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INTRODUCCION, 
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En la práctica odontol6gica, la poeibilidad de hemorragl.a po1t-

operatoria, es una circunstancia que moti.va angustia, debido a que 

sus complicaciones pueden poner en pullgro la vida del paciente. Pa -

ra evitn r errores en el diagn6stico y ctmfcrir el tratamiento adecuarlo 

en caso 11occsario, es de vital import1111cia que el Cirujano Dentista 

esté ca1111cltado para ellminar el rie111:0 de hemorragia que pueda 

presentar este tipo de pacientes, al comprender loe mecanismos que 

gobiernan la hemostasia y conocer lao cloficiencias hereditarias o ad-

quiridas que pueden provocar accidentcu dentales quir(ll'¡¡icos de dUf-

cil soluci6n. Con los advenimientos do t6cnicas du lnboratorio que 

permiten distingliir los diferentes tipos rln c.lefoctoe de la hemostasia, 

ha sido factible diferenciar y clasi!icar l;1u entidades patológicas, co-

rrespo1111icntes a las deficiencias de loo Cnctoreo de la coab'\llación. 

Tomanrlo un cuenta los poeibleo ucc!clentee que se pueden pre-... 
sentar con oetu tipo de pacientes, es hnportantc establecer que la 

atención de los problemas buc;1les en catos lnclividuos será efectuada 

a través de la acción coordinada entre el Odontólogo, el Hemat6logo 

y el Médico General, quienes determina rlín si el procedimiento esto-

malol6gico a seguir s1•r5. llevado a cabo en buoll a paciente externo, 

o hl<m, como pacicnlo intorno en un conl ro hospitalario, 
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h:uta tesis pretende objeliviirnr la mojoría en el pron6stico y en 

el trala111l,•nlo del paciente hcmoffiico, con un buen diagnóstico roaul -

tanto do unn evaluación completa y adecuada. 



CAPITULO l 

ANTECEDENTES HISTORlCOS DE LA HEMOFlLIA, 



s. 

1'>1•1;1lc 1831J ao empica.,¡ término homoíilía pnrn deeign11r una 

anormnlldnd con11titucional ele la coabrulaclém do la sangre, El nom -

brc do hemofilia se debe a Sch\lnlcin, qulcm designó asf la cn!urme • 

dad do conlínuo sangrado. ( Bibliografía, ~3 ). 

La re(ercmcla más antigua de la homofllta, que se c<111oce ac

tualr11cntc, ce la quu aparece en el Talmud 1\nbilónico; proh11blcmen

te cscl"ito en la tercera centuria antes d11 Crlsto. En aquél, en des

cribe el caso de los hijos varones de las cuntro hermanas de Sephorie, 

quienes rnurieron a consecuencia de eangrn1lo. La primera de catas 

hermanas practicó la circuncisión a su hijo y ésto murió; la segun -

d« también la practicó y su hijo igualmente falleció; la tercera hizo 

lo mismo, con idéntico resultado y la cua1·tn. conuult6 al Rabí Gama -

liol, qulon le elijo que se abstuviera de practicar la el rcuncie16n a su 

hijo, y (JHte no murió, ( llibliogr. (, ), 

l':nlo paHajl' histórico suscita tres lnlcrprotaciones lógicas : 

la prinlCrn, de que el Rabí que practicó ln11 t rea circuncisiones en 

los hijos de las tres primeras hermanas, <H'n mal cirujano, carente 

de conocimientos médicos; la segunda, du q11c los hijos do las tres 

hormannu oran hemoíflicos, y la tercera, de que el consejo del Ra

bí Gam1\llel íué sabio, pues evitó la muerto del hljo do la última 

hcrm1u1n. 



6. 

Sin duda, la familia mí.a famosa n!ectada por un desorden coa

gulatorlo oa la de la Reina Victoria. En 1853, ella di6 nacimlunlo al 

octavo de sus hijos, Leopoldo, a quien se le not6 to~er una e:xtral'!a in

fluencia a sangra~ hasta en las heridas más leves. Sil volvi6 ovldcnte 

en generaciones posteriores, ya que doq de los hljos dn In Reina Vlc -

to ria !1101•on agentes del gen hemoí(Uco, 

()11l:dt, el primer caso de hemofllla que se presunt6 en loa Es -

tados Unidou de Norteamérica haya siclo ol que McKuelck npunt6 en 

1791, en el Salem, Mase. Gazettc, que c.:ontenfa una nccl'ologfa de 

Isaac Zoll, de 14 ai\os de edad, cuya m\tt•rte fui'.• causada por una lige

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

La cuonla aumentó; cinco hermanos de l.~ persona antes mencionada 

sangraron hasta morir a causa de heridnB menores o golpes. El pa -

drc ,¡., 1•11tas cinco personas tuvo dos t111poeas y, con cada una, varios 

hijo11; 1011 que murieron de tan peculin 1• ninnera fueron los hijos de la 

primera esposa, ( llibllogr. 6 ), 

Se tiene noticia de la hemofilia en 1793, por la publicaci6n he

<'ha por un autor anónimo acerca ele u1u1 hemorragia, pero no íué sino 

ha11ln "" 1803 en que c.:l Dr. Otto, de Fll1ulelíia, detal16 este extraflo 

fo11{11111•110 en un reporte del Dispenuario Médln> ( Medien! Repoaltory ), 

ocurrido a una íamilln <le Plyn1outh, N.11., que !uó afecta a sangrar 
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dc•puí'•s rl11 rns~ullos leves. 10:1 escribió: "JO:e una circunstancia sor. 

presiva '1'11' los varones esli•n sujetos a eelil cxtraíla aíccción ••• aun ~ 

que las htJmbraa están exentas, ellas son cnpaccs de transmitirln n 

sus hijos varones". ( nibliogr. 14 ). El D1·, Otto demostró que cela 

anomalía coagulatorla está ligada al sexo, '1\llJ los hombree la padecen 

y que las mujeres In transmiten. 

En 1803, el Dr. John !lay, clo Hea<lhq¡ 1 Mase., ro¡rnrl6 una 

cuenta ele In notable tendencia a hcmol'l·agln11 por hericlau leves de v~ 

rlos miembros en una misma familia: Mcl\.unlck reconstruyó la ge • 

ncalogía de la cuenta de Hny sobre entorco generaciones y encontró 

que el primer sangrante conocido fué Olivc1· Appleton, oriundo de 

Ipswich, Masa., nncido en 1677. 

En el afio do 1819, '.ué observada la coab'Ulaci6n lenta, pero no 

fué sino ha,.tn 1893, en que Wrighl descubrl6 la técnica para medir la 

coagulaciii11, domoutranclo que d tiempo do coa1111laci6n era más pro

longado "11 la hemofilia y, a partir do ahí, n<' generalizó como una e~ 

racterística 1,f,aica de la hcmnfilin. 

En 1911, Acldis sentó las baoee do lo que eerín el dcscubrl 

miento rltd factor VIII y demostró que podín corregirse el tiempo de 

coagulacl(m, al sor preparada por dilucHm y 11cldlficnción, wm por -

clón de l!lobullna dul plasma normal. Y fil(, hanta en 1936 cuando Pe-
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tek y 'l'nylor demostraron que el dcíectll en la hemofilia se debo a 

una dc!lciencia del factor antihemo!ntco ( llamado tambl6n globull

na anllhemoífiica ), es decir, una porci6n globulfnica, Hasta enton

ces, ln hemofilia se consideró que era cnueada solamente por el 

facto1· vm. 

l~n 1947, Davlosky descubrió quu mezclando la sangre do va

rios pacluntos hemo!filcos, se obtenfa unn corrección de sus defec

tos coagulatorios. Aggeler y sus colaboradores, cm 1952, tratando 

a un paciente varón que padecfa una grave diátesis hcmorrágica, 

aunada a un tietnpo de coagulación prolongado, notaron que las ca -

racterísticas hemorráglcas no podfan s•ir cllferenciadas de la hemo

filia clásica; obsc1·varon que al corrc¡~lrne IN VITRO por conccntr!_ 

cioneo tic globulina antihemoíílica, el pllclentc presentaba concentr~ 

cioneo t1lnsmáticas normaleo de f!brln(1H""º• protrombina, factor 

V, VII y VIII,; faclorcu hasta cnlonceu conocidos. La corrección del 

defecto coagulatol'io del paciente pudo lluvarse a cabo con suero no.:, 

mal, pero un tralantienlo previo a éulr, consistente en sulfato de 

bario, dió como rcsullndo la pérdida ,¡., uaa propiedad, Este nue -

vo factor fué denotninac!o por elloa como componente de la trombo -

planllna del plasma, que es lo que hoy 110 conoce corno factor IX y 

fui': lo que marcó el precedente para e11l11hleccr la hemoíilla como 
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una en fo rmml11d heterogénea, A este factor lambiún se le llama !actor 

de Chrl11lt11nu, debido a que la primera manl(oolaci6n do este !actor ao 

presentó 011 un paciente con dicho nombre. ( DibUogr, 6 y 14 ), 



. 10. 

CAPITULO ll 

HEMOFILIA Y ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND. 
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l, Consideraciones generales ele humoflll11, 

DuHpuéo do loa pritncros estadios <In control dol sang1·ndo do una 

herida por vasoconstricción y formación clo un tapón de plaquetnn, ae 

inicia el mocanismo de coagulación. Est11 cornplicadn reacción Implica 

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

ellos puede impedir el proceso normal de 11oagulaci6n, ( Bibliogr, 7, 9, 

12 y 20 ), 

TABLA!, 

FACTORES DE LA COAGULACION. 

Factor I - Fibrinógeno, 

Factor ll - Protrombina. 

Factor III - Trombopbstina, 

Factor IV - Calcio. 

Factor V - Proacclerina, acelurador ¡,¡lobulfnlco o Factor lábil. 

Factor VI - Factor lábil aclivndo ( n vuccs omltldo ), 

Factor VH - Factor l!Slable o proconvo l'llna, 

Factor VIII - Fnctor nnllhemofflko ( FA H ), Globulina nntihemoif-
lica (GAH ), 

Factor IX - Componente tromboplaalínico del plasma ( PT C ), 

Factor X - Factor Stuart - Prowcr. 

Fador XI - Antecedente lromboplautfnlco dci' plasma ( P TA ), 

Factr,r XII - Factor Hagcman. 

Factor XIII - Eetabili:r.ador do la ílbrlnn ( F S F ). 
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El t6rmino de hemofilia ae apl!cab1\ a un 11010 tra11torno1 un dllíl

cit de globulina antihemoffllca o factor Vlll ( F AH ), del cual 11e desco

nocfa su importante papel en la hemostasia. Los estudios han demos -

trado que el término de hemoíilla enttloha varios trastornos. El de11cu -

brlmlento de los precursores adlclonl\\l'a de la tromboplastlna, el com -

ponenta tromboplastfnico del plnsnu1, 1'11ctor 1X ( P T C) y el factor XI 

( antecudente lromboplnstfolco del planilla P TA ), condujeron a obser -

var que la hemofilia no era un trastorno único, sino que englobaba a un 

grupo de entldados con una sintomatologfa similar. La patogenia de ca

da uno de los tres miembros que integran este grupo, podrfa atribuirse, 

pues, a una incapacidad congénita para producir un precursor determi -

nado de la tromboplastina, Los enfermos de hemoíilia, presentan una 

historia ele diátesis hcmorráglca en clislinloo miembros de la familia. 

Aunque In caracterfstica más ma rcadn en 11Js distintos tipos de homoíi -

Jla cH la lcnilcnd;i hcmorrát•.lca, la lnh,nolclad dri loo cpiootlioo produci

dos varía, no no( las manlfcotacionos cHnlcas, las cuales son, funda.me~ 

talmcnle, las mismas; sln mnbargo, 011 necesario conocer las diferen

tes hemofilias, desde el punto de viola terapéutico. 

