de toda proporci6n con 
la magnitud de la herida, puede durar horas, días -
o semanas. 
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HEMOFILIA B ENFERMEDAD DE CHRISTMAS 

Es por la deficiencia del factor IX de la -
coagulaci6n o componente tromboplast(nico plnsmáti­
co o factor de Christmas, representa un 15% de las 
hemofilias • 

Es tambi€m una anom&l (a hereditaria, que 
se transmite como un rasgo mendeliano recesivo, -
que está vinculado al sexo como la hemofilia clási -
ca. 

Como en la deficiencia del factor VIII tie­
ne diferentes niveles de intensidad, según la concen 
traci6n del factor, se manifiesta por lo tanto con = 
diferentes niveles de severidad. 

El factor IX se encuentra tanto en el plas 
ma como en el suero, la deficiencia de estos pací -
cientes es que no consumen el factor en el proceso 
de la coagulaci6n. En. pacientes con padecimientos -
hepáticos se observa una d isminuci6n de trombopl~ 
tina y protromblna. 

HEMOFILIA C 6 ENFERMEDAD DE ROSENTHAL 

Se debe a la deficiencia del factor XI, 
precurso~ plasmático de la tromboplastina, se deno­
mina como hemofilia C. Su mecanismo hereditario­
no se ha determinado muy claramente, se pens6 
que era un rasgo mendeliano dominante, de alto gr~ 
do de penetraci6n pero con expresi6n variable. 



24 

Como regla las hemorragias espontáneas -
son raras, un rasgo característico de esta hemofi-­
lta es que se observa una hemostasia normal, des -
pul!s de una intervenci6n quirorgica. 

El trastorno puede variar desde una for -
ma leve con un tiempo de coagulaci6n normal y con 
sumo de protrombina apenas alterado, hasta una -
forma severa con un ttempo de coagulaci6n alterado 
y consumo de protrombina anormal . 

También podemos encontrar otras vaMan -
tes, dentro de la clasificaci6n ya mencionada, entre 
éstas tenemos: pseudo hemofilia y parahemofil ia • 

SELJDOHEl\AOFI LIA 

La Seudohemofil ia es una denominaci6n 
que se aplica a una enfermedad parecida a la hemo 
fil ta cuya causa específica no se ha determinado • -
.Es hereditaria, no ligada al sexo y generalmente se 
descubre on el comienzo de la vida debido a episo -
dios hemorrágicos de Ol"\gen espontáneo o provoca­
cos poi" ligeros tl"aumatismos. 

La principal manifestaci6n el (nica son las 
hemOl"l"agias, que pueden pl"esentarse en cualquier' -
sitio, Incluso en la boca, en cuya localizaci6n el 
Cmico signo el ínico puede ser el acumulamiento de -
sangre en los bol"des glngivales. Una hemorl"agia In 
tensa y pl"olongada en el sitio de una extl"acci6n o '::" 
de cualquier otra intervenci6n bucal debe hacer' pon 
sar en una seudohemof\lla. Sin embat"QO, las man!= 
festaciones bucales van generalmente acompañadM -
de hemol"ragias en la :mariz, el tubo gastrointestinal, 
petequias y equtmosts de la piel. 
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Los datos de laboratorio en el paciente 
seudohemofn leo no suelen ser específicos, pero no -
excluyen la poslbiHd'ad «Je que existan otras enfer- -
medades hemorr(igicas • E1 nC.mero de hematíes y -
de plaquetas suele estur dentro de los límites nor­
males. La coagulaci6n, protrombina y retracci6n 
del coágulo son generalmente normales. Sin embar­
go, el tiempo de sangrado está alargado y la prue -
ba del torniquete es positiva en casi el 50% de los -
enfermos • Los datos anteriores hacen suponer que -
la respon!ilable de las hemorragias es una anormali­
dad capilar • 

PARAHEMOFI LIA 

La Parahemofil ia es una enfermedad he 
morrágica, probablemente de origen hereditario, 
acasionac:la por deficiencia de la proacelerina del 
plasma, uno de los factores necesarios para la con 
versi6n de la protrombina en trombina. 

La caracter(stica clínica de la parahemo -
filia son, las hemorragias copiosas en uno o varios 
puntos del organismo, espontáneas o consecutivas a 
traumatismos. La boca p,uede ser una de las locali­
zaciones con acumulamiento de sangre de los bor' .,.. 
des libres de las ene( as. Tambi6n pueden hacer pen 
sar en la parahemofllia, las hemorragias intensas :: 
prolongadas en el sitio de una extracción o de una -
intervención quirC.rgica. Pueden observarse pete-· -
quias y equimosis de la mucosa. Generalmente se -
obtienen con facilidad antecedentes de hemorragias -
en otros sitios como la nariz, el tubo gastrointesti­
nal y la piel (petequias, equimosis y hematomas). 



26 

Los hallazgos de laboratorio, indican un -
tiempo de coagulaci6n y un tiempo de protrombina -
aumentados y como es natural , hay una disminución 
del contenido de acelerina del plasma. 

MANIFESTACIONES GENEl~ALES Y BUCALES 
DE LA HEMOFILIA 

Como el fen6meno anormal de los tres 
tipos de hemofilia son las hemorragias, las manifes 
taciones el (nicas son fundamental mente las mismas:: 
en los tres. 

El exá.men de la boca del hemofllico que -
no sangra, no demuestra en general nada anormal:­
no existen signos el (nicos demostrables que hagan -
pensar en la enfermedad. As(, es necesario obtener 
una historia el (nica con antecedentes hemorrágicos -
antes de emprender una intervenci6n quirúrgica bu­
cal que pueda implicar la rotura de vasos sangu(- -
neos. 

Las hemorragias del hemofíl ice pueden 
producirse por los traumatismos más pequeños; el -
más ligero corte o abrasi6n do LO!:• tejidos blandos, 
como los que pueden producirse en las intervencio -
nes operatorias, las lesiones ginglvu.les en las inter 
venciones periodontales o hastu en las profilácticas: 
y la rotura de vasos sanguíneos ocasionada por la -
introducci6n de una aguja hipodérmica traumatizan -
te, pueden ser suficientes paru ocasionar graves - -
episodios hemorrágicos. Es evidente, por lo tunto,­
que cuando se considera imprescindible alguna. ox- -
tracción o lntervenci6n quirCirgica bucal o periodon­
tal, es in::Hspensable una consulta médica. Si la in-
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tel""Vencl6n quirúrgica se ha considerado imprescln-­
dtble, debe llevarse a cabo en un hospital bajo la -
vigilancia del hemat6logo. 

Los episodios hemorrágicos en la boca de 
los hemofílicos, suelen caracterizarse por su inten­
sidad, la hemorragia es profusa y a veces masiva -
y prolongada. Los esfuerzos locales aislados para -
contener la hemorragia o iniclor la coagulaci6n casi 
fracasan constantemente. 

MANEJO OOONTOLOGICO DE LOS PACIENTES 
CON HEMOFILIA 

En varios hospitales, se Uevan a cabo di­
ferentes técnicas para impedir el sangrado post­
odontectom(a en pacientes hemofn icos, éstas son: 

1 .- Taponamientos alveolares con Novo- -
cell. 

2 .- Taponamientos alveolares con Gel­
Foam. 

3 .- Suturas de bordes alveolares. 

4 .- Bandas elásticas. 

5 .- Taponamiento con cemento de Ki.rklad. 

6 .- Reimplantes dentarios. 

7.- Férulas de acrílico. 
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e.- Taponamiento alveolar con yeso. 

9 .- Suturas con "Rubber-Dam" en bordes 
de la herida. 

1 O.- Taponamiento con yeso y suturas de -
"Rubber-Dam". 

Los pacientes son tratados odontol6gica­
mente en forma integral en una sola sesi6n, bajo 
anestesia goneral por intubacl6n orotraqueal • 

Las técnicas mencionadas, son medios he 
mostáticos locales. Para que estas sean unas bue- -
nas t~nicas deben reunir dos requisitos. 

1 .- Controlar efectivamente el sangrado. 

2 .- Disminuir los días de estancia hospi -
tal aria. 

Entre todas, el reimplante dentario resul­
ta ser lo más eficaz. Esto se debe a que el sargra 
do postextracci6n dentaria, está lnflu(do por dos 
condiciones principal es • 

La extensi6n de la lesi6n y la presi6n de­
sal ida del sangrado, circunstancias que, unidas a la 
disminuci6n o deficiencia de uno de los factores de­
la coagulacl6n impiden la formacl6n de un coágulo -
fuerte y firme que evite la salida de sargre por la 
herida en otras palabras la hemorragia es directa-­
mente proporcional a la superficie de la lesl6n y a­
la tenst6n sanguínea. En los sujetos hemofO leos es-
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te problema se agrava debido a la incapacidad de la 
formaci6n de coágulos firmes y fuertes, lo que im -
pide igualar o superar artificialmente esta presi6n -
y por otra parte, disminuir la extensi6n de la . ·le.;...­
si6n para evitar de este modo la hemorragia. Posi­
blemente no exista ningún factor que cumpla fuitos -
requisitos mejor que el propio diente en su alvliolo. 

En la rama de Cirugía Odontol6gica, tene 
mos otros sistemas de tratar a un paciente hemof(: 
1 ico, aunque como ya sabemos, este trabajo debo -
hacerse en conjunto, por parte del Cirujano Dentis -
ta y el Médico encargado de la atención del pacien­
te hemofOico. 

El tratamiento debe llevarse a cabo en un 
hospital: 

1 .- Empleo de hemostáticos locales.- Co­
mo la celulosa oxidada saturada con solución de 
NaHCO y trombina bovina. Despu~ de las interven­
ciones quir6rgicas en la boca, esta soluci6n se colo 
ca en cada uno de los alvoolos con una gasa est6ril, 
previamente lavado y secado. Una cantidad incluso -
mínima de fibrina o una sangre parcialmente coagu­
lada, puede impedir la actividad hemostática de la -
trombina aplicada localmente. Despufui de estc:i. ma­
niobra, se protege el alvéolo dental con procesos -
mecánicos para que no se altere el coágulo. 

2 .- Férulas mecánicas.- Hay acuerao ca 
si unánime acerca de que, una vez formado un coá:: 
gulo en un hemofOico, se debe vigilar estrechamen­
te, para que no vaya a desplazarse, pues se roonu­
dar(a el sangrado. 
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La férula debe prepararse de manera que 
proteja el coágulo, sin ejercer demasiada presi6n. -
Si se ejerce presi6n sobre el coágulo en un hemof( 
lico, con la f~rula mecánica, con una torun:ta de ga 
sa, el sangrado no se suspen:te; lo (mico que pasa= 
es que la sangre no escapa por la vía normal en la 
parte superior del alvéolo, ~lno que produce una he 
morragia intracelular y produce un hematoma. Puo= 
de haber incluso peligro pari:\ la vida si la infiltra -
ci6n afecta los distintos planos del cuello y llega a­
cerrar las vías respiratorias. Las férulas se deben 
emplear en conjugaci6n con la terapéutica local en -
general para lograr la formaci6n del c6agulo. 

3 .- Suturas.- Existen controversias acer­
ca del empleo de las suturas que depende al pare- -
cer del caso en particular. Estas suturas deberán -
ser con aguja atraumática y su nC.mero debe ser el 
mínimo necesario para proteger el coágulo y aproxi 
mar los tejidos, en general las suturas deberán coñ 
jugarse con terapéutica coagulante local o general . 

