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INTRODUCCION.
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In la prictica odontoldgica, la posibilidad de hemorragia post-
operatoria, es una circunstancia que motiva angustia, debido a que
sus complicaciones pueden poner en peligro la vida del paciente, Pa-

ra evitnr errores en el diagndstico y conferir el tratamiento adecuado

en caso necesario, es de vital importancia que el Cirujano Dentista

esté capacitado para eliminar el ricwgo de hemorragia que pueda

presentar oste tipo de pacientes, al comprender los mecanismos gque
gobiernan la hemostasia y conocer las deficfencias hereditarias o ad-
quiridas que pueden provocar accidenten dentales quirGrgicos de diff-

cil solucién., Con los advenimientos da técnicas de lnboratorio que

permiten distinguir los diferentes tipos «do defectos de la hemostasia,
ha sido factible diferex.xciar y clasificar laws entidades patologicas, co-
rreapondicentes a las deficiencias de loa factores de la coagulacién.
Tomando en cuenta los posibles necldentes que se pueden pre-
sentar con cste tipo de pm:icnu:;: c¢s importante establecer que la
atencidn de los problemas bucales en ealos individuos serd efectuada
a través de la accion coordinada entre ¢l Odontdlogo, ¢l Hematblogo
y ¢l Médico General, quicnes determinarin si ¢l procedimiento esto-
matolbgico a seguir seri llevado a cabo en buse a paciente externo,

o blen, como paciente interno en un centro hogpitalario,



Kuta tesis pretende objelivizar la muejorfa en ol pronbstico y en
el tratamiento del pacionte hemofflico, con un buen diagndstico rosul -

tante de una evaluacibn completa y adecuada.



CAPITULO I

ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA HEMQFiLiA.



esde 1839 se emplea el término hemofilia para designar una

anormalidad consatitucional de la coagulacidn de la sangre. El nom.

bre de hemofilia se debe a Schinlein, quien designd asf la enforme -

dad de continuo sangrado. { Bibliografia, 23 ).

La referencia mas antigua de la hemofilia, que se cunoce ac-
tualimente, c¢s la que aparcce en el Talmud {labilénico, probablemen-

te escrito en la tercera centuria antes de Crlsto. En aquél, so dea-

cribe el caso de los hijos varones de las cuatro hermanas de Sephoris,

quicnes murieron a consecucencia de sangrado, La primera de cstas

hermanas practicd la circuncisidn a su hijo y éste murid; la segun-

div también la practicd y su hijo igualmente fallecié; la tercera hizo
lo mismo, con idéntico resultado y la cuarta consultd al Rabi Gama -

liel, quicn le dijo que sc abstuviera de practicar la circuncisién a su

bijo, y Gate no murid, { Dibliogr. 6 ).

FEuto pasaje histdorico suscita tres interprotaciones lbdgicas

la primera, de que ¢l Rabi que practicd laa tres circuncisiones en

los hijos de las tres primeras hermanas, ora mal cirujano, carente

de conocimientos médicos; la segunda, de que los hijos de las tres

hermanas eran hemofflicos, y la tercera, de que cl consejo del Ra-

bi Gamallel fué sabio, pucs evitd la muerte del hijo de la Gltima

hermana,



6.

Sin duda, la familia mfis famosa afectada por un desordon coa~

gulatorio ¢s la de la Reina Victoria, En 1853, ella dibé nacimlento al

octavo de sus hijos, Leopoldo, a quien se le notd te'ner una extrafia in-
fluencia a sangrai- hasta cn las heridas mis leves. So volvib evidente

en generaciones posteriores, ya que dos de los hijos de la Reins Vic .

toria fuoron agentes del gen hemofflico,

Quizf, el primer caso de hemofllla que se presentd en los Es -
tados Unidons de Norteamérica haya sido el que McKusick apuntd en
1791, en el Salem, Masgs, Gazette, que ¢ontenia una necrologfa de
Issac Zoll, de 14 aiios de edad, cuya nwerte fué causada por una lige-

ra cortada en su pie, sin que el sangrado haya podido ser detenido,

La cuenta aumentd; cinco hermanos de la persona antes mencionada

sangraron hasta morir a causa de heridas menores o golpes. Elpa -

dre de ¢atas cinco personas tuvo dos caposas y, con cada una, varios

hijos; lus que murieron de tan peculiar manera fueron los hijos de la

primera caposa. ( Bibllogr. 6).

Se tiene noticia de la hemofilia en 1793, por la publicacién he-
c¢ha por un autor andnimo accerca de una hemorragia, pero no fué sino
hasta on 1803 en que ¢} Dr, Otto, de Filadelfia, detalld este extrafio
fenbmieno en un reporte del Dispensario Médico ( Medical Repoaitory),

ocurrido a una familia de Plymouth, N.1l., que fué afecta o sangrar




despuds dy raspufios leves. 111 escribid: "lis una circunstancia sor -

presiva e los varoncs cslén sujelos a csta extraia afeccidn..,aun «

que las hgmbras cstln cxontas, ellas son capaces de transmitirla a

sus hijos varones'!, { Bibliogr. 14 ). El Dr, Otto demostrd que cata

anomalia coagulatoria cst& ligada al sexo, que los hombres la padecen

y que las mujeres la transmiten.

n 1803, cl Dr. John liay, do Beading, Mass., reportdb una
cuenta de la notable tendencia a hemorragiag por heridas leves de va
.rlos miembros en una misma familia; McKuaick reconsgtruyd la ge -
nealogia de la cucnta de Hay sobre catorce generaciones y encontrd

que el primer sangrante conocido fué Oliver Appleton, oriundo de

Ipswich, Mass., nacido en 1677.

En el afio do 1819, ‘ué observada la coagulacibn lenta, pero no
fué sino hanta 1893, en que Wright descubrib la téenica para medir la
coagulaciin, demoutrando que el tiempo de coapgulacibn era méis pro-

longado en la hemofilia y, a partir de alf, ae generalizd como una ca

racteristica biisica de la hemofilia.

Fn 1911, Addis senth laa bases do 1o que serfa el descubri

miento del factor VIIL y demostrd que podin corregirse el tiempo de

coagulacifm, al ser preparada por dilucién y acidificacién, una por -

cién de globulina del plasma normal. Y fud basta en 19306 cuando Pe-



tek y ‘'aylor demostraron que el defecto en la hemofilia se debo a
una deflciencia del factor antthemoiflico ( llamado también globuli- '
na antihemofflica ), es decir, una porcién globulinica. Hasta enton.
ces, la hemofilia se consider que era causada solamente por ol

factor VIII,

1in 1947, Davlosky descubrié qus mezclando la sangre de va-
rios pacluntes hemofilicos, se obten{a una correccidn de sus defec-
tos coagulatorios. Aggeler y sus colaborddorcs. en 1952, tratando
a un paciente varbdn que padecfa una grave diitesis hemorrégica,
aunada a un tiempo de coagulacién prolongado, notaron que las ca -
racteristicas hemorrigicas no podian ser diferenciadas de la hemo-
filia cldsica; observaron que al correglrac IN VI’I‘RO por concentra
ciones tlo globuiina antihemofflica, el paclente presentaba concentra
ciones plasméiticas normales de flbrinbpeno, protrombina, factor

V, Vil y VIII; factores hasta entonces conoeidos, La correccién del

defecto coagulatorio del paciente pudo llevarse a cabo con suero nor

mal, pero un tratamiento previo a éate, consistente en sulfato de
bario, dié como resultado la pérdida de esa propiedad. Este nue -
vo factor fué denominado por ellos come componente de la trombo -

plastina del plasma, que cs lo que hoy su conace como factor IX y

ful lo que marcd el precedente para entublecer la hemofilla como



una cenfermadid heterogénea. A este factor también se le llama factor
de Christinne, debido a que la primera manifestacibén de este factor aa

presentb en un paciente con dicho nombre. ( Bibliogr. 6 y 14 ).
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CAPITULO II

HEMOFILIA Y ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND.



1.

.

Consideraciones generales de homofilia,

NDespués de los primeros estadios da control dol sangrado de una

herida por vasoconstriccidén y formacidn de un tapdn de plaquetas,

inicfa ¢) mecanismo de coagulacidn., Esta complicada reaccidn implica

8¢

una gran cantidad de factores ( Tabla I) y la deficiencia en uno de

ellos puede impedir el proceso normal de gpagulacién,

12 y 20 ),

Factor
Factor
Factor
FFactor
Factor
Factor
Factor

Factor

Factor
Factor
Factor
Factor

Factor

( Bibliogr. 7, 9,

TABLA L.

FACTORLES DE LA COACULACION,

I - Fibrindgeno.

it

I

v

vit

V11

XI

XI1I

X1

Protrombina.
Tromboplastina,

Calcio.

Proaceclerina, acelorador globulfnico o Factor 14bil.
Factor 14bil activado ( a veces omitido ),

Factor catable o proconvortina,

Factor antihemofflice ( F A1), Globulina antihemolf-
lica (GAH ).

Componente tromboplastinico del plasma ( PTC).

Factor Stuart - Prowor,

Anteccdente tromboplastinico del plasma ( PTA ).

Factor Hageman,

Eatabilizador de la fibrina ( FSF ).
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Fl término de hemofilia ge aplicaba a un solo trastornot un défi-
cit de globulina antihemofilica o factor VIII (FAH ), del cual se desco -
nocfa su importante papel en la hemostasia. Los estudios han demos -

trado que el término de hemofilia enyloha varios trastornos, El dcascu -

brimicnto de los precursores adicionales de la tromboplastina, el com -
ponente tromboplastinico del plasma, factor IX (PTC) y el factor XI
{ antecadente tromboplastinico del plagina PTA ), condujeron a obser -

var que Ju hemofilia no era un trastorno inico, sino que englobaba a un

grupo de entidades con una sintomatolog{a similar. La patogenia de ca-

da uno de los tres miembros que integran este grupo, podria atribuirse,
pues, a una incapacidad congénita para producir un precursor determi -
nado de la tromboplastina, Losa enfermos de¢ hemofilia, ;)rcsentan una
historia de difitesis hemorrigica en distintos miembros de la familia.
Aunque Ia caracterfstica mis marcada en los distintos tipos de hemofi -
lia en la tendencia hemorripica, la Intensidad de los episodios produci-
dog varfa, no as{ las manifeatacionos clinicas, las cuales aon, fundamen
talmente, las mismaa; sin embargo, os necesario conocer las diferen -
tes hemofilias, desde el punto de visla terapéutico.

Existen varios métodos desarrollados cn el transcurso del tiem-

po, que permiten diferenclar cada una de las distintas alteraciones que

engloban el grupo de la hemofilia, Kl mayor desarrollo de las diferen -

tay téenicas analfticas, reveld también ques muchos casos con trastornos
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de la coagulacibn quc antes se clasificaban como hemofilia, eran debidos

en realidad u déficit de otras fases de la coapulacién. El recuento pla -

quetario, tiempo de sangrado, retraccidn del cofigulo, tiempo da protrom
bina y las concontraciones de fibrinbgeno, son normales en todoa log ti -

pos de hemofilia, Uno de los rasgos méa finportantes de la hemofilia,

como ya se menciond, es que existen grandas variaciones en e

'~
yor
3
Cad
e
3
o
o
'

dad o gravedad. La forma leve del process os la mAs engaflosa, puesto

que se maniflesta de forma sGbita c incsparada después de intervencio

nes cquirfrglcas, espccialmente tras extracciones dentales o tonsilecto -

mfas. ( Bibliogr. 20 ).

2. Clasificacibn de la hemofilia y enfermedad de von Willebrand,

La hemofilia es un padecimiento hemorragiparo caracterizado
por la tendencia a presentax extravasaciones sanguincas desproporcio -
nadas a la causn aparonte que las origina y tione como base etiolégica

una alteracliin hereditaria del mecanismo de la coagulacibn,

El término hemofilia agrupa diversos padecimientos causados

por la deficiencia de alguno de los factores plasmiticos que intervienen

en la formaclibn de la tromboplastina,

Para nucstro interés prictico, encuniramos dos tipos principa -
les g hemofilia: una por deficiencia del factor VIII ( factor antihemo -

filico }; variedad considerada clisica por au preoontacibn en una familia




14,
real do Europa, durante varias generaclones, llamada tamblén hemofilia
clisica o hemofilia A, que es la mfs frocuente y la otra hemofilia por
deficiencia del factor IX ( componente tromboplastinico del plasma ),
llamada también enfermedad de Christinas o hemofilia B. Ambos tipos

de hemofilta presentan el mismo cuadrs clinico y se heredan como ca -

récter recesivo ligado al sexo. Tamblén ge puede observar un tipo de

hemofilia de presentacidén poco comGn por deficiencia del factor XI ( an
tecedente tromboplastinico del plasma ) con patrbn hereditario diferen -

te; el gen anormal es dominante autoslinico y es transmitido a amnbos

sexos, { Bibliogr. 9, 18, 19y 20).

Otro trastorno hemorrigico es la enfermedad de von Willebrand,

1a cual se clasifica dentro de las didtesais hemorrigicas de mecanismo
combinado o complejas, porque en ella no registra una alteracidn del
mecanipgmo hemostitico vascular ( tiempo de sangrado prolongado ), un
trastorno de funcionaligmo plaquetario { disminucibén de la adhesividad)
y un déficit plagmitico ( disminucidn del factor VIII ). Afecta a ambos

sexos y es transmitida como un rasgo nutosdmico dominante simple.

{ Bibliogr. 9 y 20 ).

A continuaciébn se desglosarin los aspectos hereditarios y clini-
cun, asf{ como los recursos de diagnbstico para ¢l aborde tcrapéutico

adecuado, tanto de la hemofilia A y |}, como de la enfermedad de von
Willebrand,



3. Hoemorilia A,

( Homofilia elasica, Deficiencia de Factor Antihemofflico { A1),

de Globulina Antihemofilica ( GAH ), o del Factor VIIL ),

a) Aspectos hereditarios.

L. hemofilia clisica es un trastorno congénito grave, que consls-
te en uha alleracidn hereditaria del proceso formador de tromboplastina

hematica, debida a un déficit congenito de globulina antihemofflica (GAH ).

La C(iA H plasmatica en la hemofilia grave, se presenta en cantida

des menores del 1% de los valores normalea., LEsta enfermedad se here-

da con cardcter mendeliano recesivo ligado al sexo. El defecto es lleva

do c¢n el cromosona X, de manera que un padre hemofilico y una madre
normal tendran hijos normales, e hijas portadoras; mientras que un pa-

dre normal y una madre portadora tendrin hijos normales y enfermos,

e hijas portadoras ( Tabia L), ¢« Bil)liogr...lg 1B




16.
TABLA 1I,

HERENCIA DE LA DEFICIENCIA DEL FACTOR ANTIHEMOFILICO.

A. Familla de un padre afectado y una madre normal,

Padre

Madre
Hemof{lico.

Normal.

@Y X X

@E sl
Todas hijas Todos hijoa
portadoras normales.

B. Familia de un padre normal y una madre portadora.

Padre

Madre
Normaul

Poxtadora,

XY - (X)x

s xlx @L x\v
Hija Hija 1ijo Hijo

portadora normal hemofilico normal.

Nota: X ~ Cromosoma normal.
X} - Cromosoma defuctuoao,
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La pousibhilidad de la combinacién de un padre hemofflico y una mu-

jer portadora ¢s muy leve, de manera que las oportunidades de una mufer

con ambos cromosomaa X defectuosos y por lo tanto, clinicamente afeocta-

dosg, parece ser remota, pero ha ocurrido. Una mujer portadora puede

tener cierto grado de deficiencia del factor VIII y un tiempo de coagulaciébn

bhastante prolongado, aunque raramente una tendencia al sangrado de ver-

dadera importancia clinica. Una hemofilin grave debida a un déficit del

factor VIII ( FAII ), ocurre a veces eninujures { confirmadas por estu-

dios cromonGmicos ) nacidas de una mujor portadora y un padre no he -

mofilico. Estos casos sc¢ explican por la poaible mutacién espontinea

que provoca un gen hiemofflico en ¢l cromosoma heredado del padre.

En el momento del parto, la concentracidén plasmitica del factor
VIIL (FAH) cs anormalmente alta { 1359 comparado con el 97.5% en

los individuops normalcs testigos )}, El embarazo puede aumentar la con-

centracidon media del factor VI en mbn del 50%. Es posible que cate

valor cleviddo se halle en relacidn con la miayor concentracidn de fibrind-

geno en la mujer embarazada, puesto quo cstos dos factores pueden ha -

llarse intlmamente asociados., El valor de GAH de los recién nacidos

normales, no puarda ninguna relacidn con ol que posce la madre en el

momento del parto, El factor VIII no pasa con facilidad la barrera pla -

centaria, por lo que los recién nacidos con un déficit de cste factor, pue

den prosentar manifestaciones clinicas a partlr del nacimiento.
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El embarazo se ha interpretado como un estado de hipercoagula-
bilidad, que se caracteriza por un incremento en los factores que parti-

cipan en la formacién de tromboplastina intrinseca y ¢n ¢l paso de pro -

tombina a trombina, El factor IX { PTC ) ge halla también aumentado

en el embarazo, ( Bibliogr. 9, 18, 20y 23},

h}  Aspectos clinicos.

I3 grado de severidad que afecta a miembros de la misma fami -

lia tiende a ser muy similar, y algunas [amilias tendrin casos graves,

mientras otras tienen casos leves. Los problemas clinicos surgen en

pacientes con 30% o menos del factor VIII, pero raramente con niveles
superiores a éste. El tiempo de coagulacibén de la sangre total, sin em
bargo, pucde ser normal con solamente 5% o ricnos y la historia y con-

dicidn clinica del paciente, debe ser considerada, también, al hacer un

diagnbdatico posible. Cormo ya se menciond con anterioridad, la hemo -

filia grave se encuentra al tener menoo del 1% de los valores normales.

