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INTRODUCCION. 

Probablemente, la í.nterv<Jnc i6n C\Uirúrgica practiendn

con mayor frecuencia en la extracci6n de un ormi.no den -

tario, ~· la hemorraein proloneada de un alveolo tras la

extracci6n no es infrocuente, 

Es por eno nue debemos conocer la:i no si ble'o causas de 

hemorragias nersistentes ~', además estar frnniliarizado -

con los r.1étodos existentes nara detectar :1 tratar u los-

1.iacientos con diáteoia het1orrágican, 

De 1.fotu r.m.nera el hemut61ogo, podru so] iritur a'Il!)l ia

mente la colaboración del cirujano dentista pura r¡ue oe-

11 evc n cabo ln rchabi.lituci6n de 'lnciente~; con t~!,tor

no::i he::'.n1;Óloc1.cos y, nor trmto ser conocienf:c de lao com 

plicuci0nes, l imituci"ncrn, indicacionon y contraindica -

cionnc do lnri tlifcrent:eo intrTvencioncu orn1eo. 

De nhí, que lu finnlidnd de ésta tonio sea la de reco 

pilar aleúnos do los métodos y fár:nncoo que se útilizan

on ln ur~ctica odontol6eica actual, 



CAPITULO l. 

ASPECTOS GENERALES DE LOS PADECIMIENTOS 

Conceptos. 

~a coagul.opatia hereditaria más importante es -

una deficiencia de la actividad del factor Vlll que 

corresponde a ln(hemofilia A) como una anomnlia li

gada al sexo, que ocurre una vez en 11proximadFUDente 

10,000 nncimientoo se hizo famosa por su aparici6n

en variao familias reales de Europa. Daoándooe en -

estudios en donde se iS.tilizan anticuerpos eatimula

dos por factor Vlll antig~nico escencialmente puro

de hombre, el trastorno por lo general representa -

la síntesio de una mol~cula defectuosa del factor -

V111. 

De ahí, que las mujeres portadoras pueden ser -

identificadas al mostrar s6lo la mitad de la nctivi 

dad procoaeulanto del factor Vlll. De manera carac

terística, ostoa pncientes dosarrollnn sangrado que 

se torna t'.rave, u parentemente ospontó111!0 desde la -

lactancia, con hnrnrirtrosis recurronto:i como el pri!; 

cipal fenómeno uintomático que finalmente lleva a -

una enfermedad artlculnr grave. 

Hemofilia B 6 eni'ermcdnd de Christman. 

La deficiencia del factor lX (hemofilia a 6 en

forrnodnd de Chrin tnmo) oc ase me jn a la dcfic iencin

dol factor Vlll en que tiene herencia ligada nl 11e

xo y nintoma::i prncticamonto id6nticoo. ;]in embargo, 

tiene unEl frccw,nci<l de la quiutn pnrto. La difero:! 

ciuci6n de 6stao dori enfermod8.deo en t<!rnp6uticnrno!; 

te críticn y requiere cntmlios de nm'íll:iin eopecif1 
con. 
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Bn este trastorno, también ha:r diversas variantes -

~:1oléculareo, co:no se demuestra por la presencia de pro -

teína de factor 1X funcionalmente inactiva (material de

re¡_>cri6n cru"'ada) en aleunos pacienten, las hemofi1iaa -

A y B juntan son responsables dol 96/ de los trastornoa

de la coaE;Ulaci6n (Brinkhous livingotone). 

Déficit de factor Xl, 

El déficit de PTI\ (onfermoclad do Rooenthal,hemofi -

lia C). Es una rnra onfcr:nedad hcmorrágica debida a un -

déficit do factor Xl, el mecanioroo de 1a herencia de la

a1.tere.ci6n no se ha determinado claramente, oc le ha. con 

siderado cono un rasgo autos6mico dominante con un al to

grado de penetraci6n, loo sintornas oon car1:1.ctcrioticos -

de una hemofi] ia leve y moderado, el cnracter de las he

morragias tras las extraccione:i dentn]eo oe produce al -

cabo de tres a cuatro dino una homorrn1:i11 en onbana del

al veolo ~ue ~uede durar dias o somnnas. 

Trombocitonenin. 

Lon trnot0rno:i trornboc1 ton6ni con ne cln,,ifican de -

de acuerdo n 1n nlt.croci. ',n ftmclnna1 do ln producci.Sn, -

dintribución o deotrucci6n de 1n r•lf\<¡t.lf'!.fl, la trombocito 

penia cl'J unn cnfern1r.dad de lo c¡ue c1 mhicro de planuetas 

en inadecuaclo en consecuencia oe protlucc hemorragia, la

dentru~ción cxtrínnecn de .,laque tao on im1uni taria o por 

connumo, nor tanto es considerable nuo on cnrteo de ra6du 

lo 6ucn loo megncnriociton ne encuentren nwncntndoo tnn

t1l on 111intt11·0 como en tnmnt!o; y la produce: 1 lin de plnf1UO -

ta:i t'n e fl.cn:><. 
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Pdrrmra. 
Se define a la púrpura co:no una coloraci6n purpúrea 

anormal de la piel y mucosas clebida a extrnvasaci6n san

guínea subcútanea y submucosa. Es un signo máo que unn -

entidad nosol6gica, asociadas a alternciones do las 1'la

quetas o de la pared cal)ilar. 

Púrpura trombociton6nica. 

La púrl)11ra trombocitopénicn ou un trastorno hemorrú 

eico caracterizado por petequias por¡uei'las v er¡uimosis 

subcútanea y submucooas, hemorrag:i.rw en los te ji dos y 

6rganos. Con una notable disminuci6n del núr.tero de pla -

quetas se -producen rápidamente hemorraeirw, sin embargo, 

no existe una relaci6n absoluta entre la c,ravedad ele ln

hemorragia y el número de plaquetas; tnmliién puede debe:; 

se a una aceleraci6n de la destrucci6n el•! 1a3 mismas, no 

debe desestimarse el parel n.ue tiene ol ncido acetilsali 

cilico en la inhibici6n de l::i. nere¡:;nclón dt! la:i nlar¡ue -

tas. 

Nrpura tro~,boci ton6nica idiopáticn. 

fo núruura tror.bocitop6nica idiop1~1.tco. (púrpura 

tromboci topénica primnria o ecenc ial; ¡11'11·11ura hemorrat;i

cn; enfermedad de Werlllof) es un trar1torno hemorragico -

debido 11' una dis:ninuci6n de la cifra dn rJ nr¡uetao cuya -

cnunn n() puede determinnroe, es conni<lo rnh1 e eencralmcn

tc r.omo un fenómeno de hiperoennibilidnd 6 reacc16n aut~ 

inmnno, existen dofl ti !'OS clínicos de púrpura tromboc ita 

pónl Crl idiopática n¡;udri y cr~nicn, l nn r.U(llcs no n:i in -

frocuontc r¡uc ne superpongan. 
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Seudohemofilia vascular 6 Enfermedad de Von Willeband. 

l~n la clásica enfermedad de Von Ylillcbran. Se unen

doa nopectos nutos6micos dominantes: deficiencia de fac

tor Vlll ? forwaci6n alterada de tnp6n plaquoturio, la -

dism1nuci6n en la actividad de factor Vlll difiere de h 

reducci6n vista en los pacier.tes con hemofilia, por lo -

menos en tres aspectos: (1) trnnsmis16n nutos6micn

dominante; (2) disminuci6n en la concontraci6n real de -

factor Vlll en vez de proteína funcionalmente defectuooa 

(3) ln transfusión de componcnteo plasmáticos (plasma he 

mof:íl leo, plasma normal, suero 6 frncci6n plaomática 

criopl'<Jcipi tnda) en pacientes con enfermedad de Von 'l/i -

llebrand cauaa un aumento progresivo en la actividad de

factor Vlll, al inducir producción ond6r,ona con una act~ 

vidad máxima aprorimadamente 20 horut1 donpues de la inf~ 

sión; por otra parte basandosc on lnn inveatigacio

nes más actuales podemos aclarar ri_uo la pr<Jlongación del 

tiempo de sangrado 11or la aspirina ~iortancnte no es 

especifica de la cnfe:r:ni:>d2.d de Von 'llil 1ebmnd. 

En importante mencionar los diferontnu tipos de hemofi -

lia 1l :ra nue nnn cit::innn ~or difercn\:nn autorc::i como pa

decimientos homntol6cicoa de caractortnticao peculiares. 

( 6). ( 7). 

Hemofilia !l con anticuerpos ( "inhibitlor") 

Es un padocirliento f!Ue se nanifinntn en la dosifica 

ción de CPT (plasma concentrado), actuando como o.ntígono 

y dando orieen a la o.parici6n de dicho anticuerpo. 
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Hemofilitl B:.i, 

En ot:lte padecimiento tanto el tiempo· de (TTP) tror.i

boplastinn pnrcinl como el de (TP) tiempo de protrombina 

se encuentran prolongados por más de 3 seg. 

Hemofilia B Layden. 

Eotos casos han tenido mayor obsorvancin en los úl• 

timoo nttos en pacientes en los cuales loo ha ido nwnen -

tnndo el porcentaje de plasma concentrado (CPT) y a una

deteminnci6n de edad presentan niveleo rmficientes en -

los ~ue se produce hemostasia. 

Hemofilia B+y B-

En ln hemofilia B+se sucede una roncci6n (Anti-Ant! 

cuerpo) debido a una proteína locnliznt\11 en el plasma de 

aleunoo pacientes hemofilicos y actun inhibiendo a loa -

anticuorpos relncionadoa al CPT (pln:ima concentrado), 

Hemofilia n-
r::stns mismao caracteristicas inhibl.toriM se pueden 

localizar en otros pacientes hemofilicoa solo ~ue ou ac

ci6n os proporcional en lo ~ue correoponde al porcentaje 

do CPT. 
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Clo.sificaci6n de las discrasias ao.nguíneas. 

A tendiendo a la forma primordial y lugar o fase Fln

ouo radica la perturbación del proceso do la hemostaaia

los procesos hemorrágicos se clasifican, desde hace mu -

choo a~os, en tres grandes GI'UPOS pntoeen6ticos: 

l.- pÚr:iu.ras Angiopáticas (debidas n lesiones capiln -

reo). 

:'.- Púrpuras tro:nbop~nicas y trombopáticas (debidas n

ca1•oncins o :nala calidad de las plnquotas). 

•.- Diatesis plnsmopáticns o coagulopatias (debida::i a

trastorno::i o carencia de los factorno plasmáticos nece -

sarios para la coaculaci6n). Distin¡¡uiondo, además, den

tro de cada gri.i:io, según sen la :índolo del proceso hemo

rrágico, hereditaria o adquirida. cabo ootnblocer la si

guiente clasificaci6n de los procesoa homorrúcicoo. 

coagulación fibrirtoliois 

intrinseca extrínseco. 

F Xll <hageman) 

F Xl (PTA) Tromboplnstina 

Ca tisular 

P lX 

F Vlll 

P pla.quetario 3 

Ca 

F :< 

F V 

F V Activación 

Activación sanguínea extrinseca, 

• , .••• Protrombina •• , ••• 

Tro::ibina 

Actt.vador . 
:mnmdneo 

Activador 

tisular 

Proftlirinolisina o 

plnomin6eeno 

rilo.omina 

fibrin81ioina . 
Pi brin{.;gono •• , , •••••• , , • , ••• Pi brinn., ••••• , , , • Pi hrino 

p6ptidoo. 

Repreocntación esquom~ticn dol mRcnnJumo do 

co::ioüaci6n " fibrinolini:i. 
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Para-resaltar ciertas propiedades de los factores de la 

coagul.aci6n. Se clasifican en tres grupos, cada uno con 

teniondo miembros con propiedades similaroo. 

Fibrin6geno. 

Les factores 1 1 V, Vlll y Xlll, se clasifican jun

tos porque su actividad es destruida durante eJ ;.>roceoo 

de la coaeu.J.aci6n, es decir, está pre~1ente en el p1as;na 

pero no en el suero, no son absorhidos por el sulfato -

de bario o sales similares, y tiendon a reu..'1irne en la

fracci6n del fibrin6~eno durante loo divcrnos proccdi -

mientos de precipitaci6n, como lon factorcn V y Vlll 

son susceptibles a deeradaci6n y dcnrm tural i zac i6n, sus 

actividades non reducidas en el phr1mu alr~n.cenado, la -

trombina interactúo. con todos para mo ,jorar lu acti viilad 

de loe factores V y Vlll, activar n) factor Xlll y con

vertir el fibrin6geno en fibrina, coto~ factoren tien -

den a aumentar durante ln inflamar i. ón ., e on e}. te:nbP.r::i.'.'o 

y medicaci6n anticonceptiva. 

Protrombina, 

Loo factor~n 11, Vll, X y lX clr•pn11<len de ln vit:i.":l! 

no. K para su proclucci6n, estos factor•):: tn:1bién son c.b

sorbidos por nn~o4 ; no son activadon ~or la tro~bina a

excepci6n hechn de la protrombina, ni con3UZ!idoc duran

te ln coa¿;u) nc1.6n, ae encuentrrm bien prencr\'o.dos en el 

plasr.m al macennr\o, toduo las for;nn3 ac ti vuelas cont.ienon 

un !U:linoácido ocrinn ccntrn.l activo que e:i ~ienDible a -

la inllibici6n por el el lio propilfooforot'lunridato (A!):1;. 

cap. (16) y (17), 
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El grupo de contacto. 

Los factores Xl y Xll participa en la fase inicial

de la activaoi6n intrínseca in vitro. Son bnotante esta -

bles, no se consume durante la coagulación, y no son ab -

sorbidos por el Baso
4

, no dependen de la vitfllllina K para

au síntesis. 

Clasificación en la herencia de lao doficienciae del fac

tor de la coagulaci6n. 

Pactor Modo de herencia Precuencia por 

mill6n 

Rece si va: 

1 Autoa6mica 0.5 

11 Autos6mica 0,5 

V Autoa6mica 0.5 

Vll Autos6mica 0.5 

Vlll Ligada al oexo 60-80 

lX Ligada al sexo 15-20 

X Autos6mica 0.5 
Xl Autos6mica LO 

Xll Autos6micn 1.0 

Xlll Autos6mica 0.5 

Enfermedad do Dominante: 

von Willobrand Autos6micn 5-10 

( fig, 2) 
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Clasificaci6n. 

Con el fin de evitar confuci6n de terminología, y b~ 

sandome en las normas estableaidas por un prestigiado co

mité Internacional de Salud el cual ha eotablecido una no 

meclat.ura de los factores de la coagulaci6n de la sangro. 