Existen varios mélodoa dcaarrollatlos en el transcurso del tiem

po, c¡ue permiten diferenciar cada una el., las distintas alteraciones que 

cn¡(lohan r.l grupo ele la hemofilia, l<:l mayor ileoa1·rollo <lo las di!eren -

tc111 tl,cnicae anal(licaa, reveló tamblón c¡uu muchos casos con trastornos 
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de la coa¡¡ulaclón que antes se clasiílcaba.n como hemofilia., eran dehldos 

en realidad u déficit de otras faaos do la coabtUlaclón. El recuc1llo pla -

quotarlo, tlompo de sangrado, retracción rlol coágulo, tiempo do protro'!! 

bina y lae concentraciones de íibrinógeno, non normales en todoa loe tl -

pos do hcmoíil!ª• Uno de los rasgos más h11¡rnrtantee de la hemoíllla, 

con10 ya se incncionót es que existen gra~ch.H! variacionee en su intcr.si -

dad o grav.,<lad. La forma leve del proceso es la más engallosa, puesto 

que se manlflN1la de forma súbita e inesp•a•arla después de intorvcncio -

nea quirúr¡¡lcau, especialmente tras exlra.1.:ciones dentales o tonsilocto -

mfas. ( Bibliogr. 2.0 ). 

2., Clasificación rle la hemofilia y cnfcrm11dad de von Willebrand, 

La hemoíilla es un padecimiento h~rnorragfparo caracterizado 

por la tendencia a presentar extravasa.clonas sanguíneas desproporcio -

nadas a la cau11a aparonle que !al! r:>rigina y llene como base etiológica. 

una a.lteracH111 hereditaria del mecanismo <le la coagulación. 

El lú1·111ino hemofilia ar,rupa dlvcrnoe padecimientos causadoo 

por la dcficlcncia. de alguno de loa fa.ctorco plasmáticos que intervienen 

en la (orma.ción de la trombopla.allna. 

Para nueetro interés práctico, encontramos dos tipos principa -

los <lll homomia: una por dcíicioncia del foctor VIII ( factor antihcmo -

Cílico )¡ variedad conoidcradn ciánica. por nu pruoontaci6n en una. familia 
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real do Europa, durante varias generaciones, llamada tambl6n hemofllla 

clliaica o hemofilia A, que es la m:ís !recuente y la otra homofllia por 

deficiencia del !actor IX ( componente lromboplastfnico del plasma ), 

llamada también enfermedad de Chrioln1ne o hemofilia B. Ambos tipo11 

de homoCilln presentan el mismo cuadro d(nico y se heredan como ca -

rácter rece9ivo ligado al sexo. Tamhll.11 se puede observar un tipo de 

hemofilia ele preaentaci6n poco común Jllil' dc!lclcncia del Cnctor XI ( ª.!!. 

tecedenle tromboplastfnico del plasma ) con patr6n hereditario diferen -

te; el gen anormal es dominante a11tos6tt1lco y es transmitido a a1nbos 

sexos. ( Bibliogr. 9, 18, 19 y ZO ). 

Otro trastorno hcmorrágico es 11t 1.mfcrmedad de von Willebrand, 

l.i cual se clasifica cle~tro de las diátcnln hcmorrágicas de mecanismo 

combinado o complejas, porque en ella no registra una alteraci6n del 

mecanlnmo hcmost:ítico vascular ( llurn¡'° de sangrado prolongado ), un 

lraslorrw de !uncionaliomo plaquetarlo ( disminuci6n de la adhesividad) 

y un déficit plaamf1llco ( <llaminución <l11l factor Vlll ). Afecta a ambos 

sexos y es lransmiticla como un rasgo 11ttlosómico dominante simple. 

( Bibliogr. 9 y ZO ) , 

A cnntinuacl6n se desglosarán l<Hs aopeclos hereditarios y cll'.nl

cuu, au[ como Jau recursos ele diagn6~Hco para el abordo terap6utico 

i\d1H:uarlo, t.inlo de la hemofilia A y 11, como de la cnCernH.nlad tle von 

Willcbrand. 
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3. llonwfilia A, 

( l ln111ofilia clásica, Ddiciuncla de F11ctor Antihemoíílico ( FA 11 ), 

de Glolmlina Antihemoffllca ( GAH ), o del Factor VIII). 

a) Aspectos hereditarios. 

La hemofilia clásica es un traalomo congénito grave, que consis

te en u11r, nlleración hereditaria dei proceuo formador de tromboplastlna 

hcmática, •li;bida a un cléíicit congénito do ¡¡lubulina antihcmofflica ( G AH), 

La (l A H plasmática en la hcmoíllla grave, se presenta en canlid.f!. 

des menores del 1% de los valorea normalea. Esta enfermedad se here

da con carácter mendeliano reccsivo ligado ni aexo, El defecto es llev!!_ 

do en el cromoaona X, ele manera que un padre hernofflico y una madre 

normal tendrán hijos normales, e hijas portadorau; mientras que un pa

dre normal y una madre portadora tendrán hljon normales y enfermos, 

e hijae po1·tadorae ( Tabla II ), Bihliogr,. l~ ), 
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TABLA U. 

HERENCIA DE LA DEFICIENCIA DEL FACTOR ANTIHEMOFILICO. 

A. Familia de un padre a!cctado y una madre normal. 

Padre 
Hemoíflico. 

Madre 
Normal. 

0 y --------.--------X. X 

(X)\x 
Toifa's hijas 
portadoras 

xly 
Todo11 hljo11 
normales. 

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

Padru 
N or111n l 

X y 

Madre 
Portadora, 

XX 

x@ 
Hija 
portador!\ 

X X 
Hija. 
normal 

(X'\ 
'f.fiJo 

hcrno((llco 

-~t~ 
normal. 

N otn: X - C1·omoooma no1·m;ll. 
@ - Crmnoaorna. dofoctuaeo, 
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La po11 lbiliclatl cle la combinación clo un padre hemoííllco y UlllL mu

j<'l' portadora ua 111uy levo, ele manara que las oportunidaclee de una mujer 

con ainbos cromosnnlnA X defocluosos y por lo tanto, clínicamente n(octa

dos, parece ser remola, pero ha ocurrido, Una mujer portadora pueuo 

lene r cierto grado do deficiencia del !actor VIII y un tiempo de coagulación 

bastante prolongado, aunque raram.:inle Ullll tendencia al sangrado do ver

dadera importancia clínica, Una hemofilia ~rnvo debida a un déficit del 

factor VIII ( FA 11 ), ocurre a veces "n 1m1Jn1·cs ( confirmadas por catu

dios cromonórnicos ) nacidas de una muje1· parladora y un padre no he -

mofílico. Estos casos se explican por la posible mutación espontánea 

que provoca un gen hcmoíflico en el cron1oaoma heredado del padre. 

En el momento del parto, la concentración plasmática del factor 

Vlll (FA 11 ) ca anorrnaln1ento alta ( 135% comparado con el 97, 5% en 

los inrlividuou normales testigos ), El otnhnrnzo puede aumentar la con

ccnlraci6n media del factor VIII en mf1u dul 50%, Es posible que este 

valor eleva<lo se halle en relación con la 111ayor concentración de íibrinó

geno en la mujer embarazada, pues lo q\lll celos dos factores pueden ha -

!larsc fnthnarnente asociados. El v:.lor tlo GA H de los recién nacidos 

normales, no guarda ninguna rclaci6n con el que poseo la madre en el 

momento clcl parto, El !actor VIII no paen con facilidad la barrera pla -

ccntarlil, por lo c¡uc los recién nacitlos con 11n dé{icit do este factor, pu.!!. 

don Jll'•ll1tmtar manlíoslaclonce cl!nlcae n po.rilr del nacimlcnto. 
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El embarazo se ha interpretado como un citado de hlporcoagula

bllldad, que se caracteriza por un incremento en los !actores qua parti

cipan en la íormacl6n de tromboplaetina intrínseca y en el paso de pro -

tombina a tromblna. El factor rx ( P T C ) ne halla también aumentado 

en el embarazo. ( Bibliogr. 9, l B, 20 y Z 3 ). 

h) Aspectos clfni<!oa. 

le\ grado de severidad que aíc:cla a miembros do la misma fami

lia tiende n ser muy similar, y algunas familias tendrán casos graves, 

mientras otras tienen casos leves. Loe prohlernaa clínicos surgen en 

pacientes con 30% o menos del !actor VIII, pero raramente con niveles 

superiores a éste. El tiempo de coab'Ulacl6n ele la sangre total, ein el!!. 

bargo, puede ser normal con solamente 5% o menos y la hietoria y con

dición clfnica del paciente, debe ser conulr!"rildLL, también, al hacer un 

diagnóstico posible. Como ya se rncnclonfi con nnterioridad, la hcmo -

filia gri\Vc se C'ncuc11lrn al h·ncr n1enou del l°'{, de loa valores norn1alcs. 

Ac¡ud\on pacientes con hemofilia mocl101'acla tienen un nivel del l al 5% y 

la hemofilia leve del 5 al Z 5%. 

La cnfermcclacl ae caracteriza por la existencia de episodios re

cidivantes de hemorragias en diversas zonan del organi9mo que se pre

stmlan ti" modn 1!npontánco, o blrm, clcnp11éu de pcquef'loe traumas o le -

:do11l.·u. l...1.t di¡i.ll!uiu hcn1ot'l';\gica 1H! 111antíh?utn (!Jl loa prln1oros tl{as do 

vi<ll1, bien poi· la presencia ele una homurnq¡la del cordón umbilical, lo 
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cual es poco frecuente, o, noftu comúnment.,, en el curso de la circuncl

silm. l .;1 1t.,1norragia pot· cHla .:ausa p11edu ncr trivial o modorarl¡1, aun

que en ocaaionea requiere que He transfundn sangre. Las hemol'raglaa 

suelen presentarse en el primor aflo de vida con el inicio de la dcnmbu -

!ación, después ele pequeiios traumas do 11t nariz o de la boca, eapecial

n1ente on las laceraciones de loo lahioo, longua, frenillo del labio aupe -

rior y endns. La presencia de humorrn¡!lna prolongadas en el curuo de 

e rnpcionott 11 durante la caíila d., loa <llonln" temporales, sugiere la cxi.!!_ 

lencia de 11na hemofilia. La prenentaci6n <h1 hemorragias subcutáneas e 

intramusculares, es más común, Es poulble que se pierda gran cnnti -

dad de sangre en el interior de los granduu músculos, Un individuo afc_s 

lo a la hemofilia pullde presentar hemorragias de las membranas muco

sa~ a las cavidades pleural o periloneal, lrnclo gantrolnt estinal, vísce

ras sólidas, o siste1na nervioso central. Ln hematuria es común y con 

frecuoncln persistente, pero responde a una ler11pla adecuada. La epis

taxis eu p<H:o frecuente en loe nlfloa. La• hemorragias en la región re

tropcriloncai, en ol niceonterio y en el Ilíaco, recuerdan a veces un 

cuadro de apcndicllla aguda. 81 dolor en r.l ahdori>cn presenta grandes 

problemas de diagnóatlco diforcncial. I..on 11lgnoa y síntomas son debí -

do, la mayor parte de las veces, a hemorragi:1s en el interior de la pa -

red intestinal y de la cavidad peritoneal, 111(1n que a proc:eaos infiamato-

rios. 



20. 

Petequias y hemorragias intracra.neales y mucosas, 1uelen eor 

!recuentes en las trombocitopenias y en las trombocitopatfa1, mlentra1 

que la hematuria y las hemartrosis, son mlis comunes cuando existe dé

ficit de los {actores de ln coagulaci6n. La hemorragia en las articula -

cionca ce U.9tO de los rnnyores problorn~~, esto ocurTf} con mis frecuen

cia en los casos mf1s ueveros y epleotll1Js repelidos conducen a la an -

quilpois y a la deformidad. Cuando n\11.;crlo esto, el paciente tiene do

lor intenso, hay hinchazón y limitaci611 del movimiento, La epistaxis 

se manifiesta mlis a menudo en la trombocltopenia que en la hemofilia, 

si bien es posible que se presenten excepciones a esta regla. Las he

morragias hfslicas, además de la púrc!l<ln de sangre, causan, en oca -

alones, graves problemas de compro111Cm. Los hematomas en zonas 

estratégicas, tales conto extremidades, pueden obstruir la clrculac16n. 

Las he mor ra¡lias en loe tejidos ele la boca, cuello y tórax, ce poaibJ., 

que inh· dieran gravemente l.!n la rcoplraclón y provoquen asfixia. 