Aqucllons pacientes conhemofilia moderada tienen un nivel del 1 al 5% y

la hemofilia leve del 5 al 25%,

l.a enfermedad se caracteriza por la existencia de episodios re-
cidivantes de hemorragias en diversas zonas del organismo que se pre-

sentan de modo eapontineo, o bien, despuls de pequefios traumas o le -

sioned,  ba diatesis hemorrigica ge mnanificuta en los primeros dias de

vidu, bien por la presencia de una hemorragia del corddn winbilical, lo
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cual es poco frecucnte, o, mis comGnmente, en ¢l curso de la circuncia
stdhn.  La hetnorragia por cesta causa puede scr trivial o moderada, aun-

quec en ocasiones requiere que se transfunda sangre. Las hemorraglaa

suelen presentarsc en cl primer afio de vida con el inicio de la deambu «
lacidn, después do pequeiios traumas de la nariz o de la boca, especial -

mente vn las laceraciones de los labios, lengua, frenillo del labio supc -
rior y enclas. La presencia de hemorragiae prolongadas en el curgo de
crupcionos o durante la eafda de los dienton temporales, sugicre la exis

tencia de una hemofilia. La presentacibn de hemorragias subecutineas e

intramusculares, es mis comGn, Es posible que se pierda gran canti -

dad de sangre en cl interior de los grandes maculoa. Un individuo afec

to a la hemofilia puede presentar hemorragias de las membranas muco-

gas a las cavidades pleural o peritoneal, tracto gastrointestinal, visce-

ras solidas, o sistema nervioso central, La hematuria cs com@n y con

frecuencia persistente, pero respondo a una terapia adecuada, La epis-

taxis es poco frecuente cn los niflos. las hemorragias on la regidn re-

troperitoncal, en ol micsenterio y en el {ifaco, recuerdan a veces un

cuadro de apendicitis aguda, EL dolor en el abdomen presenta grandes

problemas de diagnbstico difcrencial. l.os signos y sintomas son debi -

do, 1a mayor parte de las veces, a hemorragias on el interior de la pa -

red intestinal y de la cavidad peritoncal, mnmis que a procesos inflamato-

rios,
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Petequias y homorragias intracrancales y mucosas, suelen ser
irecuentes en las. trombocitopenias y en las trombocitopatfas, mientras
que la hematuria y las hemartrosis, son mis comunes cuando existe dé=
ficit de los factor.es de la coagulacién. La hemorragia en las articuta -
cioncs o2 uno de los mayores preblemas, esto occurre con mis frecuen.

cia en los casos mie severos y episodius repetidos conducen 2 1a an -

quilpsis y a la deformidad. Cuando sucede esto, el paciente tiene do-

lor intenso, hay hinchazén y limitacién del movimiento, La epistaxis
se manifiesta mis a menudo en la trombocitopenia que en 12 hemolilia,
si bien es poalble que se¢ presenten cxcepeiones a esta regla. Las he-
morragias histicas, ademis de la pérdida de sangre, causan, en oca -
slones, graves problomas de comprenibn, l.os hematomas en zonas

cstratégicas, tales como extremidados, puecden obstruir la circulacibn.

Las hemorragias en los tejidos de la boca, ¢uello y tbrax, cs posible

que interfieran gravemente en la resplracion y provoquen asfixia,

El caso de dop nifios propensos a 1a hemofilia, con una concen-
tracion semejante de globulina antthemo(flica, en que uno de ellos pre
sente una fuerte hemorragia después de la circunceisidén, que no se ob-
scrve ¢n el otro recién nacido, pucde deberse a la existencla de una
cantidad distinta de sustancia histica Jliberada durante la intervencibn,
La sangre del coyddn umbilical cen hemofilia clisica se hallaba total-

mente libre de ANG, 1o que Indica quo no existe transferencia del fac
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tor plastico que, procedente de la madre, pasc al hijo. { Bibloye, 9,
18, 20, 22, 23y 25).

Hemofilia leve. I.a globulina antihomoffiica (GAH ), en la ma -

yoria do los enfermos afectos con la forma love, oncila, como ya se men

ciond, enlro el 5y 25%. Cuando los mecaniamos hemostiticos actfan de

mede prolengade, como sucede en los satidos postoperatorios, ve posi -
ble que so presente una hemorragia transitoria en un individuo con un

valor de GiA i1 gituado entre 30 y 45%. Sa ha formulado que cada indivi-

duo posce un valor congtante y caracterfulico de este factor de coagula-

cién. Deberia insistirse de nuevo cn la posibilidad de que los enfermos

con un déficit leve no presenten manifestaciones hemorragicas, hasta
que sufran una losidn considerable, o bien, después de intervenciones

quirfirgicas corricntes, tales como tonsilectomfa o extraccibdn dental.

{ Bibliogr. 1 y 20 ).

¢)  liallazgos radioldgicos.

Lus hallangos radioldgicos, con law primeras fases de la hemofi -

lia, son incspecificos y consisten en un edama y distensidn de la zona ar

ticular. Las lesiones esquecléticas son resultado de las hemorragias di-

rectas en los hwesos, o bien, alteraciones Hocas sccundarias a hemorra

gias on las artlculaciones adyacentes. Las homorragias en la esponjo-

sa do la metifisla y cpfifisis, provocan zonan qufsticas de rarefaccidén .
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Es posible observar, también, altoraciones daeas de los mirge-
nes epifisiarios y erosiones de los mérgenes articulares. la resorcién
incompleta de la sangre y de los cofigulos sanguincos retenidus en las

articulaciones, causa deformidades, incapacidad y, con menos frecuen-

cia, anquilosis. En ocasliones, las hemorragias repetidas en el interior

de los espacios articulares conducen a la maduracidén acelerada y a una

hipertrofia de la epifisis adyacente do la que resulta una hiperemia lo -

cal, Loa huesos adyacentes a la articulacién afectada se desgcalcifican

de modo generalizado y en cllos se limita la movilidad. { Bibliogr. 20 ).

4, Hemofilia 3. Enfermedad de Christmaag,
{ Deficit del factor IX,

Deticit del Componente Tromboplastinico

del Plasma, Déficitde PTC ).

F.1 déficit del componente tromboplastinico del plasma se desig-

na como enfermedad de Christmaa; es un trastorno semejante a la he-

moflilia ¢ congiste en un déficit del factor IX ( componente tromboplas ~

tinico del plasma PT C), el cual ¢s necesario, junto con otros factores,

para formar la tromboplastina.
a) Aspectos hereditarios.
Msta enfermodad ase hereda como un carfcter recosive vinculado

al soxo en idéntica forma que la hemofilia clisica; su presencia se i -
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mita n los varones y se transmite por un portador del sexo famonino,

En un porcentaje del 25 al 30% de los enfcrmos, no se halla una historia

familiar. ( Bibliogr. 1, 12, 19y 20),

También en mujeres se han comunicado casos de hemofilia B,
por déficit del factor IX, Un caso de hamofilla B, en una joven, fué con

secuencia del matrimonio de un varén hemofflico con una prima herma-

na que, probablemente, era portadora,

Existe ¢l informe del caso de una nifia de 11 afioa con diatesis

hemorragica y que se interpretd como purtadora sintomética de la enfer

medad de Christmas, El nivel de factor IX era del 5% y, al reconocer -

la, tenfa hemartrosis, Se comprobd la existencla de enfermedad de

Christmas en la familia. ( Bibllogr. 20 ),

b} Aspectos clinicos.

El déficit de factor IX ( PT C ), comprende alrededor del 15% de

todas las hemofilias y su cuadro clinico ve indistinto de la hemofilia cli

sica, Lxigten, aproximadamente, cuatro casos de déficit del factor

VIII ( hemofilia A }, por un caso de défleit del factor IX { PTC ). Se

ha duscrito también una forma leve de vota enferimedad. La proporcién

de canos leves que no se detectan, parcce ser mayor en el déficit del

factor IX, que en la hanofilin A ( déficit del factor VIII), La hemar -

trosty ¢s un sipgno frecuente, { Bibliogr, 9, 18, 20, 22 y 23),
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5. Enformedad de von Willebrand.

( Soudohemofilia, hemofilia vascular ),

Esta enfermedad es un defecto de la hemostasia en que se presena

ta una difitesis hemorrigica hereditaria determinada por un déficit mode-

i}, combinada con un trastorno plaque

Lt enfermedad fué descrita por von Willebrand, quien observd
este proceso en varios nifios habitantes do las Islas de Aland, localizadas

en ¢l Golfo de Botnia, cerca de las costas de Finlandia, en donde dicha

enfermedad se manif{iesta con mayor frecuencia, Von Willebrand designd

csta enfermedad como seudohemoiilica, ( Bibliogr., 20 ).

a) Aspectos hereditarios.

Lit enfermedad de von Willebrand es familiar, probablemente he.
reditaria, afecta a ambos sexos y se transmite como un rasgo autosdmi .

co dominante simple. ( Bibliogr. 9, 18 y 20).

b) Aspectos clinicos.

Dentro de ecsta enfermedad, el aintoma més frecuente, indepen
dientemente del déficit asociado del factor VII, consiste en la presenci

de oplataxis csponténeas y graves; si blen pueden también presentarse

morvapiag Intracrancales graves, Sfntomas conmunes a ambos tipos d

——
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alleraciones, es decir, a la alteracibn plaquetaria y al déficit del factor
VIII, sun las hemorraging de las enclas, lengua y las que se prosentan

despuéa ¢ extracciones dentales o después de la cafda de los dicntes

temporales. La existencia de grandes hematomas, ocasionados por pe-

queiios traumas, ¢8 un hecho que se manifiesta también a menudo. La

presencia de epistaxis grave, que caractorizma la enformedad do von Wil-

lebrand, sopara la referida enfermedad,do la hemofilia leve, on la cual

el tiempo do sangrado es normal. ( Bibliogre, 1, 12, 19, 20, 22 y 23 ).

Digps, clasifica las hemorragias que se observan en la enferme

dad de von Willebrand en dos tipos: el primoro, engloba las hemorra -

gias espontineas que se presentan en forma de epistaxis, gingivorra

-

gias, hemorragias del traclo gastrointestinal y menorragias. Este ti-

po se debo a la existencia de un tiempo de sangrado alargado. El segun

do tipo do hemorragias, que aparece despuda de un trauma, sec relacio-

na probablemente con la baja concentracibn hemaitica del factor VIII y

sc caracloriza por una didtesis hemworriplea de tipo esencialmente he -

mofilico. El control de las hemorragias trauméticas, se halla mis en

relacibn con la concentracién del factor VI, que con ol tiempo de san-~

grado., ( Bibliogr. 20 ).

l.a menorragia es una complicacibn {recuente, Como lo descri-

bieron los autores Nilsson y Blomback, ocurrieron hemorraglas mens -
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trualeg en 15 enfermas de un grupo de 27 mujeres con esto padecimien -
to ( enfermedad de von Willebrand ), Interesa seflalar que Z‘2 onfermas
de este grupo, dieron a luz hijos y que, 86lo 8 de ellas, presentaron he-
morragias anormales, durante y despuéa del parto, El cfecto beneficio
s0 dal embarazo se atribuye a un incremaoento dol factor VIII que aparece
de matlu espontineo durante ol parto, Se ha descrito también el caso de
una paciente, la cual, durante el embarazo, mostré una correccibn es -

pontinea del tiempo de sangrado prolongudo y un incremento en el valor

de GAH (factor VUI), La desviacibn del factor GAH y del tiempo

de sangrado, volvib a la normalidad deapués del parto, ( Bibliogr. 20 ).

Los signos principales cn la enfermedad de von Willebrand con-
sisten en un tiempo de sangrado muy alargado, tiempo de coagulacibn
normal, rocuento plaquetario normal y rotraccion del cofgulo normal.

Se ha chnervado cn estos Gltinos aflos quo las plaquetas on esta enfer -

medad no pregentan adhesividad in vivoe, Bl tiempo de sangrado prolon-

gado sc relaciona con un fallo de Ias plaguetas para adhorirse a la pared

vascular, de lo que resulta un retraso on la formacién del tapbn plaque-

tarto. 8¢ han descrito anomalfas vaaculares en un nimero considerable

de paclentes con este trastorno. ( Bibliogr, 18, 20, 22 y 23 ).

6. Diapndstico.

La identificacién de cualquier diaturbio hemorrigico, requiere
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la elaboracion de una historia clinica cuidadosa, examen fisico atonto de
las lealones homorrigicas o purpliricas y prucbas de laboratorio que

orienlen sobre ol estado de la resistencia globular, nGmero de plagque -

tas y factores de la coagulacidn.

La anamnesis perniite averiguar sl ol proceso ¢s hereditarto fa-
miliar o adquirido, Preguntando gobre el comienzo, se advierte sl las

hemorragiag fueron postrauméiticas, como on las hemofilias ( extrac -

cidn de dientes, circuncisitn, cafdas, otc. ), o espontineas, como en

las trombopenias. Las hemofilias A y B, inciden casi exclusivamente

en varoncs, mientras que la deficiencia del factor XI ( hemofilia C ),

afecta a los dos sexos. Siempre se interrogari sobre si el individuo

esté bajo tratamiento dicumarinico . ( Bibliogr. 9 ).

El oxamen {isico atender4 cl aspecto morfolbdgico de las legiones

hemorrigicas cutineas y mucosas. En las trombopenias y capilaropa -

tias abundan m&s las hemorragias cuthneas de tipo petequial y equimsé -
tico; en las hemofilias, dominan los hematomas ( subcutinecos ) y las

hemartrosis, { Bibliogr. 9 y 20 ),

Ante las hemorragias provenientes de un golo 6rgano sangrante
{ gastrorragias, hemoptisis, urctrorragias, otc. ), procede pensar,
antes que c¢n afcccidn hemorragipara discrfisiea por enfermedad de la

sangro, en losiones nocréticas o crosivas localus de estos brganocs;
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por vjomplo: por la aspirina en las gastrorragias, por puntos de sutura

no tolorados n nivel de brganos operados y por cuerpos extrafios incluf-

dos que lesionan vasos vecinos y sangran, { Bibliogr. 9 ).

Pruebas de laboratorio. - El eftudio de las difitesis hemorragi-

cas, conatituye una auténiica subespociaiidad, dentro de la hematolo -

gia;. Su moptodologfa es cada vez mis compleja y su aplicacibn requiere

de un entryhamiento adecuado,

Es por cato que a continuacién se men-

cionarin, finicamente, las pruebas méis frecuentemente realizadas enla

préactica clinica. ( Tabla III ). ( Bibliogr., 4, 7, 9 y 20 ).

a)

b)

c)

d)

Tiempo de coagulacién, MGtodo de Lee-White. Con este pro

cedimiento se obtiecne ticmpo normal, inferior a 11 minutos.

Tiempo de sangrado, Con el método de Duke, ¢l tiempo nor

-

mal es inferior a 5 minutos y ¢l método de Ivy, indica un

tiempo de sangrado normal, i{nferior a 6 minutos.

Retraccién del cofgulo. Novmalmente, a los 15-20 minutos,

se inicia la retraccibn, para ser completa a los 60 minutos

(a37°C),

Tiempo de Protrombina, Mediante la prucba de Quick, el

tiempo de protrombina normal ¢g de 11 & 15 segundos,
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TTPa ( Tiempo de tromboplastina parcial activada ), 13ste

ticinpo se mide contra cl valor obtenido de un Pool de plas-

ma normal., Ejemplo: Testigo 30 sog/problema 120 segp,

Prueba de consumeo de protroinbina, Esta prucha se cfec-

tGa en cl sucro, una vez que so ha realizado la coagulaciédn,

121 tiempo de consumo de protrombina normal, va superior
a 25 sep.
Fibrinbgeno. Existen varioa métodos para la cuantificacién

del {ibrindgeno, los cuales domuestran que on los enfermos

con un déficit de fibrindgeno, la sangro permanece incoagu~

lable,
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TABLA I1IIL.

PRINCIPALES PRUEBAS DE LABORATORIO EN EL DIAGNOSTICO
DE HEMOFILIA Y ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND

Hemsiilia "A"  Hemoiilia ¥B'  Von Willebrand

Tiempo de coagulacidn, ) L P PaYa? O 6N
Tiempo de sangrado, N N OO
Retraccidn del cofgulo, N N A
Tiempo de protrombina. N N N

TTPa FaYal OO <
Prueba de consumo de :
protrombina. N N A
Fibrindgeno., N N N

N -~ Normal,
A - Anormal,

> - Moderadamente alargado.

<> <{>- Muy alargado,



7. ‘Iratamiento,

1 tratamiento del paciente hemofilico, sea por deficiencia dol
factor VIII ( Hemofilia A ), o por deficiencia del factor IX ( Hemofi «

lia B), catard condicionado al cuadro clinico que se presente:

a) Hemartrosis, que, como fué mencionado, se presenta con
mucho mayor irecuencia ¢n el Hemofflico Grave o Severo

( menos del 1% de actividad del factor VIII 6 IX )

En el hemofflico A, .. Crioprecipitados buscando el 20% de
actividad, o sea, 10 Ui x Kg., de peso ( sabiendo que I Ui=

2% de actividad de factor VIII } cada bolsa posce 100 Ui.

b) Sangrado activo ( heridas, cpistaxis scveras, etc, ).
Se busca clevar a 40% de actividad del {actor VIII mediante

Ja administracién de 20 U{ por cada Kg. de peso.

c)

Cirugia Mayor... buscando un nivel de actividad de 80-100%

mediante la administracion de 40-50 Ui de factor VIII por

Kg. de peso.
liemofilia B,

in el hemoifiico B ge presentan las mismas condiciones clini -

cas, poro la reposicibn se hace a bage de plasma fresco cuando el vo-



32,

lumen no es muy elevado y se diapone de preparados comerclales de
complejo protrombinico ( factores It, VII, IX y X ), para evitar el uso

de altos voliimenes, el cual siempre debe sor dosificado por un hematb-

logo,

Ew importante mencionar que debo evitarse al miximo el uso de
terapia do reposicidn, ya que con ello ne aumenta el riesgo de que se
presenten anticuerpos antifactor VIII 6 IX, que complicarian los trata -

mientos posteriores por aumento en los requerimientos o inefectividad

del mismo.

En el Centro Médico '‘lL.a Raza', el tratamiento antes mencio -
nado, ya soa para Hemofilia A o B, sc efectda sabiendo que I Ui de fac-

tor VIII proporciona 2% de actividad y 1 Ui de factor IX proporciona I%

de actividad,

Enfermedad de von Willebrand,

El tratamiento del paciente con von Willebrand, es de acuerdo

a cada caso en particular. { Bibliogr. 18 y 20).

Se acepta mediante la administracidn de cualesquiera de las

fracclones de'la sangre, como son;
u}). - Plasma-{resco..

b)  Concentrados plaquetarios,
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¢) Crioprecipitados,

Se cleva ol factor deficiente, mediante un estimulo antigénico,

En la unidad Centro Médico "La Raza'", cl manejo se¢ realiza a
base de concentrados plaguetarios; en la inteligencia de que el trastor
no hemostitico cn ellos, estd dado por anormalidad en la funcibn pla -

quetaria,



CAPITULO III

HEMOSTASIA Y COAGULACION,

. 34,



lia preciso distinguir entre hemostasia y coagulacidn,

35.

La he-

mostagla, es el conjunto de mecanismos, gracias a los cuales go connl

gue doetener y cohibir los procesos hemorrigicos.

En ella intervienen,

fundamentalmente, tres drdenes de factores:

lo.

3o.