TRATAMIENTO GENERAL PARA LOS PACIENTES 
HEMOFILICOS 

Las hemofilias son enfermedades incura- -
bles, queremos decir que hasta la fecha no hay na­
da que resuelva totalmente el problema de los facto 
res de coagulaci6n, ni se modifica con el tiempo, = 
es decir un hemofílico severo siempre es as( y un­
hemofl'lico moderado o leve también. 

Actualmente se cuenta con plasma o con -
centrados del factor carente, esto ha hecho que el -
pron6stico del hemorn leo sea favorable. 
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Hasta hace poco tiempo, se consideraba -
al hemofnico inútil a la sociedad, pel"O gracias a la 
terap~utica empleada y a la cool"dinaci6n del equipo­
m~ico (M~ico General, Hematólogo, Odont6logo, -
Enfermeras, Psiquiatras, Tru.bajadoras Social es, 
Ortopedista, etc.). Se ha loorado que estos pacien­
tes se incorporen a la sociedad, llevando una vida -
casi normal • 

Algunas de las indicüclones preventivas, -
para estos pacientes son las siguientes: la no admi­
nistración do inyecciones intramusculares, ni ad mi -
nistraci6n de ácido acetil-sal icíl ico, como son los 
analg~sicos y antipir~ticos, substituy~ndolos ~tos -
por el propoxifeno y el acetaminof~n. 

El tratamiento a seguir es el empleo de -
los cr(oprecipitados en primer lugar, aunque la san 
gre total y el plasma son parte complementaria del 
tratamiento. 

Como dato de informacl6n, diremos que -
los cr(oprecipitados se usan fundamentalemente por­
que aportan, de acuerdo a las estadísticas del Ban­
co de Sangre del C.M.N. de 50 D. 100 Unidades de­
Factor VIII. 

Recordaremos que en las epistaxis, se 
usa taponamiento con gasa humedecida en vaselina -
neosinefrina o Arnicar. 

En sangrados de la Cil.v'ldad oral, lo reco­
mendado es usar el .Arnicar en una d6sis que se ini 
cia con 200mg/Kg de peso y que va bajando gradual 
mente, según lo amerite el paciente. Este mismo :: 
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Amicar se usa diluído con suero l'lsiol6gtco o con -
agua bid estilada, que se usa como enjuague. 

En los casos de exodoncla, se sigue el 
mismo tratamiento, solo que éste se administra un 
día antes y continuado por dos o tres d(as más. 
Hay que hacer hicapié en que se debe usar Factor -
VIII, una hora antes de la exodoncia y repetirlo ca­
ca 12 horas o cada 24, · .. por los días que sea necesa 
rio. La vía de administraci6n de estos cr( oprecipi = 
tados es por venocl isis. 

EDUCA.CION DENTAL PARA EL HEMOFILICO Y 
SUS PADRES 

En la clínica para el tratamiento de la he 
mofO ia, es indispensable la creaci6n de un progra = 
ma educacional integral para el hemofO ico y sus pa 
dres que deberá ser conducido por higienistas den = 
tales, bajo la supervisi6n de un dentista. 

Las sesiones entre el hemofO ico, sus pa­
dres y el higienista dental deberán cubrir un amplio 
espectro de factores directamente relacionados con -
la prevensi6n de la patología bucal. La importancia 
del control de placa y la nutrición, deberán ser ex­
plicados cu id ad osamenta al hemof'íl i co y sus padres . 

Se demostrará también, el método para la 
eliminaci6n de placa usando el cepillo dental sobre -
un modelo durante la primera sest6n, cuando estén­
juntos varios hemofO icos y sus pil.dres • Posterior- -
mente se enseñarti a cada paciente in:Hvidual, l<l 
forma de eliminar la placa con ceplllo e hilo dental 
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en su propia boca. Para mostrar la presencia de -
placa sobre la superficie del diente, se le da al pa 
ciente un agente revelador de la placa tal como -
una pastilla con pigmento de eritrocina, pidiérdole -
que la mastique y la haga pasar entre los dientas -
durante 60 segundos. Esto permitirá al paciente, 
con la ayuda del espejo, observar las áreas en que 
se haya acumulada la placa y donde deberá usarse -
el cepillo o el hilo para eliminarla. 

En niños pequeños, la ayuda de los pa - -
dres es lrdlspensable para establecer un .buen pro-­
grama de control de placa, 

Los consejos nutricionales, también cons -
tltuyen una parte importante del programa educacio­
nal para el hemofíl ico y sus padres . Deberá hacer -
se énfasis en la dieta adecuada. Se recomendarán -
alimentos que no sean cariogénicos y se explicará -
el papel de los carbohidratos de la dieta, en la 
etiolog(a de la caries dental. 

Los conceptos básicos, sobre los que va -
a planearse un programa de educación dental para -
el hemofíltco y sus padres son: 

a).- La motivación para efectuar diaria- -
mente la higiene dental en forma eficaz es esencial. 

b).- El cepillado de los dientes no condu­
ce a sangrado abundante. 

C) .- La higiene bucal diaria reducirá sig­
nificativamente la frecuencia de caries dental y en -
fermedades perlodontales, 
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La motlvacl6n adecuada de los hemofíl l- -
cos • es una l abol" d lf(ctl • pel"o puede se,.. l"ealizada 
si se comienza a templ"ana edad. Un psicólogo co-­
mo mtembl"o, puede ser de gl"an ayuda pal"a t"esol -
ver este problema. La falta de motivaci6n aunada a 
los conceptos erróneos de los padres de algunos he 
mof(l icos y médicos• en el sentido de que el cepl-= 
Hado de los dientes pl"ovocará grave sangrado glngl 
val ha conducido a que un gran número de hemofíl 1:: 
cos se encuentren en condiciones bucales deplora- -
bles. Todos estos pacientes• tienen un común deno -
minador como motivo para su mal estado de la bo­
ca. Este es una combinact6n de diversos factores: -
Falta de motivact6n para hacer la higiene bucal día 
ria, renuencia de algunos dentistas privados a tra = 
tar a los hemof(l leos y consejos por parte de algu -
nos de sus médicos de no cepillarse los dientes pa­
ra evitar el sangrado. 
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CAPITULO 111 

PURPURAS 

Et t~rmino p(jrpura proviene de la palabra 
griega porphyra, nombre del molusco del cual se o 
obtenía la púrpura colorante. 

Enfermedad hemorrágica, la cual se ca- -
racteriza por traumatismos fislol6gicos que impl lean 
la vida habitual, se acompañan de extravasaciones -
sanguíneas y lesiones pequeñas dan lugar a hemorra 
gias, evidentemente fuera de proporci6n con la cau= 
sa aparente. Las enfermedades hemorrágicas, tie-­
nen como base una alteración vascular, una altera -
ci6n plaquetaria o una alteración en el proceso de -
coagulación. 

Pueden ser enfermedades hereditarias y -
por tanto cong~nitas y permanentes o bien, ser pro 
ducidas por una alteración patol6gica transitoria o = 
de carácter adquirido. 

Diagnóstico y sus principios generales. 
Para el diagn6stico de una enfermedad hemorrágica, 
nos valemos de cuatro datos o signos. 

1 .- Manifestaciones en In piel y en las 
mucosas, que no solamente permiten afirmar que el 
paciente tiene una enfermedad hemorrágica, sino 
tambl~n limitar en forma muy importante, el núme­
ro de posibll idades nosol6gicas. 

2 .- Sangrado "anormal', o "patol6glco" -
(en contraposicl6n al "normal" o esperado dada la 
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magnitud de una lesi6n), caracterizado por falta de­
proporci6n entre el agente aparantemente causal de­
la hemorragia y la presentación, Intensidad o dura­
ci6n de la misma. 

3 .- La presencia en otros pacientes de 
mC.ltiples sitios de sangrado, que nl remotamente 
pueden ser explicadas por coincidencia de lesiones -
localizadas. 

4 .- Obtensi6n de datos característicos en­
ol estudio de laboratorio, tanto en los ya menciona­
dos como en aquéllos en los que se sospecha el 
dlagn6stico, ya sea por consideraciones de tipo ge­
n6tico 6 porque presentan una enfermedad en la que 
so sabe de antemano que con cierta frecuencia, 
existen alteraciones de la hemostasis. 

Ocasionalmente se descubren tambi€in en -
fermos, mediante las pruebas de tendencia al san-­
grado, que se practican en el paciente que va a ser 
sometido a ci rug (a. 

Manifestaciones en la piel y las mucosas. 
Pueden mencionarse casos ilustrativos, como ejem­
plo, se puede citar el caso de un paciente con lesio 
nes que afectan reglones glúteas, m6slos, piernas= 
y cara posterior de antebrazos. Las lesiones son li ., , 
geramente levantadas de varios mm de diámetro, -
de color rosa, aunque algunas tienen infiltrado he-­
morrágico. Las lesiones son más abundantes en las 
zonas do presión del el ástlco de los calcetines. Si­
esta descripción, se completa con el relato de dolo 
res abdominales, de artralgia y de ausencia de sañ 
grado importante (que en caso de presentarse sería-
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bajo la forma de hematuria o melena), el m&tico, 
tiene los elementos fundamentales de juicio para 
pensar que se trata de p(irpura anafilactoide. 

Otro ejemplo, se puede señalar una lesión 
que afecta la mayor parte de miembros inferiores,­
cuyas caracter(sticas sugieren fuertemente la exl.s -
tencia de hemorragia y al mismo tiempo de necro-­
sis de los tejidos (lista, con mucha frecuencia se -
manifiesta inicialmente, por la rormaci6n de bulas -
que contienen 1 (quido serosangulnolento). 

La presencia de esta 1 esi6n en un pacten -
te que alrededor de unos nueve d(as antes, cur6 de 
una faringitis estreptococcica o de varicela, que 
permaneci6 asintomático hasta unas horas antes y -
que en forma brusca present6 equimosis que se ex­
terdi6 con rapidez, al mismo tiempo que desarrolla 
ba palidez, mal estado general e Incluso datos de :: 
choque, permiten al médico establecer diagn6stico -
de púrpura fulminante. La exploraci6n intencionada 
podr(a revelar otras manifestaciones hemorrágicas -
secundarins al consumo de plaquetas y factores de -
la coagulación en la zona afectad<:1 1 que la mayor(a­
de las veces son poco numerosas y poco aparentes. 
Se puede presentar una lesión semejante en el si- -
tio de apl icaci6n de una venocl is i u, en un niño con 
diarrea, desequilibrio electrolítico y septicemia. 
Tambi~n podr(a observarse una lm1i6n semejante en 
picaduras de algunas serpientes. En las 3 situacio -
nes se trata de coagulación intravascular en bloque. 

Como tercer caso puedo citarse la prosen 
cia de puntos hemorrágicos que no forman rel leve :: 
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y que afectan cualquier punto del cuerpo, aunque 
predomina en zonas de presión y en porciones de- -
clives, acompañados de equimosis y con frecuencia­
de sangrado por mucosas • Este conjunto es muy su 
gestivo de pCirpura trombocitopénica o defecto pla ":' 
quetario funcional • 

Finalmente como cuarto ejemplo, puede -
mencionarse un gran hematoma on un niño que no -
ha sufrido un traumatismo importante y que no tie­
ne puntos hemorrágicos: este conjunto es muy su- -
gestivo de la existencia de un defecto severo de la­
coagulaci6n. 