El caso ele <loa niños propc1111011 a la hemofilia, con W\a concen

tración semcjantu de globulina anllhcmo!H!ca, en que uno de ellos pr;_ 

scntc una fuerte hemorragia dcspuéB tic la circuncisión, que no se ob

serve en el otro recién nacido, puedo dchcrse a la existencia de una 

cantldncl 1lloli11la de sustancia hística Jlhcrada durante la Intervención, 

La Silllf\tC cid COJrlÓn umuili<:al CL'll hc1t1CJf11ia clÍ1sica ec hallaba total

mente libre <le f\ 11 G, lo qu1• l11tllcu qu" no existe transferencia del [a~ 
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tor plan111ñllco que, procedente de la madre, pase al hijo. ( Blhllo¡¡t'. 9, 

18, 20, ~~/... 7.3 y 25 ). 

llomníilia love, r,a globulina antlhomoíflica ( GA H ), en 11\ ma -

yorfo <lo loa enfermos afectos con la forma leve, oncila, como ya so me!!. 

cionó, cnlro el 5 y 25%. Cuando los mccnnlnmos hcmooláticos aclÚnn do 

rnodo prolongado, corno sucedo en los oati,düti postopéra.toriots, us poai -

ble qne "" prcsl'ntc una hemorragia lranullorla en un individuo con un 

valor den/\ 11 situado entre 30 y 45%. Sn hn formulado que cada indivi

duo posee un valor constante y caractcrfttllco de este factor de coagula

ción. Debería insistirse de nuevo en la ponlbilidad de que los enfermos 

con un déíicit levu no presenten manlíeotac:iones hemorrágtcas, hasta 

que sufran una lesión considerable, o bien, después de intervenciones 

quirúrgicas corrientes, tales como tonulloclomia o extracción dental. 

( Bibliogr. l y 20 ) • 

e) l lnlla:o;¡;os radiológicos. 

Los hnlla:o;gos radiológicos, en lnn primeras fases de la hemoíi -

lía, son inonpecfíicos y consisten en un ll<lntna y distensión de la zona ª!. 

ticular. Lao lesiones esqueléticas son ronullado de las hemorragias di

rectas en lou huesos, o bien, alteraciones Í>noas secundarias a hemorr!: 

gias cm las n rtlculaciones adyacentes. Lnn hemorragias on la esponjo

sa do In motníluls y ep{Hsis, provocan zoniu qu{aticas do raroíacci6n • 
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Es posible observar, también, alteraciones Óseas de fos ntlirge

nes epl.ílslarlos y erosiones de los márgenes articulares. J,a 1•osorción 

incompleta de la sangre y de los coáguloo sangufoooa retonlduo en las 

articulaciones, causa deformidades, lnc11pncidad y, con menan frecuen

cia, anquilosis. En ocnslones, las hemut•ragias l'cpetidas en el Interior 

de 1011 espacios articulares conducen a 111 maduración acelerada y a una 

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

cal. Lou huesos adyacentes a la articulación afectada so descalcifican 

de modo generalizado y en ellos se limita In movilidad. ( Bibliogr. 20 ). 

4. Hemofilia B. Enfermedad do Chrlslnmo, 

( Dé!ici~ <lél factor lX. Déficit del Corn¡w11onte Tromboplastínico 

del Plasma. Déíicit de P T C ). 

F.1 dá!icil del component.:: lrornboplaslfnlco del plasma se desig

na con10 cnfo1·111c<lad de Chrlstmas; "ª un ll•aolorno semejante a la hc

tnoíllia y consiste en un déficit clcl !actor lX ( componente lromboplas -

tínico del plasma P T C ), el cual es neccsarlu, junto con otros factores, 

para formar la tromboplastina. 

a) Aspectos hereditarios. 

F.sta cnf111·m0<lad se horecla como un cnr{1clcr rcccslvo vinculado 

al nexo en l<lántlca forma quo In \i<;>.tnofllla cllinlca; su prc~"ncla º" li -
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mita ll loa varones y se transmite por un portador del 1exo fomcnl.no, 

En un porcentaje del 25 al 30% de los enfermos, no se halla .una hlatoria 

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

También en mujeres se han comunicado en.sos de hemofilia B, 

por d6Clclt del factor IX. Un caso de lw111ofllln B, en unr1 joven, íué C()!!_ 

secuencia del matrimonio de un var6n hcmo!ntco con una prima herma

na que, probable1nente, era parladora, 

Existe el informe del caso de unn nirla de 11 al'loa con diátesis 

hernorrágica y que se interprct6 como f><J1•tadora sintomática de la en!e.::_ 

medad de Christmas. El nivel de factor D< era del so¡. y, al reconocer -

la, tenía hemartrosis, Se comprob6 la uxistcncla de enfermedad de 

Christmaa en la familia. ( fübllogr. 20 ), 

h) Aspectos clfoicos. 

El d(,ficit ele factor !X ( P T C ), c:omprende alrededor del 15% de 

todnn las hemofilias y su cuadro cHnlco os indistinto de la hemofilia el!_ 

sien. Existen, aproximadamente, cuat 1•0 casos ele dé!iclt del factor 

VIII ( hemofilia A), por un caso de d&flcit del factor IX ( PT C ), Se 

ha <luncdto tnrubién una forma leve de uutn cnforrncdacl. La proporcl6n 

do c•1"ºª levos que no se clctcclan, par1:cn ser mayor en el déficit del 

Íi1l't111· D<, 'l"" en la hc111ofill;> A ( d<•flc.lt 11.,) factor VIII ), L:i hemar -

ll'Od!u cu un sl1ino frccuuntc. ( Bibllo¡;t', ?, 18, 20, 22 y 23 ), 
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5. EnCormedad de_von Willebrand. 

( Soudohemoíilia, hemofilia vascular ), 

Esta enfermedad es un deíecto do la hemostasia en que 110 pre11en

ta una diátosia hemorrágica hereditaria determinada por un déílcit mode-

ra.dc o ¡;:·:ivü del factor VIII ( GA H }, con1blnada con un trastorno plaqu~ 

tario. 

L11 eníermodad íuó descrita por von Willcbrand, quien observ6 

este proceso en varios nil'los habitantes do las lelas do Aland, localizadas 

en el Golfo de Dotnia, cerca de las costas de Finlandia, en donde dicha 

enfermedad se manifiesta con mayor {recucncia, Von Willeb1·and designó 

esta enfermedad como seudohcmofnica. ( nl\Jllogr, ZO ), 

n) Aupcclos hereditarios, 

l .n enfermedad de von Willcbrand os familiar, probablemente he -

reditnr\11, afecta a ;unbos a1ixoa y se transmito cotno un rasgo autoeómi-

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

b) Aspectos cHnlcos. 

Dentro de esta enfcnneclad, el nfotoma más frecuente, indepen 

dientu111cnlc del déficit asociado del factor VUI, consiste en la presencia 

de u¡1l11tnxln oepontáneas y grnvce; el hlcll puerlen también presentarse 1 

niorranlao lntracrancnlos ¡.:rnvas. Síntom11u ctlmunce a an1bos tipos de 
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allcracionea, es decir, a la alteraci6n plaqll•Jlaria y al déficit rlul factor 

VIII, aun 11111 hc111orrngias d1i las cncfas, len14ua y las que se prun<mlnn 

despuó11 <lo extracciones clunlnles o clcspuéo ele la carda de los dlonlco 

temporales. La existencia rlc grandes he1natomas, ocasionados por pc

quciios traumas, ce un hecho que se n1anl{il,sta también a menudo. La 

presencia de epistaxis gravn, que can1clcl'lv.a la enformedad do van WU

lcbrand, ttepara la referida ~nfcrmcdacl,do \11 hemofilia leve, en la cual 

el tiempo do sangrado es normal. ( nibllo11r. l, 12, 19, 2.0, 22. y 23 ), 

Blggs, clasifica lan hemorragias quo se observan en la enícrm~ 

dad de van Willcbrand en dos tipos: el primo ro, engloba las hemorra -

gias espontáneas que se presentan en forma do cpistnxle, gingivorra 

gias, he1norragias del tracto gastrointestinal y n1enorragiae, Este ti

po se debo a la existencia ele un tiempo de sangrado nlargado, El eegu!!. 

do Upo cl<J hen1orra¡¡lae, q1rn aparece 1lc6pnóa de un trauma, se relacio

na ¡irolmblcmcnte con la baja conccntraci6n hctnática d<!l factor VIII y 

se caracl•nlza por una diátcais hemorrl\¡.:lcn de tipo esencialmente he -

mofílico. El control de las hemorraglau l 1·numáticas, so halla más en 

rolaci6n con la concentraci6n del factor V 111, que con el tiempo de san

grado, ( nibliogr. 20 ). 

Ln menorragia es una complicaci611 Crucucntt.l, Como lo descri

bieron loo nutoree Nilsson y lllomback, ocur1•ieron homorra¡¡l:•s mena -
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trual@ff en 15 enfermas de un grupo de Z 7 mujerea con e ato padoclmlen. 

to ( enformedad de van Willebrand ), Interesa seflalar que z.2 en!ermae 

de calo grt1po, dieron a luz hijos y que, a6lo B de ella11, presentaron he

morra[llas anormales, durante y despué" tlcl parto, El efecto bcneíici.!!_ 

so dul embarazo se atribuye a un increr111mlo dol !actor Vlll que aparece 

de mo1lu espontáneo durante el part~. S11 hn descrito también el caso de 

una paclr.nlc, la cual, durante el cmbal'l11.o, moatr6 una correcci6n es -

pontánca del tiempo de sangrado prolon¡¡ntlo y un Incremento en el valor 

de GA 1-1 ( !actor VIII), La dcsviaci6n dol factor GA H y del tiempo 

de sangrado, volvi6 a la normalidad doHpués del parto, ( Bibliogr. 20 ), 

Los signos principales en la enfermedad de van Wlllebrand con -

aislen en un tiempo de sangrado muy alargado, tiempo de coagulaci6n 

normal, 1·ecuento plaqt1ctario norn1al y rolrnccl6n del congulo normal. 

Se ha ohttervado en estos últin10s aflos que las plaquetas on esta cnfcr -

medacl no pre¡¡enlan adhesividad in vivo, l·:l tiempo de sangrado prolon

gado se l'l!laciona con un fallo d<l lns pln<1'1elas para adherirse a la pared 

vascular, ele lo que resulta un retraso llll la formaci6n del tap6n plaque

larlo, Su han descrito anomalías vaoculnrce en un nún1cro considerable 

de pacientes con este trastorno. ( nibllo11r. 18, ZO, 22 y Z3 ), 

ú. l llu p,116~llco. 

t.a ldo11tificaci611 tic cunlqlllcr dlphu•blo hcmorráglco, requlere 
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la elahoracl<>n ele una historia clínica cuidadosa, examen físico Monto de 

las loaloncs humorráp,icas o purpúricas y pruebas do laboratorio que 

erienloll sobre el estado do la resistencia globular, número de pluque -

tas y factores de la coagulación. 

La ananmesis ¡>.ern.ito averiguar ni Cll proceso os horoditarlo fa-

1niliar u uciquirido. Preguntando sobro ol <:omlenzo, se advierte sl las 

hemorraglfln fueron postrau1náticas, cen1n on las hemofilias ( extrae -

ción de dlcnlos, circuncisi6n, caídas, etc, ), o espontáneas, como en 

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

en varones, mientras que la deficiencia del f11clor XI ( hemofilia C ), 

aíocta a los dos sexos. Siempre se intorrol{ará sobro si el individuo 

está bajo tratamiento dicumarínico • ( Bibllogr. 9 ), 

El oxan1on (Ísico atenderá el aspecto morfológlco do las lesiones 

ho1norráf\lcas cutáneas y mucosas. En las trombopcnias y capilaropa -

tía,. ahunclan más las hemorragias culÍ\llcO\s do llpo petequial y oquimó -

tico; en las hemoílliO\s, dominan los homnlomae ( subcutáneos ) y las 

hemarlrosis. ( Dibliogr. 9 y 20 ), 

Ante las hemorragias provonionloo do un solo órgano sangrante 

gaatrorragias, hemoptisis, urotrorraglnn, etc, ), procedo pensar, 

antoa que en afección hemorragípara d!Qcrfu1lca por enfermedad do la 

sangro, en lesiones nocrótlcns o oroslvae locales do estos órganos: 
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poi· ujumplo: por la aspirinn en las gastrorraglas, por puntos de 11utura 

no tolorados a nivel de órganos operados y por cuerpos extra1'1011 'lnclu!

dos que lesionan vasos vecinos y sangrnn. ( Bibllogr. 9 ). 