Los vasos arteriocapilares quo, al ser lacerados, se con-

traen de modo reflejo,

Las plaquetas que se acumulan en la zona rota.
La actividad de los factores plagméticos, Las plaquetas

adosadas a las heridas, liberan fermentos activadores de

la coagulacibn de la sangre; tercer proceso { fisicoqui -

mico ) que, con los dos anterlores, contribuye poderosa-
mente a la cobibicidn de las hemorragias al gelificar la

masa liquida hemética. { Bibliogr. 9, 20 y 23 ).

Intimamente unido al de coagulacién, csti el proceso de fibri -

nolisis, destinado a cvitar que la formacibn de fibrina ( coigulo ), sca

excesiva y fomente trombosis nocivas.

A continuacién, se van a resu-

mir los conocimientos actuales, acorca de los diversos mecanismos

involucrados en el complejo proceso de la hemostasia y coagulacidn,
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1. Mecanismo vascular,

Es de capital importancla para ol proceso de la homostasla; tras
el trauma, aparece primero una vasoconstricciébn axbénica refleja, que se

prolonga gracias a la liberacibn de potentes sustancias vasoconstrictoras,

a partir de las plaquetas. Una voz quo sc ha producido su agregacion,

metamor{fosis viscosa y reaccibn de lag mismas con el coligeno subendo-

telial, liberando A DP, la hemostasia primaria ha conclufdo,

La normalidad del mecanismo vascular hemostitico requicre 1la

participacién de numerosos factores, algunos aln no del todo conacidos:

a) Una disposicién anatdmica normal del sistema vascular, o
sea, que no existan alteraciones congénitas del mismo; ejem-
plo: telangicctasias de Rendu-Osler~Weber.

bj

Una permeabilidad normal de los capilares, cn la que, sobre
todo, intervienen la perfecta sintesis del cemento intercelu-

lar, a su vez influfda por la vitamina C, calcio y otras sus -

tancias,

¢} - La normalidad de los mecanismos que regulan la funcidn de
los capilares ( incrvacién simpitica, concentracibdn de his -

tamina en plasma, eje hipbllais-suprarrenal que aumenta la

resistencia capilar ),
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Perfecto juepo de los mecanismos axtrinsccos a los vagos, ta-
les como cl nfimero y funcién de las plaquetas y el estado de la

coagulacién, que, junto con los demés factores expuosios, do-

terminan la hemostasia sccundaria o definitiva, ( Bibliogr, 9 )

2. Plagquelas o Trombocitos.

Formadas por los megacariocitos de la médula dsea, son vertidas

en el torrente circulatorio, constituyendo el tercer elemento forme de la

sangre. Préicticamente, interviencn de forma activa en todas las fascs

de la hemostasia y coagulacidn, ( Bibliogr. 9,

Las plaquctas normales son pequefias, granulares, cn forma dis -
coide, no nucleadas, que miden de 2 a 5 micras de diimetro, Las pla -
quetas en los individuos con alteraciones patolhgicas, pueden variar de
tamafio deade partfculas {inas a masas de citoplasma granular de tamailo

casi dobl e del que miden las plaquetas norimmales, éstas tienen un perio -

do de vida dec 8 a 9 dias. Se ha calculado, mediante valoraciones volumég

tricas, que en un solo megacariocito se producen de 3,000 a 4,000 pla -

quetas, ( Bibliogr. 20 ).

Papel de las plaquetas, Aunque ¢l tamanio del vaso lesionado y

su potencial de contraccidn, asi como la capacidad de los tejidos de sos-

tén para Jimitar la hemorragia, son factores importantes de la hemosta-
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sia, la dotencibn del sangrado se debe, en Gltimo término, a la funcién
plaquetaria, Cuando la lesién de un vaso es lo bastante grave para que
se origine exposicién de la membrana basal subendotelial o el tejido co-

nectivo, se pone ¢n marcha una serie do {onbmenos en la sangre circu -

lante que provocan la formacion del trombo, Las plaquetas se acumu-

lan en el punto leslionadoe, por adherencia al coligeno, quo ha sido denu-
dado por la lesién. Al adherirse al coligenu, las plaquoetas experimen-

tan modificaciones profundas, incluyendo degranulacién, y liberan tri-

fosfato o difosfato de adenosina, que induce la agregacidn de las plaque-
tag. Esta agregacidn da lugar a la formaclén del tapbn plaquetario. E1
factor plaquetario 3, fosfolipido procoagulante, es liberado por las pla -
quetas que constituyen dicho tapdn., Simultineamente, o poco después

de la agrepacidn plaquetaria, se origina interanccidén entre el factor Ha-

geman { factor XII ), presumiblemente activado por el colégeno, con

el factor AI ( PTA ), para formar un producto de contacto que inicia
la via iMrfna‘uca de la coagulacibn sanguinea, El mismo producto, la
tromboplastina, constituido en la primera fasc de la coagulacidn, pue -
de formarse en ¢l compartimiento extravascular por activacién del

factor X ( factor Stuart-Prower }, en presencia del factor VII { factor

estable ), produciendo tromboplastina extrinseca. El factor X activado

requiere factor V activado y fosfolipido para una actividad plena. Las

plagquetas forman una masa o tapodn que Inicialmente detiene la hemo-

rragla y lucgo experimenta interaccion con coagulantes protefnicos pa-
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ra procurar una hemostasia més permanente con la formacién del cofigu-

lo. ( Bibliogr, 7 y 20).

Resumiendo lo anterior, las plaquctas tienden a adherirse a los
vasos sanguincos lesionados, inhiben la formacién de petcquias y oxtra -
vasaciones sanguineas en las hemorragias cspontineas, cstimulan la re-

traccidn del coigulo y colaboran en el mecanismo vasoconstrictor. Las

plaquetas poscen gran capacidad de adsorcifn y gran nimero de factores
son transportados, o bien, se hallan adheridos a su guperficic, Las tres

funciones principales de las plaquetas son, pues:

a) Mantenimiento del endotelio vascular,

b) Participar en la coagulacién de la sangre.

¢) Transporte de distintas suatancias quimicas.
L proacelerina { factor V), por ejemplo, que interviene ac-
tivamente en la coagulacion, cs adsorbida por las plaquetas. Existen va

rias prucbae demostrativas de la teorfa, scgln la cual, muchos de los

factores vasculares procedentes del plasma, son adsorbidos en la super-

ficie plagquetaria. Las plaquetas, segln estec concepto, son una esponja

que adgorbe cn su superficie loa factores de la coagulaciébn y quizi los
vasculiurca y los transporta a través de la sangre periférica a los lugarcs

en que¢ oatd lesionada la parcd vascular. Entre los factores adsorbidos
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en yu suporficie, se hallan la protromhina, GAH ( factor VIL), PTC
( factor IX }, factor Stuart-Prower ( factor X ), PTA ( factor XI), fac
tor estabilizador de la fibrina ( factor XIII ), factor l4bil ( factor V),

factor estable ( factor VIL ), fibrindgeno y antifibrinolisina.

Las plaquetas, adqmﬁs de liberar una sustancia vasoconstricto-
ra, contribuyen a la coagulacidén con la presencia de un cierto nGmero de
factores. Aceleran la conversién de protrombina a trombina ( factor
plaguetario 1 ), activan la conversién de {ibrindgeno a fibrina { {actor
plaquetario 2 ), participan en la formacibn de tromboplastina ( factor
plaquetario 3 ), liberan suatancias qufmicas o enzimiticas ( sistema glg
colitico, ATP, ADP, Trombostenina ), necesarias para el proceso de
retraccién del cofgulo; y, por Gltimo, las plaquctas contienen sustancias
involucradas en el mecanismo de la Fibrinol{sis, tales como profibrino-
lisina y antifibrinolisina. Ademés, se ba aislado de las mismas otra sus
tancia: ¢l factor plaquetario 4, de actividad antiheparinica, cuya inter -

veneidn en el mecanismo de la coagulacibn estd por aclarar, ( Bibliogr,
20).

3. Meccanismo de la coagulacién sangufnea.

Para comprender las diversas tcorfas de la coagulacibn, es ne -
cesurfo enunciar los diferentes factores que intervienen en ella, sunoa-

menclatura y algunas de sus caracterfsticas importantes.
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a) Factores de la coagulacion.

Fuctor I, Fibrinbgeno, Es una protefna soluble inestable forma-

da en ¢l higado con un peso molecular de 350,000 que, en el plasma, al -

canza una concentracion de 250 & 400 mg/100 cm. 3, ( Bibliogr. 20 ),

Factor I[I. Protrombina. Es una glucoproteina, cuya concentra-

cibn normal es do 15 mg/100 ml. Es un faclor cstable; sin embazrgo,

pucde transformarsc {icilmente cn componeiites més simples o pequciios,

como la trombina. Este {actor se forma en ¢l higado y su elaboracién

depende de la vitamina K.

Circula en el plasma y se produce en el higado, sicndo de vital

importancia para su elaboracidn, la presencia, en suficiente cantidad,

de vitamina K, ( Bibliogr. 7 y 20),

Factor Ilf. Tromboplastina, Es una lipoproteina que en prescn-

cia del ion calclo,

es indispensable para realizar la coagulacidén., ( Bi-
bliogr, 20 ).

Factor IV. Caleio, Normalmente, cate co-factor sc encuentra

¢n la sangre, en una concentraciton de 9 & 11 mg/100 ml. Desempeiia un

importante papel ¢n las dos primeras fases de la coagulacibn, asi como

en el mecanismo intrinseco y extrinseco de la misma. No sc ha des

crito ningln caso de enfermedad hemorrigica, debida a un déficit de cal
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cio, ( Bibliogr. 23 ),

Factor V. Proacelerina, Acelerador globulfnico, Factor L&bil
o Globulina-ac. El Factor V se destruye en el plasma oxalatado y por

ello recibe el nombre de factor 14bil; e#ste factor se desintegra duran -

te el proceso de coagulacidn. ( Bibliogr, 20 y 23 ).

Factor VII. Factor estable o Proconvertina, Es una protefna

plasméitica, formada en el higado, en presencia de vitamina K. { Bi -

bliogr. 20 ).

Factor VII. Factor antihemofflico, Globulina antihemofilica

( GA H). Ep una proteina plasmatica y 14bil; cuando se almacena y
utiliza en forma completa en la coagulacién, se sintetiza en el higado
y existen evidencias de que se almacena en el bazo, siendo su vida
media entre 8 y 10 horas, Aclualments, se ha demostrado que la con
centracidn de este factor en la sangre sumenta con la edad y su inere
mento anual ¢s de 0.7 a 0.8%, por loque la concentracitn del factor
VIII, entre las cdades de cuarenta a cincuenta aios, es de 60 y 190%.
Se¢ han observado valores aumentados de¢ GAH ( factor VIII'), en una

sorie de situaciones, tales como catados febriles, intervenciones

quirdrgicas, cjercicios violentos y desputts de infusiones de adrena -

lina, { Bibliopr, 18, 20y 23 ).
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Factor IX. Componente tromboplastinico del plasma (PTG ),

Protefna plagmatica estable, la cual es sintctizada en el higado, siendo

su vida media de 8 y 14 horas, Es una protefna estable en el proceso

de almacenamiento y no se deatruye durante ¢l mismo. Se encuentra

aumentada durante pericdos post-trauméticos y en el post-parto, ( Bi-
bliogr. 20 v 23 },

Factor X. Factor Stuart-Prower, WFrotefna plasmética, pre -

gente en el suero y dependiente de la vitamina K. Se elabora en el hi-

gado. Este factor es neccsario en la primera y segunda fase de la coa

gulacidn, asi como para producir tromboplastina y para convertir la

protrombina en trombina. Este factor ha adquirido gran importancia

clinica, al obscrvar que puede sexr delicitario en las enfermedades he -

péticas congénitas y adquiridas y en la enfermodad hemorréigica del re

cién nacldo, { Bibliogr. 20),

Factor XI, Antecedente tromboplastfnico del plasma ( PTA).
Es una protefna estable durante su almacenamiento; sin embargo, se

destruye rApidamente on la sangre refrigerada. La importancia del

PTA cn la coagulacidn, es muy discutida. Muchos autores consideran

que cste factor representa una asociacidn del déficit del factor VIII

(GAH ) yfactor IX ( PTC). No se ha establocido claramente su pre

sencla como entidad separada, Un descenso gubstancial del factor XI,
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causa un cuadro hemofflico somejante al que se¢ obaserva en ol déficit

de los factores VIII y IX, { Bibliogr. 18 y 23).

Factor XII. Factor Hageman. Proteina plasmética, cuya defi ~

ciencia no causa hemorragia, por lo que se piensa en la posibilidad de
que sb6lo desempeiie alguna funcidn en ol eslabonamiento del proceso
de coagulacién. Su concentracidn en la sangre es baja, durante los pri

meros dias de nacimiento, normalizindose entre los diez y catorce

dias. ( Bibliogr., 20 ).

Factor XIII, Estabilizador de la fibrina, (FSF )., Es una
protefna plasmitica, cuya funcién es estabilizar la {ibrina, impidien -
do con ello la disolucién de ésta en cicrtas sustancias, como la urea

y los &cidos diluidos. ({ Bibliogr. 9y 20).

b ) ‘Teorfas de la coagulacibn,

A continuacidén se describirén las principales teorfas que de

1a coagulucién sanguinca existen.

La tromboplastina, scgln la clésica teorfa de la coagulacibn

de Morawitz, posce dos orfgenes: los tejidos y las plaguetas,



TABLA 1V,

SISTIMA TROMBOPLASTINICO PLASMATICO,

\.

I. Tactor VIIl {(GAH). \

Factor IX ( PTC ).
Factor XI ( PTA ),

Factor XII ( Factor Hageman ) + Pluquetas + Ca Tromboplastina

|
, v

Factor X ({ Factor Stuart-Prower’ ).

Factor V ( Factor L&bil }.

/ Protrombinasa
R intrinseca.

11, Tromboplastina plasméitica + Ca +  Protrombina ——’Trombina..

Hl. Trombina + Fibrinbgeno. ——-‘ Fibrina.

SISTEMA TROMBOPLASTINICO HISTICO.

I. Extracto histico. \
+ ]
Factor V \
Factor VII ..__..__.Trombbplastina histica.

+ \ - . .

Factor X

Protrombinasa extringeca.
|

Ca

II. Tromboplastina Histica +  Ca . + Protrombina.-_.' T rombina.
Protrombinasa extrinseca. g

III, Trombina + Fibrinégeno.-—» Fibrina,
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Tabla IV. El esquema fundamental de esta teorfa, es el siguien -
te: la protrombina del plasma, debido a 1a accién de la tromboplastina o
trombocinasa liberada de las plaquetas y tejidos, junto con la aceibn ca-

talitica de las sales de calcic, se transfornia cn trombina; ésta, actuan

do sobre cl {ibrinbgeno, 1o precipita en forma de fibrina, lo quc dotermi

na la gelificacién de la sangre, scguida luego de la retraccidn del codgu-

lo. Lstos estudios iniciales proporcionaron una base para las investiga-

ciones subsipuientes relacionadas con la eoagulacién. ( Bibliogr, 20 ),

En la actualidad, se sabe que 1a formacibn de la tromboplastina

o protrombinasa puede realizarse por dos mecanismos o vias distintas:

a)

cuando hay trauma de los tejidos, entra cn cl torrente circulatorio
la tromboplastina histica o tisular incomplety, que reacciona con los

factoreg IV ( Ca ), X ( Stuart -Prower ), VII ( Proconvertina )y V

( Acelarina ), para formar el llamado activador extrinseco o protrom

binasa, obtenida por mecanismo extrinaeco, llamada también trombo -

plastina completa. b) por otra parte, cuando la sangre entra en con -

tacto con una superficie extrafia in vitro, o con una superficie rugosa in-

travascular in vivo, su coagulacién se realiza por una via mis complica

da, que recibe el nombre de mecaniamo intrinseco. El primer paso

conaiute en la activacitn del faclor de contaclo o factor Hageman ( XIT ),

el cual, tras sucesivas reacciones con los factores XI ( PTA ), 1V

{ calelo ), IX (PTC), VIIT { globulina antihemofflica ), X ( Stuart -
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Prower ), [actor plaquetario 3 y factor V { pro-acelerina o factor 16Li1),
proporciona el llamado activador intrinseco o protrombinasa intrlnecca
( tromboplastina ), obtenida por otra via. Ambos mecanismos ( extrin.

seco ¢ intrinseco ), deben hallarse intactos in vivo, para que se desarro

lle una hemostasia normal. La protrombinasa extrinseca, sec forma cn

un perfodo de segundos, mientras que se roquieren algunos minutos pa -

ra la formacidn de protrombina intrinscca. La potencia de los dos ti -

pos de protrombinasa ¢s semejante. El mecanismo extrinseco tiene

gran importancia cuando la coagulacién de la sangre es un proceso con-
secuente de un trastorno histico, en tanto que el mecanismo intrinseco
es més importante si no se halla esta lesidn histica. ( Tabla V), ( Bi-
bliogr. 9 ).
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TABLA V

REPRESENTA CION ESQUEMATICA DEL MECANISMO DE COAGULACION.

COAGULACION.
INTRINSECA EXTRINSECA
F XII ( Hageman )
FXI (PTA). Tromboplastina
\ tisular
Ca
F X Ca
¥ VIII
F )i( F X
I |
F Plaquetario 3 F TII
F Vv PV
PROTROMBINASA PROTROMBINASA
INTRINSECA EXTRINSECA
PROTROMBINA
TROMBINA

FIBRINOGENO

__' $ risRNA
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Il engquema de coagulacidn expuesto y que sipue siendo valido en
1a practien diaria, se ha ido complicando méis con la introduccibn do la

llamada rcaccibn en cascada (1964 ) y, recientemente, con la leorfa

de los complejos, ( Bibliogr. 9 ).

Scg(n MacFarlane, el proceso de la coagulacidén por los siste =
mis intringecos o extrinsecos, implica unn saucesidn gradual de reac -
ciones, en las cuales los precursores de lasg cnzimas proteolfticas

{ cimbgenos ), son activados y a su vex, act@an sobre el cimbgeno ai «

guiente, '"en cascada''.

Por consiguicnte, todo factor de la coagulacién debe circular

como precursor o como molécula especifica que reacciona sdlo con

otro factor que circula como precursor. Fste concepto esti de acuer-

do con ¢l principio de que los factores coaguladores de las proteinas,

act@ian entre si por pares, en que un faclor ge comporta como enzima
y el otro como sustrato. Cracias a esta lnteraccién, los diversos fac
tores de la coagulacibn se convierten, su¢csivamente, en enzimas ac-
tivas, susceptibles de provocar la converslon de protrombina en trom

bina. La cnzima trombina convierte el {fibrindgeno en {ibrina.