El sangrado anormal , caracterizado por -
presentación, magnitud o persistencia de la hemo- -
rragia fuera de proporción con la lesión local, a la 
que pudiera atribuirse el sangrado, presente en to -
dos los pacientes con enfermedad hemorrágica here 
ditaria estudiados hasta el momento actual. 

El 90% de los pacientes con enfermedad -
hemorrágica hereditaria, presentan sangrado simul -
táneo por varios sitios o sangrado de localización -
múltiple en forma sucesiva. 

En los casos en que el cuadro el (nico es -
muy evidente, la alteración de las pruebas de labo­
ratorio es también muy llamativQ. En cambio, los -
pacientes con diátesis hemorrágicas leves o cam- -
biantes, con frecuencia, el diagnóstico por el labo -
ratorio, el producto de estudios repetidos por un -
período prolongado de tiempo. 
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Caracteres Generales.- El diagn6stico de­
púrpura, en general, se funda en la presencia de -
tres manifestaciones cardinales: 

a).- Fenómenos hemorrágicos en piel • 
b) .- Hemorragias mucosas espontáneas. e).- Hemo­
rragias viscerales. La frecuencia y la intensidad 
de cada una de estas manifestaciones, varía de un -
caso a otro , pero en general el orden en que se 
expresaron, corresponde a su Frecuencia en la el ( -
nica. 

Entre los fen6menos hemorrágicos que se 
presentan en la piel y las mucosas, el más impor -
tante es el hallazgo de puntos hemorrág icos, que 
traducen en términos generales la presencia de una 
al teraci6n én los capilares, de pi aquetopenia o de 
alteraci6n plaquetaria funcional. Hay variantes de -
este fen6meno. 1 . - El fen6meno purpúrico puro, 
constitu(do por puntos pequeños, redondos, a veces­
confluentes, que no hacen relieve en la piel y que -
cambian de color del rojo vivo al violeta, de acuer 
do con su antiguedad • 

Estas lesiones las obsorvamos en p(irpu 
ra trombocitopénica o en alteraciones plaquetarias -
funcionales.- 2 .- Fen6meno hemorrágico asociado -
a fen6meno congestivo, que en general alcanza un -
tamaño mayor, forma relieve en la piel, desapare -
ce parcialmente a la comprensión y con frecuencia­
coincide con otras manifestaciones vasculares no 
acompuñadas de extravasaci6n de los eritrocitos. 
AJ desaparecer, deja como secuela pequeñas man- -
chas do color café claro sucio. Son las lesiones ca 
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racter(sticas de la p('Arpura anafilactoide. 3.- Fenó­
meno hemorráglco que se asocia a la obliteraci6n -
de pequeños vasos superficial es, se trata en gene- -
ral de les iones de mayor tamaño que el que se ob -
serva en la manifestación pura, forman relieve, se 
les aprecia infiltración central y evolucionan a la -
formación de un pequeño n6dulo fibroso central con­
palidez de la piel que lo cubre. Estas manifestacl~ 
nes, deben diferenciarse del puntilleo hemorrágtco -
que se presenta por ~xtasis venosa prolongada, por 
ejemplo, el que en forma característica está locali­
zado a la zona de presentación del recián nacido. -
Muy ocasionalmente, las picaduras mC.ltiples. por in 
secto en ciertas zonas del cuerpo, pueden simular= 
lesiones purpcJricas de las que se diferencian por la 
presencia de fenómeno congestivo y por la existen-­
cia de lesión central de la piel. 

Las hemorragias espontáneas de las muco 
sas, son muy frecuentes en p(Jrpuru. trombocitopáni= 
ca (epistaxis y gingivorragias). En p('Arpura anafilac 
tolde se observa melena y con pocn frecuencia epis= 
taxis. 

En cuanto a 1 as hemorrag tas visceral es, -
aunque por fortuna no muy frecuentes, entrañan mal 
pronóstico las que afectan sistema nervioso central­
y pulmones, en los pacientes con p(¡rpura tromboci­
topánica. En púrpura anafilactoide, prácticamente -
la única hemorragia visceral es la hematuria. 

Como puede verse, las manifestaciones 
hemorrágicas observadas en la p('Arpura tromboclto -
p~nica, en la púrpura anafilactoide, en la p('Arpura -
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del desnutrido y en la p(irpura de las enfermedades 
inf'ecciosas, se ajustan a lo señalado, en cambio 
la lesión fundamental de la p(írpura fulminante tiene 
características total mente diferentes, excepto en 
los casos en que la lesi6n fundamental se añade la 
pl"esencia de puntos hemorr€lgicos por consumo de -
plaquetas. Sin embal"QO, el uso ha consagrado el 
término y no hay razón para tratar de modif.ical"'lo, 
sino simplemente hacer notar que a pesa!"' de su 
nombre, tiene cal"acter(stlcas sustancialmente dife-­
rentes a lns de las otras p(lrpul"as. 

Tradicionalmente, se dividen a las púl"'pu­
ras en tl"'ombocitop€micas y no tl"'ombocitopénicas, 
tomando como base la cuenta de plaquetas. Esta cla 
sificación en algunos aspectos, es demasiado sirn- = 
pltsta. Puede colocarse en un extl"'emo al paciente -
con p(íl"'pul"'a trombocitopénica, que sangra en los pe 
r(odos en que la cuenta de plaquetas es muy baja.= 
En el otro extremo, puede colocal"'se a la p(írpura -
anafilactoide en la que nunca se observa plaquetope­
nia. 

Entre estos dos extremos bien definidos, -
quedan situadas, la púrpul"'a del desnutrido con pla -
quetopenia en algunos pacientes y solamente con al -
teraciones plaquetarias funcionales en otl"'os erfer- -
mes. La pGrpura de las enfel"'medades irfeccios.:i.s -
en la que puede encontral"'se cuenta nol"'mal de pla- -
quetas o cuenta baja y finalmente la p(írpura ful mi -
nante cal"'actel"'izada la mayol"'Ía de las veces por ...,_ 
descenso de plaquetas, de fibl"'in6geno y de otros 
factores de coagulación, pero en otros pacientes 
sin plaquetopenla, lo que puede explical"'se por que -
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en unos enfermos el fen6meno de coagulaci6n intra -
vascular no fue muy extenso y en otros, porque se­
detuvo el proceso, con recuperact6n rápida de las -
cuentas de plaquetas. La variacl6n en la cuenta de 
plaquetas, dentro de una misma entidad patol6gica,­
produce desconcierto, cuardo se toma en sentido es 
tricto la clasificaci6n tradicional . 

Diagn6stico de AJrpurn Anafilactoide .- La 
enfermedad no representa un problema hematol6gtco, 
por el contrario la preocupación del médico tratan­
te, debe enfocarse primero a establecer si existe o 
no lesi6n renal y después á vigilar al paciente, des 
de el punto de vista por varios años. Es tambiGn -
muy importante descubrir el agente etiol6gico. -
Otros aspectos que deben tenerse presentes desde 
el punto de vista de diagn6stico, son la posibilidad 
de que un paciente hipertenso desarrolle encefalopa­
t(a hipertensiva. La posibilidad de que se presente­
lesi6n del aparato cardiovascular central y finalme~ 
te la posibilidad de que un paciente desarrolle inva­
ginación intestinal (alrededor de 1 a 2'%). Esto últi -
mo ofroce alguna dificultad por la gran frecuencia -
con que los pacientes se quejan de dolor alxlominal, 
por lo que con alguna frecuencia, es necesario colo 
car al paciente bajo la vigllanciu de un grupo de el 
rugía calificada. 

Púrpura en el ntno con desnutrición de 
3er. grado.- Este tipo de púrpura está presente en 
el 21. 7'% de los niños con desnutrición de 3er. gra­
do. Es más frecuente a mayor duraci6n de la defi -
ciencia nutricional. Es también más frecuente en 
los niños edematosos. 
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El aspecto el ínico es característico, por -
que se trata de una paciente con historia de defi- -
ciencia en el aporte de alimentos, deficiencia en el 
peso del 40% 6 más, al te raciones en cabello, piel -
y mucosas, retraso psicomotor y retraso en la 
edad 6sea, que presenta lesiones hemorrágicas cons 
titu(das por puntos que no hacen rel leve, que pue-~ :: 
den ser confluentes y que tienen una distribución 
central característica, predominando en el abdómen, 
con disminuct6n progresiva del nC.mero de las lesio 
nes hacia el cuello y las raíces de los miembros. 

Es fundamental recordar, que los proce -
sos infecciosos predominan significativamente en los 
desnutridos con p(¡rpura en relación a los desnutri -
dos sin p(jrpura. Si se recuerda que la letalidad es 
significativamente más elevada en el grupo de pa- -
cientes purp(¡ricos, será evidente la obligaci.6n del -
moc.lico tratante de identificar los procesos infeccio­
sos del paciente, lo que puede mejorar la posibili -
dad de sobrevivir. 

Tambi~n en este grupo predominan ane- -
mias deflnidas como la megaloblásttca, la aplasta -
de serle roja y la anemia hipocr6mica. La primera 
y la tercera requieren tratamiento específico, ade­
más de todas las medidas de tratrnniento que se 
utilizan en el niño desnutrido, por tanto, es necesa 
rio el estudio de estas posibilidades, ya que el tra= 
tamiento adecuado de las mismas puede influir en el 
pron6stlco del paciente. 

Debe señalarse que la poslbll idad de san -
grar, es prácticamente igual en el niño con desnu--
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trtct6n de 3er. grado con pCirpura y sin p(jrpura, 
ya que irdependientemente de la presencia de este -
cuadro clínico, presentan en un porcentaje elevado -
deficiencia de protrombina, factor VII, factor IX y­
factor X, deficiencias que por sí solas pueden expll 
car el sangrado intestinal • -

El laboratorio muestra datos del paciente, 
con valores más bajos de hemoglobina que en los -
que no tienen pCirpura. También existen alteraciones 
que permiten el diagn6stico de las anemias menclo -
nadas. Cerca de la mitad, presentan plaquetopenia -
con alteraciones de las funciones de las plaquetas y 
la otra mitad presenta nada más estas últimas. 

Púrpura fulminante.- Henoch en 1887, de­
nomin6 púrpura fulminante a una condici6n caracte -
rizada por hemorragia cutánea que progresaba con -
mucha rapidez, formaci6n de bulas en las áreas de 
hemorragia, ausencia de hemorragias mucosas y 
progresi6n rápida hacia la muerte. 

En otro estudio se concluy6 que la enfer -
medad puede definirse como: 1).- Una enfermedad -
infantil. 

2).- Precedida por algún trastorno aparen­
temente sin trascendencia, generalmente una infec-­
ci6n. 

3).- Despu~s de un período latente muy -
claro, aunque de duraci6n variable se Inicia brusca 
mente sargrado en la piel, que se oxtierde rapida -
mente y que con frecuencia progreso. por oleadas. -
En consecuencia se presenta anemil:\ . 
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4).- Si el niño sobrevive suficiente tiem -
po, las lesiones sufren necrosis. 

5) .- Presencia de anormalidades en 1 as -
pruebas de laboratorio, compatibles con la existen -
eta de coagulación lntravascular. 