Pruebas de laboratorio. - El eijludio de las diátesis hemorrágl-

cas, con¡¡Utuyc u.na auléniica ttubet1pt3~iniida<l, dentro de la hcmatolo .. 

gía. Su 111otodología es cada vez más compleja y su aplicación requiere 

de un ent1•11nanüento adecuado, Es por 11olo que a continuación se men

cionarán, únicamente, las pruebas más frecuentemente realizadas en la 

práctica clínica. ( Tabla III ). ( Blbllogr. 4, 7, 9 y ZO ). 

a) Tiempo de coagulación. M6todo de Lce-Whlte. Con este pr~ 

cedimiento se obtiene tiempo normal, Inferior a 11 ~lnutos. 

h) Tiempo de sangrado. Con el método de Duke, el tiempo no!. 

nml ca inferior a 5 minuto11 y ci mÍltodo de Ivy, Indica un 

tiempo de sangrado norrnnl, lnferior a 6 minutos. 

c) Retracción dol coágulo. Nonnalrnente, a los 15-ZO minutos, 

se inicia la retracción, pa rn ser complota a los 60 minutos 

(a 37° c ), 

el) Tiempo de Protrombina. Mediante la prueba de Quick, el 

tiempo do protrornhina normal es de 11 á 15 segundos. 



o) TTPa (Tiempo de tromboplnotina parcial activada ), l~sto 

tiempo se mide contra el valor obtenido de un Pool tlo t>lns

rna normal. Ejemplo: Testigo 30 seg/problema lZO uog. 

f) Prueba de consumo de protrumbina, Esta prueba se efec

túa en el suero, una vez que so ha realizado la coagulaci6n. 

J~l tiempo ele consumo de prolromblna normal, us superior 

11 ZS sog, 

g) Fibrin6gcno, Existen varios métodos para la cuantiiicación 

del íibrin6gcno, los cuales demuestran que on los enfermos 

con un déficit de íibrinógeno, ln sangro purmanoce incoagu

lablc, 
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TABLA III, 

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

Hc:nc!ilia "A11 He.1nuiiiia """ Von WHiebrand 

Tiempo de coagulación. 00 00 06N 

Tiempo de sangrado, N N OC> 

Retracción del coágulo. N N A 

Tiempo de protrombina, N N N 

TTPa OC> OC> o 
Prueba de consumo de 
protrombina. N N A 

Fibrinógeno. N N N 

N - Normal, 

A - Anormal, 

O - Moderadamente alargado. 

O O- Muy alargado, 
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7. T rntamienlo. 

81 tratamiento del paciente hemoíílico, sea por deficiencia del 

íacto1· VIII ( Hemofilia A ), o por cloficiencin dol factor IX ( Hemo{i -

lia B ), estará condicionado al cuadro clfnico que se presente: 

a) Hemartrosis, que, como (ué 1nenclonado, se presenta con 

mucho mayor frecuencia en el Ilemoínico Grave o Severo 

( menos del 1 % de activldnd del factor VIII ó IX ): 

En el hemofflico A ••• Crioprccipitadoe buscando el 20% de 

actividad, o sea, 10 Ui x Kg. de peso ( eabiendo que I Ui= 

2% de actividad de factor VIII ) cada bolsa poueo IOO Ui. 

b) Sangrado activo ( heridas, epistaxis neveras, etc, ), 

Se busca elevar a 40% de actividad dol factor VIII mediante 

In aclrninistración de 20 Ul por cadn Kg. de peso. 

e) Cirugía Mayor ••• buocnnclo un nivel de actividad de BO-IOO% 

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

Kg. de poso. 

11 emoíilia B. 

l~n el hcmoí!llco B se presentan las mi.amas condiciones clÚli -

cae, poro la reposici6n se hace a baso de plasma fresco cuando el vo -
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lumen no ce muy elevado y se dispone de preparados comerciales de 

complejo protrombínico ( fnctoree U, VII, IX y X ), para evitar el uao 

de altos volúmenes, el cual siempre debe oer dosificado por un hemat6-

logo, 

E;~ Importante mencionar que debo evitarse al máximo el uso de 

terapia tlo reposición, ya que con ello 110 aumenta el riesgo de que se 

presentcin 11nticuerpos anliíactor Vlll Ó IX, que complicarían loa trata -

mientos posteriores por aumento en loe requerimientos o ineíectividad 

\!el mismo. 

En el Centro Médico "La Ra:tn", el tratamiento antes mencio -

nado, ya oca para Hemofilia A o B, se efoctúa sabiendo que I Ui de !ac

tor VIII proporciona 2.% de actividad y l U! de factor IX proporciona I% 

de nclivitlad. 

Enfermedad de von Willebra11d. 

El tratamiento dul paciente con von Willebrand, es de acuerdo 

a cada caso en particular. ( Bibliogr. 18 y 2.0 ). 

Se acepta mediante la adminlalraclón de cualesquiera de las 

frncclonue de la sangre, corno s~on; 

n) Plasma fresco. 

b) Concentrados plaquetarlo11, 
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e) Criopl'ccipitados, 

Se eleva el factor deficiente, mediante un estímulo anligénlco, 

En la anidad Centro Médico" La Raza", el inanejo se reallza a 

base de concentrados plaquetarios; en la Inteligencia de que el trauto!. 

no hemootático en ellos, está dado por anormalidad en la funci6n pla -

quetarla, 



. 34. 

CAPITULO lll 

HEMOSTASIA Y COAGULACION, 
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l•:a pi·eciso dislin~ulr entre hemostasia y coagulación, La lio

n1oslnuln, es el conjunto de mecanisnlDs, gracias a los cuales so conn!_ 

guc dcloner y cohibir los procesos hemorrágicos. En ella lntervlonon, 

fundamentaln1enle, tres órdenes de factores: 

lo. Los vasos arteriocapilares qll<l, al ser lacerados, se con

traen de modo renejo. 

2.o. Las plaquetas que so ncmnulnn en la zona rota. 

3o. La actividad de los factores plasmáticos, Las plaquetas 

adosadas a las heridas, liberan fermentos activadores de 

la coagulación de la sangre; te i·cer proceso ( fisicoqu[ -

mico ) que, con los dos anteriores, contribuye poderosa

mente a la cohibición de las hemorragias al geliíicar la 

masa liquida lwmática, ( 13iblio¡.¡r, 9, 2.0 y 2.3 ), 

lntlrnamcnlc unidC> al de coagl1lación, está el proceso de íibri -

nolísis, destinado a evilar que la formación de fibrina ( coágulo ), sea 

excesiva y fomente trombosis nocivas. A continuación, se van a resu

mir los conocimientos actuales, acerca do los diversos mecanismos 

involucrados en el complejo proceso de la hemostasia y coagulación, 



36. 

l, Mecanismo vascular. 

Es de capital importancia para al proceso de la hamostallla; tras 

el trauma, aparece primero una vasoconstricci6n ax6nica refleja, que se 

prolonga gracias· a la liberaci6n de poltmtes sustancias vasoconstrlctoras, 

a partir de las plaquetas. Una vez qun se ha producido su agregaci6n, 

metamorfosis viscosa y reaccl6n de lan mismas con el coHigcno subende

telial, liberando AD P, la hemostas1<1 prlmaria ha conclufdo. 

La normalidad del mecanismo vascular hemostático requiere la 

participaci6n de numerosos factores, nlguno~ aún no del ledo con'lcidos: 

a) Una disposici6n anatómica normal del sistema vascular, o 

sea, que no existan alteraciones con¡;énitas del mismo¡ ejem

plo: telangiectasins de Rcn<lu-Osler-Weber. 

ü) Una permeabilidad normal de los capilares, en la que, sobre 

todo, intervienen la perfccl11 síntesis del cemento intercelu

lal', a su vez influída por la vitamina C, calcio y otras sus -

tancias, 

e) La normalidad de los mecanismos que regulan la función de 

los capilares ( incrvaci6n ulmpálica, concentraci6n de his -

Lamina en plasma, eje hip6flnls-suprarrennl que aumenta la 

resistencia capila1• ), 
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ti) Perfecto juego ele Jos mecanismos oxtrínsecos a loo vnooo, ln

les como el número y función de lnu plaquetas y el calado de la 

coab'Ulación, que, junto con los clomás factores cxpucelos, de

terminan la hemostasia secundarla o definitiva, ( Blbllogr, 9 ) 

2. Plaquetas o Trombocilos. 

Formadas por los megacariocitos el,, In médula ósea, son vertidas 

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

sangre. Prácticamente, intervienen de fortna activa en todas las fases 

de la hemostasia y coagulación. ( 13ibliogr. 'J ), 

Las plaquetas normales son pequeflas, gramllnres, en forma die -

coide, no nucleadns, que miden de~ a 5 micrns de diámetro. Las pla -

quctns en los individuos con nlterndones pnlnl6gicas, pueden variar de 

tamaflo desde partículas finas a masas ele citoplasma granular de tamai1o 

casi dobi e rlcl que mielen !ns plaquetas normales, éslas tienen un perío -

do de vida rle 8 n 9 elfos. Se ha calculado, nicdi.ante valoraciones volumi:_ 

tricas, que en un solo mugacari.ocito se producen de 3, 000 a 4, 000 pla -

quetas. ( Bibliogr. 20 ). 

Papel de las plaquetas. Aunque el tnmaf\o del vaso lesionado y 

su potencial de contracción, así como la capacidad de los tejidos de sos

tén para limitar la hemorragia, son factorco importantes de la hemosta-
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sia, la detención del sangrado se do be, en último término, a la íunc:l6n 

plaquutaria. Cuando la lesión de un vaso es lo bastante grave para que 

se origine exposición de la membrana basal subendotelial o el tejido co

nectivo, se pone en marcha una serie do fonómenos en In sangre circu -

!ante que provocan la formación del lro111ho. Las plaquetas se acumu

lan en el punto lealonado, por adherencia t1l colágeno, quo ha sido denu

dado por la lesión. Al adherirse al colágeno, las plaquutas experimen

tan modificaciones profundas, incluyendo dcgranulaci6n, y liberan tri

fosfato o difosfato de adenosina, que induce la agregación de las plaque

tas. Esta agregación da lugar a la formnclón del tapón plaqueta.río. El 

factor plaquetario 3, fos!oHpido procoagulante, es liberado por las pla -

quetas que constituyen dicho tapón, Simultáneamente, o poco después 

de la agrc¡Jación plaqueta.ria, se origlna lntcrncción entre el factor Ha

geman ( factor XII ), presumiblemente adlvatlo por el colágeno, con 

el factor XI ( P TA ), para formnr un producto de contacto que inicia 

la vía l11trfnscca de la coagulación sangufnea, El mismo producto, la 

trombopl111Jtina, constituido en la prlmet·a fase de la coagulación, pue -

de formarse en el compartimiento extravascular por activación del 

factor X ( factor Stuart-Prower ). en presencia del factor VII ( factor 

eetahlc ), produciendo tromboplastlna cxtl'fnsoca. El factor X activado 

1·cqt1!.,rc factor V activado y fonfo\(pltlo pa rn una actividad plena. Las 

p\aqtat:laa for1nan una 111aaa o tapón qui.' lnldalmente detiene la hemo

rra1:la y luego cxperimcnla intcraccií1n con coagulantes proteínicos pa-
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ra proclll'ar una hentostasia más permanente con la íormaci6n del coágu-

lo, ( llihliogr, 7 y 20 ). 

Resumiendo lo ante1·ior, las plaquetas tienden a adherit·ue a los 

vasos sanguíneos lesionados, inhiben la formación de petequias y extra -

vasaciones sanguíneas en las hemorragias cupontáneas, estimulan la re-

tracción del co:ígulo y colaboran en el tnecanlsmo vasoconstrictor. Las 

plaquetas poseen gran capacidad de adsorcl6n y gran número de factores 

son transportados, o bien, se hallan adheridos a su superficie, Las tres 

funciones principales de las plaquetas son, pues: 

a) Mantenimiento del endotelio vascular, 

b) Participar en la coa¡,'lllaci6n de la sangre. 

c) Transporte de distintas sustancias qufmicas. 