Du lo anterior, resulta que el factor XII se convierte, por el

contacto con una superficie extrafia, desproviata de endotelio, en fac

tor XII activo ( XIla ), Forma un complejo con PTA ( factor XI ),
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que activa el PTC ( factor IX ), que es la segunda enzima de la v{a in-
trinseca. Al estar activado, se combina con GAH ( factor VII1) y fos-
folipide en el plasma, a {in de activar el factor de¢ Stuart-Prower ( fac-
tor X ), la tercera enzima. Esta Gltima, forma un complejo con el fac-
tor plaquataric 3 ( fosfolipoproteina ) y el factor V para disociar la pro
trombina, la cuarta enzima de la serie y convertirla en trombina; ésta,
a su vez, nctfla sobre el fibrinbdgeno para Uberar dos péptidos (A y B)
y forma mondmeros de {ibrina. Una quinta enzima, factor XII ( fac -
tor estabilizador de la fibrina ), e¢s activada quizi por el coligeno y es

una transaminasa, la cual forma {ibrina, insoluble en urea. ( Bibliogr.

20},



51,

TABLA VI.
Factor XII h) 3(11 a
Factor XI ) ’ X1 a
Factor IX : : \/‘ IX a
Factor VIII o L_’ VI, a

Factor X - ’ d \/

Fosfolipido
' | /
. Factor .V
Factor II ( bi‘otfombina )

‘(‘ I a (Trombma)

- Factor VII

Factor I { fibrinbgeno)

.Ia

Factor XIL

Factor Ia

’ Ib ( fibrina ).
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Tabla VI. Esquema en cascada de la coagulacibén, basado on las
pruebas de que se disponen actualmente vy que "mu.cstra. los efectos auto -

catalfticos de la trombina. Trombina lla.; Fibrina la.

Actualmente ( Kahn, 1970 ) sc admite, como mas verosfmil, la
teoria de los complejos. En efecto, desde hace algin tiempo sc conoce
una cierta afinidad o parale;ismo entre diverson factores que, formando
bloques o complejos, actuarian en el proceso de la coagulacién,

Tales
complejos, son los siguientes;

1, Factores XII y XI, activados por ¢l contacto.
2, Factor VII, activado por el factor tisular,

3. Factores VIII, IX y fosfolipidos plaquetarios.
4.

Factores X, V y fosfolipidos plaquetarios.

Fste Gltimo blogue, o complejo, constituye la protrombinasa ac-
tiva, la cual transforma la protrombina en trombina. Esta, por {in, con

vierte el {ibrinbgeno en fibrina, ({ Bibliogr. 9 ).

¢) Fascs de la coagulacibn,

La coagulacién de la sangre, cuando no existe sustancia histica,

se ha dividido arbitrariamente en tres fascs, las cuales se hallan influf-

das por mecanismos inhibidores y aceloradores. No sc conoce con exac
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titud y, on algunos casog, existen hipbtesis contradictorias sobre cl ine-
canismo de aceidn de algunos factores y su relativa importancia en cada
una de las fases de la coagulacién; no obstante, a continuacibn, sc des«

cribird la relacidén de cada una de ellas con los diversos factores que in-

tervienen cn este complejo sistema.

Tane 1. La primera fase de la coagulacidn sanguinea se refic-

re al moecanlsmo elaborador de tromboplantina plasmaética, en ausencia

de sustancia histica. EI contacto con una superficie extrafia y el tras-

torno de un vaso sanguineo, inicia el proceso de la coagulacidn al des -
integrarse las plaquetas y liberarse un {actor trombopléstico lipoideo.

Muchos co-factores reaccionan con las plaquetas. Entre los factores

que se consideran de gran importancia en el proceso de la coagulacibn,
tenemos: globulina antihemofflica ( factor VII[, GAH ), componente
tromboplantinico del plasma { factor IX PT C), antccesor tromboplas
tinico del plasma ( factor XI, PTA) y factor X { factor Stuart-Prower),

Otro co-factor que participa, ca el factor NIl ( factor Hageman ).

El calcio cs esenclal, Estos factores de la coagulacién, solubles en cl

plasma, se hallan precsentcs en pequeflas cantidades, a excepeibn del

fibrindgeno, La sintesis de tromboplastina intrinseca activa requiere,

no obstante la presencia de estos factorea, on concentraciones suficien

tes,
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Fase 2. La segunda fase de la coagulacidn, hace referencia al

paso de protrombina a trombina. La tromboplastina intrfnseca genera-
da, en la primera fase, reac_ciona en este proceso con la protrombina y
el calcio, para formar trombina y a su vez, la sustancia histica libera -
da de la regién traumditica con los factores accesorios ( factor V, fac -
tor VIl y calcio ), para formar la tromboplastina extrinseca o protrom -
binasa, La interaccibn de cstas dos sustancias, se concibe como sigue:
la tromboplastina plasméitica activa y el calcio, convierten la protrom -
bina en trombina, en forma lenta y en pequefias cantidades. En este mo
mento, la protrombinasa, formada en presencia de caleio, aumenta la
velocidad de la conversion de la protrombina y es la causante de la fase
ripida de la formacidn de trombina. EI factor V y el factor VII, una
vez activados, aceleran la conversi6n de la protrombina. Estos facto -

res no gon precursores de la trombina, pero aceleran e influyen en la

velocidad en que la trombina se forma en presencia de extractos histicos.

Fase 3, El {ibrindgeno, ¢n la fase final de 1a coagulacidn, se

convierte en fibrina: cn cste proceso interviene la trombina liberada

en la fase dos.

l.a trombina, enzima protcolflica que es consecuencia de una

serio de reacciones de los sistemas de coagulacién, intrfnsccoo ex -
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trinseco, actGa con gran gelectividad sobre el {ibrinbgeno, haciendo
que 1a moldcula de éste se convierta on fibrina; las moléculas do {i -

brina s¢ polimerizan en las llamadas "fibras primarias", procoso

cn el cual interviene, de modo importante, la enzima fibrinasa ( fac
tor estabilizador de la fibrina, FSF, factor XIII ), ya que, en pre -

sencia de ¢sta, los mondmeros de fibrina adyacentes se unen por ens

laces quimicos y estabilizan el coigulo, Laa (ibras primarias tien -

den a reunirse en fasciculos para formar las llamadas ''fibras secunw

darias'", proceso de estructuracidn del cofgulo, que recibe el nom -

bre de sinéresia. Cuando faltan las plaquetas, la sinércsis cs defec-

tuosa y las fibras formadas son largas y gruesas; en cambio, si la

presencia de las plaquetas es en n@mero suficiente y calidad normal,

las fibras de {ibrina son mis finas y cortas y, apoyfindosc ¢n las pla-

quetas, forman una red tridimensional. Esta funcibn plaquetaria,

que tanto influye sobre el proceso de 1a ainérosis, rccibe el nombre
de funcidn trombodindmica.

( Bibliogr, 7, 18, 22 y 23),

Retraceidn del codgulo. El cofigulo de fibrina, pocos minutos

después de formado, sc retrac. La retraccidén se produce por la con-

traccion de los seuddpodos plaquetarios que estin adheridos a las fi -

bras de fibrina. Las plaquetas son capaccs de contracrse, porque con

tienen una proteina contréctil de nombre Trombostenina. La cnergia
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necesarin para tal proceso, viene suministrada por la degradacibn anae-

robia de glucosa, productora de AT P. Pero, ademéis, tal protefna tiec -

ne capacidad AT P-4sica, desdoblando elAT P en ADP y un grupo fos -
férico. E1 ATP, as{ formado, favorece la agregacién plaquetaria,

Otros factores que lnfluyeti en la retraccibn son: una cantidad normal de
fibrinbgono y su relacién adecuada a la masa globular; una concentracién
adecuada de trombina formada en cl proceso de coagulacién y un nivel

plasmético normal de calcio. ( Bibliogr. 9 ).

4. Fibrinolisis.

En estrecha relacién con ¢l proceso de coagulacibn, pero anta -

gonizéndole, existe el mecanismo de fibrinolisis, cl cual consiste en que
el organiamo disuelve los coigulos de sangre y destruye la fibrina, Es -
te proceso sc efecta a través de un complejo sistema enziméitico.

l.a fibrinolisis explica la recanalizacién de un vaso sanguineo,

después e que en el mismo se ha efectuado una hemostasia completa,

I51 gran consumo de los factores de coagulacibn, si se compara
con el de las demés proteinas y otros hcchos; hacen suponer que en el
torrente circulatorio se realiza un contfnuo juego de coagulacibn -des -
coagulacibn, cuyo equilibrio puede romperse en cualquiera de los dos

sentldons y resultar ¢l estado de trombosis o el de hemorragta.
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Cuando un cofigulo se detiene en un vaso sanguineo, el activa -~

dor procacdente del endotelio causa lisis del coigulo y restablece la

permeabilidad en la circulacién, La plasmina, c¢s la enzima que causa

la lisis del cofgulo y deriva de un precursor inactivo: el plasmindge -

no ( profibrinolisina ). La fibrinolisis depende de la liberacién en la

sangre periférica de activadores histicos, los cuales activan el plag -

mindgeno inertc a una enzima proteolftica acliva, la plasmina, Inhi -

Lidores naturales de plasmina, se hayan prescntes en la sangre, ( an
tiplasmina y antiplasmindgeno ), los cuales pueden protegerla contra

Ia accidn indebida de esta enzima.

Existen concentraciones altas de fibrinoquinasa o de activado
res histicos en las arterias, glindulas suprarrenales, prostata, tiroi-

des, ganglios linfiticos, pulmones y ovarios; en pequefias cantidades,

se hallan también en otros 6rganos, La sangre normalmente ¢s capaz

de formar activadores como la estreptocinasa, que es un filtrado ex -

tracelular de estreptococos hemoliticos, 1a urocinasa preparada a par

tir de la orina. Otros activadorecs plasmindgenos se cncuentran tam -

bién en la saliva y en la hendidura gingival, La plasmina posce un am
plio espectro de actividad proteolitica; csta sustancia no ataca sblo a

la fibrina, sino que también tiene accidn sobre otras protefnas hema -

ticas, tnles como el fibrindgeno, factores V, VIIL y XII, asf como so-
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bre la protrombina. ( Bibliogr, 9y 20 ).

El cquilibrio existente normalmente entre los activadores y los
inhibidores, que previenen la generacién de una actividad fibrinolftica
anormal, pucde destruirse de modo temporal en una serie de estados

anormales. ( Tabla VII ). ( Bibliogr. 9 ).
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TABLA VII

REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL MECANISMO DE FIBRINOLISIS,

t
Activador sanguineo Activador tisular.

Profibrinolisina o Plasminbgeno

A

Plasmina

o]

Fibrinolisina

Fibrina . 4

. Fibrinopéptidos
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Gomérendiendo los mecanisamos do coagulacibn y fibrinolisls,
se justifica el empleo, tanto de la terapla substitutiva o de reemplaze,
como del uso de agentes antifibrinolfticos, todo ello conducido a la pre-
paracidn &ptima del paciente con hemofilia, que, a semejanza de otras
digcrasias sangufneas que alteran la coagulacidn, implica problernas de
importancia, cn relacién con el paciente normal, y el procedimiento no
debe ser abordado sin la correcta valoracibn del paciente y la participa-
cibén de un grupo formado por las siguientos especialidadea: Hematolo -

gia, Cirugia Bucal, Ortopedia, Genética, Higiene Mental ( psiquiatrfa )

y Cirugia General. ( Bibliogr. 1).

Como se sabe, la severidad de la hemofilia depende de la can -
tidad del factor de coagulacibn que se presoente en la sangre y, al refe -

rirnos al mecanismo de coagulacidn y a la intervencién de cada factor

en el miamo, es indispensahle la correctn clasificacifn de la hemofilia,

el grado de deficiencia del factor carento y la eventual presencia de in-

hibidores para podcr catablecer la terapla adecuada,

El tratamiento de la hemorragia, depende del reemplazo del
factor coagulante deficiente para que la reaccibn de coagulacién pueda

proceder normalmente para la formacién de un coligulo. El factor es

administrado por via intravenosa y se refiere a este procedimiento

como la terapia substitutiva o de reemplaxzo. ( Bibliogr. 1y 4 ).
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Enle tratamiento debe ser cuidadosamente indicado y vigilado por
cl hematblogo y el personal médico adjunto, ya que el hemofilico, aparte
de su deflcloncia, en nada se diferencia de cualquier paciente normal, Co-
mo tal, debe recibir la misma asistencia médica del resto de 1a poblacién,
con la agravante posibilidad en dicho tratamiento de 1a transmisién de en -
fermedades infecto-contagiosas, a travin do las repetidas administracio -
nes de sangre o sus derivados, que cn Ia actualidad se limitan a la hepati -
tis viral o de fndole innmunoldgico; &éste Gllmo, a consecuencia de infusio-

nes repetidas de plasma o concentrados que implican el peligro de provo -

car la presencia de inhibidores de la coagulacién, Estos son inmunoglobua

linas capaces de neutralizar la accidn Liolbglca del factor VIII 6 IX y que
pueden aparecer en la circulacién como reaspuesta inmunoldgica a la admi-

nistracién de los factores antes mencionados, { Bibliogr. 4 }.

La terapia substitutiva bisica, deho ser realizada adecuadamen -

te para provenir y abreviar la hemorragla, Muchos tipos de episodios he-

morrigicos gon tratados, hoy en dia, en base de paciente externo o por el
paciente mismo, por medio de autoinfusiones, con un programa coordina-

do por ol personal médico, reduciendo la estancia intrahospitalaria, ( Bi

bliogr. 1 ).

Ahora bien, los conocimicntos acerca del sistema fibrinolitico y

cl proceso enzimAtico que interviene on la linis del cohgulo, condujeron
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al descubrimiento de un agente capaz de inhibir este proceso; su nombre

es el do Acido epsildn amino caproico ( Amicar EACA ).

El Amicar es un potente agente antifibrinolftico sintético; es un
inhibidor competitivo de los activadoros del plagminbgeno y también de la

plasmina ( {ibrinolisina ), aunque en monor grado. Este medicamento

previens, por tanto, la formacién de cantidades excesivas de plasmina,

la cual es la causante de la destrucelbn del fibrindgeno, fibrina y de otros

elementos de la sangre periférica. Es posible que el paciente hemofili-

co posea dificultad en formar colgules, pero los disuelve una vez que se

han formado. Es también posible que durante los cpisodios hemorrégicos

sc acelere ¢l proceso de disolucidn de los cofgulos. Este firmaco no re-

emplaza el déficit del factor VIII (GAl ), deficiente en el hemolilico,

sino que rgtarda la lisis del cofigulo. ( Bibliogr, 4, 5, 19 y 20 ).
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CAPITULO 1V.

OBTENCION DE LAS FRACCIONES DE LA SANGRE.
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En este capitulo se tratarf de la obtencién de los crioprecipita-
do‘s, del plasma fresco y de los preparados comerciales especificos de
los factores deficientes, constituyendo lo que se conoce como la terapia
substitutiva o de reemplazo. Asimismo, sc describirin las propicdades
farmacolbégicas del &cido epsilén amino-~caproico, con el objeto de apli-

car una terapia satisfactoria, en beneficio de los pacientes hemofflicos.

Crioprecipitado. El método de crioprecipitado de Pool y cola-

boradores, sec origind en la obaervacifn de que, cuando el plasma conge
lado se somete a deshielo en {rfo, la mayorfa del factor VIl permanece
en el precipitado insoluble en frio, lo que proporciona un método simple

de preparacibn de potentes concentrados de globulina antihemofilica, ade

cuado para uso como método habitual en los bancos de sangre.

El crioprecipitado se prepara a partir de la sangre, después de
su obtencibn tan pronto como sca posible y dentro de un maximo de 6 ho.
ras, desade aql.léllu. Tras centrifugacidn en frfo ( 4°C ), el plasma
fresco sc¢ congela hasta -65°C o tenmperaturas aGn mis bajas, median-

te un congelador potente o una mezcla de hiclo seco y alcohol. Puede
permanccer congelado durante varios mesca, pero, on general, se dea-
hicla transcurrida una semana desde la adqguisicién, en refrigerador de

1a 6°C. Tan pronto como se¢ ha completado la descongelacidn (18 4

24 horas ), 1a bolsa de plasma se centrifuga a 1, 600 grados durante 20
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minutos, a 4°C. Se retira todo el lfquido sobrenadante, excepto unos 10

815 cm. 3, Rl crioprecipitado queda adherido a las paredes de 1a bolsa

y este material, con el plasma residual, so congela de nuevo y puede al-

macenarsoe a temperatura inferior a -20° C, hasta el plazo miximo do

1 aito.

En condiciones ideales, 1a bolsa corriente de crioprecipitado
contendri de 125 & 150 unidades del factor VIII; no obstante, cuando se

i I3 ’
prepara cn serie cn un banco de sangre, e¢s mejor calcular el contenido

medio del factor VIII en unas 100 unidades por bolsa.

Lo mismo que cualquicr otra sustancla que contenga FAH, 40

u/kg proporcionaran, a los 30 minutos de la transfusién, un nivel del

100%, De estec modo, es posible calcular la dosis que 8o debe adminis-

trar, dopendiendo del nivel de FA H que 8o dosee. ( Bibliogr. 20 ).

Plagma frosco. En cl Centro Mdédico ""La Raza', el plasma

fresco so obtiene, de acuerdo al sigulente vaquemas:
Bolsa de sangre total,

centrifugacibn,

+

Paqucte de glébulos rojos

Y

Plaama {resco _’ congala

\‘ plasma fresco

congelado sin
factor VIIL

factor VIIX
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Concentrados del factor VII. ( FAH, GAH ). Se han preparado
concentrados de origen animal y humano, ain en curso de investigacién,

en pos de mayor purificacibn y concentracibn,

La introduccidén de concentrados del factor VIII, ha conducido a
modificaciones en ¢l tratamiento de los wpisodios hemoreigicos notables
de la hemofilia y otros tras‘tornoa. La voemtaja de los concentrados de
plasma, sobre el plasma natural, radica en la eliminacibn de la gsobrecar

ga circulatoria, mis que del volumen de lfquido infundido, proviene de la

carga oamblica de las protefnas infundidns, Las grandes cantidades de

albGmina y otras globulinas, preaentes on el plasma, estorban la eleva -

cibén del nivel del factor VIII, sin perturbar la circulacién. El empleo de

concentrados, permite mayorcs concentraciones del factor VIII, que las
que antes s¢ congegufan con el plasma solo y la posibilidad de alargar el

intervalo ontre dos administraciones suconlvas, al permitir que los nive-

les consoguidos perduren méis tiempo. A menudo, las dosie Ginicas de

concentrados de factor VIIL, han qliminndo 1a necesidad de transfusiones
repetidas de plagma para mantener nivelen hemostiticos de FAH,

( Bi=-
bliogr, 1, 4y 13),

Muchos dec estos concentrados, se hallan adn en experimentacibn
y lon que ya se fabrican, no pucden encontrarse en todos los palses. Por

consiguiente, se sigue dependiendo del plawma freaco congelado o del
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crioprecipltado, cuya dosis c¢s preciso conucer adecuadamentie. ( bif-

bliogr. 20 ), Sin cmbargo, oxisten concentrados deol {factor VI, que han

resultada oficaces para el manejo do la hemofilia y do los cualea a0 men

cionardn los siguientes:

Método 4 con Hemofil { factor antihomofflico humano ). Eata
suetaneia se prep

nwes -
v

ara & basce de plasma {resco normal en los Hyland La -

boratories ( Costa Mesa, Calif. ). Proporciona una potencia de AHYF,

6 o mis voces mayor que los crioprecipitadon o los preparados en glici-
na, antes utilizados con cantidades relativamente pequefias de {ibrindge-

no y otras proteinas y por cllo resulta conveniente para los tratamientos

a largo plazo, Con este preparado, el plazo de semidesintegracién del

factor VIII, es de 10 horas. La recuperacibn in vivo os del orden del 80

al 90%. El producto sc expende en forma lofilizada y se reconstituye

con 10 em, 3 de agua destilada. ila de adminlatrarse, inmediatamente

desputs do la reconstitucion, La dosis se caleula de acuerdo con las ne

ceaidades, Con ] unidad sc obtiene una clevacibn de alrededor del 2%

del factor VIII. Dado que el concentrado se prepara a partir de grandes

cantidades de plasma humano freeco de banco, puede contencr los agen -

tes causales de la hepatitis virica.