6) .- Trombosis extensa de capilares y 
vénulas de los slttos afectados. Sólo cabe añadir 
dentl"'O de la definición de esta entidad, que la le- -
sión de la piel no corresponde a un fenómeno hemo 
rrágico puro, sino que, el aspecto sugiere hemorra 
gia y necrosis. .A.&.mque por fortuna no es una enti = 
dad frecuente, tiene mucho interés su identificación, 
porque su tratamiento precoz a base de heparlna, -
puede salvar la vida del paciente y reducir la pérdi 
da de tejidos a un mínimo muy satisfactorio. -

No hay predominio de sexo, es importante 
insistir, en que es básico en el diagn6sttco de p(Jr­
pura fulminante, el hecho de que, el enfermo haya 
tenido un proceso infeccioso previo (estreptococcla -
o varicela), con curación aparente seguido de un 
período asintomático alrededor de una semana al ca 
bo del cual, se desarrolla un cuadro de instalact6n: 
brusca y evol ucl6n muy rápida. 

Las áreas afectadas, son general mente 
siml!tricas. Es frecuente que las zonas afectadas 
tengan por lo menos 1 Ocm por lado y que afecte to­
da la superficie del tobillo o de la pierna o todo el 
dorso del ple o de las manos. No solo presentnn 
extravasación sanguínea y necrosis sino también 
edema. Este C.ltlmo tiene importancia, porque es el 
primer signo que se modifica cuando el tratamiento 
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tiene buen resultado. Los pulsos son normal es al 
prlnclplo, pero desaparece si la lesl6n no se detie­
ne en forma oportuna. En unos días, se inicia el 
desprendimiento de las zonas afectadas; si el diag-­
n6stico es tardío y a pesar de esto se salv6 el pa -
ciente, la p~rdida puede ser de casi la totalidad de 
las dos piernas, de uno o de los dos pies, de una -
mano. Pero en cambio, si el tratamiento se inici6-
con oportunidad, sorprende que en gran parte de la 
lesi6n la p~r'dida solo comprenda la epidermis y la­
porci6n central de la placa, solo piel y tejido con -
juntlvo subcutáneo. 

Algunos pacientes presentan sangrado se -
cundario al consumo intravascular de factores. 

Es frecuente el estado de choque por la -
cantidad de sangre atrapada en las lesiones, pero -
ocasionalmente puede deberse a lesi6n suprarrenal. 

Los estuCHos de laboratorio muestran ane­
mia aguda, en relación con la cantidad de sangre -
contenida en la lesi6n. Es frecuente la presencia. de 
leucocitos is. Pueden presentarse alzas febriles, en­
general muy moderadas, los estudios de laboratorio 
no deben mostrar septicemia ni infeccl6n primaria -
de la zona afectada. 

La pC.rpura fulminante debe distinguirse -
de los cuadros de septicemia que se acompañan de­
coagulaci6n intravascular diseminada, de las testo -
nes trombohemorrágicas por venocllsls y del ren6 -
meno trombohemorráglco producido por pica.dura de 
algunas serpientes . 
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En el caso del fen6meno trambohemorrá. 
gico por picadura de serpiente, la lesión no es si 
métrica y se localiza en el sitio de la picadura. 

La lesi6n trombohemorrágica por venocl i -
sis, se presenta con mayor frecuencia en l nctantes 
que han sufrido durante varios días diarrea enteral­
inf'ecciosa, de tal magnitud, que requirieron la co-­
rr'ecc:i6n del desequilibrio hidroelectrol ítico median -
te infusi6n endovenosa prolongada. Es frecuente que 
estos pacientes tengan manifestaciones de infecci6n­
en otras visearas, como bronconeumonía, meningi -
tts, que en conjunto sugieren la posibilidad de sep -
ttcemia. Por tanto, la presentación de coagulación -
intravascular en la zona en que recibi6 la venocli -
sis, hace pensar que simplemente el procedimiento­
actu6 conio desencadenante del proceso a ese nível • 

La relaci6n entre la lesi6n trombohemo- -
rrágica de la p(¡rpura fulminante y el consumo de­
plaquetas y factores de coagulaci6n, es muy objeti -
va y permite comprender lo que ocurre en otras 
entidades. Una septicemia por g6rmen Gram negati­
vo, se observan escasas lesiones trombohemorrá.gi­
cas, en general pequeñas, en sitios de presión, con 
un consumo importante de plaquetas y factores de -
coagulaci6n secundario a la coaguluci6n intravascu-­
lal" diseminada y en otras entidades, solo existe el­
fen6meno diseminado y el consumo secundario, 
practicarnente sin lesiones trombohemorráglcas visi 
bles al exterior. Se ha demostrado coagulaci6n ln = 
travascular aguda diseminada, en estado de choque -
de cualquier causa, enfermedades infecciosas agu- -
das como meningococcemia, hem6lisis intravascular 
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y síndrome hemolítico urémico. ,tl(jernás de la fol"-­
ma aguda, en algunas enfermedades• se ha demos -
trado coagulación intravascular do forma cr6ntca, -
siendo el caso de el hemargioma gigante, leucemia­
pl"Omieloct'tica, enfermedad hepática• p(irpura trom -
bocitopénica tromb6tica y hemoglobinuria paroxística 
nocturna. 

El diagn6stico de coagulaci6n intravascu- -
lar diseminada, se funda por una parte en la caída­
de plaquetas, fibrin6geno, protrombina, factor V, -
VIII y por otra, en la demostracl6n de productos do 
la degradaci6n del fibrin6geno y de la fibrina. Es -
frecuente que se active secundariamente el sistema­
de fibrinol isis, lo que se puede demostrar mediante 
la prueba de la hemoglobina. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

Es un cuadro hemorrágico de intensidad -
variable, en relaci6n con la dismlnuci6n de la cifra 
de plaquetas, que en estos pacientes constituye la -
anomalía fundamental del proceso de la hemostasis. 

Está caracterizada por lo. presencia de 
puntos hemorrágicos, que no determinan nirgCm re­
lieve y que afectan tanto las mucoBas, como en for 
ma indistinta cualquier regi6n de la superficie del = 
cuerpo, aunque predominan en las zonas donde la -
presi6n venosa es más elevada y en aquéllas suje-­
tas a presi6n del exterior. Con frecuencia se ven -
agrupamientos on trayectos lineal as, que siguen los 
pliegues de la ropa. La asociación de los puntos -
hemorrágicos a equimosis, pequeños hematomas y -
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sangrado de las mucosas, es prácticamente patogno 
m6nica de púrpura por plaquetopenia o por altera-:: 
ct6n funcional de las plaquetas. 

La retracci6n del coágulo, resulta anor- -
mal en el 90% de los pacientes con plaquetopenla. -
La prueba del torniquete resulta positiva en las 
2/3 partes y el tiempo de sangrado de Ivy, prolon -
gado en el 75% de los enfermot1 , De tal forma que -
el torniquete, el tiempo de sangrado, la biometr(a -
hemática, la cuenta de plaquetas y la retracci6n 
del coágulo, forman parte obligada del estudio de -
estos pacientes. En p(¡rpura por al teraci6n funcio- -
nal de plaquetas, se encuentra anormal también la -
prueba del torniquete y el tiempo de sangrado, en -
cambio la apreciaci6n del nC.mero y la cuenta de 
plaquetas, muestl"an resultado normal y de acuerdo­
con la alteraci6n funcional de que se trate, se en-­
cuentra la alteraci6n en la l"etraccl6n del coágulo, 
en la adhesividad y en la metamorfosis viscosa o -
en la dosificaci6n de factor 111. 

Si el cuadro el (nico y los datos de labo -
ratorio mencionados, permiten concluir que el pa- -
ciente tiene púrpura trombocitop6nica, conviene re -
cordar que la plaquetopenla puede producirse a tra­
v~ de los siguientes mecanismos: 

1 .- Plaquetopenia por ausencia en la m€i -
dula 6sea de las c6lulas de las que se desprenden -
las plaquetas como son los megacarlocltos, Es el -
mecanismo más frecuente en pediatría, la leucemia 
aguda es cuatro a cinco veces más frecuente quo 
la púrpura trombocltop6nlca idlopátlca y por otrn 
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parte, la anemia refractaria dorde se observa fun -
damentalmente plaquetopenia por ausencia de mega -
cariocltos. Puede añadirse que la embriopatía cau -
sada por la rubéola y de causa desconcida con ano -
malías del esqueleto y del aparato cardiovascular, -
hay pCirpura trombocito~nica por ausencia de meg~ 
cariocltos. Los pacientes con leucemia aguda, ane -
mia refractaria y embriopatía no tienen plaquetope -
nia pura, sino plaquetopenia con alteración de otras 
c~lulas sanguíneas, en los dos primeros casos y 
con varias alteraciones viscerales en el C.ltimo. 

2 .- kci6n de un autoanticuerpo plaqueta -
ria que muy probablemente explica la mayor parte -
de las pCirpuras trombocitop(micas idiopáttcas cr6ni­
cas • .ll(::ci6n de un isoanticuerpo antiplaquetario, que 
explica los casos de pC.rpura neonatal primaria 
(pCirpura trombocitopllnica en el niño reci~n nacido, 
producida por el paso a trav~ de la placenta de un 
isoantlcuerpo materno, causado por la sensibll iza- -
ci6n de la madre a un antígeno de las plaquetas de­
su producto). kci6n de un anticuerpo antlplaqueta -
rio irducldo por un agente externo y que requiere -
la presencia de éste para determinar plaquetopenia. 
Este es el caso de las púrpuras trombocitop6nicas -
agudas producidas por medicamento. 

3 .- Disminución de la sobrevida plaqueta­
ria por defecto bioquímico en su constitución. Tiene 
poca importancia práctica por que s6lo se ha demos 
trado en una de las varias formas de púrpuras -
trombocltop6nicas hereditarias. 

Por lo tanto, la púrpura trombocltop6nica 
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no es una entidad nosol6glca, es un síndl"'Ome indu -
cido poi" un gl"'an nC.mel"'o de causas y l"'epl"'esenta la 
pl"'imera etapa del dlagn6stlco en un paciente en el -
que finalmente debe llegar a establecel"'se la existen 
cia de una de las entidades nosológicas que se pl"'e:: 
sentan en la tabla 1. Puede observal"'se en esta ta -
bla, que se toma como base pal"'a la divisi6n de las 
p(Arpuras tl"ombocitop~nicas, el que l"epresente la 
Cinica alteracl6n del paciente o por el contl"'al"io que 
se trate de un s(ndl"ome purpGrlco asociado a otras 
manifestaciones y a su vez, cada uno de estos gl"'an 
des grupos se subdividen por el carácter heredita-= 
rio o no, de la entidad • 
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CUADRO 

CLASIFICACION DE LAS TROMBOCITOPENIAS TOMANDO EN CUENTA 
SU ASOCIACION A OTRAS MANIFESTACIONES Y SU CARAOTER HE­

REDITARIO. 

S(rdl"Ome purpu,.lco 
aislado 

S(rdorme purpliri­
co a ot..as man!f~ 
taclores. 

PGrpuru trombocitop6ni­
c:as her«litartu. 

PClrpur'a tr-ombocltop6ncia 
ramlliar ( ca,..lcte,. domi­
nante )• TrombOcitopenla 
tr-ombopltica he,.edltllrla. 