A doce factores ee les ha asignado un número romano

los m1meroe se refie1·en a los factoreo no activ11dos como

exieten en el plasma (excepto el factor lll);lao formas -

activadas están indicadas por la letra interior "a" (los

factoree V y Vlll no tienen una forma enzimá.ticwnente ac

tiva) .Como los numerales fueron asignadoo en orden de des 

cubrimiento, no tienen relaci6n respecto n la secuencia -

de la relaci6n, los criterios minimos de identificaci6n -

para los factores de la coagulaci6n son:(l) datos confia

bles sobre la estabilidad, la capacidad do oer aboorvido

y la inactivaci6n;(2) un estado identificable desde el 

punto de vista clinico, habitualmente un trastorno de sa~ 

grado causado por una deficiencia de factor,y (J)métodoa

do ensayo confiable. 

Los factores 111 y lV no sutiufr1con catos critorioo

todos los domns factores de ln. congulnr.i6n son indicios -

de componentes proteínicos de la sangro oxcepci6n hecha -

del fibrino¡:;eno,la cifra normal del curt1 en el plo.sma es

de 2.5 a 3.0 mg/ml de plasma, al mismo tilÍmpo se a3igno -

el factor Vl, pero ~e demostr6 que era un producto inter

medio y no un factor de la coa¡:¡ulaci6n. 

3e hnn doncrito otros fnctoreo,puro no uu funci6n 

exacta en la coag11l1\c16n todavin no lm :ii<lo definida, uno

de estoo, el factor do "Plotchor", pareen Dor idontico n-

la precalicroinn. 

') 



Trombocitopenia. 

I1n deatrucci6n aumentada de plaquetas ea casi siem -

pre debida a un mecanismo extrinseco, aunqe una ligera 

disminuci6n de la longevidad de la plaqueta ha aido aaoc! 

ada con defectos genéticos, la trombopoyesis ineficaz eo

un componente mucho más importante de la trombocitopenia. 

La trombocitopenia, provoca un aumento agudo de troo 

a cuatro veces en la trombopoyeais y hnuta de ocho cua.ndo 

se prolonga, segÚn se mide en cortes do médula 6ooa, los

megacariocitos están aumentados tanto en número como en -

te.maño y la producci6n de plaquetas ea eficaz. 

Púrpura trombocitopénica. 

Como ya e descrito antes ae trata de un trnatorno 

que se caracteriza por presentar petequias, y equimosis -

subcutáneas y submucosas hemorragicas de las mucosao al -

igual que hemorragias en los tejidos y orgnnos, esté pad= 

cimiento se debe a una notable disminuci6n del número de

plaquetas, sin embargo no existe una rolnci6n absoluta 

entro 111 gravedad de la hemorragia y el número de plaque

tas; pueden oroducir::;e hemorragias cspont.6.neas con cifras 

de menos de 10,000/mm~ 

La púrpura tromboc i topénica puedo Dar "idiopó.ticas ;• 

para el estado actual de nuestros conoc.i:nientos y, en es

to caso, se nlude a ellas como púrpurnn tromboc1top6nicas 

primarias o idiopa ticaa ( PTI) sin embrLr1:0 se producen púr 
1 -

purao id6nticao uoociadas a. infeccionon tras ln ingesti6n 

de fnrmacos, tuloo como: quinidina, snlicilntoo y ba.rbit! 

ricon, en o1 lupun ori temntoso dineminndo, en 1 t\ anomia -

nplduticu, en lu trombocitop6nia. tromb6ticn on la. trombo

ci top6nin noonntal, o oocundnria n otro truotorno, tul co 

mo lu infil trucci6n modular por cólulun leuc6micns. 



Hiatorit>. 

La referencia a la hemofilia más antiguamente cono

cida ou quizá la deaorita en el Talmud de Eabilonia, de

( Jabwnoth, 64b ), que prohibe la circuncisi6n si ha 

habido dos hijas sucoaivas que hayan sangrado, lo cual -

indica la tendencia familiar para este fen6meno. 

No exiaten pruebas de una educaci6n m~dica eepocia

lizada entre los judioa individualmente no llegarón a o~ 

tener ninguna prominencia especial hasta la edad media,y 

más copocialmente en el periodo moderno, pag (45). 

Otros datos historicos que ref icren a eota enferme

dad son loa relacionados con familias reulce 1tnles como

el del ex Zarevich, heredero al trono de Ruoia, y otro -

en los hijos de Alfonso Xlll, el Último rey de Espai1a, -

tomando como referencia a las hijas y niotaa de la Reina 

Victoria de Inglaterra de las cuales procede la desonden 

cía, pag (379 ). 

En el siglo XV el cardenal Casamus ( !likolavis Krebs de

Cuea 1401-64 hombre de la iglesin cnt6lica hizo aport! 

cionoo en su diáloeo sobro ln estátic11 en 1450 por lo 

que veía al posible valor clinico do pormr la sangre, 

pag (196), 

Raimundo Vievssens (1705), reclrun6 la prioridad so

bre ol descubrimiento de un é.cido en lt1 sangro. png (182 ~ 

( 1771) llanter invc s tigaci6n experimento.l do lno pro

piodndes de la aa.ngro, ontnblooe lna cnrnctoriaticnu mn!l 

oacenciales do la conr:ulnci6n. (nne 37?.). 
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El primero que logr6 separarse de esta verdadera Jerga -

incomprensible de la Escuela de la filosofia de la

Naturaleza, fué Johnnn tucas Schónlein ( 1793-1864 ), do 

Bamborg.En su clinica de la chariotdo en Berlin, es el -

hombre que instituyo el término "hemofilia" para identi

ficar la diátesis hemorragica.pag(288). 

Lord Listar ( 1827- 1912 ), había invalidado la teo 

ria de que la coagulaci6n do ln sanere se debia a libera 

ci6n de amoniaco, demostrando que en los vasos BD.!lguine

oo depende de las lesiones que éstas sufren y dej6 su -

huella en cirujia por su clasico estudio sobre la esci -

si6n del carpo por enries, pag (396), 

La coagulaci6n de la sangre i'ue investigada por An -

dreu Buchanan quien extrajo el fibrina fermento o trom -

bina(l845); Alexander Schmidt (1831-94), quien le dio su 

nombre, supuesto que ln coagulaci6n orn debida a la com

binaci6n d~ fibrinogeno .V soroelobulinn, este error i'ue

corro¡i;ido por Olt Hammtirnt en (1841-1'))2),quien demostro 

que ln coagulaci6n se ofoctu.n por ln pr1rtic i6n del fibri 

n6eeno en fibrina y otrnn nub::itancinn, png (373). 

En 1893 se dio a conocer, que el tio111po de coaeula -

ci6n de la. hemofilia era muy prolongndo, nag(37). 

En 1936, Patek y Taylor,fueron los primoro3 en demo~ 

trnr que la a.l tcraci6n de la. hemofilia, oc dcbia. a la do 

ficit-ncia de una porci6n de globulint\, pag(l16). 
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Paviovsky., 1947 demostro en pacientes hemofilicos que al 

mezclar su sangre se corregia por ambas partee sus defoc 

tos de coagulaci6n. 

En 1952, Anggeler y sus discípulos, confirmaron la exis• 

tencia del factor lX, designándolo con el nombre de com

ponente tromboplastínico del plnsma (CPT). 

En 1954 1 Mac Farlane y Col, obtienen el concentrado de -

FAH (Factor Antihemofílico) de origen animal haciendo 

posible la detonci6n de hemorragias en pacientes hcmofí

licos. pag (19). 

En 1958, Blomback y Nilson, logran la obtenci6n de con -

centrdo humano con lo cual se pudieron ronlizar interven 

ciones de cirueia mayor obteniendo asi, niveles hemontá~ 

tic os adecuado e. 

En 1961, ensillas y Pnviovaky obtienen l1i\ll humano, libro 

de fibrin6geno con una potoncin r.a.yor quo ln del planma

original. 

Deoüe 19ó5, el tratamiento de la llemofil.ia i\ 1 ha sufrido 

un cambio profundo, debido o. la mayor dioponibilidad de

concentrados de factor Vlll en la forma. de crioprecipit!: 

do PUP. (256). 
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Hemostasis. 

A los mecanismos que entran en juego para cerrar un

vaao cortado y que logran la interrupci6n de la perdida -

de sangre a través de los mismos, reciben el nombre de m~ 

canismos hemostáticos ( hemo = sangre, stasis = parada )

Y dentro de esté desarrollo intervienen dos fen6menos quo 

se denominan, respectiva.mento como aglutinaci6n y coagul~ 

ci6n, el primero ea considerado como un fen6meno de san -

gre que circula, y en el que se requiero mayor aporte do

plaquetas al tap6n o trombo que se está formando para pe~ 

mitir que aumente de volumen, considerando que estas pla

quetas provienen de la sangre que va fluyendo sobro la 

zona. donde ha.n empezado a adherirse. 

El mecanismo de la hemostasis est& destinado a mante 

ner la sangre en los vasos por la roparnoi6n rápida de 

cualquier ruptura vascular sin co1nprometor la fluidas de

la sangre, la hemostasis requiere interaci6n de: (1) vaso 

sanguíneo, (2) plaquetno, y (3) sistema de coagulnci6n p~ 

ra formar un sello mecánico locali :rndo qun ul terionnonte

sufrn nliminaci6n lenta mediante (4) fibrJn6lisis y repn

raci6n histicn final, el potencial parn la rápida hemos -

tas in encontrada en un m1llliO 1 iquiclo t icno uu riesgo; el

desequilibrio en una dirocci6n llovn H :mn¡~rndo excecivo

y on otra, n trombosis. Ademas, como ol proceso de hemos

tanis implica consumo de componentes, hny limites al gra

do de leoi6n vascular que puede ser controlada. 

Ln congulac16n, por otra parte. es nn proceoo de re

nccioncri en1ümúticn3 qu•i incluyen vnrinn pro to Í.nr111 plasm~ 

ti can, lfpidon y ionc:J que t.rnnnforrno.n lu onnr,ro e ircult\n 

to en un gel insoluble u t.rrwés de ln convorsi6n !lo fibrl 

noeono solublo en fibrina. 
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La formaci6n de fibrina extiende, estabiliza y fija el 

trombo en desarrollo, el proceso de coagulaci6n es un sin 

tema de amplificaci6n biológica que permite que relativa

mente pocas moléculas de producto ini1~iador induzcan ne ti 

vaci6n secuencial de una serie completa de proteínno pre

cursoras circulantes ( proenzimas ) por proteólisis, cul

minando en la producción explosiva de trombina formadora

de fibrina, ea decir una cascada enzimntica análoga n una 

enocada fotomultiplicadora. 

Interacción de loa factores de la coagulaci6n, 

Las reacciones que llevan a la formnci6n de fibrina

son divididas en dos sistemas principales sobrepuestos, -

~~Ei~~~~~~ Y ~!!Ef~~~~~~· Todos los fnctoreo roqueridos
para el sistema intrínseco están presentes en ln sanere -

circulante, mientras que el sistema extrínoeco representa 

una derivación de la via habitual a través do lu. activa -

ci6n extrínseca por una mitad de lipoproteína liberada 

por células dnnadao ( tromboplaotina híaticn, factor 111) 

El factor X doocmpeñn una función central on ln co'.l.gula -

ci6n, yn que ruede oer independicntemcuto uctivada ya oca 

por la vin intrínocca o extrínseca. 

Considero importante mencionar la oxintencia de doa

substanc ina 1.mportantcs para la formaci6n do tapones, que

son él ADP ( adenoaindifosfato ) y colñgona, la primera -

oubstancin oc forma por desintegruci6n dol ATP que existo 

en toda c'1luln, lr1 enzima quo or1t;inn esta do11lntograci6n 

se halla en ol plaomu, por lo trlnto, el ordo11 1lu procluc -

c1.6n do ucontocimionto;i, al formnrse un tnp611 de plnquo -

tao, puede oer quo ln lc!:'i6n clu :iuo c6lulan y ]a do un v:.1 

so sanguíneo liboro A'rP; éste oc tloointogrn on ADP, crit11-

iiltima aubstnncia estimula la ucu1~1ulaci6n dn plaquetari 



unas cqn otras. Es interesante que en experiencias in vi

tro con plasma rico en plaquetas y ADP a6lo ocurre una -

etapa de aglutinaci6n.El plasma desnaturaliza el ADP, y -

cuando ya no queda nada las plaquetas se separan; en 'lilt! 

ma instancia, recuperan su estado natural, la acci6n de -

la colágena, la segunda substancia importante para la ac~ 

mulaci6n, complementa la del ADP sin embargo, la colágena 

provoca trombocit6liaia despu6a de la etapa de aglutina -

ción por lo tanto, en contraste con la acción del ADP, la 

de la colágena es irroversible. 

Pactar X 

Factor h!stico 

Factor Vll 

l'actor X a 

+ 

Pnctor V 

Factor Xll 

Factor X1 

Factor lX 

Factor Vlll 

Ca++ PL (fosfolipido) 

(factor X8 - Pactar V -ca++-FL) 

Protrombina Trombinn 

( fig. 1) 

Factor X 



Complicaciones, 

Trastornos adquiridos de producci6n, la incapacidad 

adquirida para producir loa factores de la coagulaci6n -

típicamente incluye deficiencia de factor múltiple do\ii

da a diaminuci6n de vitamina K o a enfermedad hepáticn,~ 

laa cifras del factor pueden mostrar variabilidad CO!l!.li • 

derable debido a las diferentes intoncidades individua -

lea de metaboiiamo, ( 6 ) • 

Las anomalías do ::mnerado son dobidas en ocasiones

ª una combinaci6n de diferentes tlofoctos de la coaeula -

ci6n, os el caso de loo pacientes con insuficiencia hep~ 

tíca pueden tener producci6n disminuida de factor, así -

como destrucci6n elevada de factor.y el resul t:ido do con 

gulací6n intravascular; o los pacientes con deficiencias 

hereditarias del factor de la coagulación pucc.lon dosarr~ 

llar anticuerpon contra loo factores que no tienen. 

Por otra parte laa complicacioneu del sangrado anor 

mal pueden acr ¡_¡raves en paciente~ riuo dcs::;.rrcl 1 nn inhi

bido roo del plasma, tanbiún conocidoo como anticoni;ulan

tes circulanten, cstun :mbutanciau intorrumpen el proce

so de con¡:ul ne i6n r.or:nnl o nl re u ce ion:t r· es pccíficrunente 

con fnctorcn de la coa~1lnci6n o uua forwna activadas, -

in vitro éota:i prolongan ln congulnci6n d0l plas:nn nor -

mal, la hepnrinn es un ejrimplo de un potonte inlübidor -

de los factoren lXa, Xa y tro:nbina quo puede cnuonr tran 

sitoriamente sun,<.:;rado grave como com·plicncíones dol tra

tamiento anticongulante.(6). 
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Loa trastornos genéticos del !ibrin6geno. 