L.11 proacelerina ( factor V ), por ejemplo, que interviene ac -

tivamcnte el\ la coagulación, es adsorbirla por las plaquetas. Existen v~ 

rias pruebas clemoslralivaa de la teorra, según la cual, muchos de los 

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

íicic plaquetaria. Las plaquetas, según cate concepto, son una esponja 

que nclaorbe en su superficie los factores do la coagulación y quizá los 

vasculares y loa transporta a través de la sangre periférica a los lugares 

en quo ontíi lesionada la pared vascular. Entre los factores adsorbidos 
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en nu u11perficie, se hallan la protrombina, G AH ( factor VIU ). P T C 

( factor IX ), factor Stuart-Prower ( factor X ), P TA ( factor XI ). fa:_ 

tor estabilizador de la fibrina ( factor Xlll ), factor lábil ( factor V ), 

factor estable ( factor VII ), flbrin6geno y antlíibrinolisina. 

Las plaquetas, ad".más de liberar una sustancia vasoconetricto-

ra, contribuyen a la coagulaci6n con la presencia de un cierto n<imero de 

factores. Aceleran la conversión de protrombina a trombina ( factor 

plaquetario l ), activan la conversi6n de íibrinógeno a fibrina ( factor 

plaquetario 2 ), participan en la formac16n de lrornboplaslina ( factor 

plaquetario 3 ), liberan sustancias químicas o enzimáticas ( sistema gl~ 

colítico, A T P, AD P, Tromboutenlna ), necesarias para el proceso de 

retracción del coágulo; y, por último, las plaquetas conti.enen sustancias 

involucradao en el mecaniomo de la Fibrlnolísiu, tales con)O proíibrino

lisina y antlfibrinoliuina. Además, ª" ha aislado de las mismas otra BU!!_ 

tanci11: ul factor plaquetario 4, de aclividacl anlihepar!nica, cuya inter • 

vcnción en el mecanismo de la coab'lllacl6n está por aclarar. ( Bibliogr. 

2.0 ). 

3. Mecanismo de la coagulación sanguínea. 

Para comprender las diversas teorías de la coagulac'i6n, es ne -

cesado enunciar los diferentes factores que Intervienen en ella, su no-

111e11<:l;.tura y algunau ele Hilo caracterfutlcao importantes. 
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a) Factores ele la coagulación. 

Fttclor l. Fibrin6gcno, Es una proteína soluble inestahlc forma

da en el hígado con un peso molecular de 350, 000 que, en el plauma, al -

canza una concentración de 2.50 á 400 mg/100 cm. 3. ( Bibliogr, 2.0 ), 

Factor U. Protromhina. Es una ghllloproteína, cuya concentra

ción normal ca ele 15 mg/100 ml. Es un factut estable; sin embargo, 

puede tranuformarse fácilmente en componunles más simples o pcqum'ios, 

como la tro111bina. Este factor se forma en ul h[gado y su elaboración 

depende ele la vitamina K. 

Circula en el plasma y se produce en el hígado, siendo de vital 

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

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

Factor III. Tromboplastina. Es una llpoprotc[na que en presen

cia del Ion calcio, es indispcnsablo para rc11llzar la coagulación. ( Bi

bliogr. 2.0 ), 

Factor IV. Calcio. Normalmente, este ce-factor se encuentra 

cm la sangre, en una concentración de 9 á 11 mg/100 ml. Dcsempeíla un 

importante papel en las dos primeras fases de la coagulación, así como 

en el mecanismo intrínseco y cxtrfnseco de la misma. No se ha des -

crito nlngún caso de enfermedad hemorrflglca, debida a un déficit de cal 
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cio, Bibliogr. Z3 ), 

Factor V. Proacelerina, Acelerador globulfnico, Factor Lflbil 

o Globulina-ac. .El Factor V se destruyo en el plasma oxalatado y por 

ello recibe el nombre de factor Hibil; oulo factor se desintegra duran -

te ol proceso de coa!,'1.tlación. ( Bibliog1•, ZO y Z3 ), 

Factor VU. Factor estable o Proconvertina, Ee una proteína 

plasm5.tica, !ornmda en el hígado, en presencia de vitamina l{, ( Bi -

bliogr. 20 ), 

Factor VUI. Factor anlihemoí!llco, Globulina antihemoínica 

( GA H ). Es una proteína plasmática y lábil; cuando se almacena y 

utiliza en forma completa en la coagulación, se sintetiza en el hígado 

y existen evidencias de que se almacena on el bazo, siendo su vida 

media entre 8 y 10 horas, Aclualmentn, r.e ha demostrado que la co~ 

ccntración de cHlc factor en la nangrc nurncnta con la edad y su incr!:. 

n1cnto anual es ele D. 7 n O. 8"/o, por lo <¡He In concentración del factor 

VIII, entre las edades de cuarenta a cincuenta afioe, es de 60 y 190%. 

So han observado valores aumentados d1, GA H ( factor VIII·), en una 

serle de situaciones, tales como cstad<>u febriles, intervenciones 

quirí1q~lcas, ejercicios violentos y dcap11Í>n de infusiones de adrena -

lina. ( Biblio¡~r. 18, 20 y 23 ). 
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F11dor IX. Componente tromboplastínlco del pi.asma ( PT G ), 

Protefm1 plasmálicn establo, In cual es sintell~nda en el hígado, siendo 

su vida media de 8 y 14 horas. Es una proteína estable en el proceso 

de aln1acenamiento y no se destruye durante el mismo. Se encuentra 

aumentada durante porfodos post-traumáticos y en el post-parto. ( Bi

bliogr. ZO y Z3 ), 

Fnclor X. Factor Stuart-Prower, 1'1•olefna plasmáti.ca, pre -

sente en el suero y dependiente de la vitamina 1<. Se elabora en el hí -

gado. Este factor es necesario en la primer!\ y segunda fase de la co~ 

gulación, nsí como para producir tromboplaullna y para convertir la 

protrombina en trombina. Este factor ha adquirido gran importancia 

clínica, al observar que puede ser deficitario en las enfermedades he -

pflticas congénitas y adquiridas y en la enfermedad hemorrágica del r~ 

cién nacido, ( Bibliogr. ZO ), 

Fnclor XI. Antecedente tromboplastínlco del plasma ( P TA), 

Es una p1·oteína establo durante su almacenamiento; sin embargo, se 

destruye rápidan1enle on la sangre reírlgeradn. La importancia del 

P TA en la coagulación, es muy discutida, Muchos autores consideran 

que esto factor representa una asociación do! déficit del factor VIII 

( GA H ) y factor IX ( P T C ), No se ha estnblucldo claramente au pr~ 

sencln como entidad separarla. Un dceccnao substancial del !actor XI, 
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causo. un cuadro hemo!fiico semejante al que se observa en ol d6!1cit 

de loa !nctores Vlll y IX. ( 13ibliogr. 18 y 23 ), 

Factor Xq. Factor Hageman, Proteína plasmática, cuya de!i -

ciencln no causa hemorragia, por lo que se piensa en la posibilitlad de 

que s6lo desempeñe alguna función en 111 eslabonanüento del proceso 

de coagulaci6n. Su concentración un In sangre es baja, durante los pr!_ 

roer.os dfas de nacimiento, normalizándose entre los diez y catorce 

días. ( Bibliogr. 20 ). 

Factor XIII. Estabilizador de la fibrina, ( FSF ). Es una 

proteína plasmática, cuya !unción es estabilizar la !ibrina, impidien -

do con ello la disolución de ésta en ciertas sustancias, corno la urea 

y los ácidos diluidos. ( Bibliogr. 9 y ZO ). 

h ) Teorías de la coagulac16n, 

/\. continuaci6n se describirán lae principales teorías que de 

la coag111uci6n eanb'llínea existen. 

Ln tromboplastina, según la clásica teorfa de la coagulaci6n 

de Morawltz, posee dos orígenes: loo tejidos y las plaqueta.e, 
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TABLA IV. 

SIS'l'Jo;MA TROM IJOPLASTINICO PLASMA TICO, 

'\. 
Factor Vlll ( GA H ), 

1 

Factor XI ( PT A), 

1 

1 
1 

Factor L-.:: ( P T C ), 

Factor XII ( Factor 1-lageman ) \+ 

Factor X 

1 

( Factor Stuart-Prower ), \ 
1 

Factor V ( Factor Lábil ), J 

/' 

Plaquetas + Ca--.Tromboplastina 
- plasmática. 

Protrombinasa 
intrínseca. 

ll, Tromboplastina plasmática + Ca + Protrombina _.Trombina. 

lll, Trombina + Fibrinógcno. ____ __..,Fibrina. 

SISTEMA TROMBOPLASTINICO HISTICO. 
-- '\ 

I. Extracto hístlco. \ 

Factor V 
1 

+ 
Factor VII 1 

• ·----. Tromhoplaetina Metica, 

\ Protromblnaea extrínseca. Factor X 
1 

Ca 
1 

/ 
lI. Tromboplastlna Hfstica + 

Protro1nbinns .. 1 extrínseca. 
Ca + 

III. Trombinn Fibrinógcno, ---t 

Protrombina •• --. Tromblna. 

Fihrlna, 
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Tabla IV. El esquema íundamcntal de esta teoría, ce el slgulen -

te: la protromblna del plasma, debido a la acci6n de la. tromboplastlna o 

trombocinasa liberada. de las plaquetas y tejidos, junto con la ncci6n ca -

tnlfticn de !ns sales de calcio, se trans!ol'tnn en trombina; ésta, actua!! 

do sobre el íibrin6gcno: lo precipita en fornta de fibrina., le que dcterm!.. 

na la gclificación do la sangre, seguida h1ugo de la retracción del coágu

lo. Estos estudios iniciales proporcionaron una base para las investiga

ciones subsiguientes relacionadas con la coagulación. ( Bibliogr, 20 ), 

En la actualidad, se sabe que la formación de la tromboplastina 

o protrmnbinasa puede realizarse por doo mecanismos o vfas distintas: 

a) cuando hay trauma de los tejidos, entra en el torrente circulatorio 

la tromboplastina hfstica o tisular incompleta, que reacciona con los 

íactoros lV ( Ca ), X ( Stuart -Prower ), VII ( Proconvertina ) y V 

( Acclcrina ), para íormar el llamado aellvndor extrínseco o protrom 

binas a, obtenida por mecanismo cxtrfnouco, Jlan1ada también trombo -

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

lacto con una superficie extraíla in vitro, o con una superficie rugosa in

lravascular in vivo, su coagulación se realiza por una vía más complic~ 

da, que recibe el nombre de mecanismo intrínseco. El primer paso 

conslttl" en la activación del factor de contacto o factor Hagcman ( XII ), 

el cu;li, lrils sucesivas reacciones con 1011 factores Xl ( PT A), lV 

( ca lelo ), IX ( P T C ), V 11! ( l\lolmlina anlihemofnica ), X ( Stuart -
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Prowcr ), (actor plaquetario 3 y factor V ( pro-acelerina o factor lálill ), 

pr<>porciona el llamado aclivador intrínseco o protrombinasa lnlrfnecca 

( tron1boplastina ), obtenida por otra vía. Ambos mecanismos ( c>:trín

seco e intrínseco ), deben hallarse intactos in vivo, para que se dcsarr~ 

lle una hemostasia normal. La protrombinnsa extrínseca, se forma en 

un perfodo ele segundos, mientras que se roc¡uleren algunos minutos pa -

ra la formación de protrombina intrínseca. La potencia ele los dos ti -

pos de pro\rombinaaa es semejante. El mllcnnismo e>..-trfnscco tiene 

gran importancia cuando la coagulación de la sangre es un proceso con

secuente de un trastorno hístico, en tanto que el mecanismo intrínseco 

es más importante si no se halla esta lesión hfstica. ( Tabla V ), ( Bi.

bliogr. 9 ), 
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TABLA V 

REPRESENTJ\CION ESQUEMATICA DEL MECANISMO DE COAGULACION. 