PGrpura tromboc:ltop6nlca 
heredlta,.la. 
( car&cte,. som6tico ,.ece­
stvo ) • 
Deflclancla corg6nita de -
trombopoyetil'lll. 

S(rdr-ome de Wlskott-Aldrich. 
Anomal(~ de May-Hegglln. 
Anemia de Fanconl. 

PClr-pu,.as tr-ornboct to­
~ntcas no heredlta­

,.ia& 

F'Gf"P'.I'"ª tl"Ombocttop6 
ntca neonatal prima-:. 
rt~. p{¡rpu,.a trombo­
clto~nlca en hijos de 
madres con p(jrpura. 
PClrpur'a tl"Ombocltoi:)6-
nlca po,. droga, 
PClrpu,.a tl"Ombocltop6-
nlca idlop6tica. 

Lupus e,.lternatoso di­
seminado. 
PC.r<ira tl"Omboeltopénl 
nlca tr-omb6tica y s(,.;:: 
dr-ome hemol Ctico ur'6-
mlco, 
srnc1 .. ome de Evans. 
Anemia megaloblAstlca. 

Desnutrlci6n de torcer -
grado. 
Anemia r'efractar-la. 
Hemogloblrur'la paroxís­
tica noctuM1!l. 
Pr'ocesos · hematol6gicos 
malignos. 
PGrpura en pr'OCesos ln­
recctoaos. 
Coagulacl6n lntr1111ascula,. 
dlsemlnadll. 
S(rdl"Ome de Kaaabllch- -
Me,.rlt Embrlopat(a. 
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Dtagn6stlco diferencial de los cuadros de­
púrpura trombocltopénica .- De acuerdo con lo ex- -
puesto una vez que se ha establecido la existencia -
de un síndrome de p<'.irpura trombocltopénica, se pa 
sa a la etapa siguiente, que consiste en definir si = 
la p('irpul"a trombocitopénica, es la enfermedad del -
paciente o si forma parte de una enfermedad que 
afecta simultáneamente otros sectores de la sangre­
º del organismo. 

Una asociación, no muy Frecuente, es la -
de p(¡rpura trombocitopénica y anemia hemolítica. -
En esta asociaci6n, la intensidad de la anemia es -
mayol" que la esperada por la intensidad del sangra 
do. E\ paciente con frecuencia presenta ictericia. = 
En el estudio de laboratorio, se encuentra reticulo­
citosis, normoblastemia en constante, basofilia difu 
sa, aumento de la bil irrubina indirecta y alteracio = 
nes morfol6gicas de los gl6bulos rojos • .Aunque el -
paciente con plaquetopenia puede presentar reticulo­
citosis y normoblastemia en relación con el sangra­
do, en general, la cifra de reticulocitos es m.fls ele 
vada cuando el paciente tiene anemia hemol (ti ca. N'O 
se ha observado en el laboratorio ntng(m paciente -
con hiperbllirrubinemia atribu(ble a las extravasacio 
nes sanguíneas de la plaquetopenia. En cuanto a laS 
alteraciones de los gl6bulos rojos se observa micro 
esferocitosis en aqufülos pacientes en los que el fe: 
n6meno hemolítico es producido por un auto-anticuer 
po, como en el síndrome de Evans y en el de lupus 
eritematoso diseminado. En cambio, las deformacio 
nes de los g16bulos rojos que hacen pensar que se:: 
tratan de fragmentos o secciones de los mismos, 
se han observado en pacientes con pC.rpura tromboci 
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to~nica tromb6tica y con síndrome hemol (tico ure -
mico. Finalmente, se encuentra asociaci6n de pÚr -
pura tromboeitopl!nica y anemia hemolítica en algu -
nos en'ermos con rettculoendoteliosis maligna o con 
algunos procesos infac:ciosos. 

Hasta este momento, se ha dirigido la 
atenci6n a examinar las posibilidades de diagn6stico, 
que surgen cuando la p(¡rpura trombocitoplmica se -
asocia a otras al teraclones sanguíneas. Conviene 
examinar en este momento las posibilidades que se­
plantean, cuando la pÚrpura trombocitopl!nica está -
asociada a otras manifestaciones visceral es, no ex -
pl icables desde luego por hemorragia. Puede seña-­
larse desde luego, que la presencia de crecimientos 
viscerales importantes, no corresponde al síndrome 
puro de púrpura trombocl top6nica. En consecuencia, 
st se descubre hepato o esplenomegalia importantes, 
en un paciente con pÚrpura trombocitopl!nica, cabe -
pensar en la posibilidad de proceso hemato16gico 
maligno. En lo que toca a otras visearas, pueden -
estar afectadas por infiltración en el caso de proce 
so maligno, por proceso inflamatorio en el caso de­
infecci6n y de lupus eritematoso diseminado y por -
fen6menos tsqul!mlcbs en el caso de púrpura trom­
bocitopl!nica tromb6ttca. 

Una asociaci6n muy peculiar, es aqul!lla -
constttuída por púrpura trombocitopl!nica, infeccio- -
nes frecuentes, alteraciones del sistema inmunita- -
rio, eczema y que constituyen los aspectos caracte­
r(stlcos del síndrome de Wiskott-Aldrich. 
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Finalmente, debe mencionarse la asocia 
ci6n de signos de carencia en el caso de p(irpura 
del desnutrido de tercer grado. Solo resta mencio -
nar la asoclacl6n de p(arpura a anomalías de leuco -
citos en la enfermedad de May-Heggl in. 

Una vez que se han eliminado, todas las -
posibilidades diagnósticas que surgen de la asocia-­
ci6n de púrpura trombocitopénica a otras manifesta­
ciones pato16gicas, se queda frente a los casos en -
que el pacionte solo tiene púrpura trombocitoplmica. 
A esta altura, se facilita el problema dividiendo a -
los pacientes, en aquéllos que tienen una forma cr6 
nlca. "Son características de la forma aguda, la -
evoluci6n a la curaci6n definitiva en plazo relativa -
mente corto y la presencia de un solo brote de en -
fermedad. Se consideran formas cr6nicas todas las 
que han tenido más de un brote de actividad y las -
que han evolucionado por más de 5 meses. Lá dife­
rencia es importante, porque en las formas agudas­
se puede descubrir la mayoría de las veces su rela 
ci6n con proceso infeccioso o con un medicamento.= 
No se justifican medidas agresivas on las pGrpura -
trombocltop~nica aguda, debe establecerse la obser­
vaci6n cuidadosa del paciente para tomar decisiones 
terapéuticas de acuerdo con su evoluc16n. E1 caso -
de la púrpura trombocitopénica cr6nica, es radical -
mente diferente desde el punto de vista de et'iología · 
y de patogenia. Es excepcional, el poder demostrar 
en púrpura trombocitopénica cr6nica, que su causa­
sea un proceso infeccioso. 

Ocasionalmente, se encuentran algunos pa 
cientes que al cambiar de ambiente (por despl02:a- = 
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miento de su lugar de origen o por Internamiento -
al hospital) presentan remisión del cuadro purpúri 
ca por lo que se ha considerado que en su medio 
habitual estaban en contacto con algC.n agente causal 
no identificado. 

El resto de los pacient1:)B con la formn 
crónica, ha quedado dividido hast.'.':\ el momento cm 3 
grupos: 

1 .- PIJrpuras tromboclto~nicas heredlta -
rias, que constituyeron et 8 .4% del total • 

La cuenta de plaquetas en los padres y 
los hermanos, permiten descubrir los casos de púr 
pura trombocitoplmica que se transmiten como ca-:: 
rácter dominante. 

La observación de las características 
morfológicas de las plaquetas permite plantear un -
estudio encaminado a descubrir las formas heredita 
rtas con estructura anormal de las plaquetas . 

Finalmente, para estudiar ta posibilidad -
de deficiencia congénita de un factor plasmático que 
se requiere para la formaci6n de las_ :plaquetas• se­
apl lean 1 Oml de plasma fresco pobre en plaquetas, -
por kilo de peso. En el caso de asta deficiencia, 
se produce elevaci6n de las plaquetas alrededor del 
9o. día. 

Tiene importancia descubrir las formas 
herectttarias de púrpura trombocltop~nlca, porque 
el síndrome de Wiskott-Aldrlch y su forma aterua--



57 

da, la esplenectomía expone al paciente a morir 
por infección y en las otras tres formas descritas, 
la lntervenci6n es totalmente inCitil. 

2 .- PCirpura trombocitopénica asociada a -
lupus eritematoso diseminado. Puede encontrarse: -
a).- Lupus eritematoso diseminado con síndrome 
purpórico b).- PCirpura trombocltopénica idiopátlca -
con otras alteraciones, que permiten el diagn6stico­
de lupus eritematoso oligoslntomático y por último -
c) .- La forma anterior que después de un período -
variable, evoluciona a un cuadro clínico evidente de 
lupus eritematoso diseminado. 

3 .- El resto de los enfermos con púrpura 
trombocitopénica cr6nica (75%) han quedado clasifi -
cadas dentro de la categoría de púrpura trombocito­
pénica idiopática cr6nica en la que sr está justifica­
do practicar esplenectomía, cuando la observaci6n -
del paciente le permite al m~ico considerar que se 
trata de una forma suficientemente severa para jus­
tificar la i ntervenci6n. 

Por último podemos añadir el diagn6stico­
diferenclal de la púrpura trombocltopénlca del re- -
cién nacido: a).- Debe establecerse en primer lugar 
si la madre tiene púrpura trombocitopénica idiopáti­
ca, en cuyo caso, se establece inmediatamente el -
diagn6stico de púrpura neonatal por paso de anti- -
cuerpos antiplaquetarios de la madre, al niño. Tam 
bién automáticamente se establecerá .el concepto de­
que se trata de una entidad autollmltada. b).- Si 
la madre no tiene púrpura, convlone plantear prime 
ro la posib!l id ad de que el niño sufre un proceso ln 
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faccioso de orientar la exploración en este sentido,­
c). - En caso negativo puede pensarse en la posibili 
dad de pC.rpura neonatal primaria por problema de= 
incompatibilidad plaquetaria entre la madre y su 
producto, En este caso, también se trata de una 
forma autolimitada que se maneja por medios con- -
servadores y que se puode demostrar mediante la -
bCisqueda de anticuerpos anttplaquetarios maternos -
contra las plaquetas del niño, d).- Se considerará -
finalmente o bien la existencia de un hemangioma -
con coagulación intravascular o bien e).- La posibi­
lidad de embriopat(a de la rubeola o de la embrio -
patía de causa desconocida, caracterizada por au- -
sencia de radios y otras malformaciones congénitas, 

h).- PURPURA POR ALTERACIONES FUNCIONA­
LES HEREDITARIAS DE LAS PLAQUETAS 

El cuadro el ínico es Indistinguible del que 
se observa en la púrpura trombocitop€nica cr6nica, 
Se plantea la poslbtl ldad dlagn6stlca porque el lni -
cto temprano obliga a pensar en una enfermedad he 
reditaria, La presencia en más de un miembro de= 
la famil ta, es casi concluyente de que se trata 
efectivamente de padecimiento genético, dado que se 
ría muy raro observar más de un caso de p(jrpura = 
trombocitopénica crónica idiopática es una familia, -
A.lrque ya se señaló, se encuentra en estos pacien­
tes el signo de lazo positivo y el tiempo de sangra­
do prolongado, no se encuentra plaquetopenia sino -
el n<'.imero normal o elevado de plaquetas, Se con- -
firma el diagnóstico estudiando funciones plaqueta- -
rias, 



59 

l).- MANIFESTACIONES GENERALES Y ORALES 
DE LAS PURPURAS 

Las p(jrpuras tlenen en comC.n la presen -
eta de: puntos hemorráglcos en piel y mucosas, san 
grado por las mucosas y hemorragias viscerales, :: 
siendo este sangrado anormal, mC.ltiple. 