Proplex. El complejo del factor IX ( humano ) o Proplex ( pre

parado por Hyland Laboratories, Diviaibén de Travenol Laboratories,
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Inc., Costa Meaa, Callf, ), es un producto desaecado con los factores 11,

VI, IX y X. Se prepara con plasma humano de banco y puede utilizarse

para el tratamiento del déficit del factor IX ( déficit PT C, hemofilia
B ), deficienciag congénitas de factores II, VII y X y déficit de faclorcs

de la coagulacibén, ocasionados por dosia oxcesivas de firmacos cumarf-

nicos. La dosis de Proplex, necesaria para hemostasis normal, depen -

de del grado de déficit del factor, el frea de la hemorragia y el nivel he-

moatatico deseado del factor deficitario,

Concentrados procedentes de animalesa. Se han utilizado con

éxito, potentes concentrados de GA M, procedentes de sercs humanos

o de animales ( globulina bovina o de cerdo ). El ganado vacuno y por -

cino posce una concentracidon sanguinea dol factor VII, superior a la de

la raza humana. El FAH, procedente da los animales, es potencial -

mente antigénico y conlleva el peligro do leslones anafilacticas, debido
a que os una protefna extrafia; por lo tanto, el factor VIUI de origen ani
mal, debe administrarse sblo en graveas opisodios hemorrégicos y en

gituaciones descsperadas, en base a que pu administracién repetida

puede conducir a reacciones graves.

Los preparados humanos del factor VI, son menos activos

quo los preparades animales. [El factor de purificaciébn, de los mejo -

res preparados Imunanos, ¢s solamente de 25, en comparacién con el
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factor de purificacitn de los mejores preparados bovinos, que ea du 400,

Los preparados humanos son, no obstante, preferibles que los anlinales,

a pesar do su menor potencia. El plasma fresco congelado que procode

de material humano, sc¢ halla, por lo genearal, en cantidades bastanto re-

ducidas. { Bibliogr. 20 ).

Amicar ( EACA )., Es un compuecsto monoamino carboxilico

que inhibe la fibrinolisis al inhibir los activadores plasmindgenos y, a
un menor jrado, actuando directamente contra la plasmina. Tebrica -
mente, entonces, el amicar, administrado en unién con una sola infu -

sibn del faclor de sustitucién, debe prevenir un sangrado significativo,

después dc los procedimientos quirGrgicos o de la inyoccién de aneste ~

sia local,

Férmula. Acido 6 aminocaproico, &cido hexanoico o 4cido cp-

8ilén aminocaproico.

Posologia, Tabletas ranuradas de 500 mg.

Frasco 4mpula de 20 ml. que contiene 5 gra. de Amicar en to-

tal, por cada ml, son 250 mgs. de Amicar, para infusidn intravenosa,

{nicamente,

%1 Acido epsilén aminocaproico, por via intravenosa, no debe

nunca administrarse, sin dilufr, con un minimo do 100 ml, de vehicu~
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lo intravenoso, por cada frasco,

Amicar intravonoso no es compatible con las soluciones de fruc -

toga.

La dosis inicial cs de 5 gra. fracclonada en tomas iguales o3 in

tervalos también iguales, durante la primora hora de tratamliento. Se da-

ré la dosis de 1 gr. por hora; cntotal, se deberi administrar 28 grs. du

rante 24 horaa, hasta lograr ¢l dominio de la hemorragia; sin embargo,

hay que tomar en cuenta que la dogis para cada caso, en particular, serd

indicada y manejada por el hematélogo,

Indicaciones: hemorragia causada por:

a) Hiperfibrinolisis.
b) Fibrinolfsis urinaria.

¢) Hemorragias debidas a complicaciones quirGrgicas o hema -

tolégtcas.

Actividad y excrecibn, El &cido epallén aminocaproico es casi

completamente absorbido por el tracto gastrointestinal; es terapéutica -

mente nctivo, dentro de 1 hora después de administrarsc la dosis prepa-

ratoria recomendada de 5 gra, La droga so distribuye por igual cn capa

cios Intra y extravasculares; en2 horas, ne alcanzan concentraciones
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plasmAticus maximasg. Su eliminacidén es répida, por lo que requiore do-

sis grandon a intervalos {recuentes. Concentraciones méaximas on la ori-

na, sc alcanzan en 2 6 3 horas; alrededor del 85% de la dosis, s¢ olimina

dentro de las 24 horas y casi el 100%, dentro do las 72 horas sigulontes a

la administracidn de la Giltima dosis,

Resultados terapeuticos. Amicar ha producido el 90% de res -

pucsta buena o excelenlo en las indicaciones estlablecidas.

Contraindicacioncs y cfectos secundarios. La Gnica contraindi-

cacidn es la cvidencia de coagulacién intravascular., Como no sc conoce

ol efecto en el feto, ni el paso de la droga a travas de la placenta, el

empleo del dcido 6 aminocaprbico, deberi restringirse durante el pri -

mero y segundo trimestre del embarazo. En hemofflicos con hemorra -

gias renales, no debe administrarse Amicar, pucs inhibe la lisis de co=-
‘agulos on ol rifién y, posiblemente, resulie una obstruccidn irreversi -

ble por coligulo en el sistema urinario, ( Bibllogr. 4, 5, 13, 16y 19),
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CAPITULO V

PROCEDIMIENTOS ODONTOLOGICOS EN EL
ENFERMO HEMOFILICO )



los desdrdenes hemofilicos no causan directamente los problenias

dentales, 1,08 hemofilicos son susceptibles 4 la enfermedad dental, como

cualquicr otro puciente normal lo cs. La alta incidencia de los problemas

dentales entre los hemofilicos, es causada por la negligencia en el cuidado

dental y ¢s sccundario al desorden sangufnoo, El temor de sangrado, du-~

rante ¢l tratamicnto dental, tanto por los pntienies como por los dentistas,

ha sido la razén primaria cnla falta de un buen tratamiento dental para

los hemofflicos. ( Bibliogr. 1 ).

Para proveer de un tratamiento dontal efectivo a los pacientes he-

mofilicos, es necesario:

1. Educar a los pacientes y a sus doctores, acerca de la c¢xisten
cia y reconocimiento de la enformaodad dental,

2. FEducar a los dentistas en el conocimiento de la hemofilia y
los matodos de tratamiento quo actualmente existen para la
migima,

3. Y, {finalmente, fomentar el culdado de log pacientes.

( Bibligr,
8).

Ahora nos damos cuenta de que, aparte del tratamionto quirtrpi -
co y lag thcnicas de anestesia local, hay muy pocoa procedimicntos denta -

les bsicons que causan sangrados aignificativos en pacientes homofflicos;
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consucuentemente, con ciertas proecauciones, no deberfa existir compro -

miso nlguno en la calidad del tratamiento dental para hemofflicos. Un cuf

dado dental minucioso, exdmenes periédicos { cada seis meses aproxima
damoente ), higiuné oral adecuada y educacién de pacientes y parientes,
disminuye la necesidad de tratamientos dentales costosos vy

vy complicados,
{ BibMogr. 1, 4, 8y 14).

Existen dos tipos de paclentes dentales hemofflicos. El prinier

grupo esti formado, prudominantemento, por nifos y adolescentes, Es

especialmente importante iniciar a estos pacientes, dentro de los princi-

pios basicos de la buena salud oral y gularlos en ¢l mantenimiento de una

boca sana y continuando con un adecuado tratamiento dental,

El segundo grupo, lo constituyen luas pacientes hemofilicos, ge -
neralmonte adultos, quiencs necesitan do una rehabilitacibén dental, la cual
requierc, desafortunadamente, on muchas ocasioncs, “de mGltiples extrac
ciones meguidas de restauraciones dentalos extensas. ( Bibliogr, 8 ).

El dentista general estd capacitado para llevar a cabo revisiones

dentales para hemofilicos en su consultorio, Si el dentista estd al tanto

de la enfermedad y ai &1 tomara las minimas precauciones, ( particular-
mento con aneatesia local ), ¢l cuidado dental rutinario, puecde cfectuarse

sin comnplicaciones, Algunas preguntas doberin ser dirlgidas a los pacien

tes y, asfmismo, al Hlematdlogo y Miédico (ieneral, que son los principa -
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les reapmnsables del cuidado de los pacientes hemofflicos. El tratamiento

dental y procedimientos quirfirgicos, por un cirujano oral en ol manejo de

los pacientes hemofflicos. Un sangrade poco comln o una crisis de cate

sangrado, durante cl tratamiento dental, deborf ser manejado mediante

un tratamiento efectivo y seguro. ( Bibliogr, 1, 4y 8 ),

1, Evaluacidn de los pacientes hemofilicon,

Como con cualquicr paciente, para llevar a cabo un tratamiento

Jdental, lo mis satisfactoriamente posible, ou necesario realizar una hia-

toria clinica completa. La historia de los hemofilicos debe incluir el ti -

po y severidad del desorden del paciente, preosencia de inhibidor, antece -

dentes familiares, medicinas utilizadas para ol dolor y si el paciente es -

L4, omno, bajo terapia en casa, Las cxperiencias dentales previas, debe-

rfin ser también documentades. Eas bmportante discutir ecsta informacibn

y el tratamlento anticipado con el Hlematblogo y ¢l Madico responsable.

Iis indispensable, tamnbién, ofcctuar un examen bucal completo,
anotando datos tales coumo el estado del periodonto de Ia oclusién, la pre
sencia y extensidn de todas las caries, higleno bucal, ecte.

Las radiogra

ffas son necesarias para un diagndstico completo. En el hemofflico se

debe practicar con precaucibn la toma de radiograffas, especialmente,

las periapicalea, para cvitar tejidos danados y hematomas sublinguales.

Si las impresiones dentales son requeridas para la evaluacién, el dentia=
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ta debo tener culdado en la colocacibn de los materiales de impresiébny
en obsorvar que los bordes del porta-impresibn sean finalizados correcta -

mente en la periferia para reducir al méximo el trauma a los tejidos blan ~

dos.

Muchos pacientes hemofflicos rociben frecuentemente plasma,

producto de un factor de reemplazo, piura controlar el sangrado. Eata

sangre, o los productos de ésta, pueden provenir de miles de donadores

y varios de ellos con padecimientos de hepatitia, Asf, todos los instru-

mentos utilizados con los hemofflicos, deben ser esterilizados en autocla

ve, como una precaucidn en la transmisidén de la hepatitis. ( Bibliogr. 8 ).

£s esencial inclulr en la evaluacibn de estos paclentes, la edad
de los mismos, ya que el cuidado de log niivus con hemofilia, también re-

quiere do ayuda clinica y consejo, tanto n los pacientes como a sus pa -
dres.

Un culdado general recomendado piara los nifios que padecen hemo
filia, s cl sigulente: se aconecja a lon pacientes que cumplan con las
inmunizaciones habituales, ya que implecan inyecciones de sblo muy pe -
quefia cantidad de liquido y raramente causan trastorno, siempre que se
aplique firme presidn digital en cl aitlo do la inyeccibn por 5 minutos.
Lans Inyccciones de cantidades mayorca, como las gamma globulina, con

tra @l sarampién, son potencialmento poligrosas y, por lo tanto, estan

contraindicadas., Cualquier infeccion que so presente, deberi tratarse
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pronta y efjcazmente y administrarse los antibiéticos por via bucal o in -
travenosn, pero nunca intramuscular. A eslos pacientes no so les debe
recetar aspirina o productos que la contengan, pues producen un vlecto
irritante en la mucosa intestinal y, en ocaslones, causan severas homos

rragias gastrointestinales, ademéis duv un electo adverso en la hemosta«

gia.

Los padres de un nifo hemofflico an enfrentan a un problenia
scrio, ya que deben cuidar de &1 contra peligros que son irrelevantes pa-

ra un nifio normal y, adeinds, no sobreprolegerlo, No debe ser contro -

lado tan constantemenle como para que se slenta limitado, sino darle tan

ta libertad como razonablemente se¢ le pueda permitir., El mantenimien-

to de la disciplina puede ser dificil y, ocasionalinente, un nifio asi es in~
tratable por eso y por demasiada indulgencia, Su cducacibn puede con -
vertirse en problema, Los niffos con easos hemofflicos leves, concurri-
rén a la escucla en forma normal y presentarin poca dificultad para ello;
los afectados severamente, sin embargo, sentirén el aprendizaje dema -

siado dure y estarin perturbados porque no ne les permite participar en

juegos organizados con sus mnigos. A causa de su enfermedad, falta -

rin a clases perfodos conasiderables, por su asistencia al hospital que
les corresponda para su tratamicento y debldo a &sto, cstarén fuera del

nivel de aprovechamiento de 108 demés nifios de su grupo. El nifio, en
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8u caso, estard en .condiclones de ir a una eacuela donde recibirf aten -

cién individual, o bien, en alguna otra para nifios impedidos, donde asis -

tir4 diariamente.

El estado bucal en los nifios hemofflicos, no ¢s lo suficiente

mente satisfactorio, como se deseara, Su higicne bucal sucle scr pobre,
ya que pueden no cepillarse los dientes con rogularidad, por miedo a ini -

ciar una hemorragia y, por supuesto, este desculdo tiende a producir gin

givitis y a facilitar el sangrado de las encfas,

La proporcion de caries puede scr bastante elovada en algunos

pacientes. Estos niifios, a menudo, sun consolados con dulces para im -

pedirles hacer algo indegeable, o, para que no se lastimen, tienden no

sblo a consumirlos en demasfa, sino también a toda hora, Las comi -

das puaeden estar compuestas, en gran parte, por hidratos de carbono,

debidn #l tpmor de provocar un sangrado gingival con alimentos duros

o fibrosos. Esos factores y la falta de higiene bucal, predisponen ala

caries,

La exfoliacibn de dientes primarvios, no sucle causar ningin
trastorno y cuando ésto ocurre, hay un prolongado sangrado de la en -

cfa, con ¢l diente primario adherido muy llojamente, aparte del tejido

blando marginal, L.a molestia constante do la corona {loja por 1a len -
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gua y el lablo, impide el cese normal del sangrado capilar por contrac-
cibn y taphn de plaguotas y el desprender cl diente de las adhorencias re

manentes, parmite que ese mecanismo funcione satisfactoriamente,

La familia de un nifio con hemofilia severa deberé poseer una
ambulancia n autombvil propio, en el que se lo conduzca con toda como-
didad para su tratamlento odontoldgico al connultorio y evitar, de esta

mancra, problemas que sc le podrian prusentar en cualquicr otro tipo

de transporte masivo.

La aceptacibn por los nifios hemofflicos de 1a atencibén odonto -
16gica rutinaria, puede constituir un problemna, debido al trauma psico-
16gico que haya quedado en cllos, a causa de los pacientes con padeci -
mientos de la miama enfermedad en 1a historia famiiiar y, mias a@n, en
¢l caso de que haya existido algin incidente odontolbgico desafortunado
que para ser olvidado se necenitarian laryas y repetidas pliticas, a fin

de que los padres comprendan lo esencinl qua es para su hijo el recibir

1a atencidn odontolépica como medida preventiva,  La cooperacidn se

logrard a través de una evaluacidn psicollgica de los pacientes, ya scan
nifios o adultos que tiencn problemas de adaptacidn, de comprensitn y
de aceptacion del tratamiento y cdel manejo moderno de la enfermedad.
El pacienta, cn genoral, debe ¢star plenamonte {dentificado conla en -

fermedad quoe tiene; dcbe acoptarla y afrontar effcazmento los episodios
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hemorrégicos que la evolucién de la enfermedad dc-e‘ncadené acbre su
organismo. Tomando en consideracibn el tipo de enferrnedad, donde se
sabe la condicién genética especifica, es razonable que el equipo médi-

co tenga que asumir una funcién educativa y de formacién de responsa-

bilidad en la familia con hijos hemaofflicos, Es un problema diffcil, pg‘
ro debe plantearse sobre cl principio elemental de traer nuevos hijos
con alto potencial de padecer la enfermedad; el consejo genédtico en la

préctica familiar, es regponsabilidad del médico y del pafa, ( Bibliogr.
4, 12y 17),

2. Manejo Estomatolbgico.

La atencidn de los problemas orales en los pacientes hemoif -
licos, forma parte importante de su tratamiento integral y se lleva a

cabo con la colaboracidn del Servicio de Hematologfa. Deade el punto
de vista préctico, podemos dividir su atoncidn en: a) medidas preven

tivas; b) control de!l dolor y c¢) tratamicnto dental general, { Bi -

bliogr. 1y 8).

a) Medidas preventivaas.

Para iniciar un cuidado dental adecuado, ¢s necesaria la ex -
plicaclon de los principales mdétodos de prevencidn dental, asf como la

importancia de la higiene oral, {luoracitn, nutrietbén y revisiones pe -

rlddicas del estado de la salud oral en que se encuentren los pacientes.
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a causar ol lotal de la solucibn a la enfermedad dental, pero puede pre -

venir o clertamente ayudar en ol control tanto de la enfermedad dental

como parodontal, El concepto de un buen cuidado oral en casa, debe ser

enfatizintlo, particularmente, para aquellos pacientes cuyas visitas al

dentista son poco {recuentes.