INTRINSECA 

F XII ( llageman ) 

1 
F XI ( PTA ). 

1 
Ca 

1 
F IX 

F tm 
1 

F X 
1 

F Plaquetario 3 

1 
F V 

1 
PROTROM nINASA 

INTRINSECA 

COAGULACION. 

PROTROMBlNA 

EXTRINSECA 

Tromboplastina 
tisular 

1 
Ca 

1 
F X 

1 
F VII 

F ~ 

PROTROlBINASA 

EXTRINSECA 

··i-----TROTA 

f.'IlltllNOGENO'----------·. Fll3RINA 
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l•:l •rnc¡ucma de coagulación ci<puesto y que sigue siendo válltlo 1m 

la práctk11 diaria, se ha ido complicando más con la introducción tlu la 

llamada reacción en cascada ( 1964 ) y, recientemente, con la teoría 

de los complejos, ( Bibliogr. 9 ). 

Según MacFarlanc, el proceso do In coagulación por 1011 eiste -

más intrínsecos o extrínsecos, implica unn 11ucoai6n gradual de reac 

cioncs, en las cuales los precursores dll l11n enzimae proteolfticas 

( cimógenos ), son activados y a su vez, acl6an sobre el cimógeno si -

gllicntc, "en cascada". 

Por consiguiente, todo factor de ln coagulación debe circular 

como precursor o como n1olécula espedfica que reacciona sólo con 

otro factor que circula como precursor. Ente concepto está de acuer

do con el principio de que los factores coa¡¡uladores de las proteínas, 

acl\'tan cnlrc si'. por pares, en que un faclor uc comporta como enzima 

y el otro como sustrato. Gracias a estn l11toracci6n, los diversos fa~ 

torea de In coagulación se convierten, succnlvamente, en enzimas ac

tivas, susceptibles de provocar la converalón de protrombina en trot!; 

bina. La enzima trombina convierte el íibrinógeno en fibrina. 

De lo anterior, resulta que el faetor XII se convierte, por el 

contacto con una superficie extrai\a, dcaprovlata de endotelio, en fa~ 

tor XII nctivo ( Xlla ) • Forma un complejo con P TA ( factor XI ), 
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que actlva el P T C ( factor IX ), que es la segunda en:r.lma de la vía in

trínseca. Al estar activado, se combina cen GA H ( factor VIII) y !os

íol!pido en el plasma, a !in de activar el factor de Stuart-Prower ( fac

tor X ), la tercera enzima. Esta última, forma un complejo con el !ac

tor plaquatario 3 ( !os!olipoprotcína ) y el factor V para disociar la prE_ 

tromblna, la cuarta enzima de la serle y convertirla en trombina; ésta, 

a su vez, actúa sobre el íibrin6geno para liberar dos péptidos (A y B ) 

y !arma mon6meros de fibrina. Una quinta enzima, factor XIII ( fac -

tor estabilizador de la fibrina ), es activada quizá por el colágeno y es 

una transaminasa, la cual !arma fibrina, insoluble en urca. ( Bibliogr. 

20 ). 
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TABLA VI. 

Factor Xll Xll a . " 
Factor XI 

Factor IX 

-----------"-· ~l 

--------""''-~!~ 
a 

a 

Factor VIII 
y 

________ ,,..__· •• VIII, a 

Factor Tisular / 

Factor X 

Factor VII --7 ,/ 
/ ,J ----=·----------· / Fos!olípido 

Factor+ V • ¡' 
___ tÍ=-·· ll 

a 

Factor ll ( protrombina ) a ( Trombina ) 

Factor VIll 

Factor I ( íibrin6gcno ) 

Factor XIII 

Factor 11\ lb ( fibrina ), 
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Tabla VI. Esquema en cascada de la col\gulaci6n, basado on las 

pruebas de que se disponen actualmente y que n1uestra los efecton auto -

catalíticos de la trombina. Trombina Un.; Fibrina la. 

Actualmente ( Kahn, 1970 ) se admite, como más veros!mil, la 

\;eorfa de los complejos. En efecto, desde hace algún tiempo se conoce 

una ciertn afinidad o paralelis1no entro diverson factores que, formando 

bloques o complejos, actuarían en el proceso de la coagulaci6n. Tales 

con1plejos, son los siguientes: 

l. Factores XII y XI, activados por el contacto. 

2. Factor VII, activado por el factor tisular. 

3. Factores VIII, IX y fosfolípidos plaquetarios. 

4. Factores X, V y íosfol!pidos plaquetarios, 

E:sto clltimo bloque, o complojo, constituye la protrombinasa ac

tiva, la c1111l transforma la protrombinn en tromb!na. Esta, por !in, co~ 

vierte el C!br!n6geno en fibrina, ( Dibliogr. 9 ). 

e) Fnses de la coagulación. 

La coagulaci6n de la sangre, cuando no existe sustancia hfstica, 

se ha dividido arbitrariamente en tres fases, las cuales se hallan infiu!

das por mccnniamos inhibidores y acelorndoros, No se conoce con exac 
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titud y, 011 nl¡,'Unos casos, existen hipótesis contradictorias sobro ol me

canismo de acción de algunos factores y su relativa importancia en cada 

una de las fases do la coagulación; no obstante, a continuación, ee des

cribirá la relación de cada una do ellas con los diversos factores que in

tervienen en este complejo sistema. 

Fnuo l. La primera fase do la congulación sangufnea so refie

ro al tnucanlamo elaborador de tromboplanllna plasmática, en ausencia 

de sustancia hfstica. El contacto con \Ula euporficio oxtrai\a y el tras

torno de Wl vaso sanguíneo, inicia el proceso do la coagulación al des -

integrarse las plaquetas y liberarse un factor tromboplástico lipoidoo. 

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

que se consicloran de gran importancia en ol proceso de la coagula.ciGn, 

tenemos: globulina antihomofílica ( factor VIII, GA H ), componente 

tromboplnntínico del plaema ( factor IX P T C ), anteceeor trotnbopla!!_ 

tínico del plaema ( factor XI, P TA) y factor X ( factor Stuart-Prower). 

Otro co-factor que participa, os al factor XII ( factor 1-!agcman ), 

El calcio ce esencial, Estos factores de la coagulación, solubles en el 

plasma, so hallan presentes on pcquoi\as cantidades, a excepción del 

fibrlnógeno. La sfntosis ele tromboplastlna Intrínseca activa requiero, 

no obstante la presencia de estos factores, en concentraciones suíicie.!!_ 

tes. 
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Fase z. La segunda fase de la coagulación, hace re!eroncla al 

paso de protromblna a trombina. La tromboplastina intrfnseca gcnora-

da, en la primera fase, reaccl011a en este proceso con la protron1bina y 

el calcio, para formar tromblna y a su vez, la sustancia hfslica libera -

da de la región traumática con los factores accesorios ( factor V, fac -

tor VU y calcio), paro. formar la tromboplaslina extrínseca o protrom

bina1111, La interacci6n do estas dos sustancias, se concibe como sigue: 

la tromboplastina plasmática activa y el calcio, convierten la protrom -

bina en lrombina, en forma lenta y en pequeñas cantidades. En este m~ 

mento, la prolrombinaea, formada en presencia de calcio, aumenta la 

velocidad de la conversión de la prolrombina y ce la causante de la fase 

rápida de la formación de trombina. El factor V y el factor VII, una 

vez activados, aceleran la conversión do la protrombina. Estos facto -

res no non precursores ele la lromblna, pero aceleran e influyen en la 

velocid:11l en que la lrombina se forma en presencia de extractos hísticos, 

Fase 3. El ílbrinógcno, en la fas e Unal de la coagulación, se 

convierte en fibrina: en este proceso interviene la trombina liberada 

en la fase dos. 

La trombina, enzima proteolílica que ce consecuencia de una 

scrlu tic reacciones de los sistemas de coa¡:ulaci6n, int1·ínseco o ex -
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trínsoco, nct(1a con gran selectividad sobre el flbrin6geno, haciendo 

que la 111oli,cula de éste se convierta en fibrina; las moléculas do íi -

brina so polimorizan en las llatnaclas "fibras primarias", proceso 

en el cual interviene, de modo importante, la enzima fibrinasa ( fa_s 

tor esta!Jilizador do la fibrina, FS F, factor XlII ), ya que, en pre -

sencia de óota, los monómeros de fibrina adyacentes se unen por en

laces químicos y estabilizan el coágulo. Lao Clhras primarias tion -

den a reunirse en fascículos para formar las llamadas "fibras secun

darias", proceso de estructuración del co:Í.gulo, que recibe el nom -

bre de sinéresis. Cuando faltan las plaquetas, la sinércsis es doícc

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

presencia do las plaquetas es en número suficiente y calidad normal, 

las fibras de fibrina son más finas y cortas y, apoyándose en las pla

quetas, forman una red tridiinonslonal. Esta íunc16n plaquetaria, 

que tanto influye sobre el proceso de la olnérosis, recibe el nombrA 

do función trombodinámica. ( nibliogr, 7, 18, 22 y 23 ), 

He tracción del coágulo. El co{q1,ulo de fibrina, pocos minutos 

después do formado, se retrae, La retracción so produce por la con

tracción de los seudópodos plaquetarios que están adheridos a las fi -

bras do fibrina. Las plaquetas son capaces do contraerse, porque CO.!!_ 

tienen una proteína contr:i.ctil de nombre Trombootonlna. La energfa 
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necesaria para tal proceso, viene suministrada por la degradl\ci6n anae

robia de glucosa, productora de A T P. Pero, además, tal protefna tie -

ne capacidad A T P-ásica, desdoblando el A T P en AD P y un grupo íos -

í6rico. El A T P, así formado, favorece Ja agrcgaci6n plaquetaria, 

Otros factores que Influyen en la relracci6n son: una cantidad normal d~ 

fibrinÓ!ltino y su relación adecuada a la t11llen globular; una concentración 

adecuad11 de trombina formada en el proce8o de coagulación y un nivel 

plasmático normal de calcio. ( Bibliogr. 9 ), 

4. Fibrinolisis. 

En estrecha relación con el proceuo de coagulación, pero anta -

gonizándole, existe el mecanismo de fibrinollsis, el cual consiste en que 

el organiomo disuelve los coágulos de sangro y destruye la fibrina. Es -

te procti110 se efectúa a través de un complejo sistema enzimático. 

La fibrinolisis explica la rccanall:r.ación de un vaso sangufneo, 

despuéo de que en el mismo se ha efectuado una hemostasia completa, 

1':1 gran consumo de los factores de coagulación, si se compara 

con el de las demás protefnas y otros hechos, hacen suponer que en el 

torrente circulatorio se realiza un contfnuo juego de coagulación -des -

coaE,'\lladón, cuyo equilibrio puede rornpern" en cualquiera de los dos 

scntltluu y re aullar el cstudo de tromhonio o el de hemorragia. 
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Cuando un cotí¡,'Ulo se detiene en un vaso aangufoeo, el activa. 

dor procotlcnte del endotelio causa lisie del coágulo y restablece la 

permeabilidad en la circulación, La plasmina, es la enzima que causa 

la lisis del coágulo y deriva de un precursor inactivo: el plaeminóge -

no ( profibrinoliaina ), La fibrinoliaia depende de la liberación en la 

sangre periférica de aclivadorea h!alicoe, 1011 cuales activan el plas -

minógeno inerte a una enzima proteoHlica acllvu, la plaamlna. lnhi • 

bidorcs naturales de plaernina, se hayan preocnlcs en la sangre, ( a~ 

tiplasmina y antiplaaminógeno ), loa cuales pueden protegerla contra 

la acción indebida de cata enzima. 