En el síndrome de Wiskott-Aldrich (que -
se transmito como carácter ligado al cromosoma 
X), el síndrome de p(Jrpura trombocitop6nica está -
asociado a eczema, susceptibtl idad a infecciones y -
alteraciones del sistema inmunitario. En la forma 
clásica del síndrome, la lniciaci6n de las manifes -
tac iones el ínicas es muy temprana. 

Finalmente, debe mencionarse la asocia -
ci6n a manifestaciones de desnutrici6n grave en el -
caso de niños con desnutrlcl6n de Ser. grado con 
p(jrpura y lesiones cong6nltas en embriopat(a por 
rubeola. 

En cuanto a manifestaciones orales, uno -
de los signos bucales que motivan con mayor fre- -
cuencia la consulta del enfermo, es el acumulamien 
to de sangre en los márgenes ginglvales. Corriente­
mente el acumulamiento es general izado sobre mu-= 
chas zonas gingivales más que local izado en un solo 
borde y a man.ido se observa que es persistente y -
de larga duraci6n. Se distingue de las hemorragias 
debidas a gingivitis por su duraci6n y por la ausen­
cia de lnflamaci6n. Las hemorragias persistentes y 
pl"olongadas en mC.ltiples sitios de las encías necosi 
tan nuevos exámenes para excl ulr la posibll ldad de':' 
una pc.,..pu,..a. 
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Acompañardo a las hsmorragias gingiva- -
les o aparte de ellas, puede observarse otros stg-.­
nos en los tejidos de la mucosa, encías y paladar, 
como petequias, manchas purp(iricas, equimosis y -
f1 iCtanas hemorrágicas de tamaño vesicular o am -
polloso. 

No es raro, ver casos de p(arpura con 
las lesiones observables el (nicamente limitadas a la 
boca, pero más a merodo los signos de pCirpura se 
extienden a la piel y se acompañan de antecedentes­
de hemorragias en otros sitios orificios corporales. 
Las petequias, manchas purpGricas, equimosis y 
hasta flictenas hemorrágicas pueden encontrarse en 
la piel de la cara, cuello y extremidades. Debe in­
terrogarse acerca de la existencia de hemorragias -
por la nariz y la presencia de sangre en la orina y 
las heces. Cuando las hemorragias han persistido -
sin disminuir el enfermo puede presentar signos de 
anemia, especialmente palidez de la piel y de la mu 
cosa bucal. 

j).- TRATAMIENTO. 

El tratamiento depende, como es natural, 
de la causa del proceso. Cuando las hemorragias -
han sido intensas y prolongadas, los corticosteroi- -
des resultan muchas veces eficaces para interrum -
pir el episodio, aunque el nC.mero de plaquetas pue­
da continuar disminu(do. PI.Jeden estar indicadas las 
transfusiones. 

En la forma primaria de la trombocitope­
nia ha resultado eficaz la esplenectom(a. 
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Et tratamiento de la trombocttopenla se- -
cundarla, consiste on la administración de cortlcos­
teroides, practica de transf1:JSiones y debe dirigirse 
hacia la eliminación de la causa subyacente. Así, -
debe intentarse la supresión del medicamento o 
substancia química perjudicial, el tratamiento antia­
l~rgico y el control del proceso morboso infeccioso 
o neoplásico. 
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CAPITULO N 

CONDICIONES HEMORRAGICAS POR DEFICIENCIA 
ADQUIRIDA, AISLADA O ASOCIADA DE LOS FAC­
TORES DE LA COAGULACION. ENFERMEDADES­
HEMORRAGICAS HEREDITARIAS. 

Existencia de una enfermedad hemorrágl­
ca. Ail iniciar el diagnóstico en un niño que sangra­
puede definirse en primer t6rmino, si la hemorra-­
gia tiene como causa una lesi6n local o si es la 
manifestación de una enfermedad hemorrágica. Los­
datos siguientes permiten establecer la existencia -
de una enfermedad hemorrágica. 

1 .- Manifestaciones cutáneas caracter(sti -
cas fundamentales en el diagn6sttco de las p(jrpuras 
y que inclusive permiten en un buon nCimero de ca -
sos el diagnóstico nosol6gico. 

2 .- Sangrado anormal o patol6gico prese~ 
te en 100% de los pacientes con enfermedades hemo 
r-rágicas hereditarias. 

a).- En algunos pacientes, no existía 
tl"aumattsmo aparente y las hemorragias simulaban­
un fenómeno espontáneo en otros, se considero que-
1 a magnitud de la lesión no justificaba la iniciaci6n­
del sargrado. 

b).- La cantidad de sargre perdida estaba 
evidentemente fuera de proporci6n con las caracte-­
r-(sticas de vasos interesados. 
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c).- Otras veces llama la atenci6n la du -
raci6n del sangrado en comparaci6n con lo que se -
observa en niños normales. Se ha señalado la gu(a­
siguiente para valorar algunas hemorragias en espe 
cial. 1).- Son muy frecuentes las equimosis peque:: 
ñas (con un diámetro inferior a 2cm) en las piernas 
de los niños, por lo que no tienen valor para el 
diagn6stico de enfermedad hemorrágica. 2) .- Puede 
considerarse normal el sangrado hasta por una hora 
despu~ de e.xtracci6n dentaria. 3).- Se considera -
más probable una alteraci6n local cuando se regis -
tra sangrado anormal solo en una de tres extraccio 
nes. 4).- Diferencias entre una condici6n hemorrá:: 
gica hereditaria y una condici6n hemorl""ágica actqui -
rida. 

Puede semalarse, que una vez que se ha -
definido si el paciente sufre una enfermedad hemo-­
rrágica o no se ha avanzado la mayor parte del 
camino del diagn6stico. Con el fin de reducir posi -
bilidades, es conveniente establecer si la enferme-­
dad hemorl""ágica es hereditaria o adquirida. 

El estudio de los antecedentes familiares­
es muy importante ya que, es bien conocido que la 
enfel""medad se tl""ansmite, como en el caso de la 
hemofilia, que se adquiere por un gene anormal lo­
cal izado en el cromosoma X, de tal manera que es 
concebible que por azar las mujeres portadoras no -
hubieran tenido hijos varones o que también por 
azar el patr6n gen6tico de {$tos, se hubiera integr~ 
do con el cromosoma X materno normal, por lo que 
el carácter permaneci6 oculto durante varias genera 
ciones. Solo en los pacientes con pseudohemofil la :: 
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se transmite la enfermedad como carácter dominan­
te, de tal manera que sol o en éstos casos, puede · -
esperarse una encuesta familiar positiva. 

En otros pacientes se trata de entidades -
transmitidas como carácter recesivo somático y los 
padres trasmisores son totalmente asintomáticos, 
lo que quiere decir que hay bases para establecer -
lo que el antecedente negativo no excluye el diagn6s 
ttco. -

La edad en que se observan las primeras 
manifestaciones de la enfermedad, podría esperarse 
logicamente que tr-atándose de una enfermedad congé 
nita, las manifestaciones se iniciarán desde edad -
temprana, aurque en t~rminos generales este prejui 
ele es correcto, debe recordarse a este respecto = 
que las manifestaciones hemorrágicas en estos en- -
fermos son la resultante de la interacci6n de la al -
teraci6n genética del mecanismo de la hem6stasis -
y de la agresi6n del ambiente. A mayor severidad -
de la alteraci6n, mayor probabilidad de sangrado 
ante agresiones mínimas a las que el paciente se -
expone desde corta edad, en cambio, se ha observe;_ 
do, que los defectos menos severos solo se mani- -
fiestan con agresiones importantes como intervencio 
nes quirúrgicas y traumatismos lo que explica la -
aparici6n tal"'d(a de las primeras munifestaciones. 

Por Ol timo, debe mencionurse en las en -
fermedades hereditarias, la falta do relaci6n entre­
el sangrado y cordiciones primariao, capaces de 
causar defectos severos adquiridos de los factores -
de la coagulaci6n como: Obstrucción de las vías bl -
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laterales, lesión hepática severa, diarrea prolonga­
da, enfermedades del sistema inmunitario o pr-oce-­
sos infecciosos con administración de antibi6ticos. 

Diagnóstico nosológico en el caso de de- -
fecto adquirido, (aislado o asociado), de los facto -
res de la coagulación. 

La característica común a &>tos defectos -
es que siempre es posible relacionarlos con la pre­
sencia identificable de una alteración primaria. 

1 .- Enfermedad hemorrágica del recién -
nacido. Es desde luego el defecto de factores de 
coagulación más frecuente de la primera semana de 
vida ya que en nuestro país se ha observado en 1 .3 
de cada 1000 recién nacidos, cifra muy semejante -
a la observada en otros países. 

Antes de abordar el problema de ta enfer 
medad hemorrágica del recién nacido, es convenien­
te hacer una consideración en general del sangrad0:­
en esta edad, ya que tiene algunas características -
que no se observan en otras etapas de la vida. El -
hecho de que 3 .6% de los recl6n nacidos tengan al -
guna hemorragia, ilustra la aseverncl6n de que la -
mayor parte de las hemorragias presentes en estos 
niños no son atribuíbles a la enfermedad hemorrági 
ca del recién nacido ni a otras al torne iones de la :: 
hem6stasis. En efecto, en la génesis de este tipo -
de hemorragias intervienen los traumatismos 1 iga- -
dos nl nacimiento y a la resucitación, las peculiari 
dadas normales o anormales de ciertas estructuras= 
anatómicas. 
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Algunas infecciones pueden causar tanto -
lesiones locales, como desencadenar o agravar alte 
raciones de la hem6stasis y finalmente, hay varios= 
factores que son capaces de causar cuadro hemorrá 
gico, alteran::lo alg<Jn factor del mecanismo general= 
de la hemostasis: La hipoxia, la capacidad limitada 
del hígado del recién nacido para sintetizar protro'!)_ 
bina y los factores VII, IX y X. El paso de anti- -
cuerpos antiplaquetartos maternos a través de la 
placenta, las embrf.opatías y por <Jltimo la transmi­
sf.6n hereditaria de coagulopatías y trombopatías. 

En el caso de la enfermedad hemorrágica 
del recién nacido se trata de la limitación en la 
síntesis de los factores mencionados agravada por -
deficiencia de vitamina K, por infección o por hipo­
xia. 

No s6lo desde el punto de vista etiológico, 
sino también desde el punto de vista el (nico. el fe -
n6meno hemorrágico en esta edad tiene sus peculia­
ridades. Las hemorragias que se producen antes 
del parto o durante el mismo, pueden pasar desa- -
percibidas y al médico s6lo le toen observar el cua 
dro de anemia aguda subsecuente. La local izaci6n = 
de la extravasaci6n puede dar lugar a la abolición -
de funciones como en el caso de la hemorragia in -
tracraneana o del choque por hemorragia suprarre -
nal. Finalmente, puede manifestarse ocupando espa­
cio como en el hematoma subdural o bien en la for 
ma habitual de sangrado al exterior. 