El hemofflico, como cualquicr otro paciente, deba entender los

.

principiles métodos de cepillado, los cuales removerén la placa dentos

bacteriana y limpiarfn los dientcs de la misma. El paciente hemofflico

debe aprender cl proporcionar un masaje apropiado a las encfas, pero

sin lesionarlas, El dentista no debe temer al sangrado gingival; una

bucna higicne oral reducird y eventualmente eliminars este sangrado en

los tejidos gingivales. El paciente hemofflico debe upar un cepillo con

gran cantidad de cerdas suaves de una modida apropiada, Las técnicas

de cepillado son las miismas que para los pacientes normales. Para

identificar la placa dentobactoriana son Gtiles las tabletas reveladoras,

las cuales sc utilizardn giguicndo las instrucciones que previamente da

ri el dentista a los pacientes.

Los hemofflicos deben ser instrulidos para pasar cuidadosamen

te el hilo dental, a través de los puntos de contacto entre los dientes,

para remover toda la placa. Cuando se esté pasando el hilo dental con
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precaucibn, la hemorragia interproximal no ocurre.

Fluoracibn, - Los beneficios n largo plazo del flfor son muy
importantes en los nifios y pueden ser particularmente benéficos cn los
hemofflicos, La fluoracién del agua resultante en la administracién sis
temitica do una parte de flGor por un mlllién de partes de agua, es re-

conocida como una medida pblica ideal para la salud y para 1a reduc -

cidn efectiva de la enfermedad dental, Si el agua de la comunidad no

estuviera fluorada, la fluoracién en forma de pastillas, tabletas, gotas,
pastas, dentffricos, soluciones de mesa fluoradas y aplicaciones topi -

cas de gel, son recomendadas para los nifios desde su nactmiento has -

ta los doce aiios de edad.

En pacicntes susceptibles a la carfvs, la aplicacifn tépica de

flGor pusde ser utilizada en casa, tan seguido como sea requerida y con

tinuada i través de log afios adultos.

Nutricion-dicta, - La scleccibn de una dicta ade¢cuada y balan -

ccada es fmperativa. Algunos pacientes hemofflicoa ellgen comidas sua

ves, a cfecto de evitar el sangrado gingival, lL.os pacientes deben tra -

tar de ovitar, por el contrario, la formacién de carics con comidas sua

ves, dulces y prstosas; deben proponerse scleoccionar una dieta benéfi-

ca, tanto para su salud oral como genorval,
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Vigitas a los dentlstas-chequeo. -

Tanto los pacientes homoff «
licos como log normales, deburan tener comno rutina efectuar visitan al

consultorio dental. La mcjor época para ello en los nifioa cs de los 12 a

los 18 meses de cdad. L.os nifios deberin hacerse una revisién de cada

6 meses; los pacientes con un alto indice do dlentes cariados, ausentes

u oblurados, indican una deficiente higicne que deberé ser vigilada méa

de cerca y evaluada mis frecuentemente, Fn cada visita que lleve a ca -

bo ¢l paciente se le hard una limpieza do sun dicntea y éstos serin trata-
dos con flGor, a la vez que sc tomarén radiograffas, segin el caso. El

clilculo presente cn los dientes seré removlde y eliminado, pero sin trau
ma al tejido gingival, tratando d¢ evitar quo ol sangrado superficial, co-
m@n al procedimiento de profilaxis, se conviorta en una hemorragia con-
tinua y dificil de detener. A los pacientes queé requieren de una limpieza
profunda, debido al cilculo espero presente on sus dientes, se les indica
que inicialmente se les climinari cl cilculo supragingival, para que, una
vez quu ol edema y la hiperemia del tejido pglngtval hayan disminufdo, se

continGe ¢l tratamiento para remover el chilculo subgingival con menor

riesgo de sangrado del tejido, Para el curelnje subgingival, la instru -

mentacibn manual es recomendada para remover el cilculo con un trau =
ma minimo, Sc puede emplear cl hilo retraclor como ayuda en la obten

cidn dov Arcas de acceso para remover el cllculo diffcil de eliminar.

Sl la terapia de reemplazo de factor VIII 6 IX ¢s utilizada para
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procedimientos de profilaxis, la boca dobord ser limpiada en una sola se~
8ibn, de ser posible, aunque con el tiempo suficiente como para permitir
que los procedimientos se realicen con precaucibn., Si el cavitrbn es uti-

lizado para eliminar el cflculo supragingival, deber8 usarse con mucho

cuidadao,

Se espera que el paciente que haya sido informudo acoerca de la

importancia de la higiene dental, sc vea Intercsado en el arreglo de su

boca y pueda prevenir la caries, enfermedad periodontal y otroa proble-

mas de la salud oral, ( Biblicgr, 1, 8y 12 ).

b) Control del Dolor.

Anestesia y Analgesia.~ El manejo dol dolor para el paciente
hemolflico ha sido presentado como un problema para los médicos y
dentiatas, Anterior al desarrollo do la terapia substitutiva, los anesté-
sicos locales fucron raramente utilzados para los procedimicntos den -
tales. Aclualinente, los usos adecuados do concentrados para manejar

desodrdencs hemnatoldgicos de los pacientes, aumenta el empleo de al -

gunoa analgésicos y anestésicos que se¢ requicre proveer para el trata-

micento dental necesario de un hemolfilico,

Ningln paciente debe sufrir dolor on estos procedimientos,

.o tratamientos sin eliminacibén del dolor Incrementan la aprensibn en
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los paciontos y usualmente, los conduce a un decalmicnto en la coopora -

cibn y a rosultados inevitablea que dan lugar a un tratamiento dental de

calidad inferior al deseado,

La anestesia local puede ser administrada sin peligro, por me -
dio do la infiltracién o inyeccidn periodontal o intrapulpar, on regionea

dondo ¢l tejido estd firmemente adherido y limitado,

Los bloqueos del nervio dentario inferior y los postero-superio
rea deben evitarse, afin 8i el paciente ha recibido terapia de reemplazo,
ya que el tejido conectivo, no {ibroso y altamente vascularizado en el

4rea donde es administrado el blogueo mandibular, estf predispuesto al

desarrolio de un hematoma.

Lasg inyecciones profundas para un bloqueo mandibular y los blo.

queos postero-.guperiores, predisponen al desarrollo de hematomas, ya

que en lag minmas ocurre con {recuencia un dafio a los vasos y csas zo-

nas ticnen enpacios tisulares por los que la sangre pasa sin dificultad;
ahGn en un paclonte normal puede producirng un hematoma, y en el hemo-
fflico, la sangre no coagulada pasa a los tojidos del cuello hasta ¢l me -

diastino, provocando grave trastorno resplratorio y la muerte., En casos

leves, puecde #or permiaible infiltrar en los tojidos, {irmemente adheri.

dos, on ol borde gingival, En una zona asf, la homorragia sucle ser au-

tolimitante y accesible para el control, sl es nycesario. La ancatesla
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L

por infiltracién debe usarse con acuerdo del médico responsable, quien

conocae las comprobaciones hematolégicas,

Si una inyeccibn anestésica no produce aspiracién con sangre

y no hay hematoma formado, subsecusntomente, el aumento de terapia

» poT 1o goncral, es innecesario, aunque ol paclente debe

estar consciente acerca de la posibilidud de complicacionos, St existe

aspiracibn con sangre, sc observari al paclonte cuidadosamente por la
posible formacién de un hematoma. En caso de que €ste sc desarrolle,

hielo aplicado al 4rca limitarad su extensibn, Pcro el hiclo no es un

substituto de una terapia de reemplazo, riipida y adecuada, por lo tan-

to, se le dard aviso al Hematdlogo, inmediatamente, para marejar la

infusibn del factor necesario,

A los pacientes que han recibldo anoslésicos locales, se lea

tiene que centerar del adormecimiento subsccucnte de los tejidoa blan-

dos. la falta de sonsaciém durarf, aproximadamente, una hora. Loa

nifios deberén ger vigllados para evitur que sc muerdan intencional, o

inadvertidamente, ¢l labio, lengua o carrillos. { Un anestésico sin

vasoconstrictor pucde acortar la duraclén de la ancstesia y climinar

los posibles traunas post-operatorioy on los tejidos blandos ),

IXn casos muy problemiticos, los procedimicntos dentales



87.

pueden llavarse a cabo bajo anestesia general, con el congentimiento de
los miédicon responsables de la atencidn general del paciente. Eato ge
realiza con administracién endotraqueal, pasando el tubo por la boga, me
jor que po-r la nariz, para evitar trauma a las adenoides. Su internacibdn
cn cl hospital es necesaria, a fin de disponer, cn todo momento, de los
auxilios indispensables para el control de ln hemorragia, en caso de que

sc presonten problemas para pasar el tubo, FEl tratamiento dental, bajo

ancstesia gencral para los pacientes hemoffiicos, no es un procedimicn -

to que so deba aplicar a la ligera,

Otro método para el control del dolor, incluye los analgésicos.
El dentista debe ser cauleloso en la prescripcidn de medicamen-

toa analgésicos para pacientes hernofflicos, debido a problemas causados

por algunos agentes. Como dichos pacientes nicnten dolor si hay sangra-

do eaponlAnco dentro de los tejidos blandoa y arltculaciones, o si hay do-
lor crfinico persigienie de artritis y camblos degenerativos permanentes

en las articulaciones, pueden, en algunos ¢casos, haber desarrnllado un

aumento en la sensibilidad al dolor. No es raro que el hemofflico requie

ra de analgésicos més potentes que los pacientes normalea. Eluso de
analgésicos que contengan aspirina, as{ como las drogas de compuestos

de hidroclorito oxicodono ( percodén ) o fenacetin ( empirin ) y clisicos

agentea antidnflamatorios, tales como {enil butazona e indometasin es -
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tan contraindicadas siempro, debido a que potencializan el deaorden de
sangrado, alterando la funclén plaquetaria. De los no narcbticos: ace-

taminofén, petazocin y propoxifeno, pueden controlar debidamente el

dolor en el hemofflico. Codefna, meperidina ( demerol ), morfina e

hidromorfona, son narcbticos que pucden sor uasados, aunque todos for-

man habito y causan algunos cfectos accundarios. { Bibllogr.1, 8 y 12},

c) Tratarniento dental general.

Operatoria dental y Protesia. - Los procedimientos restaura-

tivos efectuados en los pacientes no hemofilicos, pueden ser usualmen=
te realizados de una manera similar para los pacientes con hemofilia.

Aunque puede ser necesaria una precaucidn extra para proveer seguri-

dad cn cl tratamiento dental; la calidad del cuidado dental nunca eatard
comprometida, La preparaciédn del diente no se modifica pgrque el ni-

fiv v el adulto tengan hemotitta, Los principios bisicos de una correc-

ta odontoloy{a .conservadora y restauradora son llevados a cabo,

i1 dique de hule y ol Arco de Young se utilizarin para aislar

el campo operatorio. El hule grueso se preflere porque hay menor ten

dencla a romperse, cvitando la abraslén doe los tejidos gingivales. La

seloceidn de las grapas tiene que hacerse de tal forma que al ponerlaa

no produzean trauma en el tojido. Las grapns se colocan cuidadosa -

maente, &atas deben ser estables para que no no inclinen y laceren la
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papila interdentaria y el borde gingival, Un dique de hule no 86lo alala

cl &rea gue se catd trabajando, sino que tambiln retracta los carrillos,

labios y lengua. Como estas 4reas estin altamente vascularizadas, una

laceracibn accidental por la pieza de mano de nlta velocidad puede cau -

sar problemas.

Como ya ac¢ mencioné, la preparacién del diente no so modiff -
cn porque el paciente tenga hemofilia, la proparacibn de la cavidad de -
be efectuarse cuidadosamente con un buen apoyo de los dedos para evi -

tar cualquier escapada de los instrumentos y aplicando las bases comu-

nes de una buena odontologia restauradora,

En algunas ocasioncs es posible reallzar los procedimientos
dentales sin ancstesia local, El éxito de eatos procedimientos depende

r& del grado de afeccion a las estructuras dentales, del toque, manejo

y de la minlma presibn a altas velocidades. St ol diente es especialmen

te sensiblo u los inatrumentos, cs {itil usar {resns de diamante y hacer

toda la extensidn a una profundidad, justo por sobre el limite ameloden

tinario. La cavidad se profundiza, tanto como lo requiera la climina -

cidn de la caries, de manera ripida, de modo que la parte dolorosa de

la operacién cs muy breve, Las cavidades quo afectan cl borde gingi -

val no deben inquietar demasiado, si se tiene cuidado y se usan con pre

caucibn loe recortadores del margen cervical, Cualquicr sangrado
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gingival ligero cesa normalmente, Las cufias y bandas matrices deben

usarse, como es habitual, en las preparaciones proximales y son vspe -

clalmente necesarias para restaurar un buen punto de contacto y una

unibn intersticial lisa para que no scbresalpga la obturacién, La cuia

rotrac la papila y por consiguiente la protepe haciendo minimo el trau -

ma. La falta de culdado para terminar una obturacién de clase Il pue ~

do resultar en una papila interdental Inflamada y un problema de sangra

do recurrente, La banda matriz, sin ombargo, debe ser colocada con

cuidado, evitando empujarla demasiado hacia abajo, para no dafiar sin

necesnidad las fibras periodontalea, Cuando se pule la obturacién, es

prudente evitar cl uso de cepillos duros porque pueden causar abrasio-

nes al tejido blando adyacente y se pueden soltar. Las fresas y copas

de hule para texminacién deben ser satisfactorias cuando se usan con

las partes apropiadas,

Lo eycctores de saliva debon usarse con precaucibn y de pre
fercncia con extremo acolchonado de hule, pues cualquier dafio al piso
de boca, sl se atrapan los tejidos blandos en la punta del eyectox.-, pue-~
de crear 1a formacibn de un hematoma cn el tejido sublingual, lo cual

se considera un problema serio que, do producirse, cs conveniente

buscar la colaboracién de un hospital,

La preparacion de dicntes para puentes o coronas vaciadas no

- ———
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es problema si se prepara con cuidado la terminacién gingival, El uaso

del hilo ruiractor hemostatico cs benéfico parin casos en los que existo
caries subgingival extensa, o bien, para la toma de impresiones que re=

quieran la fiel reproduccidn del terminado cervical. El hilo retractor

debe empujarse con cuidado en cl surco ginglval y no més alla de &ate

para evitar dafios a las fibras periodontalea, Para la toma de impreasio

nes e necosario utilizar cera periférica en las orillas del porta-impre-

8106n para prevenir una posible laceracidn intrnoral durante la coloca -

cibn del mismo. Ninglin trauma se crearé en el terminado y cementado

de la restauracién.

En el tratamlento protésico, no hay justificacién para que se
desgasten indiscriminadamente los dientes o que se dejen rafces denta-
les remancntes, simplemente porque el paciento es un hemofflico, Ex-

ceptuando circunstancias especificas, todas laa patologfans orales deben

ger climinadas para eatablecer una fundamoental salud preprotésica que

mejore la fulura condicién oral.

F.l dontista explicaré al paciente lo mejor y mis conveniente,
con respecto a las diversas restauraciones requeridas en su tratamien
to protésico, como pueden serlo: coronas individuales, coronas con

postes, puonies, dentaduras parciales, dentaduras completas, ctc.

La ojecucién de un trabajo de protesls os {ntegro y emploa mé
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todos como 1os que se menclonaron previamente, La lmpresibn y otras

técnicas envueltas en la fabricacién de dentaduras parclales o comple -

tas, no causan sangrado.

Diversos pacientes hemofflicos, ya on edad adulta, sufren de
una gran cantidad de complicados problemas dentales. Un tratainiento
adecuado para estos pacientes, puede inclulr la extraccibn de dientes

infectados crbnicamente, o dientes que no pueden reataurarse. La re-

habilitacién de la cavidad oral por reemplazamiento de eatos dientes

no saludables, con dentaduras parciales o completas, rostaurari la fun

cién normal y la estética, ( Bibllogr. 1, 4, 8, 12 y 14 ),

Terapia Periodontal, La enfermedad periodontal es condde -
rada como una de las principales causas de dafio o pérdida dental entre

los adultos y deberd ser prevenida y tratada adecuadamente,

El tratamiento de la gingivitis para los pacientes requiere de
una correccibn inicial de los (actores locales que la producen, inclu -
yendo depbsitos de cfilculo, restauraciones inadecuadas y oclusién trau

mética, la cual puede progresar hasta involucrar al hueso alveolar.

l.os procedimicntos periodontales menores pueden llevarse a

cabo, «h los pacientes hemofflicos, sin rlusge a estimular un sangrado

significativo. La exploracidn y curetaje supragingival en loa hemoff -

.
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licos no representa un problema real, siempreo que se tenga cuidndo de

no trawmatizar la encia indebldamente, Cualquier sangrado que ocurra

es suparficial y de tipo capilar que cesari normalinente. El curctajo
debe ser meticuloso, ya que cl mis pequefio residuc de cllculo puede
causar irritacibén gingival con sangrado y formaclén de bolsa periodon-

tal y debe efectuarse por medio de una instrumentacién manual cuida -

dosa, con curetaa finas para que el procedimionto sea atraumitico, re

duciendo el riesgo de sangrado,

Los tratamientos cortos y peribdicos son preferibles para que
el tejido gingival edematoso sc retraiga progresivamente, permitien ~

do asf{ que el cilculo profundo se haga mhs visible y ge elimine me -

diante un curetaje subgingival.

Los procedimientor quirGrgicos periodontales y el curetaje
subgingival profundo inducen al sangrado, por lo tanto la terapia subs
titutiva, las (&cnicas anestésicas y la torapin antifibrinolitica adjunta

deben sor juiciosamente coordinadas, antes del tratamiento quirtGrgi-

co periodontal, La cirugfa periodontal es definitivamente posible en

el haemofflico y a veces podrd ser mejor diriglda en un hoapital, con
la preparacién requerida y en el que todo procodimiento quirGrgico
seri coordinado con el Hematblogo para ol control de cualqulier san -

grado anticipado, ( Bibliogr. 1, 8y 12),
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Terapia Endodbntica,

Generalinente, no hay contraindicacién

para ofectuar terapia endodbntica en pacientes hemofflicos, ademis de

que eate tipo de tratamiento, ya sea por medio de pulpotomfa o pulpec -

tomfa, es preferible a la extraccién. FEl reomplazo de uno o varios

dientes faltantes es un procedimiento costoso para cualquier paciente:
para un hemofilico, la extracciébn de una o maa plezas, implica un tra-

tamiento potencialmiente complicado,

Si una pulpa es necrética, los anestésicos pueden no der re ~
queridos, Sl el tejido nervicosc de un diente vital es expuesto, la in -

yeccibn intrapulpar puede proveer de suficiente ancstesia, Usualmen-

to, ningGn sangrado en loa procedimientos endodénticos es tan importan

te como para que se requiera factor de infusitn, La hemorragia mini-

ma que a vecos surge durante la amputacién o extirpacibn pulpar, pue

de¢ sor controlada por presién con una torunda de algedén y/o un agen-

te hamogtdtico como la epinelrina, El sangrado dificil de controlar,

sugiere la remocibn inadecuada de los romanentes de tejido en el con-
ducto radicular y serf nccesario, por lo tanto, una torunda de algodén

impregnada de formocresol, para colocarla dentro de la cAmara pul -

par para fijar y detener el tejido. E] control de sangrado en la tera -

pia endodbntica no ha presentado problomuaas en la exporiencia con he-

mafflicos.
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Cuando se lleve a cabo la terapia del conducto radicular, eu Iim.
portanle quc cl dentista sca muy precavido para ovitar la instrumoentaeién
més allh del Apice de la ralz, proviniendo cualquicr sangrado periaplcal.