Existen concentraciones altas de fibrlnoquinaaa o de activad!?_ 

res hísticos en las arterias; glándulas suprarrenales, próstata, tiroi

des, ganglios linfát ices, pulmones y ovarios; en pequeñas cantidades, 

se hallan tanihién en otros órganos. La sangre normalmente ca capaz 

de formar 11clivadorea corno la cstreptocinasa, que ca un filtrado ex -

tracclular ele estreptococos hemolíticos, la urocinaaa preparada a Pª!. 

tir de la orina, Otros activadorea plasmlnó¡¡enoa se encuentran tam -

bién en la saliva y en la hendidura gingival, La plasmina posee un a~ 

plio espectro de actividad protcolílica; esta sustancia no ataca sólo a 

la fibrina, sino que también tiene acción sobre otras proteínas hemá -

ticas, tnlcs como el fibrinógcno, factores V, Vlll y XII, así como so-
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bro 111 protromblna, ( Blbliogr, 9 y 2.0 ), 

El equilibrio existente normalmente entre loa activadorea y loa 

inhibidores, que previenen la generación de una actividad íibrinolftica 

anormal, puedo 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 FIDRINOLISIS, 

Activador sangufnco Activador tisular. 

P<0ilb<lnoli•in•~Pt.•mln6gono 

Plasmltla 

o 

Fibrinolisina 

J . .. 
Fibrina ----------------'•• Fibrinopéptidos 
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Comprendiendo los mccanlsmos de coagulacl6n y íibrinol!•ls, 

se justifica el empleo, tanto de la terapla substitutiva o de reemplazo, 

como del uso de agentes antiíibrinolíticoe, todo ello conducido a la pre

paración óptima del paciente con homo!illa, que, a semejanza do otras 

discrasias sangu!neas que alteran la coa¡.:ulacl6n, implica problemas de 

importancia, en relaci6n co? el paciente normal, y el procedimiento no 

dr.bu ser abordado sin la correcta valorac16n del paciente y la parllclpa

ción de un grupo formado por las siguientes especialidades: Hematolo -

g{a, Cirugía Bucal, Ortopedia, Genética, Higiene Mental ( psiqulatrfa ) 

y Cirugía General. ( Bibliogr. l ). 

Como se sabe, la severidad de la hemoíilia depende de la can -

tidad del factor de coagulaci6n que se preuonte en la snr.gre y, al reíc -

rimos al mecanismo de coagulación y a la lntervenci6n de cada factor 

en el mlsnu.,, P.R incli~pen~a.h1f) la ct:irr~cta clasificación de la he!!"'.o!ilia, 

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

hibidores para poder establecer la terapia adecuada, 

El tratamiento de la hemorragia, depende del reemplazo del 

factor coagulante deficiente para que la roacci6n de coagulaci6n pueda 

proceder normaltnente para la formación de un co:igulo. El factor es 

administrado por vía intravenosa y se re(lore a este procedimiento 

co1110 la terapia substitutiva o de reemplazo. ( Blbllogr. l y 4 ), 
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Ente tratamiento elche ser cuiclaelosamontc indicado y vigilaelo por 

el hematólo11n y el personal métllco aelj1mto, ya que el hcmoíílico, aparte 

de su clcCldcncia, en nada se diferencia ele cualquier paciente norm.'11. Co

mo tal, debe recibir la misma asistencia médica del resto de la población, 

con la agr1wa11te posibiliclael en dicho trnlnmlento ele la transmisión ele en -

for1neclacleo infecto-contagiosas, a trav<w do las repetielas administrado -

ncs de sangre o sus elerivndos, que en la nclunliclad se limitan a la hepati -

lis viral o <lu fodole innmnológico; Óslc (1lllmu, a consecuencia ele infusio

nes rcpeticlns ele plas1nn o concentrados que implican el peligro de provo -

car la preRencia de inhibidores ele la coagulación. Estos son inmunoglobu

Unas capaces ele neutralizar la acción biológl ca elcl factor Vil! 6 LX y que 

pucelen aparecer en la circulación como rcep11oota inmunológica a la admi

nistración ele los factores antes mencionadoo, i Bibliogr. 4 ). 

Ln l1•rapia substitutiva básica, clelrn ser realizada adccuaelamcn -

te para prevenir y abreviar la hemorrar,la, Muchos tipos de episodios hc

mo1·rágicu11 son ti·ata<los, hoy en dfa, en baso do paciente externo o por el 

paciente 1nisn10, por meelio de autoiníusloncrn, con un programa coorelina

do por el personal médico, rceluciendo la eslnncia intrahospitalaria. Bi 

bliogr. 1 ). 

Ahora bien, los conocimientos acerca del sistema íibrinolítico y 

el proc11uo enzimático que interviene en la llols del coágulo, condujeron 



62. 

al descubrimiento de un agente capaz de inhibir este proceso; au nombre 

es el du 5.cido epsilón amino caproico ( Amicar EACA ), 

El Amicar. es un potente agente antifibrinoHtico sintético; es un 

inhibidor competitivo de los activadore11 del plasminógeno y también de la 

plasminn ( íibrinolisina ), aunque en 111onor grado, Este medicamento 

previen.,, por tanto, la formación de cnnlldades excesivas de plasmina, 

la cuai es la causante de la destrucclón del !lbrinógeno, fibrina y de otros 

elementos de la sangre periférica. Es posible que el paciente hemofíli

co posea dificultad en for1nar coágulos, pero los disuelve una vez que se 

han formado. Es también posible que durante los episodios hemorrágicos 

se acelere el proceso de disolución de loa coágulos, Este fármaco no re

emplaza el déficit del factor VIII ( GA 11 ), deficiente en el hemofílico, 

sino que rutarda la lisis del coágulo. ( nlbliogr, 4, S, 19 y 2.0 ), 
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CAPITULO IV. 

OBTENCION DE LAS FRACCIONES DE LA SANGRE, 
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En este cap{tulo se tratará de la obtcnci6n de los crioprec[pita

dos, del plasma fresco y de los preparados comerciales especfficoa de 

los factores deficientes, constit\\ycndo lo que se conoce como la terapia 

substitutiva o de reemplazo. Asfmismo, ne describirán las propiedades 

farmacológicas del ácido epsil6n amino-cnproico, con el objelo de apli

car una terapia satisfactoria, en bcmef!clo de los pacientes hemofflicos. 

Crioprecipitado. El método de crloprecipitado de Pool y cola

boradores, se originó en la ob3crvaci6n de que, cuando el pi.asma cong.!:_ 

lado se somete a deshielo en frío, la n¡nyorfa del factor VIU permanece 

en el precipitado insoluble en írfo, lo que proporciona un método simple 

de preparación de potentes concentrados de globulina antihemofflica, ade 

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

El crloprecipitado se pre¡mra a pa rlir de la sangre, después de 

su oblcncl6n tan pronlo como sea posiblu y dentro de un máximo de 6 ho

ras, desde aq;1élla. Tras ccntriCui;aci6n en frfo ( 4° C ), el plasma 

fresco se congela hasta -65° C o temperaturas aún más bajas, median -

te un congelador potente o una mezcla de hielo seco y alcohol. Puede 

permanecer congelado durante varios mesen, pero, en general, se des

hiela transcurrida una semana desde la adquisición, en refrigerador de 

l a 6° c. Tan pronto como se ha complelaclo la descongelación ( 18 á 

24 hora a ), la bolsa de plasma so ccnlrlfuga a 1. 600 grados durante 20 
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minutos, n 4 ° c. Se retira tocio el líquido sobrenadan te, excepto uno e l O 

ó 15 cm, 3 , El crioprecipilatlo queda adherido a las paredes de la bolo a 

y este mllterial, con el plasma residual, eo congela de nuevo y puedo al-

macena1·su a temperatura inferior a -Z0° C, hasta el plazo máximo do 

l año. 

E11 cundidunes ideales, la bolna corriente de crioprecipitaclo 

contendr(1 ele 125 á 150 unidades dol fncto1• Vlll; no obstante, cuando se 

prepara en serie en un banco de sangre, es mejor calcular el éontenido 

medio del factor VIII en unas 100 unldaclee por bolea. 

Lo 1niemo que cualquier otra euetancla que contenga FA H, 40 

u/kg proporcionarán, a los 30 minutos de la lransíueión, un nivel del 

100%. De este modo, es posible calcular la rloels que eo debe adrninle-

trar, dependiendo dd nivel de FA H que so doeee, ( Blbliogr, ZO ). 

Plasma Croeco. En el Centro M6<llco "La Raza", el plasma 

fresco so obtiene, do acuerdo al siguiente oaqucma: 

Bolea do sangre total, • ccntri!ugaci6n, • Paquete do glóbulos rojoo 

y 

Plnsma froeco 4 
~!actor VIII 

con¡¡oln 
......... plna1na fresco· 

congelado sin 
íacto~lU 
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ConcentradC?s del factor Vlll. ( FA 1-l, GA H ), Se han pro1larado 

conccntrndos de origen animal y humano, aún en curso do lnve5tigaci6n, 

en pos de mayor purificaci6n y concentracl6n. 

La introducci6n de concentradoa del !actor Vlll, ha conducido a 

modHicacioncs en el tratanlicnto de loa opieodios heuiürr~gicoa notables 

de la hemofilia y otros trastornos. La vuntnja de loe concentrados de 

plasma, sobre el plasma natural, radlc11 en la ellminac16n de la aobreca!. 

ga circulatoria, más que del volwnen du l[quldo Infundido, proviene d" la 

carga osm6tica de las proteínas infundld1u, Las grandea cantidades de 

albúnúna y otras globulinas, presenten en el plasma, estorban la eleva -

ci6n del nivel del factor VID, sin perturhnr la circulaci6n. El empleo de 

concentrados, pcr1nite n1ayorcs conccnlrnclones del factor Vlll, que las 

que ante u ne conscgufon con el plasma oolo y la posibilidad de alargar el 

lntcrvalu ontrc dos adnünistraclonco nucoalvas, al permitir qu" los nive

les conu11¡~1lclos pcnluren 1nás tiempo. f\ menudo, las dosis únicas de 

conccntl'aclos de factor VIII, han ellml11n<lu la noccsidad de transfusiones 

rupetidau de plasma para mantener nivelen hemostáticos de FA H. ( Bi

bllogr, l, .\y 13 ), 

Muchos de catos concentrados, oc lrnllan aún en experimentaci6n 

y lnu r¡uo ya se Cnhricnn, no pueden unconl raree en todos los pafscs. Por 

conuigulcnt<", oc ui~\\c du¡>cmllumlo d"1 ¡ilauma írcoco congelado o del 
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criopredpllaclo, cuya dosiu es preciso conocer aclecuadamenlc, ( lll

blio!lt', 7.0 ), Sin mnba1·go, exislen concenlrndos del factor Vlll, quo hnn 

resultado oflcaces para el manejo do la hemoHlia y de los cuales 111 mcn 

donarán los siguientes: 

Método 4 co11 Hcmofil ( factor antlhcmofflico humano ). Eota 

austanci:~ oc p1·cpara a baüc de plasrna ircnco norn1al en loa Hylan<l Ln .. 

horatorlos ( Costa Mesa, Cnllf. ). Propo1·dona una potencia de A 11 F, 

(, o más voces mayor que los crioprcclpitadc>n o los preparados en glici

na, antes utilizados con cantidades relativamente pequeñas de !ibrin6ge

no y otras protcfnas y por ello resulta conveniente para los tratamientos 

a largo plazo, Con este preparado, el plazo do seml<lonintcgraci6n del 

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

nl 90%, El producto se expende en fonna liofilizada y oc reconstituye 

con 10 cm, 3 de agua destilada, Ha de aclmlnlstrarac, imncdiatamentc 

después do la r1Jconetiluciú11, La dosis se calcula do acuerdo con las n~ 

ccsirlacles, Con 1 unidad so obtiene una elevnci6n de alrededor del Z% 

del factor Vlll. n .. do que el concentrado ae prepara a partir de grandes 

cantidades de plastnn humano fresco de banco, puede contener loa agen -

tes causales de la hepatitis v!rica. 

Proplcx. El complejo del factor IX ( humano ) o Proplex ( pr~ 

parado por Hyland Laboratorios, Dlvial6n de Travenol Lnboratories, 
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Inc,, Costa Me•a, CaUf, ), 01 un producto dHecado con loa factore1 II, 

VII, IX y X. Se prepara con pluma humano de banco y puede utlltzaree 

para el tratamiento del d6íicit del factor IX (déficit PT C, hcmoíiUa 

13 ), deficiencias cóngénitas de factores U, VII y X y déficit de !actores 

de la coab'Ulaci6n, ocasionados por do11la excesivas de fármacos cumar{-

11icos. La dosis de P1·oplox, necesaria pi\rn hemostasia normal, dcpen -

de del grado de déíicit del factor, el área clo la hemorragia y el nivel he

mostático deseado del factor deficitario. 