Debe mencionarse que hay tres situacio- -
nes que pueden hacer pensar érroneamente en condl 
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cl6n hemorregtca como la crisis genital de las ni -
rr.as, la degluct6n de sangre materna y la presencia 
de puntos hemor~icos local izados precisamente en 
la zona de presentaci6n. 

Sl la presencla de hemorragias en tubo -
digestivo, col"d6n, piel, sistema nel"'Vioso central, -
ojos, aparato respiratorio o aparato genito urinario, 
fundamentalmente entre el segundo y el sexto d(a -
de la vt.da carducen a pensar en la existencia do 
una condlct6n hemorr&glca y el paciente no tiene 
pOrpura y por lo tanto se puede pensar en un defec 
to de la coagul~i6n, se presenta como primera pQ: 
siblltdad diagn6stica. 

La erf'ermedad hemorrágica del recién 
nacido .en el laboratorio,, se encuentran tiempo de -
protrombina y tiempo de tromboplastina parcial pro 
longa.das. La respuesta a la vitamina K debe ser -
satisfactorla, no deben r-egistrarse recaídas. 

En la clínica de esta condición, debe re -
col"darse que en el caso del prematuro o ~l recién -
nacido a t6rrr.tno infectado, la situación es similar­
pero puede predecirse que en un porcentaje impor-­
tante se añaden alteraciones plaquotarias y vascula-
res. 

AJnque la enfermedad hemorrágica del re 
ci~n nacido es privativa de la primera semana de :: 
la vida, se observa sobre todo en niños menores de 
6 meses que un cuadro diarréico y la administra -­
ci6n de antibi6ttcos determinan con más frecuencia -
que en los nli'los de otras edades, cuadros hemorrá 
gicos de hlpoprotl"Ombinemia. 
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Diarrea e hipoprotrombinemta. En l"'ela- · -
ct6n con lo mene tonado en el pál"l"'afo antel"'iol"', 
Hallman y Kauhtis estudial"'on cual"'enta niños que te­
nían de 2 semanas a 1 O meses de edad y encentra -
ron dos hechos de intel"'~; poi"' una parte que la al -
te1•act6n sevel"'a del complejo de protrombina sola- -
mente se obsel"V6 en niños que tenían más de ocho­
d(as con dial"'l"'ea y con más frecuencia a mayor' du­
raci6n y poi"' otl"'a que, aqufülos niños con altel"'aci6n 
mal"'Cada, tenían menos de cuatro meses. Se ha ob­
servado en el H. I. que algunos niños en esta si -
tuaci6n, ,presentan hemorragia intracra.neana, por lo 
que es aconsejable que en un niño con diarrea pro­
lorgada y altel"aciones neul"'Ol6gicas, se tc...me en 
cuenta, junto a la posibilidad y alteracl6n del siste­
ma ner-vioso por infecci6n, por fiebre o por dese- -
qull ibrio hidroelectrol ítico la posibilidad de sangra -
do en el S .N.C. 

Todos los casos observados en el hospital 
con diarrea prolorgada, hipoprotrombinemia y heme 
rragia lntl"'acraneana eran menores de 6 meses de = 
edad, a excepc!6n de un paciente de un año tres me 
ses; todos habían recibido tratamiento antimicrobia-:: 
no, pl"'inc! pal mente anti bi6ticos de espectro amplio. 

Cuadro hemorrágico por déficit de facto- -
res de la coagulaci6n en el niño con desnutrición de 
Ser. grado • 

.Aunque está bien establecido que el niro -
con desnutrlcl6n de 3er. grado rara vez muere por 
hemorragia (Ramos Galván y L6poz Uzárraga encon 
traron que de 100 muertes en desnutridos con púr~ 
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ra y de 100 en desnutridos sin p(Jrpura, 1 .99% y 
2 .52o/o respectivamente eran atríbuíbles a hemorrá -
gt:;.~s ), se encontraron alteraciones de los factores­
en cuyas síntesis interviene vitamina K. Por ejem -
plo Dorantes y col. encontraron níveles inferiores­
al 20% de protrombina en 2 de 39 niños, de factor­
IX en 14, y de factor X en 9 de los 39 niños estu -
diados. Por lo tanto, el m&ilco puede esperar la -
presentaci6n de hemorragias corregibles con vltami 
na K en pacientes con desnutricl6n de Ser. grado, :: 
las alteraciones de los factores do coagulaci6n se -
presentan cm los niños desnutridos lndependienteme12.. 
te de que tengan pC¡rpura o no. 

Cuadro hemorrá.gico en el paciente icteri -
ca. Es bien conocido que el paciente icterico, por -
aumento de bil irrubina directa debido a obstrucci6n­
biliar o a lesi6n de la celdilla hepática, tiene con -
cierta frecuencia manifestaciones hemorrá.gicas, ·­
mientras en el paciente con obstrucci6n biliar, pero 
sin lesi6n hepática se trata de un problema en la -
absorci6n de vitamina K, por deficiencia de sales -
biliares en el intestino, y alteracl6n consecuente de 
los factores que le requieren para sus síntesis (pro 
trombina, F VII, F IX y X), en el paciente con le:: 
si6n hepática se han descrito además de la deficien 
eta del factor V y con menos frecuencia de flbrin6:: 
geno, alteraciones vasculares y alteraciones cuanti­
tativas y cualitativas de las plaquetas. Se ha plan -
teado que la plaquetopenia, la deficiencia de factor­
V y la de flbrin6geno se puedan expl tcar por coagu­
lación intravascular cr6nica, aunque por otra parte­
es muy posible que representen nada más proble- -
mas de síntesis. 
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En un trabajo de Mendoza castro, se en -
contr6 que 64 a 240 casos hospital izados con diag- -
nóstico de hepatitis por virus, o sea el 26% presen 
taban las siguientes manlfestaciones hemorrágicas :: 
por orden de frecuencia: Eplstaxis, enterorragia, -
puntos hemorrágtcos, hematemesis equimosis y he -
matomas. 81 cambio do 17 pacientes que fallecie- -
ron, 16 tenían hemorr-agia por tubo digestivo. Estos 
datos ilustran con claridad la frecuencia, tipo de 
magnitud de las manlfestactones hemorrágicas, guar 
dan relacl6n con la severidad de la lesi6n y que su 
valoración es C.til en el pron6stico y en la vigilan-­
eta de la evoluci6n del paciente. 

En el laborator-io se utilizan tiempo de 
sangrado y prueba de tor-niquete en el estudio de va 
sos, retracción de coágulo y cuenta de plaquetas y:: 
tiempos de protrombina y tromboplasttna parcial co 
mo recul"'Sos generales, además de las pr-uebas furi= 
clonales hepáticas se ha encontrado relación satis- -
factoría entre la alteración de los factores de la 
coagulaci6n de la cifr-a de al bCimina y de la colines­
terasa sér-ica en pacientes con cirrosis hepática. 
Mientras en las alteraciones de la hemostasis por -
lesi6n hepática se requier-e sangro total fresca co- -
lectada en equipo plástico en el caso de obstrucci6n 
biliar sin lesi6n hepática solo se requiere aplica·~· ... , 
ci6n parenteral de vitamina K. 

Hemorragias por alteraci6n de factores 
de coagulaci6n en lupus eritematoso diseminado. 
A.inque la condici6n hemorráglca más frecuente en -
lupus está representada por la pCirpura tromboclto­
~lca, dado que se encontr6 en 12 de 42 nlf'los es-
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tudtados con esta. enttdad, en 2 de los 42 ntr.:>s es­
tudtados - encontr6 sangrado por acci6n :te un an­
ttcoagulante ctrculante. Como ante otras manifesta­
ciones de esta. enfermedad. E1 dtagn6stico se plan­
tea fl(>r la presencia dt! actividad inflamatoria que -
en forma simultánea o sucosiva afecta varios 6rga­
nos uel cuerpo, por la eltminaci6n de otros agentes 
ettol6glcos por el hallazgo de ciertas alteraciones -
histol6glca.s y por la demostraci6n de anticuerpos -­
(c~lula.s LE otras t~cnicas para demostrar anticuer­
pos antin.Jele.a:'es, pl"Ueba de Coombs reacci6n de -
Paul y Bunnell) que en el caso particular afecta al - . 
guna etapa del mecanismo de coagulaci6n. 

APROXIMACION AL DIAGNOSTICO NUSOLOGICO -
EN PACIENTES CON U NA ENFERMED.AO HEMO -
RRAGICA HEREDITARIA. 

A las erfermedades hemorrágicas hel"'edi -
tartas conocidas de tiempo atrás: hemofO. ia, afibri -
nogenemta, pseudohemofili.a y trombastenia, se aña­
dieron en el cul"'so de los últimos años: la hemofília 
por deficiencia de factor Christmas ( llamado tam­
bi~n PTC y en definitiva factor IX), la deficiencia -
de protrombina la de factor V la de factor VII la de 
factor X la deficiencia de factor estabilizador de la­
fibrina, una diatesis hemorrágica familiar por pre -
sencia de antitrombina, la demostraci6n de deficien­
cia de factor VIII en pacientes con pseudohemofll ia -
y el descubrimiento de la trombopatía. E1 acómulo -
rápido de estos descubrimientos, el conocimiento de­
que cuadros el (nicos indistinguibles pod(an ser causa 
dos por defectos diferentes, la demostraci6n de def¡:. 
cienctas hereditarias de la coagulact6n en mujeres,­
la confusi6n en la nomenclatura y la escasa informa 
ci6n sobre la importancia de las " ruevas " entlda = 
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de& en base a su frecuencia determtn6 justificada 
mente lnsegu,.ldad en el internista y sensact6n de 
importancia sl no contaba con un laboratorio alta 
mente especial lzado. 

En el curso de 1 5 años se estudiaron 203 
pacientes con enfermedad hemorr~ica hereditaria -
en el laboratorio de investigaci6n de Hematolog(a. -
Al estudiar la relacl6n entre el defecto identlflcado­
cuidadosamente en el laboratorio y en el cuadro el í 
nlco, se encontraron una serie de datos que slm = 
plifican en forma notable el cuadro general de las -
enfermedades hemorrágicas hereditarias y su diag -
n6stico diferencial: a) En 16 pacientes, los familia­
res señalaron la presencia de puntos hemorr~icos­
finos que constituían un dato prominente en la evo -
luci6n y en la exploraci6n; en estos 16 pacientes ,.... -
quedaron compren::fldos 13 con trombastenia o trom­
bopatía y 3 Con sírdrome de Wiskott-Aldrich ( como 
puede verse en la tabla 1 ), en contraste, nunca se­
observ6 esta manifestaci6n en errermos con deficie~ 
cia de factores VII, VIII, IX, X, XI; en forma oca­
sional, en et curso de exploraciones repetidas se -
encontraron puntos hemorrágicos muy escasos, en 2 
de 11 pacientes con pseuclohemofllla. b) .- En el cur 
so de su avotuci6n, 47% de los niños que tenían:: 
hemofilia o deficiencia de factor X, habían tenido -
hernart:rosis por lo menos una vez , en cambio nun-­
ca se observ6 esta manifestaci6n en tos pacientes -
con pseuclohemofil ia o en los que tenían alter-aciones­
plaquetartas. e).- Con cierta frecuencia, los enfer­
mos con hemofilia presentaron hemorragias profundas 
de magnitud importante en tejido conjuntivo o 
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en masas musculares, · que · no se observaron en 
otros pacientes. d). - Las enfermedades hemorragi 
cas hereditarias se agruparon en la forma siguieñ 
te: Grupo 1, con una alteración constante en la -::. 
hemostásis que representaba la C.nica anormalidad-
de carácter genético. En este grupo quedaron In -
clu(dos el 96 .4% de los cnsos observados. Grupo-
2, con tiempo de sangrado prolongado y variac!6n­
c(cl ica en la concentract6n de factor VIII, se obser 
v6 solamente en 2 pacientes por lo que comprenditS 
el O .9% de los enfermos. Grupo 3, constttu(do por­
pacientes en los cuales la al teraci6n de la hemosta­
sis era s6lo un componente de un conjunto de altera 
clones genéticas. En los pacientes del grupo 3, se= 
observó que la alteraci6n en la hemostasis tanto da­
ba lugar a un cuadro el íntco muy severo ( por ejem 
plo en los casos con síndrome de Wtskott- Aldrich) 
como a un cuadro muy moderado ( en ataxia telean -
giectasia ) • En la tabla 1 se anotan dentro de cada­
grupo los defectos Identificados. Las diferencias tan 
marcadas, que existen en la frecuencia de cada una­
de las entidades constituye una ayuda importante en­
el diagnóstico. 