Se recomienda que la obturacibn del conducto radicular se encuentre Imm,

antes del 4pice radiogrffico. Dientes con oxtensas zonas radiolGeidam

que indican infeccibn poriapical, pueden ser Lratados satisfactoriamenta

limpiando a fondo los conductos y obturando deapués del secado.

En dicntes primarios, la exposicién de una pulpa vital debe ser

tratada por desvitalizacibn, mfis que intentar una proteccién. La obtura

cibn radicular se realiza teniendo mucho culdado de no dafiar al sucesor

permanente. El material de obturacién debs ser reabsorbible para per-

mitir 1a exfoliacién normal.de los dientes. ( libliogr. 1, 4, 8y 12 ).

Terapia Ortodbntica,

L.a terapia ortodéntica cath indicada para

el bienestar y apariencia de nifloa y jévencs hemefflicos. Con cuidado,

movimienton dentales menores y mayores, puctlen ser efectuados sin te-

mor a cstimular sangrado. La decisibn para llevar a cabo cl tratamien-

to ortodontico en el hemofilico ¢s hecha de acuerdo al miamo criterio

que se emplearfa con cualquier paciento normal,

El reconocimicnto temprano de disarmonfa oclusal ¢s impor -

tante para los pacientes homoiflicos, toda ver que una gufa sclectiva
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puedo disminufr o eliminar problemas ortodénticos complejos. La orto-
doncin, ya sca preventiva, interceptiva o correctiva, es realizada ruti -

nariamente para hemofflicos sin complicaciones de sangrado,

La necesidad de extracciones, la actitud del paciente con res -
pecto a 1la maloclusibn y el grado de defecto ganguineo, deben ser todas

discutidag con el Hematdlogo y el médico a cargo del paciente para la

preparacidon preoperatoria requerida por ¢l mismo,

La decisibn de extracciones de premolares o de cualquier otro

diente, cs determinada por el problema individual, Donde se han perdi-

do dientes prematuramente, mantcenedores de capaclo son usados con -

vencionalmente para prevenir la pérdida de espaclo requerido para los

dientes permanentes.

Debe observarse con cuidado la adaptacibn y colocacion de ban
dag, para evitar la laceracion de la muconn oral causada por los bor -

deas protruidos y cortantes de las mismas, [l sangrado producido por

una laceracion accidental del tejido gingival, por lo general, responde

a la presiébn, llevindoge a cabo lu coagulacidn, aproximadamente, en 5

minutos. las bandas de ortodoncia preformadas y los brackets, los

cualen pucden scr colocados dircctamente op ol diente, eliminan casi
totinhimente ¢l contacto de lay aplicaciones ortoddnticas con el tejido

iinpival, durante su colocacitn,  Los alambres de aceibn prolongada y
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resortes requieren, con menor frecueneta, de un ajuste.

La higiene oral es particularmente importante para los paelon -
tes homofflices que estin bajo tratamiento ortodéntico, toda vez que ésta
evita quc los tejidos gingivales lleguen a c¢star inflamados, edematosos o

hemorrigicos, en perjuicio de su salud bucal, ( Bibliogr. 8 y 12 ),

Tratamiento on exedoncia y cirugin vral,

Las condiciones que

envuelven los procedimientos quir@rgicos para kos hemofilicos, han cam

biado mucho desde 1937, cuando Birch reporté 6 muertes que sipuleron

a las extracciones dentales. El total de muertes fué de 25 por sangrado,

subsecuentes a estos procedimientos. ( Bibliogr. 8 ).

El tratamiento quirlrgico del cirujano dentista en el paciente
hemofflico debe ser realizado con el completo conocimiento de la enfer-

medacd, asi como de los métodos usados en la terapia de la misma,

15l manejo quirirgico oral de individuos con hemofilia neccesita
dc una aceibn coordinada entre el Dentista, el Cirujano Oral y el Hema-
tdlogo. Con el advenimicnto de modernos concentrados plasmaiticos y
efcctivas drogas antifibrinoliticas, los Inatrumentos necesaricos estan
disponibles para proveer un amplio rango de servicios de cirugia dental

y oral; es por ello que hoy en dia sea posiblo realizar la exodoncla y la

cirugfa oral en los hemofflicos, una vez que ol manejo hematoldgico ha
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sido evaluado y coordinado, de acuerdo a los requerimientos del paclen -

te, Incluyendo la téenica anestésica, el grado de trauma quirGrpico anti-

cipado y la duracidn del perfodo recuperitivo.

Cualquier tratamiento quirGrglco requiere de la hospitalizacién

del paciente hemofflice, con el fin de Hevar un control pre, trans y post-
operatorio. ( Bibliogy. 1, 4, 8y 10),

El manejo hematolégico se efectGa para asegurar hemostasia

quirGrgica. Los niveles circulantes de¢ factores coagulantes necesitan

mantenerse entre 30 y 50% de los niveles normales. Las dosis se cal -

culan de acuerdo al volumen plasmético dcl paciente, que se valora con

forme a su peao corporal, Los niveles do los factores de coagulacidn

se reportan como un porciento de actividad o como unidades de un agen

te coagulante, cn particular por mililitro de plasma, Se deduce, enton

ces que lon individuos normales tienen 1009 de una unidad por mililitro

de plasmn de un factor particular de conpulaciébn, Los cstados clinicos

de deficienclia severa vatdn asociados con menos de 1% ( menos de 0,01

unidades de factor de coagulacidn por mililitro de plasma ).

L.os niveles teraptuticos alcanzadon por una sola infusibn son

tranasitorios, bagindose en el catabolismo normal de los factores VIIL

y IX. En peneral, 1a vida media del factor VI ¢s entre 8 y 10 horas.

Lav vhdiv media del factor 1% es mis varlable, entre 8 y 14 horas, Por
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tanto, en caso del factor VI y IX, los materiales teraptuticos ddoben ger

administrados, préximos ala hora de la ciruyla y dependiendo o la si-

tuaciébn clinica, pueden ser repetidos en 8 4 12 horas. ( Bibliogr, 20 ).

Los individuos con enfermedad de von Willebrand, tienen desér-
denes de sangrado, los cuales, dependiendo de la deficiencia del factor

VIl y de la alteracién en la adhesividad plaguetaria, resultan ligeros,

moderados o severos. Los pacientes con ln referida enfermaodad con

niveles de factor VIII, menores al 207, gencralmente requicren terapia
de reemplazo de plasma, micntras que aquéllos, menos severamente

afectados, pueden ser manejados con agentes antifibrinolfticos, (nica-

mente. En los diversos casos de esta enfermodad, la terapia de plasma

estimula temporalmente la capacidad para ln nueva sfntesis de factor

Vill, reduciendo los requerimicentos de la transfusion,

{ Bibliogr. 1 ¥y
20 ),
Du acuerdo con lo anterior y al tipo.de severidad del padeci -

miento, el liematOlogo calcula 1a dosia dél material por transfundir.

La dosis emplecada cn ¢l Centro Médico "La Raza" para pa -
cientes con hemofilia del tipo A ( deficiencin del factor VIII ) y hemo-

{ilia del tipo B ( deficiencia del factor IX ) y que van a ser sometidos

a intervenclén quirrgica, es;
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a) En Hemofilia "A", Crioprecipltados. 20 Ui por kilo de pe -

so ( cada bolsa = 100 Ul )} buscando un 40% de actividad.

b) En Hemofilia '""B". El tratamiento con plasma {resco seri

de 40 ml, por kilo de peso = 40 Ui,

Los concentrados comerciales tlo log factores VII y IX seusa -
rén segln la valoracibn que del paciente tenga el Hematélogo, al prescri-

bir si es o no conveniente aplicar terapia de substitucidén en el enfermo

hemofilico.

Para los pacientes que han perdido volGmencs de sangre corres-
pondientes a un 20% o mis del total y presenten sfntornas de hipovolemia
y de anemia, estd indicado utilizar sangre total {resca, la cual eleva Gni-
camente la concentracidn del {actor ( es) do coagulacién enun 10%, pe-

ro es importante emplearla para restituir la sangre perdida, ( Bibliogr.
20 ),

La globulina antihemofflica de origen animal se usaba para la
cirugfa mayor, pues ge lograba un aumento considerable del factor VII
en In sangre; sin ¢embaxgo, su principal desventaja es que sdlo pucde
administrarse una vez en la vida, ya que se pucde producir una reaccibn

alévplea o ficilitar 1a formacién de suntanclas inhibidoras al factor de-

ficionte.
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I el caso de que algln hemoflilico presente la indeseabls ¢com -
plicaciin do los inhibidores en su mancjo, de por sf dificil y con poco o
nulo rendimiento, se puede emplear tratamiento fnmunosupresor, con cl

fin de bloquear los linfocitos inmunocompetentes en su diferenciacifn ha-

cia células formadoras de anticucrpos. Otras posibilidades para climi -

nar ¢l inhibidor, una vez formado, son las siguiontes: recurriendo a al-

tas dosis del antigenu { on forma de concentrado del factor defictente ),

con objeto de superar los niveles séricos del anticuerpo y obtener asf
efocto terapbutico y la plasmaleresis contfnua, De esta manera se¢ logran

oxtraer grandes cantidades del factor carente,

La experiencia es la mejor gula en el manejo de estos pacientes
y 80lo clla puede marcar la pauta a seguir. Aln no existe consentimien-

to unfinime sobre el tratamiento adecuado y las diferentes escuelas prac-

tican el que mejor les parece. { Bibliogr, 4, 20, 18 y 21),

Rucientemente, debido al éxito gue ha tenido el cido epsildn
aminocaproico ( Amicar ) por demostrar su accidn inhibidora sobre el
sisterna fibrinolltico, miltiples autores rccomiendan su administracibn
a la dosis de cien miligramos por kilogramo de peso corporal, cada
scis horas ( sin exceder un total de veinticuatro gramos por dfa ), Su

dosis inicial se administra, conjuntamente, con el preparado hematolo-

gico y o contindia durante cinco a sicte dfas on nifios y hasta dicz dias



102.

en adultos, ambos en estado post-operatorio, ( Bibllogr. 5y 16 ),

En el siguiente capitulo se describirin los beneficios ¢ue resul -

tan de la terapia adjunta con Amicar, cn cl manejo quirGirgico de pacien -

tes hemofilicos.

Manejo estomatoldpico.

Como rosultado de los avances, en

cuanto a la obtencibn de los diferentes preparados comerciales para in-
crementar la concentracidn del factor deflciente y favorecer la hemosta -
sia, las complicaciones quirGrgicas han diaminufdo notablemente. Sin

embarpgo, el dentista debe considerar los distintos problemas con los

quc va a enfrentarae, durante y después de la operacidén, como son:

a) La herida post-operatoria esti en una regidn afectada por
los movimicntos mandibularen, durante la fonacidon y la mag
ticacién,

b) La herida y el drea quirGrpica estin en una zona htmeda y
contaminada.

¢) La herida esti expuesta a lop traumatismos por la lengua
y los alimentos.

d)

Pugede quedar hueso expuesto 4 la contaminacidn por la fal.

ta de tejido gingival para cubrirlo. ( Bibliogr. 1y 8 ),
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Caando no existe otro tratamiento mis conservador y se tiene que
recurrir a la Fxodoncia, el cirujano dentista, como ya so mencion, deho
tr;\l‘)ajnr conjuntamente con el Hematblogo, el cual evalfia el estado dol pa
ciente clinfcamente y mediante pr‘uebas de laboratorio. Una vez que el
diagnbstico se realiza, se clabora un plan de tralamiento.

Existe una diversidad de opiniones on cuanto a que si sc deben

raoalizar varias exodoncias sinwltincamente, ¢ no,” Los quc sosticnen el
eriterio de las extracciones miltiples, consideran que, de esta forma, el

namero de intervenciones, la terapia de reemplazo, el tiempo de hospita-

lizacién, los riespos y las molestias para el paciente se reducen, ( Bi -
bliogr. 21 ).

ol dia previo a la intervencidn, se ordena una dicta liguida por la

boea o el tubo naso-gastrico, debiendo contener fierro y vitamina C. ( Bi

bliogr. 21 }. Sc administra atropina ( 0.6 mg. ), para disminufr la sec -

crecidn walival y del tracto respiratorio, con lo que se trabaja en un cam-

po mis scco ( Bibliogr. 15 ) y se lleva a cabo una profilaxis pre-opera -

toria ( Bibliogr, 21 ), Debido a la importancia que tiene la ansiedad so -

bre la fibrinolfsis y la permeabilidad capilar, se administran tranquilizan

tes del tipo del Dinzepam, con dosis de 10-20 my, ( Bibliogr. 15y 21 ).

11 dfa de la operacidn, se administra la terapia de subatitucién

especifica para ol tipo de hemofilla. Posterioriente, se procede a ad -
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miniatrar el anest%aslco elogido por el anestesiblogo, bien sean ancstést -
cos gascosos, volétiles o inyectables como la Ketamina ( esta Gltima ha
sido utilizada con &xito en odontologia pediftrica ), ya que los pacientes
muestran una pérdida gradual de la conclencia e¢n un perfodo de 5 minutos,
experimentando va a los 60 segundos un clarto grado de ancstesia y anal -
gesia cuando se utiliza 1a via intravenosa y de 5 4 8 minutos cuando ge usa

la via intramuscular. La duracidn esté condiclonada por el modo de ad -

ministracién y la dosis ( Bibliogr. 11 ). Enpeguida se aplica ancstesia

local de una solucidn que contenga algln vasocenstrictor con una jeringa
de aspiracién. No est4 indicado utilizar Gnicamente anestesia local cuan
do se van a realizar varias cxodoncias, ya que una técnica anestésica de~

ficiente no permite la intervencidn y, como consecuencia, los preparati -

vos pudieran ser indtiles. ( Bibliogr. 8).

L.as incisiones en estos paclontes deben ser tanpguefias como la
visibilidad lo permita y s6lo en casos nwmy necesarios se levantan colga -

jos para hacer alveolotomdas o legradus, tods vez que implican un trau -

matismo mayor ( Bibliogr, 21 y 24 ), Cuando 12 alveolotomia es indis -

pensable debe cerciorarse de removaer todas las particulas dseas, pucs
producen hemorragias indefinidas. Actualinente, no se recomienda su-

turar, ya que 1a remocidn de &sta puede producir sangrado ( Bibliogr.

14 y 21 ), Sin embargo, cuando se Yevantn un colgajo, sc pueden colocar
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punton ainlados, sin cjercer tensién, de un material reabsorbible. ( Bi-

bliogr, 1, 2 y 8 ). Cuando esth indicada la remocién do un tercer molar,

votenldo, se sutura finicamente para recolocar el colgajo,

Fin términos generales, algunos autores recomiendan el uso do

los sipguientes agentes locales:

a) Férulas, Estos aparalos son ramovibles y de matorial acri .
lico, con ¢l objeto de poder rebajar las zonas de presidn que pueden ulce -
rar la mucosa. ( Dibliogr. 21 ). Para claborarlas, sc obtienen los mode

los del paciente y se montan en ¢l articulador, El modelo se modifica, de

tal manera que indique el estado de la boca después de las extracciones.
Las placan de acrilico no deben tocar una a la otra, asi como tener las

orillas gruesas y pulidas, para evitar que so lesionen los tejidos blandos

( Bibliogr, 1, 8y 12 ). La férula debe proteger al cofigulo, sin cjercer

demasiada presién; de no ser asf, la sangro no escapa por la via normal

que e6 la parte superior del alvedlo y se producen hematomas ( Bibliogr.

2 ). Una {6rula mal colocada puede producir un sangrado mayor y causar

hipovolemia, Cuando se presenta movilidad de la férula, ge rebasa con

un materlal elistico de impresidn para lograr una adaptacibn adecuada y

evitar qua la saliva esté en contacto con la horida.

l.ag férulas son coadyuvantes de In torapdutica sisteméitica y re-
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quieron de agentes localons como intermediarios,

b) Trombina con Surgicel.

La cavidad se rellena con este pre -

parado, ejerciendo presién local. Cuando el cofgulo se ha formado y el

sangrado cesa, se coloca un vendaje con "estomahesive', el cual cubre

totalmente la herida, protegiéndola de la lengua y los alimentos y permi -

te que la zona esté mis scca. { Bibliogr, 14),

c)

Gelfoam, combinado con polvo de trombina. Este material

debe llenar la cavidad alveolar, pero no debe empacarse directamente

en ella, Se sutura para mantener ¢l preparado en su sitlo y afrontar los

bordos de la herida. ( Bibliogr. 8 ).

d) Celulosa oxidada saturada con carbonato de sodio y trombina

bovina, Este preparado ase coloca despuln de limpiar ¢l alvedlo dentario.

Es hmportante eliminar toda la sangre parcialmente coagulada o la fibri«

na, ya que impiden la accidn de la trombina,  Después debe protegerse

mecnicamente el apbsito para evitar quo el coigulo se destruya., ( Bi -
bliogr, 2 y 25),

¢) Trombina tépica. Esta pusde ser humana, de conejo o borre

go, slendo preferible el uso de estas Qltlmas por existir menor riesgo de

transmitir 1a hepatitis. Para colocaria, deben retirarse los cofgulos acu

mulados y ponerla sobre la lesidn, ( Bibllogr. 10 y 24 ),
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f) Protesis inmediata, Ayuda a mantener el apbaito quirGrgico

en Au pitio, ademas de que 1o se presentan puntos de presién sevoros, Su

princlpal ventaja radica en que restituyo la funeifn, ( Bibliogr, 10 yal).

g} Compresas hemostiticas absorbibles,

como la fibrina huma -
na y la espuma de fibrina. ( Bibliogr, 10),

h) Taponamiento con yeso.

Fis un métodoe sencillo que puede em

plearse cuando no se¢ pre-fabricaron férulas de acrflico, ( Bibliogr. 8 ),

i} Taponamiento con cementos quirGrygicos como el de "Kirk -

land" o de "Ward", los cuales estin compuestos a base de dxido de zinc

y eugenol, o los preparados a base de guayacol. ( Bibliogr. 8 ).

Cuidados post-operatorios.