También son heterogéneos e incluyan defectos de pr~ 

ducci6n adecuada y sintesis de proteína diafUncional, ltt 

afibrinogenemia congénita ea un trastorno raro autos6mi

co recesivo que se manifiesta por unn. ausencia casi to 

tal de síntesis de !ibrin6geno,con cifras dol mismo en -

la circulación menor de 0.05 mg/ml y un o.ntecedente de -

toda la vida de episodios de sangrado repetido. 

Las infusiones do fibrin6gcno corrigen la anomalía

de sangrado, los valores ligeramente reducidos de fibri

nogeno ( 0.5 - 1,0 mg/ml ) se ven en otro grupo de pa 

cientes ( hipofibrinogenemia congénita ) quo presentan -

transmiai6n autos6mica dominante, loo fe116monoo hemorrá

gicos son raros en estos pacienteo, la diafibrinogcnemin 

congénita se caracteriza por la síntcoio de fibrin6genos 

funcionales defectuosos, cualitativruncnto nnonnnles,cste 

trastorno incluye loa pacientes con cinco defectos dife

rentoo por lo menos de la funci6n mol ocular, por a jemplo, 

aglutin11ci6n anormal de mono:nr;ro do fibrina y deadobla -

miento dofcctuouo do fibrinop6tidou. 

Lou individuoo afectadou tienen, quizá, tendencia -

hemorrágica levo, el dingn6stico dependo tic la demostra

ción de la disparidad entre el valor do fibrin6geno fUn

cional activo y la concentrnci6n de protoínn de fibrin6-

gono según ae mide irununoquímicamento. 

I.11::i deficiencias hcredi tarias de loo otros factores 

de la coagulaci6n, excepto de factor Xll, non rnrns,aut~ 

s6micn11 recooi vas, y so manifiestan por opt not! ioo de snn 

grado rln toda l n vida, que se tratan con trnnufuo iÓn t!o

plasma, ya qun toclavía no se dispone de conccntradon. 
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Tra.storuoe adquiridos de la producci6n. 

J,n. incapacidad adquirida para producir loa fact2 

rea do la coagulaci6n típicamente incluye deficiencia 

de factor múltiple debida a deficiencia do vitamina K 

6 enfermedad hop~tica, las cifras dol factor pueden -

mostrar variabilidad considerable debido a las difo -

rencias de lae intensidades individunlea de metabolia 

mo. 

Déficit de protrombina y de los fo.otores V, Vll y X. 

Loo déficit congénitos do protrombina. y de los -

factores V,Vll y X son raros, afectan n ambos sexoa -

parece probable que el tipo de herencia de los défi -

cit de loe factores V, Vll y X es el do un rasgo auto 

e6mico recesivo (Friedman y cole Mckuutck). 

Loa déficit adquiridos do protrombina oon fre 

cuentee y ee asocian habitualmente a déficit do otros 

factores relacionados con la vito.mina K. 

Déficit de fibrin6eono. 

J,a afibrinogonemia congénita en ~xtromednmente -

rara y no tra3m1to por w1 gen autos6ml•~o recc::iivo muy 

penetro.nto de oxpreeividnd variable, un mm ma.nifesta 

cioneo el inico.n podemos observar que la hQmorragia es 

habi tualrnente leve y por lo general oo <lco'?ncndena -

por un trauma, en los déficit de fibrin6gono ndquiri

doo, pueden daroe graves hemorraeias gonoral i znda::i; en 

ocnnioneo aparncen epistaxis, gineivorraeinn, hematu

rinn y melena. '.~on frecuentori lno equ imon i 11 cntnneao

'J loo hornn.tomno profundan pero lau hcmartro:1 ln oon ra 

ras. 
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Las paraprotoínas también pueden ser inhibldorae, por lo 

general, de ln trombina (la llamada antitrombina V) pero 

en ocasionen de al gunoo otro a factores 1 lo que se mani •• 

fienta como un trastorno hemorrágico en algunos pacien -

tea con discrasias plasmaticas, la inhibición ligera de

la polimerizaci6n de la fibrina (denominada imprecisamo~ 

to corno antitrombina Vl) es producida por olementon tem

pranoo de destrucción fibrinolítica do la fibrina y el -

fibrinóeeno. 

Los inhibidores también eon producidoo in vivo, más 

connS.nrnente como anticuerpos dirigidon contra el fnctor -

Vlll; tambián se han demost ado anticuorpon contra el 

factor V, y Xlll e inclusive el factor lX, cerca del 10% 

de los hemofilioos ointetizan aloanticuorpon Ii:;O contra

el, factor Vlll exógeno, un da to que compl leo. ernvemente 

su tratamiento. Los autoanticuerpos dol fnctor Vlll pue

den presentarse en asociación con: ll) ol periodo post -

parto; (2) trastornos de naturaleza inmunitaria, por ci

tar unos ejemplos de importancia taloo r.omo: lupu:i erit~ 

matoao, artritio reumntoida, coliti:i ulr.eriitivn, onteri

tis roe,ional, reaccioneo u la p(JniciJ inn :1 otras compli

cac.iones menaren, (3) ed;:i.d avanzada. 

Tanto loo aloo.nticuerpon como lon auionnticuerpos -

contra el factor Vlll, nuolen acr irununoelobulina3 Ig0 -

de la subclase de la IgC con titules vnrinble:i, especia

lidad de e3pecie considerable y algunna voceo con sínte

oin monocional. 
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Genétion. 

Lao hemofilias A y B juntas son responsables del 96% 

de los traotornos de la coagulaci6n ( Brinkhous Livingot~ 

ne), ambao formnn,aun cuando no están genéticamente empn

rentadgs, se heredan como raogoo receoivos ligadoo al cr~ 

mosoma X, los varones afectos transmiten el gen a todas -

sus hijas pero no a sus hijoa. Las mujores portadorao con 

un crollloaoma X afecto trnsmi tira.n, aef:ih1 las leyeo de pro

babilidad, el gen a la mitad de sus hijno y a la mitad de 

sus hiJoo, en general, las mujeres portutloras no sufren -

hemorra~ias anormales y tienen concentraciones de factor

Vlll y factor lX 0610 discretamente má'.o bajas de lo nor -

mal, sin embargo, se hallaron niveles bnjoo do factor lX

en el 25 ~ de laa portadoras demoatradno de hemofilia B -

ostudiadgs por( Biggs y l.!acfarlane) en ol 30 ·~ al 40 'f. do

los caeos, no existen pruebas de trannmioi6n hereditnria

Macfarlane y Digge, Pitney ; Spiegel ¡ 'tlilkin:ion y colabo 

radorcs Sa't'l':fero. y se supone que la ronponsable os una -

mutaci6n ocurrida en los genes de la madre, una historin

nega.tiva en cuanto a los datos fami11nroo no eo :por t.an

to infrecuente, exioton al meneo 15 cr•rio11 deocri tos de 

hemofilia clñ.nica A o B en u.na r.1ujer <:r, J rt que puede ex -

cluirne la cnf<Jrmcdnd de von Willcbran<I, on algunos casos 

la paciente ora homocigotica en cunnto 11 J gon anormal-, pe

ro en otros oc requorin una mejor explicnci6n ( Lusher y

cola ; ;;truua y Olson ) • 

J,r.1 altornci6n fundamental en ln hemofilin pnrose te

nor unr1 mayor rolaci6n con ln falta de tromlropl notina 

plaomáticn r,f1cu1. con ln rooultanto utilizuct6n lnatlccun

dn de la protrombinn y unn lenta fonnaci6n <lo trombinn. 
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Genática, 

El factor hereditario hemofílico va lieudo al cromo 

soma ae>.."Ual femenino X, las principales contineencina 

oue pueden surcir en e) matri~onio de sujetos hernofíli -

cos, en orden a la¡¡ consecuencias sobre sus deocendion -

tes son las sie;uientes: i? Cuando la uni6n oe ootablooo

entre unn r.ujer sana, pero transminorn de hemofilia (X'X 

y un vnr6n nor:r.al (XY), las posibill.dndea son: 

x•x + XY = x•x, x•Y, XY 
o oen, qi.te loo hijoo varones tl.rmon el 50í~ de prob!:; 

bilidadeo do ser hernofÍlicos (X'Y) y loa hijos te.mbit!ín -

el 50~ de probabilidades de ¡¡er portadorno canno (X'X) y 

por lo tanto transmitir e1. :r-~decimiento, 2'J En c::ioo de -

uni6n entre un hemofÍlico (:'.('Y) con una rnu,jcr nor:nnl (XX 

la poeible descendencia queda e>.:.::.L repn·:ientada: 

X'Y +XX= x•x, lC'X, XY, XY 

o sen r¡ue ninguno de los hijos, tnnto vri.roncs como

hembr::w 1 pndecern la .enfer.r.edad, pero lod'l.::J lua hembrao

scr~n conductorau de ella. Dicho de otro modo, los hijoc 

de lon hemo fílicori X 'Y no padecen nuncn lo. enfermedad 1 -

pero r.L trnvo:i de l nn hijan que 1 a conrl11r."r. podr5n ouf'ri~ 

lo.1ou nit"!t;on, o nnn los hijon vnronrJ:J .i,. aquéllo.e. 3i -

se unien1n un hernoJ'flico (X'Y) con una prirtaclora (X'X),

'Jodrian tener una hija hemofílicr. (X't.J, rmro eatn con -

tingencin eo excopcionnl, pues el nroducto de doo cromo-

001~no X' e!J factor letal con :<1uy esca:m11 pooibilidades -

do vio.J idnd, 



Di~6atico. 

Como la eficacia hemostática ea frecuentemente exa

mina.da en la medicina clínica, la evalunci6n inicial ee

considera destinada a establecer la proaencia· o ausencia 

de cualquier insuficiencia medible de los componentes he 

nostáticoo,la definici6n especifica del defecto es de in 

torda ulterior. 

Una historia clínica cuidadosa y refJexiva,de la 

experiencia hemostática de1 paciente proporciona inform~ 

ci6n critica para enfocar la inveotieación adecuadamente 

la evaluaci6n de la historia clinicn,debo eotablecer loa 

siguientes aspectos, (1) el tipo do 1mnerado presente 

( petequias, púrpura, equimosis, epioodioe únicos de un

eran sangrado, combinaciones, etc,) (2) El curso del san 

grado (de aparici6n eopontánea o después de lesi6n, fre

cuencia, duraci6n de poco tiemp0 o dí! por vida, gravedad 

etc.) Al obtener la htntoria clinicn del paciente, deben 

teneroo en cuenta loo múltiple o rotoH 111 mecanismo hemoo 

tático que ocurren n través de la vi1l1t, :rn que talco ep~ 

sodioo pueden oer una prueba de hemo11t.nurn más importan

te que cualquier determinaci6n d8 lnborntorio. 

(3) Antecedente fa~iliar de uanerndo (y oi es posi

tivo, cotablecer si eg de herencia ligndn ul sexo, auto

o6micn dominante o recosí va). ( 4) Trnt1un:l.onto previo o -

nctunl (medicrunentoa, por l'ljcmplo, ácido ncotilsf.llicili

co, cum11rinn, in:nuniz,icionn:i, tran:ifur1ion11n, quimiotera

pia de cnncer.(5) EnfermedRdoo aoociwlnn lacnleo o gene

rule:i (corno leucemia, urer:lin, enfcrrnnd11d li1qH\ticu, infoc 

cionea, malienidad. 
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Examen fíaico. 

En examen físico, determinar ol tipo de sangrado 

frecuentemente sugiere su causa. 

Y es importante conaiderar loa siguientea aspectoo: 

1.- El oangrado petequial o purpúrico ocurre en pacien -

tes con anomalías de la plaqueta o vnocularcs. 

2.- J~n caso de vasculitio lao potoquiuo ootán a menudo -

:no.nifieatamente elevada.o como resultndo (}o un aumento 

asociado en la permeabilidad capilar. 

3.- Las lesiones petequialeo o la pÚrpura trombocitopé -

nica no aon elevadas, se localizan donde loa ca pila.res e~ 

tán sujetos a presión hidrostática o traumatiomo,en zo -

nas como extremidades inferiores, o paladar blando. 

4.- El sangrado equim6tico difuso (do venas) aoociado 

con sangrado de los sistemas gastrointootinal y urinario 

se oboerva más frecuentemente en defoctoo adquiridos de

la coagulación. 

5.- J,rw episodios de gran armgrndo (1Lrtorlolar~,ospecia~ 

mento en laa articulacioncD,son carnctorf.uticoD de loa -

d· foctoa coneénitos de la coagulación, particularmente -

lns deficiencias de loo factores Vlll y lX. 

Eval 1111c i6n de laboratorio. 

llo olJ:itnnte la orientación que brinda el examen cli

nico, •)l diagnóstico de la ineficnciu homootnticn de 

pon1l~ finalmente de ln::i pruobuo do laboratorio. 



Se utiliza 1.ln grupo de pruebas rápidas para localizar -

los defectos hemostáticos, La formación del tapón plaqu~ 

tario es evaluado de la siguiente fol'l!la. 

(1) el tiempo de sangrado y (2) la cuenta de plaquetas -

Las anomalias de la coagulaci6n se descubren midiendo: 

(3) la concentración de fibrinógeno, (4) el tiempo de 

protrombina, (5) el tiempo parcial de tromboplastina y -

localización de factor Xlll (6). 

El examen de frotis s(Ulguineo pu~dc ougerir también el -

aumento en la función plaquetarin cuando hay un au

mento aparente en el tamaño de la plaqueta, además el 

frotis de sangre puedo mostrar anomalías de otras célu -

las de la sangre, rene jando u.n::. caurin aubyacente co:min

como ejemplo, podomoa citar la vasculitis diseminada pu~ 

de provocar destrucción plaquetaria por con:Jumo y eri tr~ 

citos fragmentados; mientrnn que la deficiencia de vita

mina Bi~ o de ácido fólico rie az~cia con macroovalocitos 

eritrocitarios y poiquilociton. 

La. cifra de fibrinogcno funcional oo midr! por la rápida

técn1ca de Clnuss.Las concontracion~n por abajo de 1.0 -

mg/ml pueden causar una limitación im¡J(Jrtcnte de la for

mación de fibrill8. in vivo, cota pruebi1 co inaenaible a -

lan concentraciones terapeúticas de lo. hcparina, como t~ 

dao lo.a pruebas de coaeulaci6n dependen de la converai6n 

de fihrinógeno en fibrina. 
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CAPITULO Ll. 