Puede observarse que 1 os defectos de otros 
factores de la coagulación aparte del VIII y del IX, -
son muy raros y desde luego, puede establecerse que 
aunque aumente el ne.mero de factores descubiertos, -
su deficiencia no sobrepasará al 3 ,6 % de todas las -
enfermedades hemorrágtcas hereditarias. e).-Si se :r~ 
laclona por una parte la frecuencia y por otra el se 
xo del paciente afectado, puedo verse que de l 73 pa :: 
cientes con hemofilia o deficiencia de factores VII, -
X y XI, solamente uno era del sexo femenino, por lo­
tanto, la posibilidad de que una niña con cuadro clíni­
co de enfermedad hemorráglca hereditaria tenga un -
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defecto de coagulaci6n es remota, en cambio se de 
be considerar seriamente en ellas, la posibilidad_-:, 
de pseudohemofil ia o de defecto plaquetario funcio -
nal; en este caso en especial, se ¡:xx:lr(a avanzar 
aC.n más recordando que el cuadro clínico de la 
pseudohemofil ia es igual al de los defectos leves de 
coagulaci6n mientras que a trombastenla y la trom­
bopat(a tienen un cuadl"'O el (nlco de pGrpura. De tal­
manera, que tomando,como bcHle, elementos de jui-· 
cio tan sencilloscomo:: caractor(sticas del sangrado~­
sexo del paciente y cuadro el (nlco general, se puede 
avanzar en forma muy importante en el juicio diag -
nóstico. f) .- La tercera parte de los niños con de -
fecto de la coagulaci6n tenían antecedentes familiares 
positivos, que estaban de acuerdo con el patr6n here 
ditario caracter(stico de las hemofilias, de tal forma 
que con relativa frecuencia es posible plantear el - -
diagnóstico nosol6gico. 

En todos los pacientes se inicia el estudio­
del laboratorio con las llamadas pruebas generales -
de tendencia hemorragica e tiempo de sungrado, tor­
niquete, apreciaci6n y cuenta de plaquetas, retrae - -
ci6n del coágulo, tiempo de protrombina y· tiempo· de 
tromboplastina parcial ), se cont[nC,a con pruebas que 
estudian con mayor profundidad un sector dominado. -
La generaci6n de tromboplastlna result6 anormal en -
todos los pacientes con deficiencia constante de un fac 
tor de coagulaci6n excepto desde luego en el caso que 
tenía deficiencia de factor VII. En los 2 pacientes con 
variaci6n en la concentraci6n de factor VHI, fue nece­
sario realizar la dosificaci6n de este factor en Forma­
peri6dlca ( 2 veces por semana durante 4 semanas ) • -
Para llevar a cabo dosifi·caci6n de Factores, es necesa 
rio disponer de un plasma o de un suero que carezca:-
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del factor que se trata de medir: mediante la prue 
ba que revela deficiencia del factor problema, se:: 
estudia el efecto corrector de concentr'lciones cono 
cidas de una mezcla de plasmas o -sueros norma :: 
les y se comparan con el efecto corrector del plas 
ma o suero en estudio. Este tipo de investigacl6n':: 
hace necesario disponer en un momento dado do -­
plasma o sueros con deficiencia muy severa conoci 
da; se ha encontrado satisfactorio el siguiente pro':: 
cedimiento para conservar planmas o sueros: Dis -
tribu(r el plasma o suero en muestras de o.5ml 
congelarlas bruscamente en hlolo seco y desecar -
las durante 20 horas con bomba Duo Seal vacuum -
Pump 0.0001mm. Hg. Las muestras se almacenan­
ª 40 e despu~s de cerrarlas con parafilm y tap6n­
y cuando se van a utilizar se reconstituyen con una 
soluci6n O .014 normal de ácido L asc6rbico. 

En el grupo de pacientes con pseu:!ohemo­
fll ia, los estudios má.s útiles fueron: tiempo de san 
grado ( que en algunos pacientes fue necesario repe 
tir peri6dicamente ) y estudio microsc6pico de ca= 
pila1~es en el lecho ungueal. 

Finalmente, con alteraciones funcionales -
de plaquetas, las pruebas más útiles Fueron las que­
estudiaron las funciones de plaquetas por separado. 
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CAPITULO V 

c o N c L u s 1 o N E s. 

1 .- uno de los problemas más graves -
en la práctica dental, es el de las hemorragias en­
la boca. que en ocasiones son provocadas por una -
lesi6n o pueden ser de origen espontáneo. 

2 .- Los signos pueden ser, desde el acu -
mulamionto de sangre en los márgenes gingivalos o 
una gran pl!rdida de sangre en un alv~olo dentario,­
haSta signos hemorrágicos menos llamativos, pero -
no menos importantes, de petequias, manchas purpó 
ricas, equimosis y hematomas. -

3.- Son varias las enfermedades locales y 
generales causantes de episodios hemorrágtcos en -
la cavidad oral, .t\unque debe tener mayor importan­
cia práctica, tanto desde el punto de vista diagn6sti 
co como tera~utico, el tratar de comprender los -: 
diferentes trastornos hemorrágicos que afectan a 
los tejidos bucales. 

4.- La amplia variedad de manifestaciones 
bucales de las onfermedadas de la sangre y su pare 
cido con los signos clínicos y radiográficos de otros 
trastornos locales o generales hacen necesario que -
el Cirujano Dentista, est~ informado y atento raspe~ 
to a las hemopatías • 

5 .- Por lo que se ha visto en estos temas, 
nos damos cuenta de que es necesario, no dudar en­
llevar a cabO la Historia Cl (nlca en todos los casos• 
ya que de los datos que el paciente nos proporcione, 
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decidiremos si es conveniente complementar el -­
diagn6stico con exámenes de labOratorio adecuados 
y as( darle al paciente el tratamiento que necesita, 

6 .- Cuando algCm paciente necesita con: -
trol y vigilancia cont(nua, hay que hacérselo notar­
claramente, para que no se lleve al fracaso dicho -
tratamiento. 

7 .- Se concluye, que los pacientes con al­
guna alteraci6n hematol6gica, pueden ser tratados de 
la manera más sencilla como cualquier otro, siem -
pre y cuando tengamos conocimiento-de ,_qt!e :altera 
ci6n se trata, 

8 ,- Asimismo, puede ser sumamente difí­
cil de tratar cuando desconocemos estas alteraciones. 

9.- Como un concepto que no debemos ol­
vidar es que, en los pacientes que presentan altera­
ciones hemorrágicas, jamás se les debe administrar 
ácido acetil sal ten ico. Asi como también los anticoa 
gulantes o medicamentos que los contengan. 
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CAPITULO VI 

RESUMEN. 

1 .- Desde el punto de vista el (nico, se -
piensa en la existencia de una enfermedad hemorl"á­
gica, ante la precencia de las siguientes manifesta -
clones: 

a).- PCarpura. 
b) .- Sangrado que en su presentaci6n , 

magnitud y duraci6n, no guar'Cfa relaci6n con la si -
tuaci6n aparentemente causal . 

e).- Presencia simultánea de varias hemo-

d) .- Pruebas anormales características. 
2 .- Los siguientes datos hacen pensar que 

una enfermedad hemorr&gica es hereditaria, 
a).- Antecedentes famil lares positivos ( 60% 

de los casos ). 
b) .- Jniciact6n temprana ( 77°/o en la lactan-

eta ). 
c) .- Persistencia de la anormalidad. 
d).- .A.usencia de una condici6n primaria. 
3 .- Los defectos adquiridos de la coagula­

ci6n tienen como característica su relaci6n evidente­
en tiempo a una condici6n pri"mari« como: 

a).- Primera semana de la vida. 
b).- Diarrea prolongada y us·o de agentes 

antimlcrobianos. 
e).- Desnutrici6n de tercor grado. 
d).- Ictericia por aumento de bilirrublna di-

recta. 
e).- Lupus eritematoso diseminado. 
4 .- En lo que respecta a la aproximact6n -
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al diagn6stico nosol6gico de la.s enfermedades hem~ 
rr4gleas hereditarias•· se encuentran (jtlles los si -
guientes datos: 

a).- Solo se encuentran p..1ntos hemorr& -
gicos en trombastenia. trombopat(a y s(rrlrome de­
W\skott-Aldrich. 

b) .- Se encuentran hemartrosis en pacien 
tes con hemofilia o defecto de factor X. -

c).- Se localizan hemorragias importan -
tes en tejido conjuntivo o en muscular en los pacien 
tes con hemofilia. -

d).- Constituye una guía Citll considerar el 
sexo del paciente y la frecuencia relativa presentada 
en la tabla 1. 

5 .- Los pacientes se estudian en el labo­
ratorio utilizando una batería general de pruebas, -
las llamadas pruebas generales de terrlencia hemo -
rrágica y luego profurdizando en el estudio de algC.n 
sector de la hemostasis con pruebas más elabOra -
das, 
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TABLA 

ENFERMEDADES HEMORRAGICAS HER~ 
DITARIAS ESTUDIADAS Y SU FRECUEN 

CIA RELATIVA, -

Enfermedad 

Grupo 1 

Hemofilia Clásica ( d~ 
fecto de factor VIII ) 
Hemofilia Chr'istrna.s -
( defecto de F. IX) 

Deficiencia de P,T,A, 
( F. XI 
Deficiencia de factor X 
Deficiencia de factor 
VII 

Pseudohemofll i a 
Trombastenia 
Trombopat(a 

Grupo 2 

Sa~rado prolo~ado-

con varlacl6n de fac-
tor VIII 

N(jm, de 
Casos 

137 

28 

4 

3 
1 

11 
10 

3 

2 

Frecuencia 
relativa. 

67,4% 
81 .1 % 

.13.7% 

1 .8% 

1 .4o/o 3.6% 
0.4% 

5.4% 
4.9% l.1 • 73 
1 .43 

0,93 



Gl"Upo 3 

Wiskott-Ald rich 

Defectos mC.lti­
ples en Ataxla­
teleangiocetasia 

3 

81 

1.4% 
1 .9% 

o .4% 
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