El cuidado post-operatorio del pa -

ciente es importante para evitar complica ciones que pucden poner en pe -

ligro su vida, A continuacién se enumoran algunag de éstas que deben to-

marse on consideracibn:

1.  Debe hacerse una evaluacibn diaria de la cantidad de sangre

que pierde ¢l paciente y de la que ac le administre, para evitar ¢l des -
arrollo de hipo o hipervolemia, ( Bibliogr. 21 }.
2. Se protege al paciente con antibibticos que lo prevengan de

futuras probables infecciones. Si sc esté admintatrando fcido epsilén
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aminocaproico, se sigue ol tratamiento de cinco a diez dfas ( Bibliogr,

5y16), Otrn coadyuvante que puede emplearsc es la prednisona (dos

miligramos por cada kilogramo de peso corporal, sin excederse en més
de doscientos miligramos diarios ), durante tres dias, continuando con

la mitad de la doais para los dos dias siguientes. ( Bibliogr. 21 ). Con-

tra el dolor, se usan medicamentos, a suber, que no contengan Acido

acetil-salicilico, ya que aumentan el tlvmpo de sangrado por su interfe -

rencia en la fase plaquetaria de la hemostasia, ( Bibliogr. 1, 4, 8 y 12).

3. Durante el primer dfa post-operatorio, la dieta ¢s lfquida y

frfa, cambifndose, posteriormente, a blanda y con un alto contenido vi -
tamfinico. ( Bibliogr. 5, 14 y 16 ),

4, Enjuaguee salinos tibios ae llecvan a cabo a las 24 horas,
aproximadamente, despuits del procedimiento efectuado.

5. En los dos primeros dfas sc pucden colocar compresas frias

cn la cara,

.

6. Cuando se usa la férula, no debe removerse durante las pri
pPrlL

meran ocho horas, a menos que se presente un sangrado excesivo.

7. FEl coigulo no debe eliminarac y se recorta con tijeras, Gni

camente cuando ¢s muy extenso,
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8. Tl paciente no debe fumar ni succlonar, { Bibliogr, 16 y21),

Complicaciones. La de mayor gravedad, os la aparicibn de anti-
cuerpos al factor deficiente de la coagulacibn, manifestindose como una

resistencia al tratamiento, ( Bibliogr, 4y 20),

En cuanto a las complicaciones localsn, la principal os la obstruc
cibn aéren, la cual puede climinarse planificando la cirugfa, evitando la

anestesia repional y administrando atropina, cortisona y compresas frfas.

( Bibliogr., 1y 8).

Otro de los problemas, ¢s8 ¢l control de la hemorragia, Antes de

alterar ol tratamiento sistémico, deben usarso agentes locales como el

Amicar, ( Bibliogr. 5, 8y 16 ).
Se cfect@an transfusiones de sangre total si el paciente ha perdi -

do més dol veinte por ciento del volumen sangifneo, o bien, se reducird

la cantidad de liquidos con la administracion de diuréticos, en caso de hi-

pervolemia, ( Bibliogr. 21 ).
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CAPITULO VI.

TERAPIA ADJUNTA CON ACIDO EPSILON
AMINOCAPROICO ( AMICAR, EACA ).
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L cavidad oral es un sitio {recuente y molesto en el pacionte };c-
mofilico, kn general, cl tratimiento de estos episodios de sangrado ha
requerido hospitalizacién y terapia de substitucibn continua, de siote a
dicz dfas, dependiendo de la severidad de la hemofilia y 1a naturaleza de
la lesidn, lo cual requierc del uso de muchan unidades de plasma, crio -

precipitados u otras concentraciones. ( BDibllogr. 1, 5, 13y 16).

El éxito del uso del agente antifibrinolftico conocido como EACA,
para extraccicnes dentales en pacientes hemoffiicos, sugirid que cste mis
mo agente podria ser benéfico para controlar sangrado en lesiones orales

traumaticas de origen no dental, e incluso on cirugfas. ( Bibliogr. 3, 5,

16 y 19 ),

Kontras, Steiner y Kramer fueron los primeros en usar el icido
epsildn aminocaproico en conjunto, con una Infuaibn inicial del factor de-
ficiente "para promaover uvn buen cofigulo iniclal!, Este razonamiento se
justifica, ya que el papel dol EACA es Gnicamente cl de mantener un cod

gulo de fibrina, una vez que éste se ha formado, manifestindose clinica-

mente en un retardo en la disolucidn del mismo. { Bibliogr. 16 ),

A continuacidn, sc sefialarén los resultados obtenidos por los
Dres. Jaunes J. Corrigan, Needleman, Kalan y Kevy, empleando el uso

combiniudo de EACA y una terapia inicial de pubstitucibn. Estoa resul -

tados mostraron ser efectivos cn el control del sangrado oral, en pa -
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clentes hemofflicos, basindose en los siguientes ostudlos:

v

a) Estudio realizado por el Dr. James J. Corrigan,
En este estudio, 16 nifios hemofflicos con sangrado en cavidad

oral de origen dental y no dental, recibierun tratamiento con EACA, ade-

més de una infuslén inicial del factor caraciente para la formacibn del

coégulo,

Se descubrib que l1a terapia de substitucién continua no era nece -
saria, que la permanencia del paciente en ¢l hospital se redujo considera

blemente y que la mayorfa de estos episodios de sangrado, podrian ser

controlados sin necesidad de internar al paciente,

Materiales y Métodos.

Todos los pacientes involucrados en este catudio fueron del sexo

masculino y con hemofilias de tipo A { F ALl o deficiencia del factor VIII}

o de tipo B {RTC o deficiencia del factor 1X ), como fué determinado

por un andlisis de factor de la coagulaciébn especifico.

e cllos, 13 pacientes tuvieron deficiencias del factor VIII y 3
del factor 1X, variando en edades desde 1os 6 meses hasta los 15 afios.

Ningan paciente manifestd alghn otro tipo de sangrado significante al tiem

po de la hemorragia oral,
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El plan para cirugia dental clectiva, fué como sigue:

1, Los 6 pacicntes fucron hospitalizados 24 horas, pravia ciru-

Bla y se les efectuaron estudios de coagulacibn para confirmar cl tipo y la

geveridad del factor deficiente y para eliminar asf la presencia del anticoa

gulante circulante,

A todos loa pacientes se les adminiatraron 100 mg., de EACA por

Kg. de peso corporal cada 6 horas.

2. En tres pacienics con deficiencia del factor VIII, una finica

infusidn de crioprecipitado (2 bolsas por 10 Ky, ), fué administrada,

una hora previa a la cirugia; cn dos nifios con deficiencia de factor IX y

uno con deficiencia del factor VIII, les fué adininistrado plasma freaco
congelado { 10 ml. por Kg. ), una hora provia a la cirugfa.

3. Todos los pacientes recibicron nnestesia gencral.

4., Lasg cxtraccliones dentales fueron efectuadas.

5., No.sc requirid de terapia de subgtitucidbn adicional, durante

o despuéa de la cirugfa,

6. Sec continub la terapia con EACA por via oral, durante 5 y

haata 7 dfas.
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7. Se llevd una dicta liquida ingerida, via vasos de plistico, du-

rante 24 y hasta 48 horas, scguida por una dicta suave a placer.

El plan para sangrado de origen no dental, fud como sigue:

—

2,

3.

4,

60

-de suba_tituéién:.

A ninguno de los 10 pacienten se les administrd cosa alguna

por via oral, durante las primoeras 12 4 24 horas.
Tres pacientes no fueron hoaspitalizados.

Se les administrd EACA por via oral, La dosis inicial fué

de 200 mg. por Kg. y se les administraron dosis subsecuen

tes de 100 mg. por Kg., cada ( horas por 3 y hasta 5 dias.

Todos los pacicntc_é recibieron una dosis inicial de terapia

Cuidados: :'crnl_’ '

om0 prestén, suturacidn, aplica -
cibn de gelloa rorbina; etc., no fueron necesa -
rios, -

La "(lict’zyx&"clq.i\:éigt\i&dg lguidos y.cn breve fué cambiada a

una dletablzmda ) V(""No se permitid el uso de botellas, bi-

berones, popotes, cte,, hasta que hubo cicatrizado la he -

rida ).
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Resultadon,
Extracciones dentales. De los 6 paciontes de este grupo, 4 te -

nfan deficiencia del factor VIII y 2 del factor IX. Todos presentaban un

trauma operatorio significante; el nimero de dientes extrafdos varié

desde 1 hasta 4. Todos los pacientes experimentaron alge de sangrade

en un perfodo post-operatorio inmediato, perv ésto no fué considerado

como anormal,

NingQn paciente requirid de terapia do subsgtitucidn adicional a
la inicial; ninguno necesitd de sangre tolal, No se notd sangrado inme

diato después del perfodo post-operatorio; ningn paciente precist de

medidas locales. 24 horas después de la intorvencibn, el coigulo era

rojo obscuro, pequeiio y {irme y en ¢l cursodo 1 4 2 dfas, estaba ya

blanco y contrafdo. La herida habfa cicatrizado completamente en un

periodo de 7 4 10 dias, tiempo cn el cual se descontinud la administra

cidon de EACA,

L.a permanencia promedio en ¢l hospital fué de 3 dfas.

Sangrado oral de origen no dental. Do loe 10 pacientes cn cste

grupo, 9 tuvieron deficicncia del factor VIII y 1 del factor IX, EIl sitio

més com@n de sangrado era el {renillo labial lacerado, haciéndose pre

scnte en 6 paclentes, El sangrado de la lengun se notd en 3 pacientes,
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el sangrado de frenillo lingual en 1 y uno de estos presentd también el

sangrado en la superficie mucolabial,

En todos, .menos en unc ( caso 10 ), el sangrado cesb en for -

ma rapida, despugs de la terapia de subustitucibn y la iniciacién del tra-

tamiento con EACA. El cofgulo en cada caso era pequefio (2 x 3 mm. ),

rojo y firme y se tornb blanco en, aproshmadamente, 24 i 48 horas. El

tratamiento con EACA se continub por 3 4 5 dfas, hasta que la herida

hubo cicatrizado. Excluyendo el caso 10, la permancncia promedio de

hogpitalizacién por paciente, fué de 1 4 3 dfas: 3 nifios no fueron hospi-

talizados.

El caso 10 representd un problema especial, Fué referido con
una historia de 5 dias de sangrado a causa de una laceracibn del freni -

1lo lingual, con un diagndsatico de deficlencia de factor IX. Se manifes -

t6 con cxzudado por debajo de la lengua; el cofigulo presente cra grande
y facilmente pulverizable o {fragil. Sc le administrd EACA y una infu -

8i6n do plasma {resco y congelado y sangre entera, logrando aminorar,

pero no parar, cl sangrado,

A este punto, cl banco de sungre no contaba con suficiente pro

vision de plasma,  Ya que se pensaba que ¢l paciente tenfa una deficien

cla del factor IX, sc utilizd plasma alnacenado, durante los dos dfas
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nipuicentes; sin embargo, ¢l sangrado continb y fueron necesarias trana

Minlones de sangre total para combatiy la creclente anemia. La dosis de

IBACA se incrementd de 100 & 200 mg, por Kg., pero afin asf continu6 ol

sangrado. Durante el cuarto dfa de hospitalizacién, los estudios de coaw

gulacidbn revelaron que el paciente presenlaba una deficiencia del factor
VILL en lugar del factor IX. En base a &sto, e le aplicd una infusibn de

crioprecipitado y el sangrado cesd ripidamente.

No se¢ registraron cfectos adversos «dobidos al uso de EACA, ta

les como dolores abdominales, erupciones cutineas, etc.

{ Bibliogr.
5).

b) Estudio realizado por los Dres. Needleman, Kaban y Kevy.

Este trabajo da a conocer los resultados con cl uso de Amicar
en 11 pacientes con la hemnofilia cldsica., Cabo mencionar que un pacien-
te tenfa Inhibidores al factor VIIIL,

Materiales y Métodos.

Oncc pacicntes del sexo masculino cuyas cdades fluctuaban en -
tre los 7 y los 25 ailos participaron en este oatudio; padecfan la hemofi-

lia clisieca, cuyos niveles del factor VILI variaban desde menores de .5

hasta 7% de lo normal requerido, Los anflisls del factor VIII s¢ lleva -

ron a cabo previos al tratamiento dental y los pacientes fueron estudia -
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dos para detectar si habfu inhibidores del factor VIII. S6lo un paciente se

reportd como portador de inhibidores del citado factor. Se analizaron

también a los pacientes por una historia de disfuncién renal significativa
y a los enfermos portadores de este trastorno, se les excluyb del referi-

do estudio, ya que el Amicar es excretudo esencialmente

sin eer metabo-
lizado en la orina y una funcién renal insuficiente podrfa conducir a una

acumulacibn excesiva de este compuestio y, por lo tunto, causar efectos

indeseables de trombosis.

A los pacientes sc les tratd en forma externa, a menos que la
cirugfa misma especificara hospitalizacibn, Aproximadamente una hora
antes del tratamicnto, el paciente recibfu 40U por Kg. del factor VII,
como un crioprecipitado o como un concentrado comercial de FAH., Es

ta dosis elevd el nivel del factor VIII del paciente a, aproximadamente,

80% de lo normal. El EACA, cuya dosis fud de 100 mg, por Kg, enuna

solucién salina normal, sc adminiatré por via intravenosa. Una vez
que las infusiones se completaron, we dib principio al tratamiento den -
tal que se llevd a cabo bajo el uso de oxfguno y 6xido nitroso y halotanos,

anestesia general, via tuboendotraqueal, empleando hidroclorido de li-

docafna o xilocafna al 2% y epinefrina al 1 x 100,000 como ancstesia lo-

cal,
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Todo el tratamiento periodontal restaurativo y quirGrgico nece-
sario se llevd a cabo, sin tomarac medidas locales eapeciales, L.og pa-

cientes, entonces, recibieron 100mg. por Kg. de EACA, por via oral,

cada 6 horas por 10 dias, después del tratamiento,

La dieta de los pacientes se llevd lo mia rdpido a su consisten=-
cia normal, Todos log pacicntes fueron estudiados para observar sangra

do post-operatorio, o efectos colaterales de la infusién, con 4cido epsi-

16n aminocaproico,

Resultados,

Las 11 personas con hemofilia clipica fueron tratadas en 16 se-
siones distintas; se practicaron 66 procedimientos dentales: 13 odontec
tomfas, 18 extracciones y procedimientos operatorios en 35 cuadrantes.

En las 11 sesiones sc les adiministrd anentesia local Gnicamente y en 5,

tuvieron que recibir anesteaia general,

En 13 dc estas 16 ocasiones en las quc se basa cste estudio, no

hubo compllicaciones pest-operatorias. No se formaron hematomas pos

teriores a la aplicacitn de anestesia local, ni se encontraron efectos co

laterales dol Amicar. En 3 ocasiones ocurrid sangrado post-operatorio

que no hubjera vido anticipado en una cirugfa normal.
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El sangrado méis diffcil se presentd dentro de las 24 horas post-
operatorias en un paciente. Dicho aangvrado fué muy bien controlade por
medio de presibn y la colocacidn de suturaw adicionales. El paciente a
que se hace referencia, fuéd el nico en el que ¢l eatudio correspondiente
reveld que poscia inhibideres inmunoléglizos al factor VIII, al igual que
una historia de reacciones alérgicas para ¢} material de substitucibn,

Se le administrd hidroclorhido de difenhydramina ( Benadryl ) para dis-

minuir las reacclones alérgicas. El sangrado adicional muy bien pudo

haber sido el resultado de un nivel inadecuade del factor VIII, dado a los

inhibidores presentes. Sin embargo, es irnportante darae cuenta de que

el sangrado pudo haber sido igualmente ¢! resultado de una complicacibn

quirrgica, en lugar de una deficiencia del factor VIII. Esto fué particu-

larmente cierto, pucs ¢l sangrado cesd con lasg medidas locales adiciona-

les finicamente y no se practicd 1z infusibn suplementaria del facior VIIIL

El sangrado en otros dos pacientens ocurrid en un periodo post -

operatorio bastante largo, pero se controlb con una infusién suplementa-

ria del tan menclonado factor VIII, ( Bibliogr, 16).

Resumen,

12§ uso del Acido epsilén aminocaproico ha probado ser un méto-

do efllclenic y priclico para el tratamiento de hemofflicos que requieren

atencion dental,
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En cl pasado, los pacientes que requerfan extracciones, cran ade
mitidos ¢n un hospital por aproximadamente 10 dias y recibian infusioncs
de substitucibn, cada 12 horas, durante su permanecncia. Eato resultd
domasiado caro por cl costo del material y la hospitalizacion misma, asf
como por el incremento de los traumas sufridos por el paciente, tanto {f-
sica como paicolbgicamente. Al disminulr el nimero de infusiones del

factor deficiente, cl riespo de complicaciones, tales como la transmisibn

de hepatitis, reacciones alérgicas o la formactbn de inhibidores, dismi -

nuyeron considerablemente también, ( Bibliogr. 4, 5, 8, 13 y 16 ).

El mismo protocolo, utilizando una sola y Gnica infusin del fac
tor apropiado de subatituclbn, en conjunto con ¢l Amicar, puede ser
aprovechado para el manejo de pacientes con otroa desdrdenes de coagu-

lacién, tales como la deficiencia del factor IX y ia enfermedad de von

Willebrand., ( Bibliogr. 16 ).
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La hemofilln es un padecimicento hemorragiparo caracteriza«

do por la deficiencia o ausencia de un factor de la coagulacibn,

Las hemofilias del tipo "A" y "B" son enfcrmedades que se

heredan, con cardcter mendeliano rocesivo ligado al sexo,

La hemostasia es uno de los fon&monos méis importantes, por

medio del cual se logran detener y cohibir los procesos hemo

rrigicos,

La concentracién del factor deficiento en la sangre determina

ri el grado de severidad del padecimlento.

El diagnoatico de la hemofilia y 1a enfermedad de von Wille-
brand se realiza a través de una hintoria clinica, un examen

ffaico y las pruebas de laboratorio correapondientes,

La hemofilia es una enfermedad que Interesa a la prictica
del Cirujano Dentista, el cual debe conocerla para tratarla

con la colaboracibn del Hematdlogo y sl Médico General,

F1 padecimiento con tendencia hemorrfgica debe ser objeto
de ostudio exhaustivo hasta tenor un diagnéstico de certeza,

antes do iniciar cualquier tipo do procedimiento quirGrgico,
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El pach‘mte hemofflico prograrado para extracciones o clru-
gfa bucal debe ser hospitalizado y tratado con terapla de re -
emplazo y agente antifibrinolfiico,

El 4cido epsildén aminocaproico ( Amicar, EACA ), reduce

la estancia hospitalaria, aportando mayores bencficios para

el paciente hemofflico.

El mejor tratamiento, desde el punto de vista ¢stomatolbgi -

co que s¢ les puede proporcionar a los pncicdtca. scan hemo

filicos o no, secrd la prevencién,
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