TERAPIA PARM.ACOLOGICA. 

El tratamiento racional de las anomalías hemostáti

cas puede sa~var la vida y constituir una urgencia médi

ca, inveraamente la manipulaci6n exc1)aiva o inadecuada -

del aparato hemostático, puede poner on peligro al paci

ente.El tratamiento incluyo mejoramiento de la hemosta -

sis defectuosa por repooici6n de componentes, o ya bicn

limitarse a modificar el estado hemorrágico existente 

por otra parte, si consideramos la importancia medieame~ 

tosa nos daremos cuenta que es necesaria en los a~pectos 

sintomáticos de las discrasias sanguineas, aunque el ef~ 

eta curativo sobre la esencia del procooo no tiene gro.n

mérito. 

Considero de vital interés señalar que ea la sangre. 

La sangre es una mezcla polifásica liquida, circulnnte,

pero fácilmente coagulable cuando oe detiene; de í):Jtruc

tura compleja, aunque relativn::i~nte conntttnte y que está 

cono ti tuida por: 

a) Por elementoo 36lidoa:los corpúnculos celulares

fonnes o figurados - hematíes, leucocitos, plaquetas y -

los productos minerales u orgánicos di11ueltoo 1m el pla~ 

mu. 

b) Por sustancias líquidas: el plaoroa h~cático, con 

el 90 % de ngua, el cual junto con el n~-ua intersticial

conatit.uye la mayor p11rtc de la llamada agua extracelu -

lar d•J nuestro organiamo. 

e) Por elementos gaoooaoa (02 , co
2

), transportador

por loo hematíes y en mucho menea cunntía dinuelton en -

el plnrnna. (7). 
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Dentro del mecanismo de acci6n de la oangre ea importan

te hablar de la regulaci6n del volumen ~o.nguínoo. 

Las implicaciones funcionnles del volumen sanguíneo 

estnn primordialmente relacionadas con la oangro venoou

el gasto cardiaco está. disminuido por una reducción en -

el volumen venoso, aunque un aumento de éate elova el 

gasto, es principalmente el volumen plr.uirnático o). que 

crunbia seg&n la cornposi.ción corporal del individuo, 

noconidados metab61 icns y contenido vrwcular, pnra regu

ltlr al maximo el gasto cardiaco, ol •rnlwnen plnumútico -

tiene doo puntos de regulución:{l) regulación interna 

que se lleva n cabo en lo. me11brana capilar púr un inter

cambio con el líquido ex:travascular de ucuerdo n los pr~ 

ncipios definidos por la ley de Starli111',, asi el volumen 

plasm~tico puede dinminuir cuando la prr:aión ne eleva en 

la red microvascular (catecolnminnri} o desciende la 

presi6n oncóticn del plasma (hipoalbuminrm1ian), {2) re~ 

lnci6n externa que se llevri a cabo por ]nu receptore:i de 

volumen que determinan la excreción rcnnl de sodio, ::ii -

se pierde volumen :iancu{neo por hr;morrogia o desplasa 

miento do líquido extravnoculnr, e1 oorlio r,3 retenido 

por o1 riñón hunta ri.uo o1 volu:r:rrn plnnrni'itico n<: rocupern 

(1}. 

El mecanismo de reeulaci6n indcpcndicte de la mnsn

do eritrocitos y el volumen -plasrr.ático, 1Jirv~n para de -

tcrminnr el volumen sanguíneo total 1 cuando ::;o producon

cnmbl.on en c1 volumen pla::i;iu~tico, el erltrón hunca nmntn 

nor unrl concentración n11ro11iad¡1 rk hr,mo1:lr1);i.nn, así el -

crociminnto crónico dol volumen oaneu:f.11rJ11 'JI' )11 insufi -

ciencia cardiaCf\ o la di:;minu1do en el vol 1wirm o.sociauo

con empobrecimiento crónico de oodío de 111 cmfcrmcdncl tlo 
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Dentro de este capitulo tomare en conoidera.ci6n tanto a

loa elementos que se utilizan en lu rehabilitaci6n de p~ 

cientoo con discrasias sanguíneas, como loa m6todos he.

mostáticos y el uso de los diferentes farmacoa seí'ialando 

todos ous aspectos de manera individual, para una mejor

apreciaci6n del tema. 

Transfubi6n sanguínea ( hemotnrnpia ). 

Tras suo inicios, que se romotan al uiglo XVlll, la 

tranafu6i6n sanguinca se ha convertido a lo largo del 

presente siglo en un campo científico complejo que cons

tituye una auténtica especialidad, denominada hemotera -

pia. (7). 

Tipos y vias de transfusi6n, Antn.ífo rie utilizaba 

casi exclusivamente la tra.nafusi6n directa del donante -

al receptor, mediante diopositivos adecuados, con la in

troducci6n de los métodos de coruiervnc1ón de ln oangre,

tal tficnicn tranofu::iional ha caído prácticrunente en des

uso, ln vin do inyección hubitual ea la venosa, si bien

existon otrao vias con indicacionco mno limitadas (intra 

arterial, intrn6sea, intrapori.tonon.1, tntrapleurol). 

Indicaciones de la trn.nsfuoi6n oangu.ínen. 

So han ido ampliando cada voz mán, oi bien se come

ten deogrncirldamente muchoo abusos, Pror;odo recordar que 

la trnnofun1.6n sanguínea no es un procodtmi~mto inocuo -

y que ea nnc o:lr\rio, por tanto, cntabhc•· r ou indicnción

con el rndxlmo ricor pooihl~, evítenuo n Ludn contn les -

pequoílan trannfusiones con fina1i.dadon tun anucr6nicno -

como oon 1110 "mieloestimulantou, hemoutútlcrui, robora!! -
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tes¡ Ia cantidad mínima a transfundir de sangre total ea 

uno. unidad (aproximadamente 500 ml). 

Ea preciso evitar la nefasta rutina de transfundir

ª todo 'Paciente que se someta o. una intervenci6n quirúr

gica mo.yor, teniendo en cuenta que con unn transfuei6n -

sanguínea ea posible transmitir una hepatitis sérica,se

ajustarán las indicaciones de la. hemoternpio. s6lo a laa

realmente imprescindibles, es preciso eopooificar, asi -

mismo, qu6 producto hemoterápico es el mrfo adecuado en -

cada cnao. 

La sangro total. 

Eatá indicada en hemorragias agudas (por ulcus pé

ptico, lesiones uulmcnares, estados do ahok, intoxicacio 

nea (por CO, barbitúricos,) circulación oxtracorporea,en 

la enfermedad hemolítica del recién ni1cido y en algunas

intoxicacionos os preciso eliminar la anngro del indivi

duo y reinyectar otra desprovista de anticuerpos o t6xi

cos, mediante la llamada exsanguinotranufuai6n. 

Los ::mst;itutos de sanerc, 

No se ornplon en hernntolo~ín y oí n61o on hipovolom~ 

aa bruscas, ce conocen con ol nombre tlt.· rxpansores o au

mentadores del volumen plcwmático ( plaum·L oxpanders), 

Disponemos de tres tipos do nolucionou coloidales -

capaces de realizar tal cometido: a) nolivinilpirrolido

na ( PVP) on solucionen al 4y6 'fu ( porinton); b) soluc io -

nes do golatinn, talen como oxipoligelri.tina (OPG) y mod! 

fiad fluitl gelatino (MPG) quo no conoc1Jn con los Tl()mbren 

comorcialoa de Gelifundol y llnomaccol, y e) aoluc1.onna -

al 6 ¡!. uo uox:td.n do pcoo molecular morl ! ''"º. (75000) o -
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bajo (40000) (Uacrodex y Rhoomacrodex, respectivamente). 

'U pri:;iero ofroce una ncci6n 1Jás "!'rolongada; el se

gundo, on cambio, act&a máo rápidamente y consigue mejo

rar ln 1iicrocirculuctón en estados de ohock avanzado. 

Contrnindicaciones, 

Poli¿;ros de la tr~.nsfusi.6n ::mncuínea y sus !Jrofilo

xio. Paro evito.rloa, es imperativa Ja uetor.ni.:aci6n lJI''.l

via del i:;rupo en el sit!temr. {1130 y Hh, asi como la !lráct! 

en de la prueba cntzr\da, cota se realiza ;1'miendo en ci:;n 

tncto hematico de) doncmtc con el cuero dl")l rece·:itor (e:; 

una !Jror.orción de 3;1) y tras 1.J.n3. incubact!in de 20 :ün,

n 37º oboervur si exiotc hernolisi:1 o aelutinaci6n, lo 

ideal es realiui.r enta :irueba en :nedio oaJ lno, alb>c.ür.o

so y con el ouero de Cooob::i, recibe el n<mbre de prueba.

cruzada mayor o principal, eo aconne ja\lJ e co:npl e:nentarla 

con la !Jrueba cru7.adn r~cnor, con::iint~nte rJn ¡ioncr en co'.: 

tacto los hemntíco del rescptor con el 3unr··· del donante 

el noto~o ~á3 cJ~sico de evitar la~ r~u~ciGneo h0~o~íti-

cas p.i:1tranofusionalcs es la lla.11arla pruebi! de Oebleck9r 

::ie trnnn !'urnlcn ránidam1mt0 1 o::i 0ri1:icroo 10 ó :20 r~l de 

san;:;rc, ~' rwi. :: J o::i 3 f. 5 .:1tn nr¡ ~q·n.rcc'l nü1~.m<J. rene 

ci.ón, ~e rcpi.ttJ la inyección rápirh1 do otra cantidad 

ieual, ruandfl 6:)ta tar::noco va ci:::cii.\ln díJ rcncción, se 

ounüe teri:ünar ln trnnsfuoión. 

Roacci6n hemolític~. 

Za la con!'.)l icaci6n w1.b .:;--ave por cuanto p1.:ede oca -

::iionnr unn in::ntfir.icncin intravanc-u)nr, con ol ya citado 

faJ 1 o renal aeudo, la profilnxlo o o tri ba on una bu1ma 

orenni?.nción de los bancos de onn¡;rc y on ln práctica do 

l!'ln pruebno previas, natco citada:i, :ii a p•rno.r de ollo -
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se instaurara, >;irocede suspend•;r iru!l"ldiatamente l?. trr>.no 

i'uoi6n y evitar al paciente a un departamento de nefrolo 

cía, c~paz de resolver la oligoanurin. 

Transmiai6n de ir.facciones. la tro.nmniai6n rle J.a ho 

patitia oérica conotituye uno de los inconvenientes m1fo

aerios de la hemotera!Jia, de monento '3scasamente evi tti -

ble aparece tras la ndminintraci6n do la san¡;re total, -

plaoma, fibrin6geno y g1obulim>. nntihomofílica. 

Hntrc otras infecciones que no puoden traiwmitir, ca

be cit3r lo sífilis (prgcti~uo::;c oic~pro la serología 

luética do loo donnntes), el paluui:imo, la brucclooie y

otras (!Ue conta .. innn la snn::rc conserv<>.da (c6r:nenes V'~ 

negativos responsables de aleunos shockn enuoto:dnicos.) 

Reacciones pir6genan. Son provocadnri por ountancias -

de elevado !JCSo :nolecular, principalmente polioacáridos

de orieon bacteriano, pero tn.!l!bien por otran ::;ustancias

orgánicaa que contaminan a los equipan y estabilizadores 

transfucionales. 

Reacciones nlércicns. Conaietcn en urtic2.rin, edemn -

anr,lcmcur6tico o, rara VL' :-: , nn~m bronr¡uial, suelen ino -

taurerno durnnte ln. trnn:1l'uoi6n o pocr, de::rnu6n, se trn -

tnn con adrenn1i'1n, antihL1t:i.minicn~1 , 1:lucocorticoido::. 

Otros efecto::; de ln houotor:J.pir1, 

k\ 1.nfusi6n rápidn de L,'Tnn cantitlurl rlr; :;;i.nGre nn capaz -

do provocar mm nobrccar¡;a circulo.t0rín con la consigui

ente ::iinto:~ntoloeí::i cardíaca, el trannfunor e::rtara aten

to n lon sir,noo inicinlen del frd.l ectml nnto ventricular

i?.~nicrdo (too oeca, estertore:B finan rm Jan b::wes pu.1m~ 

nnro :.:i) o derecho ( ineurei tar i6n :.mE:u.lnr, hopa t1tlein d i.n

tena i.vn) pnrn interrumnir u tieno lo. infucl6n. 
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Deficit de los factores Vlll, lX, Xl, Xll. 

Hemofilia A- Hemofilia D- Hemofilia C- llagoman 

Herencia Ligada al - Ligada al - No ligada 

sexo T'ecesi sexo recesi al sexo 

va va dominante 

Ma.nifestaci6n de la Casi s6lo Casi s6lo hombres y 

e1 :ermedad en hombres on hombron mujeroo 

lll ... 1orragias Graves Graves Ligeras 

T:r.empo de 

c. ieruaci6n Alargudo Alargado Ligeramente 

alargado 
e 1sunci6n de 

µrotrombina Disminuida Disminuida Disminuida 

Correcci6n dol fallo 

d coagulacl6n nor medio de: 

Sangre y plnnmn fresco 

S :iro 

Plasma ab3orbido(BaSo
4

) 

P isma connervudo 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
Eluuto de au3t ad3orbida + 

F !lec i6n l de Cohn + 

Pi-Hcci6n 1 V rl<' Cohn + 

F.Rcci6n dol nlnsma 

+ n lfato amón!1tco nl .13~~ 

Prncci6n obL~n1dn con 

n)fato am6nl1tco nl 40-50 -

P1na~e hemof1l leo A 
+ 

+ 
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+ 

+ 

+ 

+ 

+ ¿ 

+ 

+ ¿ 

+ ¿ 

+ 

- !lo liea 

<la. al -

ooxo re 

cooiva-

Subcl:Í-

nico 

Excep -

cioria -

les 

Alar!,'~-

do 

Disminu 

ida 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ -
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continuaci6n del cuadro -

sin6pt1co. 

Hemofilia A- Hemofilia B- Hemofilia <:- Hagoman 

Pl.asma deficionte en 

:fl. ctor lX + + + 

Plasma deficiente en 

f~ctor Xl + + + 

P'asma 

foctor 

doficiente en 

!!o ge man + + + 

Dosificaci6n. 

En la hemofilia en casos de hemorragia grave es me

jor recurrir a la transfusión endovcnona de sangre total 

en cantidad de 150-500ml 1 el plasma humano puede actuar

en forma il!Unlmcnte favorable,exioten sin embargo, algu

noo hemofilicos que se mu~stran rosintentes a las inyec

c 1onoo do globulina o de plnoma y que lo oon por hnber -

donnrrollndo, tras varios trntnmien l;oo, inmunocuerpoo ¡ -

dirigidoo contra lnn ¡;;lobn1inna rmtihemofUicao uro 

pinadas y que nor t:.:ito inhiben lti acc16n de 6:1to.o (hemm 

koerperhncmophilie de Deutsch) para cvi tar o retardar en 

lo posi blo la aparic i6n de eotos inrn1mocuerpoo r¡ue hacen 

ineficaz toda hcmotcrapia, procede no prodigar en exceso 

lo administración de sust1tutivo:i corno (plaomn, sangre,

blobul inn nntihemofilicn), 

El ACTH puede reducir los O!ltad<in de resi:it,encln 

lon uccidcntco menores oc solucionnn con frecuencin me -

dinnte: tnponumicnto, compresión y 1tplicaci6n de t'1 bri

nn. 
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El concentr11do de hematíes, 

Se obtiene con una prudente centrif'uenci6n o eimpl~ 

mente dejando sedimentar a los eritrocitoe y decantando

el plaema, se emplea en anemias aon volumen hematíco nor 

mal o aumentado, la transfusi6n se evitará cuando la te

rapia específica antipatogen~tica pueda reoolver el caso 

(hierro en las anemias ferrop~nicas, vitamina B12 on lao 

!lerniciosas), cotará indicada, en cnmhio 1 en lns anemias 

arregenerntivas cuando la concentrnci6n hemoglobínica de 

scienda por debajo de los limites compatibleo con una vi 

da relativamente asintomática. (35-40). (7), 

La suspenci6n de leucocitos. 

Carece de eficacia si se emplean donnnt1Jc normales, 

pero es muy útil cuando se obtiene a partir clr1 pncicnteo 

afectos de lcucocio mieloide crónica en fna0~ do leucoci 
< 

tosis superior a 100 1 000/m:a~ Su emploo reportrt bencflc io 

en a,:ranulocitosio idiopática y rncdicamenton~, aaí como

en lno ernnuloci topcni.a:i extremo.o nrovocndns nor lao te

rapintJ c itoató.t lcns vigorosan, ouo posibles complicnc io

nes non la fiebre, dionea y un cuadro f1Ue recuerda el 

nínurome trncuntlrtrio, 

Tran3fi..rni6n ele r.lnqu~tno. 

Sirvon nl nlnsmn rico en estoa el or.iontos o el con -

centrado tomboeítico, nu obtenci6n so ronliza con mate -

rial ei1 iconndo o ele plástico y anticua .ulantes enpccia

lcn lao intl \ene ion en :ioró.n :nuy restrin-'.1<ln.n por ln rúp!

<la npnrir1~n de nnticuorpos, aeta rn~6n y lo brcvo nupo~ 

vi venc ln do ) ns pla~uetns rcstrincen su empleo u ) n11 

tro:·~bonenlll:I r:<tremus, peJigronua tinru In vida. (7), 
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Indicaciones del plasma. 

El plasma eetá indicado en el shock hipovolémico 

con hemoconcentraci6n por plasmorragia (en quemados, in

toxicaciones graves por barbit'1ricos, alguna obstrucci6n 

y perforaciones intestinales. 

Praccionea plaam~ticao. 

Se encuentran un gran número de indicacionoo: oolu

cioneo de albúmina en hipoalbuminemias cr6nicas y shock

hipovolémico; fibrin6eono en homorraeias graves por fi -

brinolisie o afibrinogonemia; fracci6n antihemofilica A 

en la hemofilia; y la globulinn gamma común o específica 

en la profilaxis y terapia de numerooas afcccioneo: ea -

rampi6n, rubéola, tétanos, poliomielitis, hepatitis víri 

ca hipogammaglobulinemia, inmuniznci6n fetomnterna Rh, 

Volúmen sanguíneo normal. 

La sangre circulante est~ contenida en un recipien

te vascular compuesto de grande:: vnno:i qui, funcionan co

::io conductos y una superficie de sepnraci6n para c1 in -

tercambio entre los líquidos de Ja nnnrrrC1 :r del i.nternti 

cial, lr.:.i artcrins contienen aproxirnnua:n•:r1L<! 20;1. del vo

lumen t.otal, lo:i canilnres lO·;t y lnn vr,na:1 'fQ{.,, Aoí, lao 

venas representm1 la 7.ona de nlmacennmi~nt~, de snn¡;re 

4lás importante, el volumen sn.nr;uíneo ::in r.1¡de por la di

luci6n de subotanc ian inyectadas intravcno:mment(~, la e: 

presi6n más conveniente dc1 volumen so.n¡;níneo es en ml/

K¡;, priro la cxpresi6n más precisa se bn:.m en el 1fron de

superficie o mnsa corporal magra. (1). 
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La globulina antihemofilica preparada segWi Patek, Pohe

le y Taylor, o la fracción 1 de Cohn, que la contienen -

se administra por via endovenosa, a las dosis de 500 a -

900 mg. Produce un rápido efecto sobre el retraso de la

coagulación, aunque transitorio(l0-28 horas); en general 

200 mg actúan ocho horas, obligando a la nueva adminis -

tración del producto, lo cual, unido a las dificultades

para obtenerlo,hacen el m6todo un proceder bastante ca -

ro. 

La administrnci6n de un fármaco nntifibrinol!tico,

el ácido e-aminocaproico, que consigue llevar el juego -

de coagulaci6n-descoagulaci6n al equilibrio, si bien es

un nivel inferior al nonnal,"la ingesta de cacnhuntoo me 

jora algo la coagulación de los hemofilicos': 

Los expansores del plasma pueden utilizarse ouando

la hemoglobina os mayor de 10 gj aunque con el snnerado

continuo, la hemoglobinn pronto desciendo por abajo de 

ese valor, cuando la hemoglobina tiene una cifra mrmor -

de 10 fd., os deseable sangre entera, en el choque, el es 

tablecirni1rnto do rentauraci6n del volumen adecuado para

mantenor la sircuJación adquiere -prioridnd sobre Ja rop~ 

sici6n do hcmor;l o bina, en el snn,;rado m1u1 í vo y la trnm1-

fuci6n masiva, y doberan admini::itrar::ie plnqueta::i o aun -
1 

e;re fresca cw.rndo J n cuenta cae por a bit Jo de 50, 000/rnm-'. 

La anemia. puedo excluir el dcnarrollo de cinnosin,

ya que se requiere una reducci6n do hemoelobinn do apro

ximadamente 5 g/o pnra reconocer ln presencia do cianosis 

cuando oc sospecha do enfermedad pulmonar, debe rot.irar

ne cmngre nrteria1 para deter.ninnci6n <lr. 1:11:.i nnnv.11íneo y 

ndmini:itrnrno 02 haotn que oc dioponi::a do los renul tados 

corroctrunento. 
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Hemostáticos. 

Acido e.minocapr6ico (amicar) antihemorrágico inihi

vidor. de la fibrinolisia. 

Mecanismo de acci6n. 

Ea un eficaz antihemorrágico, inibe la fibrinoliaio 

mediante un bloqueo a las substancian activadoras del 

plnsmin6geno y, en menor grado, por ou actividad anti 

plnsminica se elimina rápidamente on cantidades elevadas 

lo cual condiciona su administraci6n a dosis altas. 

Indicaciones. 

En hemorragias por hiperfibrinolisis general y uri

naria, anemia apláatica, placenta provia, cirrosis hep~

tica, carcinoma de pr6stnta, enfermcctades neoplásicas 

hematurias quirúrgicas, (prostatcctomia o nefroctomia) -

hipofibrinogenemia. 

Contraindicaciones. 

flo se dcve administrar sin el diagn6stico exacto de 

hiperfibrinolisis. 

Doni11, 

JJoais inicial do 5g oeguidoa dn J;.: cada hora duran

te il horno o h:wta contrurrcstar la homorrngia, cuidando 

de no excdoroc de 30g al dla. 

Monosemicarbazona del adrenocromo (nnaroxyl 5,), 

Mocnniamo de acci6n. 

Su acción hcmoatática se debe n c¡ue aumenta la ro -

nistcncia de 111 pnre<l de loa cnpilnroo, diominuyc ou PO,!'. 

monbilidud y pr0vocn unn rctracci6n do loo cnpilnrco ro

tos o cortadon. 



Indicaciones. 

Prevenci6n y tratamiento de hemorragias capilnroo -

quiriS.rgicas y no quirúrgicas. 

Contraindicaciones. 

En hipertension arterial. 

Dosis. 

Una a 'seis nm~olletas por din de acuerdo a la oevo

ridad de la hemorragia. 

(arliflav con vit K). Grageas y soluci6n. 

Mecanismo de acci6n. 

Favorece en el hígado la elavornci6n do protrombina 

la cual es necesaria para mantener tiompoo normales de -

coagulaci6n, la absorci6n intestinal do la menadiona se

realiza aun oin el concurso de las snloo biliares, mejo

ra la hemostasia a nivel capilar, 

Indicaciones. 

En los estados infecciosos con hipovitruninosis auxi 

liar en ln protecci6n capilar. 

Contraindicaciones. 

Ulcera p6ritica activa, hipor::icnoibilidad a alguno -

de los comnonr.ntcs de la f6rmuln embarazo, 

Dosis. 

Grageas 3 a 6 al din. 

3oluci6n 3 cucharadas al din. 

(cal- rutina). Jarabe. 

lt.ecnniomo do ncci6n. 

f,ctúa n nivc~ cr\pllnr,fnvorccc nni lo. homootnsio on 

las ai.turacioncn de ln congulnci6n. 

Indicacionco. 

En síndrome o hor.1orr~eicoo por al torne iones en 111 

coaeulaci6n nant,'UÍIH:fl, nn ln frn¡;ilidad cn'!lilnr o por ol 
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déficit de vitamina e, en operaciones quirúrgicas (a.mig

dalectomia y en zonas con te.ndencia u eanerar). 

Contraindicaciones. 

En recién nacidos y prematuros. 

Dosis, 

3 cucharadas diarias, o más, a juicio del cirujano

dentista sin peligro alguno, 

Hemostático polivalente, obtenido de l.n lipodotrombopla~ 

tina asociado al ácido épslon-aminocaproico, 

(épsilon-tachóstyptan).~mpolletno de 5 ml. 

Mecanismo de acci6n. 

Destaca la·acci6n,análoga al factor trombocítico so 

bre la fase preliminar de la coagulaci6n en ln etapa de

formaci6n de tromborilastina y la prueba de conoumo do 

trombina, ol hemostático puede remplnznr ol fnctor . 

trombocítico y forma, junto con los fnctoreo plasmáticos 

una activa tromboqui.nasa, conduce a ln obstrucci6n capi

lar. 

Indicncioneo, 

En el campo quiníreico, se ha podi1lo aplicar con 

éxito on ln profilaxis po:Jtopcratorin d1! hcmorragian y -

ademán en útil ou ndminintrnci6n en el c11110 do hemorrag~ 

as traumáticas e internno, en lnn cunloa 110 debe contnr

con una fibrin6lisio aumentada, 

Contraindicaciones. 

Se recomienda no aplicar la prepnrnci6n (por olmo

mnnto) en el embarazo, co.i¡;ulnci6n intrnvnucular activa. 

Donio, 

Uobc inycctnroo lo mnn lcntrunento pooiblo por ln 

via intravonoor1 ne puedon ntlmin"iotr::ir :~ rtmpolletrw dol -

fó.nnn.co sobro un lrt¡irio de :i hora;¡ en cano lle nclminintrn1· 

no como infuoi6n no pur:cla diluir el mo1licnmcnto con u11t1-



soluci6n de cloruro de 

TESIS DONADA POR 
aodPo8f~io§;ico, ~una ~l~~ 

Ringer o bien on una do glucosa al 5 %. 

(P.-K-1). Soluci6n vitamina Kl. 

Mecanismo de acci6n. 

La fitonadiona es eficaz por via oral y tiene un e· -

fccto más rápido, oás potente y más prolongado que las 

analogas vitaminas K. 

Indicaciones, 

En hinotrombinemias, especialmente en las producidao 

por la terapia antieongulante, además, en caso de abeor -

ción inadecuada o producción insuficiente de vitamina K -

en acciones toxicas, deficiencias de protrombinn en el 

recién nacido y en hepatopatías. 

Contraindicaciones. 

Ninguna conocida hasta la fecha, 

Dosis, 

De l a 2 ml (28 n 56 gotno, do 10 o. 20 1r.g de vitami

na Kl) en una bebida fria, la dosis puede repetirse a las 

12 horas, 

(hnmiconvit). Tabletas. 

t.'.ecaninmo de acciór., 

De acción profilactica y curativn de los problemas -

hcmorrágicoo de etiología mixto.; hiponrotrombinemia, 

Indicacionc o, 

Esta indicado en el nre y postopcratorio, principal

cento en pacientes hepáticos y geriátricos, poatactocto -

mi.no, y arüdalectomiao, púrpur.:'.s, hemntemeois y melenas -

Contraindicacion(HJ. 

Go.atritio severa, úlcera p6ptica nct1v11, hemorrneia

ccrobr~l o.ctivn o reciente. 

Dosin. 

De 6 n 1.0 t,abl~.tnn di!'rin:.i. 
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como el producto carece de toxicidad puedo aumentarse es 

ta dosis. 

(hemosin y hemosin K).Hemostáticoa de acci6n rápida 

control de la albumina y la hematuria. 

Mecanismo de acci6n. 

Ea un potente hemostático de sintooio, sin nineunn

acci6n coagulante intravascular, proporcionando un rápi

do y duradero efecto, de acci6n en el único derivado hi

dro:ioluble del adrcnocromo, el sulfonato sódico de adre

nocromo monooemicnrbazona, incrementa l~ resistencia ca

pilar y normaliza la permeabilidad de la nared vaocular

no es toxico. 

Indicaciones. 

(!lemosín y hcmosinK-), Estan indicados en la preven

ci6n de la albuminuria lo mismo quo en el tratamiento, y 
' la hematuria de hemorra¡;iao on catm o núli::mu del pre, 

trans y post-opero.torio; en hemorn.gian copontaneas deb~ 

das a fragilidad y aumento do la norme~bilidad capilar -

henoptisis, O!Jistaxie, hcr.iatomas, hcmorro.eian di) loa di'.:;: 

bé"ticoo y obesos; y de la~J hemorr:icins ccrnbral y reti -

niana nor hipcrtenoi~n y arterioeoclcronj9, 

Contrn1ndicacioneo. 

llincuna hast2. lo. fecha on e 1 cano lJ.,, hnmosin. 

llemooin K e o ta contraindicado, en ¡mcicr1 ten proclives a

t~omboflcbi tis y flcbotromboois. 

Dosis. 

En ln prevenci6n y el tmtnmionto de hcmorrnr,ins en 

cnna o sába.nn y debicl~ o a frar;il idad cnnilar y aumento -

do ncrmcabi1 idad la do:iln on de 5 a 10 r.¡) d" hcmonin i. v 

o hemooin K oolou o mozcJnrloB con loo liquidon pn.ra vorn~ 

clioio; continnar con •;na dooin de aontón de ? " 1\ ~l º" 
bien 2 tublctao un~ o vnrinn vecen al dio. !~ata aunrl 

mir la hemorrnr,ia en la !'rovenci6n y el t1~t.nmicnto dn -



la albuminuria y de la hematuria¡ 3 a 6 tabletas por via 

oral, repartidn3 durante cuando menos 4 semanas consilc11 

ti vas. 

( Hesna). Homootático y protector de la pared vascu -

lar. 

Mecanismo de acci6n. 

Este medicamento ea auxiliar en ol tratamiento de -

estados hemorrágicos purpÚricoo, actuando efectivamente 

n nivel capilar y vascular. 

Indicaciones. 

Esta indicado ''n encias, alveolos pulmonares, epia

ta:r.is, traumatismoo, coneeluci6n, radinci6n, prevenci6n

Y tratamiento de la hemorraeia capilar, pre y postopero.

toria en odontología, oftamología y otorrinolaringologia 

Contraindicaciones, 

Ulcera péptica activa, derrrune cerebral activo, em

b2.razo, 

Dosis. 

Grageao como preventivo l ~ 3 grnCTens al dia; en 

trat!lt'lientoo de 1 a 3 grageas 3 veces nJ dia. 

Ampolletas: una ampolleta cada 12 horno o con más l're 

cuencin si el cnso lo rn~uicre. 

( Y.-25 :r K-'.iO). Vi ta:ninn K- hidrosoluhl e (menndionn

bisulfi to do sodio). 

Mecanismo do acción, 

Este mndicamento va n actú.nr a nivel de vet1ic11ln bi 

] ir1r y a nivel di~entivo nin ocasionar problcmna, 

Indicnc ionco. 

En entn<los hcmord.¡:;icun oco.cionadoa por hipoprotro~ 

binemin, ( hcmorr<u;inu rolncionndan con nfcccioncB nopn

tob1lia.res " de lnn vinn digentivns. 

!,uxil iar en toafcrin(!. eac11.lofrioo post tranofusionnl eo y 
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urticaria rebelde, 

Contraindicaoioneo, 

En las personan que tengan defectos gen6ticos en ln 

deahidrogenasa glucoea 6 fosfato, de sua eritrocitos. 

Dosis. 

Ampolletas; l o más diarias, por via ~arenteral. 

Tabletas; 1 a 4 diarias. 

{K- Carnot). (Biaulfito de menadiona sódica). 

Acción e indicación. 

Hipoprotrombincmia. Antihemorrágico. 

Contraindicaciones, 

En el tiempo de coagulaci6n disminuido, 

Dosis. 

Comprimidos- l a 3 al dia 

A.mpolletaa - 1 al dia I.M. 

(Koagotrila). Grageas coaeula.nte protector de la p~ 

red vascular. 

Mecanismo de acción. 

Actúa enpocinlmente a nivel cupil~r, en npnrato ca~ 

diova:ic1llar, o:i dn valor para ndyuvar e11 lo.u hcmorrn¡;ian 

y en ¡;roblor~1::w di; diabetes y nefropntín:1. Como medic!\.lllen 

to connccuti vo 11 la ndminiatrnci6n exce:: 1 va de unticonei: 

lanten, tales co1~0 heparínu y dicumarol; ns í como de se.

lisilaton. 

lndícacionea. 

l~n casos de frnp,ilidnd capilar, hipovrotrombinomin

diátcni:i hemorrngica y por lo trmto en de valor on el 

trutru.1iento pre u po::itopcratorio cunndo o:dote hipo-pro -

trombino..n~in y en cupocin1 en Otorrinolurlílf!Oloe;ín y en ~ 

Odontología. 
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En loo que por la índole de las intervencioneo 1 eo nece

sita que el procedimiento de coagulaci6n eea máo eficaz~ 

Contraindicaciones. 

Ulcera. péptica activa, hipereonaibilidad a n11!,tmos-· 

de loa medicamento e. Nifios prematuro o (grande e douia). 

Dosis. 

A consideraci6n del m~dico dependiedo del caao, 

(A.lbothyl). Gel, ovulas y oo1'lci6n. 

!Jeca.nismo do ncci6n. 

Bactericida,fungistático y tricomonlcida, tiene ad~ 

más acci6n hemontática, e.cidificante, quoratoplá.'Jticn y

queratoli tica, actúa selectivamente sobro tejido necrosa 

do, respetando el tejido sano. 

Indicaciones. 

Erosiones cervicales, cervicitie, colpitis, flugo -

vaginal, heridas infectadan, úlceras, hemostasia post 

electrocoP.gulaci6n y pontbiopsia. 

Contraindicacionea, 

llemorragiaa utorinno intensan. 

Doain y uno. 

Piel y rnuco::mn. i~o1uci6n concentrada: para iniciar-· 

tratamiento o en la hcmoatasia, previa limpi ezn de la re 

gi6n afectada empapar una torunda de alr.oclon o gnoa y 

aplicar haciendo licera preni6n, 

Solución diluida: Continuaci6n di) trutnmiento, du -

chas vagina1 ea o ano o de ) n zona afectada.. 

Ovulon y gr?l: r:omo complemento curativo de l1111J<J en

úlcerno ccrvicalo:i 1 y en f1ujo vagino.1 de otiologfon di-

versas. 

frasco con 15 ml. cajn con 5 ovuloo. tubo con 50g, 
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(Konakion). Ampolletas y graeeas.~ Vitamina Kl, 

(fetomenadiona) sintdtica. 

Mecanismo de acción. 

El mayor efecto se 1 caliza a nivel hepático e in -

testinal, 

Indicaciones, 

Hemorraeias o peliero de henorragi:w por hipopro 

trombinemía, do origen fisol6gico en el roci~n nacido 

por aobredo!Jia de anticoagulantos del tipc¡ dicumarol o -

como consecuencia de loa efectos conjucndoa de su asoci~ 

ciÓn a la fenilbutazona, hipovitaminosío k resultante de 

ictericia por retención, de afecciones hepáticas e intes 

tínales, de la administraci6n de antibioticoa o de pre

parados salicilados, 

Contraindicaciones. 

Infarto al miocardio, hemorragia corobral activa o

reciente, embarazo. 

Dosis. 

Adultos: dosis media: 2-ó grageas 6 nmrolletas 1-2-

de 10 m1, por VÜL i.m, o L v. scgifo el cnno, al día. 

Riíloo: donio proporcionadno a la o~ul, como promo ~ 

dio: 1 w~pollctu de 1 me nl din. 

Reci~n nacidos: 1 ampolleta de l mg, i .m. durante -

los primeros días de vida. 

( O::i-dicinona). 3ol\\ci6n inyectable y tabletas, 

Hemoot6.tico de acción fisiol6gica y nngioprotector. 

Mecnninmo dn o.cci6n. 

Ln cicl'lnnrninn eotirnulo. el proceoo fioiol6gico ele -

la hcrnontnnia (rnducci6n del tiemno do snncrndo do 1m 40 

nor ciento en promQrlio), 

Indicnc1onco, 

Profilaxin y tratamiento de hemorrngiao y dió.toaio-



hemorragias, ~reparaci6n preoneratoria, epistaxis, a.ngi~ 

protector. 

Contraindicaciones, 

Tiempo de protrornbina alto, infarto del miocardio;

derrame cerebral activado, 

Dosis, 

Profiláctica: l a 2 ampolletas i,v,o í.m ) l hora 

antes de la intervenci6n quirúrgica o 2 a 3 comprimí -

dos n.ntes ), Des~uea de ln intervenci6n : 2 a 4 nmpolle

tao 6 2 a 8 comnrimidoo, repetidos en :!4 horas. 

(Quer-C-P). Grageas con capa ent~ricn. 

Mecanismo de acci6n. 

Su acción depende de proteger la parad vascular en

la que aUJ!lenta su resistencia y disminuye au fragilidad. 

Indicaciones. 

?ragilidad y permeabilidad capilar, hemorragias re

tinianas, gineivitio y como auxiliar en estados hemorrá

cicos. 

Contraindicaciones, 

Hi!Jcrnennibilidnd a alguno de lon co:oronentes de la 

f6rmuln, úlcera népticn activa. 

Dosi:i. 

De una n doa r,ra¡;eas, media hora antoo de cada ali

m'lnto, o máa a juicio del cirujano dentista, 

{Ileptilaoe). Polvo para soluci6n inyectable. 

~ecnniomo de ncci6n, 

E:i d'l gre\n utilidad para lor;rnr la hc:no:it1101n <lol -

nanerado do ti no capllnr, tromhopenin e:rnnc ja] , T)t1rp11rn

her.iorrae1't cnn il ar de loa C'1i to] i oa infln:11adou y on :Ji •. 

tuacione:~ ~11iriírgi crw con düiocct6n cr11outn de vicor11a -

qun provocnn unn17ra<lu 1lll capn, hemnrr~ ·inri poatcriore:1 -



a exploraciones armadaa, punciones. Su mecanismo de ne .:. 

ci6n para dieminuir el tiempo de sancrado y de coo.euln -

ci6n, no altera el lnneo de la protroc1bina, favoreciendo 

la coa¡:;ulaci6n en J.n nu¡ierficie sa.nr.rn.nte sin el pe1 igrt' 

do n.¡mrici6n de trol!lbosie va::icv.lares. 

Indicaciones. 

Hemostático en diátesis he:norrágicu, púrruro. hemo -

rrágica, epistaxis, hemo11tisis y het:atcmoaio trombopenia 

esencial, snn1;rado canilar en co.pa poat-'1ui.r6.re;ico, 

Cont!'aindicacionea. 

Cardionntias coronnrias, hipertcnni6n nrterial e 

insuficiencia hepática, 

Dosis. 

Repetir su ad~inistración oe¡:;Ún nen necennrio, l 6-

2 horas después aplicada la primera inyección, eeneral -

mente basta repetir la dosis a las 12 6 24 horao, una 

unid'.ld intravenosa comienza su acci6n a. loo 15 minutos -

y durn 12 horas. Una unic1nd intramuoculnr co:nienzn su ne 

ci6n a los 45 ¡;¡inut.os y dur" 24 n 48 horou. 

(3tiptanon). 3oluci6n inyectab1e 1 llr•moctá.tico. 

~ecan1amo de acci6n. 

lleocripción. El succinato de estriol acttí.a profilá~ 

ticn y terap6uticm,ente contra homorrn,~1rtrJ debidas a riJ.p 

turas de vaoon ca nilareo, sin infP.rir c:r,I' el proceao de

la. con[ulac i6n. 

:;u acci6n hemostática se debo a que ca.mbio lo. dono~ 

dn11 de la ouhatancin fund8mental del t(~jjdo con,juntivo -

periv:tacuJnr, haci6ndoJa ::i>'ir·J conoiotente, rrní entu 1.m\111-

tnncia opono unn hr11-rPra m1Jcó.nicn n ln :mlid.n dP onngrt .... 

~r refuerza lo. pnrod cap11nr, lo r¡uo fo.vorocl'l, indirr;rt11~· 

:;iente, unn r&pitln fornnci6n dol con¡:ulo. 
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Indicaciones. 

Prevenci6n y tratamiento de hemorragias capilares -

quirúrgicas y no nuirúreicas. 

Contraindicaciones, 

Cáncer estr6genodependientes. 

Dosis, 

Uno a seio frascos ampula al din. El intervalo en -

tre uno y otro dependerá do ln severidad y la res

puesta de la hemorraeia. 

(Transamin). Cápsulas e inyeccionoa. 

Mecanismo de acci6n. 

Es un excelente hemostático actúa profiláctica y t~ 

rapéuticamente contra hemorragias o pcJ1ero de las mis -

mas en fibrinolisis o fibrinogenálinin 11in inferir en el 

proceso de la coaeulaci6n y desempeílando una eficaz ac -

ci6n, 

Indicaciones, 

En cirugía toráxjca y otran i.ntervoncioneo quirúr~ 

cas ma:rores terapia tromb6tica, c6.ncer prootático y en -

enfe1·mr•dades he pn tic as. 

Contrmindicacioneo. 

Pacien•,en con insuficienciu rr:nnl, en tendencia 

tromb6tica, infarto al miocnrdio, hr~morragia cerebral ac 

ti va. 

Doni::i. 

Se recomiendan las aieuienten donj~1: Fibrinolisis -

eencral¡ 2 ampolletas de 5 ml por via int.rnvonosa de 3 -

a 4 vr.:ccs al dia.Menorruein; 2 c!lpnulrw (1¡,) de 3 n 6 

vccoo al el in no• ún ne reriuicra 3-6 clinn, l nic iar el tro

tamionto ún í cn.:r:ente en cano do riue ~l 01rn1,rn<lo :ien. pro t~ 

:JO puedo r.ir.:7.c)nroc con ooluci6n clucoandfl, rioluci6n dn -

Rint:er o con el oruro d".: :rndio. 
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( K- RU- CE ). Graeeas con cn~n entárica. 

Mecnnismo de acci6n. 

Su acci6n es n nivel capilar. 

Indicaciones. 

Antihemorrágico. Pú:rpura, complicnciones de ln hi -

pertensi6n, en casos de fragilidad cnpilar. 

Contraindicaciones. 

En infarto al miocardio y derramo cerebral activo

º reciente embarazo. 

Dosia. 

la2 grageas tres veces al din, 

{ Parenoceno ), Pibrin6eeno humano. {liofilizado) -

Acci6n e indicaciones. 

Es efectivo en el tra.trvniento de las hemorragias 

debidas a hipo o afibrinoGenemia, en embolino producidas 

por liquido nmni6tica¡ en cirujia endotorúcicn,cardiaca

y pancreática asi como en otros procooos ~uirúre,icos más 

o menos extensos y en traw.intio:nos en 1 on cuales hey he

morraeinn profusas v se haya eotablecido el dinen6stico

de hipofibrinoeenemi.a, nfibrino¿;cnr~ml!'t crónica, congeni ta 

o adouirida. 

C ontroindicnc i one[J, 

Cuando la homorrac1a sen debida a cnalquier fnctor

de la coagulaci6n que no sen fibrinÓf',ono. 

Dosio. 

Debe ajuntarse a la respueota clinica del enfermo y 

a loo niveles de fibrin6eeno en plasma. 
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CAPITULO l1L. 

CASOS CLINICOS. 

To~· lJnci("1+ee de ,.:rn cu.ale~ h?::;o :!ler.l'i6n fuernn ate!_; 

dido~. ?n el SP.rvicio de Bucodentomazilar del Hospital -

Gent'ral del C .~.1 .~ 1 • ~_. Hospital de I'ediatría. de la mis:na -

~.inidnd. 

Pnc 1 r•ntc n".!lCU] ino dP. !'J níios d8 erlnü, con la en fer -

1~edan <loi 'Ion '!iillebrnnd 6 Pseudohcmofi] iu, con antecede!: 

tes hrrn<li tnrios ".le tics 2buelos rr.aternoa 2-3 en nú:r.ero

;:,1 rareccr falJ <>cierjn :ior henofi1 ia, tio materno con -

hemofi1 ia,actual!!'.ente tiene 3fl a:ion df' 01lad (18 10 cunl -

se deduce nye 1a madrG :· 1::-. abuela intr,•·nn :ion !lOrtndc -

ras. 

IneresR en eJ hospitaJ, !Jor .,reseni.nr r:~neivorr:'.eia

a ls valo~1ci6n bt'.".'a] ,se :1reciea riue en nrcronnrlrJ efec -

t'.iar odon-t:ecto:d'.a •lf)J ¡ir: ·.er mo1 ar te::.r·1ral infcrj or iz-

de !· . • ~.;.,.e. (;:'IC:,n;. c2.dn G horns p'ir vfo oral ¿ r.:edirm

tc nnn~tesin locnl d0 ~ilocnin~ con n~i~~frina al 2~ se

prricttca Jri odo11te:('t.~r:ía, dcjr1ndo r:f'•::«nto de i\irkJand co 

mo }¡r,::irJstático. 

,,] primer día nost-quir1Sreico pr,:c;i::ntn ur.nsrndo per

lo nito ne deC'ide retirar e1 cemento de kirklo.nd camhian

dol o "0r un tap6n con torundas de eelforun yac colocu ce 

·.;ento "'·1i.rúreico; el !JP..Cinnte se retira nin snnernJo nc-

1:.i vo. 

Don d{ae deopu6s de la intorvenci6n, uc cambia o] -

~nli.'1 tt.o d1J cemento quirúreico, coh1 hl.cndo lo. hcrnort•n 

Ci". 

'.l m.unto día non+.-r:t1.iri1reico, no hn,; our.:;rnclo acitl .. 
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vo v se mantienen las mismas indicacionen. 

Al soxto dfo nost-qui:nfrgico nuevamente Ae clerrpren

de el a116rli to r;uirlreico, presentando snr1::;rado activo 

~or lo quo so dPcide caMbiar el ap6sito, 

P.n el siíptimo día se observa un ai1monto <1e volwnen

en la regi6n tratada ~· contimmn las thnntfestnciones del 

sane'rndo, por tanto De colocan dos punt.ou rle sutura con

ce.dgut crómico 000. y se r>:'l.ntienen Jan :11.¡;11.ientes indicr> 

ciones. 

- 500 me. de eritro~icina c/6 hrn.V.o, 

- Acotaminofen 1 tab. c/8 hrn. en ""ºº de dolor. 

- Dieta lÍquida. 

Al octavo día post-quirúreico se encuentra al pa -

ciente con el edema disminuido y sin mnnlfeotaciones de-

!:an¡;;rado activo. 

,\.1 novono dín !1º3t-"!uirúreico no prenenta annerndo

activo y hny dismiruci~n del edema, so decide ad~inia· -

trar 250 rrJ. de nh:imn frenco con11olodo d reato de las

indicacioneo son lns ~inrons. 

Por ln tarde el !JaCiemte se encuentro afebriJ, hay

dio:ninución del edema, se rPtira ln venc,clisis, continu

a.n las :ünrnas indicnciones. 

A1 dt:lcimo cH.n ]"IOSt-~ui!'llrCiCo se lo •?n<'uentrn en 

bucnn:i condicionna generales, sin G::tn¿:rodo activo, el 01 

tio rle lr• odontecto·,,ía en frnncns vínn da cicntri:'.,1rt6n

nor 1 '.) r¡ue oc le dn de al tn, 
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2.- Paciente masculino de 5 afloa de edad con hemof! 

lia cláaica, con antecedentes de un hermano con el mismo 

padecimiento, ya conocido en el Servicio de Bucodentoma

:r.ilar. 

Ingresa al hospital n?r ~reaentar cnriea penetran-

te en el nrimer molar inferior i?.quierdo, Ql tratamiento 

a seeuil· es odontector.iia. 

Se prepara al !JO.Ciente dos h{Jrns antou de la inter

venci6n, con 8 unido.deo de crioprnoipita.do, poateriorme~ 

te ne reali11a la odontectorüu bnjo uneato<'in local, y se 

:rntura con cndeut cr6mico de 000, y se coloca un apósito 

de <:irkland. 

Al segundo día del post-operatorio, c11roa normal 

sin sanerado activo, 

:\1 tercer día r•resentn diflC'reto nnngrado eineival,

y¡or lo r¡ue se le administi·an 'tre:a unidadún do criopreci

ni ta.do c/12 horas. 

Con el er:JTJleo de crionrecini tndon dr1 rl fo nnterior

oe :!.o.:.;rn cohibir la he:r.orrnei a, conri~ (lr,rnndo pcrtinente

mantenn rl. r:> en obnervnción 24 horas má:i, nrbiniotrando -

A. E .A .C, (A!HC1\R) 1 er cada 6 hr:::. 

Al [•{i.,-,ti.rnr1 clÍ:1 ~,.-, 1c rh dr1 alta ¡irJ!" encontrnrne en

buen 0stn<lo ¿;ennral y nin nnn•n•<lo activo, 

1.- Paciente mallculino de tl aíiún rle edad con he!llofi 

lia clánica, ,,ue ne le dia"'.JlostiC'o a la orlad de 3 meoes

de nt:1cido, con antecedentes farr:i1 inrr1n <le ur1 tio abuelo

::mtcrno finado a la edad de 42 nnoo por hemofil in. 

i'::r.hinclo dt1 nrgcr,cia por nre3r,ntar '"'•n1;rr•rlo ¿;in¡_:i vnl 

n la cxnlor8ci6n int1·;wrnl nr: obncrva 1Jrnr1ci6n del lor -

J>.olar i111¡H:rior pcrm:'.nr!11te y camichrm dr: rme tri 1mngrnnt.n .. 

r.e proco(le e. coloc:cr torunda con ácido cpn i 1011 u;ninocn ~ 

rroico ·· ap6:ii to de cenen to V. i rkland inld Ll onclone la ~;111 



¡:¡i "Torra(¡ia, pensamos que debe continuar non medidas J oct\ 

les. 

Tres dias desputfa presenta he'llorracia n nivel de ln 

pa~iln distal del mismo dirnte en erunci6n por tanto sn

coloca un ap6sito de cemento kirkland inhib1ondose la 

hemorragia, al día siguiente nor la mañann. preoentn so.n

?fldo ~' coágulo hipertrofico, llor 1 o quo en neceoario ·

elioinarlo, colocando ;:iosteriomente un ttpÓoito ele ácido 

ápsilon aruinoceproico (A::rCAR), 

Al sexto día, Ge cambia el anósi to ., yn r:ue sicue -

sangrando roe adminintran 3 unidncles de crJ.oprecipi tado -

Al o6ptino día, ya no presenta hemorrn~iu activa 

se le dejn en observación 24 horas. 

U noveno clfa es dado de al ta •ra qur, no hay :mngra

activo y desriu6s de haber evaluado :m cotado eene -

ral. 

4 .- Paciente nancn] ino con 10 añon 7 Meses de ede.d

con antecer1entes h"redi +.:tri os, por narte do un tio rnatcr-

no. 

Inr:reoa al 3c·rvicio c1 · Bucodonto:nn:d.lar, ror prese!:; 

tar hemorrnf:in r:inciv'.·1, nontcrior a Cal :In de un orEano

dentario a c0noccuencia de un colpc. 

Se efcctirn. de inmediato la aclminiotrnct6n de crio 

rrecin1tadoc n las ll a.m. y A.S.~.c. 1.5 ~e. c/6 hrs. " 

se sutura con cadgut 000. 

Al dín rJiQJ.i.cnte en la. mai':<na a11n ha:v oanf;rado con

coá{;\11 o hiT)crtroflco; por lo tanto ne retira el co6.eulo

" :'e co1ocn oxi.ceJl, nuw:ntando un riunto rn~a de outura. 

Al tercer dfn, la cvoluci6~ os oatinfn~toria pero -

ror la tnnlc pre:·1·11tn sr.n,;:'arlo y caácuJ n l· \.m·rtrúfico 

nr nroce<lc n cí'ü~tur nucvarv:nto 1n tero,iin. nnto:-i mC'ntnn

n::ida. 

lbritn r.1 ... o .. r.nto no on nccflPnrü\ 1n tro.n:ifuni6n de-
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hemoglobina 11, hematocri to :16 ) • 

Al cuarto día, presenta discreto ooni::rado en dos -

puntos a pcsnr de la adminiotr8ci6n do crioprecinitados

c/8 hrs. y ,\.E •. l\..C. 1.5 r1g. c/6 hrs¡ pro:icnta paliriez, -

e~uimosis y adin~~ia. 

la biometría hemática--renorta He 9, Ht 30, nor 1o -

CJ.ue :ie c.dr.ini:'itran 21JO ml,de i:;ao.11etc ¡;looular, se nut.ur·,, 

coloc~ndo 'ln 301.? nunto ~r se retira al paciente. 

Al octnvo dfo, deor·.:éo de habnr rrnt,,.do ·oajo okrnrvn 

c16n oe dado de alta por rncontrar~n on buen estado gone 

ral y oin ::mnc;rado activo con las oir-;uientes indicacio -

no3; 

-Dieta 1 iquida hasta que se eliréinen 1 os punto:i de-

sutura. 

-Purés y gelatinas 

-Se suspenden todos los medi~amontos. 

5.- ?acientc ~asculino de 10 aí'loo de odnd, con her.i~ 

filin c1cl.sicu, sin antecedentc0 llr:re<litariou según refic 

ren m1::i frurrll.inres; el motivo de ou inr:reao er¡ nor nre -

senl.r1r sri.nr.nulo ci nivr:l rle1 se¡:nndo ;nol:\r aunerior 17. _--

ouf' el :::;«n;:rrlúo co rlcb1u0 n c¡ue ol or•r,;..tndo molar se en -

cuentra cxfolindp, por lo 11ue ce nroci.nn la odontcctomía 

3e le ad:1ir.i.otran :'. tenido.de::¡ do crionrecipittldo ca

dfl 12 horn::i, a.cota:ninofen 2 cáp3ula.s por el momento y -

di11 t;n l:Í(]uido. • 

.1\1 ni1.miente dín, ae lri efµ,rbm la odontecto~fa 

r1r1. l.cundo anentecia <le ::dlocaínn con c11lnofrina pJ 2;; d'l 

:nnno,·n locnl ·· ne tr1rionen con t1Jrundoo dfJ g•ilfoam :· lle -

co.locn cem~nto •:uirúr:;iro, ratirando nl pnci<:ntc llln :in.n 

:.'.nHlo ,,,ctivo. 
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Durante el tPrcer ñía, se mantiene en renoso •.· con-

111 doeie ant.orior de críoprecipitndr¡o ~ diet!' lfr 1tidt'.. 

Al cuarto día. rost-odontecto1iín proaenta. 1 i.;:ero r.u~ 

era.do " r1~ deci\1o ca,nbin:r el ar6nit11 '!Uirúr;.:;ict, cohi -

biendo la hemorrngia. 

tln el transcurso del -:uinto dfo., el ª"'6oito f1Uirúr

GiCC' ne encuentreo bien adhonado. 

i\1 sexto día, se desprende nl iinónito f\Uin\r¿;ico --

11resentando leve sangrado "or tonto no coloca un nuevo -

npósito y ce mantienen 1aa :.!is;nas in1lic::iciones. 

Al séntinn C:.:ín, se ret:ira el ari6?'nto •¡ui.rú:r,:ico y -

C'onsiderando a.un yn no hay sancrado nr:l.ivo ne reduce la

dosia de crio-,irec i rii tadon e. 2 unid'ld«ri <:ndn 12 horas, no 

se coloca nr6sit:o. 

Al octr·vo din de 11ost-odc1n' cctoT1!n U(' enr110ntra en

frnncas vías de cicatri7nción. 

A.1 noveno iHn, se inici'.l la dieta bh•nd'.l y valorando 

el estr-.do peneral de1 nr.cie:"ttf' :.' no ho.l1l~·r.•lo !lnn·:rado 

activo es dado de nltn, 

6,-l'nciente :nascu1 \no de o a!\oo de cda1l, i:on hemofilia 

clá:iicr\, en:; 'lntccerl"n~on hereditat'io:.i d<! ••nrte de 2 

tios nntorno:;. Jn¡;rcfln en el hoapital por r>ro:iontar ca -

ries r.nll tiples, por 1o que se precisan odon~cctonfoa y 

odontoplastfos. 

:Je le prepr.ra al '.lieuiente día ··ediantc 2.5 cr:J. de 

A.E.!\.r, c/6 hrn. v.o; á~~ino a partir de lno '.".2 hra. 

A1 tercer día, a las 7 a.m. eo r.unado a nvir•,fnno -

hnl>icndo1"' 1m1~j ni :itrndo 5 unidf'doo tle criol!r!IC l n:l tndon -

nrcvin:nonto, 

'.;e efoC't.11nn 11.'.:J odot"t•1•" o;:\San ~· 1.i<lo!ltoplrtt1tínu <16 ~ 

Jos r.i.i:;uiontirn or¡;nnoc: i](•nbrion; 11)r ,,,o1at' f:ur·r:rL•l' ,\e::: 

rccho terrpornl v pri:ner :c.n1nr inf(·rior iv¿uir,rdl) tom¡io ~ 

ral. 
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fH' entura con cadgut cr6;~ico 000. 

1.1 nerrundo dfa ;lost-~ui rúre;íco, P.crsisto el sane?"l.

do por 'lo ~ue se tr.,ta dP. mr.nera Joce.1 con colutorioa de 

retcnci/,n (,\,'!';.A.C. 5 grs, en 1000 ml de so1.uci6n salinn 

y se col ocn una ea.oa e"1bebida en ;1.::r~AR durante 10 rnin -

postorionnrmte un an6sito d'3 cemento de '.'lard 's, retiran

do Hl rnciente sin !1'.:tn¡::rado ::i.ctivo. 

·~1 tert!er día post-ouirúrzico se le desprendo el 

ap6si to preoonb.ndo ligero sanerado, nnr trmto ae coloca

una e1•:in pnra r.:i.cer comuresi6n y cc:nonto de kirkland lo

grando inhivir el onn¿rado. 

Durnnte el cuarto ·.• riuinto día, cursa norz:al y bajo 

la:i si¿;i.;i.entes indiC?cionen: 

- Dieta líquida. 

- Crionrecinit;ados 2 ··.mid:i.des c.,da 12 horaa. 

- Reposo. 

Al octavo d{a, se ouRpenden los colutorios y oa da

do de alta con 2 gro. de A.E.~.c. c/6 hrn,nor 2 dina más 

,. dieta 1Ínuida hasta que se elimine 1:_• outura. 

7.- Paciente fomonino do 12 n~oo ~menes de edad, -

sin n111.<!cedcri ten hi;r••di t0.rion, con leuc:rnnin r;rnnu} oc1 ti

ca cr(,nicn, incrcan rrn el Servicio dr: :~u•:odnnt?:nnxilar -

'f'Or proci:mr oc!on1 ectom{a del -ririmer rno1 n r inferior i z 

quierdo, 

"'l día ele 1 n int.ervonc í6n, oe trannfunden 1 unida -

dei:: cln cri0prec i n1 tP.dos :r iin •r•.1 orn su e:i tu do general se 

rovinnn loo vnloren cJínicos encontranclo1oa en cifras do 

conoidnrncl6n nonnul. 

:; .. e l'ecturi ·1 n o don tcrtorn (n. del oreanrl tlcnl;nrio nn -

t1.•n monr.ionndo, hnjo ~ine:itocin loc<1.l. " no outurn con rl.ld 

¿ut rr6~tco 080, nn c~locn cnnn~to dn kirklond. 

P.1 oe;::unrlri <.l fn no3t-odonl;r:(·tn:{a no enr.ucntrn nl -

nnc iontn con cde111n Pn ril si ti0 +rn tndo por 1 o que se o l.-
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guen las ai~ientea indicAciones: 

- 500 :ng. de eri tromic ini< c/6 hro. V, ll. 

- Acotaminofen 1 t?..b. c/8 hrs.en cnoo de dolor. 

- Dieta J!'luida. 

- Reposo. 

Al tercer.día, se encuentra la paciente con el odo

ma disminuido v sin manifestaciones ele san.;r('do ¡3::tntn -

niéndose las mismaa indicRciones. 

Al cuarto dín .,.,oot-odontectom!n no oncuentr:i diomi.

nuido el edema, afobril, ri::iintomi'iticf\ y sin snnera

do. 

Al f'!Uinto dfa, ae le dejn en ob~ervn.ci6n :r con las

indicaciones antes mencionadas. 

El sexto día, en dnda de alta una ve11 v:dorado :iu -

estado i=;ener~l, sin ~mn;:;rado activo ~.'en i'r••ncr>. -::icatri

zaci6n con las siQJ.J.ontes indic'lciones: 

- Repooo reoderndo. 

- Dieta liquida por tres días, 

- Puréo V eeletinn.s. 

- 3e suspenden todos los medicrunentoa. 

fl.- T'ncicntf! fr:menino de 13 11fí1n <l« 'lrtad, ain ante

cedcnte:1 t;cr»<\t t'lriou, con Púrpurn 'l'ro1:1\.¡¡1•iton<fr.ica Idi~ 

:iúticn.In,:re:;a al ;.:ervicio de Bucodentomnxilnr por pre -

sentar mole~tins del ler molar inferior dorocho y del 

scr:undo molnr nuncrior derr'cho pcrmo.nontün, 1 os cual en 

proncntnn carien nenet.rante, 

Rl primer ~olar inferior.dPrecho no procede e rui -

tt\r enrien ; :• remover dentina infectada con cucr.arillu

hnntu dejar rorfcctamentc ltmoia la cnvidnd no coloca 

dicnl y nx 1 rl o d0 zinc (l\J{',en0l pof;toriormonto <J:J obtnr ... r.Jo 

con UMnlcnmn rP;ipr;ctll al :rn~:undo ~.inlnr GIPJOI'ior rlcreclrn

sera. rratndo n1 :it,;ulnnto dfo yn Pl;c :ironcnta ~1briccso 
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nerianical el cual se trata con penicilina G procaínica 

800 1 000 unidr>des cada 24 hrs; ese mismo día oe inicia -

el tratamiento con nrioprecipitados 2 unidades cada 12-

horaa. 

Al oegundo día, se ron1 i zn la odontoctomía del orgu

no ant.es mencionado; se coloca oxicell (novocell) en el

alveolo v se sutura con cadeut cr6rnico 000. 

El primer día del post-qui:nír•,ico rresP.ntn lieero -

oan:.:;rado '[lOr tanto se coloca una gr10a embebida en A .E .A. 

c. (P..'.~ICAíl), l·oerando inhivir ol onngrndo, 

El scr,undo dín. persiste el onngrado l<:vc, ne colocc. 

nuevar.iente una e:rna enbe1iida en :1.:.:ICA!l durante 5 minutos 

y un an6aito de cemento de ·:1aril's 1 con lo CU2.l ::ie retira 

sin san¿;rndo, 

Al tercer día del riost-"uirúr:;ico ya no nresenta 

sanGrndo por tanto es dada de alta con lnn lligni.cntes in 

dicaciones: 

- Dieta lí~uida hasta que se eli~inen los puntos de 

outurn. 

- Rritromicina 250 me. c/6 hrs. V.O. 

- íloposo r~oderndo. 

9. - Pac icntc ·nancu1 ino dr: 7 aílon de r;ciad con Hemofi 

lin ~· oin antncedenteo hereditnriou, ingresa en el Ser

vicio de Bucodentomuxilar nor preaontur frenillo lnrgo, 

El tratrunfrnto a oer,uir ea fr1!n1loct.oinfo. 

l\l. d{n de lu int.ervenci6n, t.rc:i horno anteo oo le -

trunrrfunden 500 ml. de nln3na fro<Jco con;~olado; y bajo -

:-in<>:1 toi:in J ocn1 ne o fcctun. ln fronl 1 octrJ1nÍ11, 3e rrnturn -

con cr1d1:,11t cr6mico 000. 

Al nr'.rner d!Fl :ioot-rp1i riírei.co curnn frwor;iblc litl,J•1-

dietn lí~uidn, nnnJe6oicoo condtcionednrr nl dolor y oo -

evitn m.ic h::i.b'o, 
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El segundo y tercer día poat-nuirúreico,lo cursa nonnal

~cnto, sin sansrado activo, y con 1na oiguient.es indica

ciones: 

- 250 mg. de eri tro:ücina c/ó hro. V .o, 
- Acetaminofen 1 tab. c/8 hrs. on caso de doll)r, 

:Jieta lír¡uida. 

r.os dos días 3ie;uientes, 1 os cursa normal ., sin Gnn 

erado nctivo nor 10 r¡ue ao ui['.Ulln ](n :'lismao i1Hlicacio -

nes. 

Al oóptimo día de post-quirdrgico A:J dado de alta,

con unn evoluci6n natisfactorín. 

10.- Paciente maacu1ino de •\ 2.;'.0:i d1J edoid, con la -

enfer::iedad de Von •;1nlebr::md 6 P::ieudohrir:irJfilia, con ante 

cadentes hereditarios de u.n tio abuel" na terr.c: 1 illí~es:o.

en el hospital por presentar odontal¡;lrt nn incisi. voo cen 

trales superiores temporales, 

En la vnloraci6n p0r el S<:rvicir1 de Ducodontomaxi .-

1 ar so dinenootica caries pone-!-.:-a11t<: nor lo nuo se preci 

oa odontecto:nfo .• 

l\l miCT1;10 dfo. se prennro. ¡iarf\ r~fr•r·t;1mr las odontect~ 

riín::i, con 250 1111. do pl'1rnna frr;nco c1in.·r,lr1do, y es pasa

do n "llirofnnn llev~ndo n cubo lnn rJdo1;r1!ct0"1í'°'s ;¡se 

su•ura con cc1d1:;itt cr6r'iico de' 000, ostah1 '.JCicndo lns si -

euiento3 indicncione::i: 

- Dieta líquidn 

- ~.R.A.C. l ,5 grs. c/6 hra. V.J. 

- En c'lso de snn.<;rado colocar enao enbebiclrt en n1'11-

cnr. 

F:l primor día !IOSt-n.uirdreico, n1i prn:rnntn unngrnd) 

u ce mnntione con A.B.A.C (~i3nn dn~~::i). 

Al ner,tin•l<l dín 'po:Jt-(lui.rúre;ico )JJ'(l1Jllntr1 loV•) onti¡;r." 

do •1or }o nue :ie trnt.n 1ocn1mc11te :;ic1lirmte :\.S,!,.C, on -
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co1utorios de retención. 

El tercer día ;,ont-c•u,.riír.-:ico perointe el sanrrrado, 

:•or , o "Ue se <'<>, oC'ri un 8.!J6oito de cemento kir'.üand, y -

so retira sin s~ncrado. 

Al cuarto dí~ el ap6si to se encuentra bien adhe:rid<J 

no se denot~ sangrado activo. 

U .,,tinto día es retirado el apóai to y se nrenenta

J ir.ero sanerndo ¡ ce le ind;_ca co:~;,roiii6ri con gasa embebi 

d:?. en: 1\.•nicar inhiviendo az: el nnn1r,rr~11o. 

Al :iexto día :ioct-']tlirú:rcico n'l h'l'/ san¡:¡rado " se -

mantiene en oboerv2.<'i6n durante 24 horp 1. 

Al octavo dfo des;mt'ís de haber valoro.do :m e:;tado -

general ea dado de alta bajo las ::iieuicntcs i11di cacione:i 

- Dieta líquida rieurosa 

- A.E.A.e. 1.5 ~g. c/6 hrs.v.o. 

- ~cetaminofen 1/2 tableta en can~ de dolor. 
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CONCLUSIONES, 

En eJ yrogreso ordenndo de cunln.uier ciencia e~ noce

eario conocer a fondo sus ap'.l icaciones y la relaci6n flH'l -

exista en las diversas especialidades, para que de éstl\ ma 

nera se aMplie el cri teri.o, fo:ientnndo ur: '.í,nyor inter6u on 

ln nráctica odontolóeicn. 

~1 motivo principnl de dsta tesis h~ sido el de lle -

var una infornr'.ción de cnráct"!' farm,,.coló.-;ico, nsí CIJ:no brt 

nea y necanismos que lP c:i.racteri 1mn tomrindo cor~'J referen

cia la imnortnncia C.el tema y r;fectu[•.nclo unr, clobl e inves -

tieaci6n teórica y pr~ctica, recnban•Jo infrJrr:-nr.i6n de lao

historias clínicas de un :;ni·.ri de n'\cH:nt~n 11n su n.ayoria

con carenci:i. de factor VJ 11 y lX, aaí cono i n¡;rermdos yior

presentar al ~a discrasi:i. oanvünea relu.cionr!da con un º!! 
decinit'nto oC.onto} ógico, 1.r•s r.nales fuor0n !\tendidos en el 

3ervic io de ~ucodentoc:fl.X i] f\r ':r.l hospi tnl Gener~.1 r\r:l C''.t:

y hn:1pi tal de Pcdintría d1: la ·üamri unir3nC.. 

l\1mn.tH' r.l n1br.ro rtc ;''.lCi'-r.tCfl ob'.lr.rvadon eo red.ucido-

por la natur::iJ.,~za y frccncncin mioma de ln enfermedad, fu6 

posible corroborar los dntoa te6ricoo obteniendo las oi --

~1iantes conclusionec, 

n) De los die:i: nacientes oborirvados Jo. ma~.:ir parte 

!)ertenecen nl aexo rnaaculino, 

b) Sus edades fluctuaron entro loo 3 a 15 nñoo. 

e) El 50:-'· de los p!tc'icr..tes tJonon nntecedenteri li11M -

di tarioe sin P.mbar¡¡o Ql :•orcen tnjfl res tnntri l:l.C'ne-
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hel"':lanos he~of{licos (25%) 6 her.nRnao con tenden

cia al oanrrrado en un porcentnje menor. 

d) Se e~pleó an~~tesia general en solo 2 casos y 

anestesia local en el resto. 

e) En 01 90~ ::ie ro ali 71lro11 odontector::!ao variando -

el múnero de ore:nnou i\ontarioo odontectomizndos

en \m ~1isr'lo 11:i.ciento, 57' en casos de gin;::;ivorrn

gia v el norccntnje rootanto odonto~lastiac y 

una frenilectom·.rn. 

f) Co:no r.ierlios hemostáticos se util iznron, la sutu

rf! de bordes, ['.::>.sas e1r1bebidnn l)n Aroic11.r, ta!'ona

miento con nxic<;:l y o.r6Git.on do co~.ento de ::ir -

Jüand. 

e) 'En cuf!nto a d la" dn snn.r:ra do Pe t.i vo rost-r¡·.\i!'Úr

p;ic os el 80,'. de los n~.den+eo no oangroron ::ior -

encima de 2 n ~ dfnn nor lo qu~ ~ode~oo decir 

nuc en la actun1ictnd el Mnnejo i\e ós~e tipo de -

r::i .. ,,·C'Ü\i en tos ne re rir,.,,:entn .<:r:• ver; !'·el icror. r 0::10 

lo ero. hRstri. t~r•! nl;·:,Jn tiem;H> en riue no ne con-

taba con coi:ccntradon de P;.!l, ni.no que eran nd:n! 

nistrados ciertos product'lr: yn fuernn intramunci: 

ln:r 6 int:ravenosa.mcn1.c ( 31); nhorn se eabe nne 

t.nl es nrod\lctoa cor.tenían una ilÍnimn 6 nine;unn -

cnntidnd de fnctor V}.] 1. 

Pinnlmcnte conoidero ~uc o1 tr~ta~iento en eenornl

fué el arlecundo de ncuerclo n ) .. on re:iul +,ndos obtr!nl do11, -

lacticas ''3. nue constl tuyen n1:0 ele J or1 \•1.l.!ll;os :~rb aohr1i

nn1 tente9 en el mRnejo de esto tino do ~ncientea. 
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