Concentrados procedentes de anhnales. Se han utilizado con 

éxito, potentes concentrados de GA H, procedentes de seres humanos 

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

clno posee una concentración eangufnca del factor Vlll, superior a la de 

la raza humana. El FA 11, procedente de loe anlmalee, ce potencial -

mente nntlgéntco y conlleva el pcll¡¡ro do lesiones anafilácticae, debido 

a que <Jtt una prolc[na extrníln: por lo lanlo, el factor Vlll do origen an!_ 

mal, debe nd1nlnletrarec s6lo en graveu r.ploodloe hcmorrágicos y en 

situaciones desesperadas, en base a quti ou admlnistraci6n repetida 

puede conducir a reacciones graves. 

Los preparados humanos del factor VIU, son menos activos 

quo Ion p·rcparnclos animalee. El factor do purlflcaci6n, de los mejo -

rea p1·oparndoe humanos, os solamente de 25, en compnraci6n con el 



factor ele p11J'lficación ele los mejores preparados bovinos, que e11 tltJ 400. 

Los prep111•11dos humanos son, no obstante, pi·eforibles que los anhnnlee, 

a pesar clt1 su menor potencia. El plasma fresco congelado que procede 

de material humano, se halla, por lo general, en cantidades bastante re

ducidas. ( Bibliogr. ZO ). 

Arnicar ( EACA ). Es un compuunto monoamino carboxfiico 

qull Inhibe la Cibrinollsls al inhibir los netivadores plasminógcnos y, a 

un menor ¡¡rada, actuando directamente contra la plasmlna. Te6rica -

mente, entonces, el atnicar, administrado en unl6n con una sola iníu -

sión del factor de sustitución, debe prevenir un sangrado significativo, 

después de los procedimientos quirúrgicos o de la inyuccl6n de aneste -

sia local. 

Fórmula. Acido 6 amlnocaprolco, 6.cido hoxanoico o ácido op

silón amlnocaproico. 

Posologfa. Tabletas ranuradae de 500 mg. 

Frasco lirnpula do ZO ml, que contiene 5 grs. de Amicar on to

tal, por cada ml. son 2.50 mgs. de Amlcar, para infusión intravenosa, 

únicamente. 

El ácido epsilón aminocaprolco, por vía intravenosa, no debe 

nunca ndmlnl.slrarse, sin dilufr, con un mútimo do 100 ml. de vehfcu-
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lo intri1V11noso, por cada !rasco, 

Amicar lntravonooo no 011 comp11tlble con las 11olucione1 de íruc -

tosa. 

La dosis inicial os de S grs. fraccionada en tomas lgualee o a !!!, 

tervnlos también iguales, durante la p1·lmora hora de tratamiento, Se da

rá la dosis de l gr. por hora; en total, se deber:í adminiotrar 28 gre. d~ 

rante 24 horas, hasta lograr el dominio de la hemorragia; sin embargo, 

hay que tomar en cuenta que la dosis para cada cnso, en particular, será 

Indicada y manejada por el hemat6logo, 

Indicaciones: hemorragia causada por: 

a) Hiper!ibrl.nolfsls. 

h) Fibrinolfsis urinaria. 

c) Hemorragias debidas a complicaciones quirúrgicas o herna -

tot6gl cas. 

Actividad y cxcrccl6n. El ácido epell6n ;unlnocaprolco es casi 

completamente absorbido por el tracto gastrointestinal; co tcrapéutlca -

mente activo, dentro ele 1 hora después de administrarse Ja dosis prepa

ratoria recomendada de 5 llrs, La drogi\ "" dhtrlbuye por igual en OBP!_ 

cio11 lnt1·a y cxlravaacula1·<'l11; en 2 horas, tt<: alcanzan concentraciones 
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plasmlili"u" máximas. Su eliminación es rápltln, por lo que requiero do -

sis gran<lou n intervalos frecuentes. Concentraciones rnáximau en la ori

na, se nlcanzan en Z 6 3 horas; alrededor del 85'/o de la doala, 110 elimina 

dentro de las Z4 horas y casi el 100%, dentro do las 7Z horaa siguientes a 

la administración de la <iltima dosis. 

Hcsultados terapéuticos. Amicar h!\ ¡noducido el 90% de roe -

puesta buena o excelcnlo en las indicacionco c11lablecidau. 

Contraindicaciones y efectos uecuntlarios, La única contraindi

cación es la evidencia ele coagulación inlravaecular. Como no se conoce 

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

empleo del ácido 6 aminocapróico, deberá restrln¡¡irse durnnto el pri -

moro y segundo trimestre del cn1barazo. En ho111ofllicos con hemorra -

glas renales, no debe administrarse Amicar, ¡l\lea inhibe la lísis de co-

águlos en ul dílón y, posiblemente, resulte unn obetrucción irreversi -

ble por co(q¡ulo en el sistema urinario. ( Dlbllo¡¡r. 4, 5, 13, 16 y 19 ), 
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CAPITULO V 

PROCEDIMIENTOS ODONTOLOGICOS EN EL 
ENFERMO HEMOFll.lCO 



73. 

1,08 dcs6rdencs hctnofnicos no cauunn clirectnmente los prohltm1as 

dentalctt, Los hcmofflicos son susceptiblca a la enfermedad el en tal, como 

cualr¡ulur otro ¡rnclcnle normal lo ce. La alta Incidencia de loa problun1aa 

dentales entre los hemofflicos, es causada por la negligencia en .,¡ cuidado 

r\ental y "ª secundario al desorden sangufnuu, El temor de sangrado, clu -

rantc el tratamiento dental, tanto por loe prll:ltm\es como por los dentistas, 

ha sido la raz6n primaria en la folla de un huen tratamiento dental para 

loe hcmofflicoo, ( Bibliogr. l ), 

Para {lt'ovecr de un tratamiento donln.l efectivo a loe pacientcn he

mofnicos, es necesario: 

l. Educar a loe pacientes y a euo doclorcu, aceren de la cxistc!!_ 

cia y reconocimiento de la enformurlnd duntal. 

2, Educar a los dontletas en el conocimiento de la hemofilia y 

loe mútodoe de trala1nlonto que actualmente existen para la 

mlsmn, 

3, Y, finalmente, Comentar el culdndo de los pacientes. ( Bibligr, 

8 ), 

Ahora nos damos cuenta do que, aparte del tratamlenlo quirúrgl -

coy lnq tlícnicas de anestesia local, hay m\1y pocos proccdlmientoe denta -

les háulcoo q•1c causan sangrados slgnlficatlvoe en pncicntca hcmoífiicoe; 
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con11ucuentemente, con cierta• precauclone11, no deberfa exl11tlr compro -

miao 111guno en la calidad del tratamiento dental para hemoínlcoe. Un cu!_ 

dado dental minllcioso, exámenes peri6dlcoo ( cada seis tnl!sc11 nproxim~ 

damenle ), higicn~ oral adecuada y educad6n de pacientes y parientes, 

disminuye la necesidad de tratanllentos d.,11lales costosoa y complicados. 

( Blbliogr. 1, 4, 8 y 14 ). 

Existen dos llpo11 de pacientes d1rnlalcs hemofnlcos. El primer 

grupo está formado, préclominanlomentc, por nii'los y adolescentes. Es 

especialmente Importante iniciar a estoa pacientes, dentro de los princi

pios básicos de la buena salud oral y guiarlos en el mantenimiento de una 

boca sana y continuando con un adecuado tratamiento dental. 

El segundo grupo, lo constituyen los pacientes hemofflicoa, ge -

ncralmunlc adultos, c¡uicn<!s neceuit11n tlo una rehabllitaci6n dental, la cual 

requi.,rc, cleaaforlumu!amente, en 1nud111n ocasionus, de múltiples e""trai: 

cionee eeb'Uiclae <le restauraciones dcnlaluo extensas. ( Blbliogr. 8 ). 

El dentista general estfl capacllaclo para llevar a cabo revisiones 

dentales para hemoffllcoa en eu consultorio. SI el dentista está al tanto 

de la cnformec!acl y si él lomara las 1nfnlllH\e precauciones, ( particular

m<!nlu con anuslcaia locnl ), el cuidado donlnl rutinario, puede efectuarse 

sin <:otnplicacionue. Al¡;unas prci;tmlas •l11bcrán ser dirl¡¡i<las a los pacle~ 

lea y, asfmis1110, al llcmatólogo y Médico Cicnc1·al, que uon los prlncipa -
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les rcspn1wables dd cuidado ele los pacientes ho1noínicos. El lflllnmlento 

dental y procedimientos quirCtrglcos, por w1 clrujano oral en el mnncjo de 

los paclonlos homoíflicos. Un sangrado poco común o una criala de cate 

sangrado, durante el tratamiento dental, debor6. ser manejado mcdlant u 

un tratamionto efectivo y seguro. ( Bibliogl'o 1, 4 y 8 ). 

l, Evaluación de Ion pacientes hemoíflicon, 

Como con cualquier paciente, parn lievar a cabo un tratamiento 

1l11ntal, lo más satisfactori.nmente posible, cu necesario realizar una his

toria clínica completa. La historia de los htimoíflicos debe incluir el ti -

po y soveridad del desorden del paciente, prceencla do lnhibidor, antece -

cientes familiares, medicinas utilizaclns para ni dolor y si el paciente es -

lt\, o no, bajo terapia en caaa, Las experiencias dentales previas, debe

r/in ser también documentad~s. Ei. impo1·tanlc discutir esta información 

y el traln1nlonto anticipado con el llumal6loflll y el Médico rceponsable. 

Eu indispensahle, también, ofcclun r un examen bucal completo, 

anotando datos tales corno el estado del pori<><lunlo de la oclusión, la prll_ 

sencia y extensión de todae las caries, higltlllll bucal, cte. Las radlogr!_ 

Has oe>n necesarias para un diagnóstico con1plcto. En el hemoínico se 

debe practicar con precauci6n la toma ele racliograffas, especialmente, 

las porinplcales, para evitar tejidos daíladoa y hematomas sublinguales. 

Si las i111proaionos dentaloa aun requcrldna pl\ra la cvaluacl6n, el dcntia-
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ta deh11 tener cuidado en la colocacl6n de 1011 materiales do lmpre1116n y 

en obeurvar que loe bordes del porta-lmpreel6n sean finalizados correcta -

mente en la periferia para reducir al m6.xlmo el trauma a los tejidos blan -

dos. 

Muchos pacientes hemof[Ucos r11dben frecuentemente plasma, 

producto <le un factor de reemplazo, p111·11 controlar el sangrado, Esta 

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

y varios <le ellos con padecimientos de hopatitis, As[, todos los instru

mentos utilizados con los hemoífiicos, deben ser esterilizados en autoc~ 

ve, como una precaución en la transmisión de la hepatitis. ( Bibliogr. 8 ), 

Es esencial lnclufr en la evalunclón de estos pacientes, la edad 

de los mlumos, ya que el cuidado de los nli)ua con hemofilia, también re

quiere do nyuda clínica y consejo, tanto 11 los pacientes c01no a sus pa -

drea. Un cuidarlo general recomendado ¡m ra los nlf\os que padecen hem~ 

filia, cm el siguiente: se nconseja a lou pncionles que cumplan con las 

inmunizaclones habituales, ya que lmpllcirn inyecciones de sólo muy pe -

c¡ueíla cantidad de líquido y raramente cnusan trastorno, sien1pre que se 

aplique íirrne presión digital en el sitio rlo }ª Inyección por S minutos. 

Lan Inyecciones de canlicladea mnyoruu, corno las gam1na globulina, co!!. 

lra ol sarampión, son potenclnhnento pull¡trosns y, por lo lnnto, están 

co11lraltullcada11. Cualc¡ulcr infocdón c¡uu uo presente, deber(\ tratarse 
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pronla y 1•fltazmenle y adminiotrarso loo anlibl6licos por vfa buen! o In. 

travenoH11, pero nunca Intramuscular. A esloo pacientes no eo lon debo 

recolar aspirina o productos que la contengan, pues producen un oCcclo 

irritante en la mucosa intestinal y, en ocasiones, causan severas hemo

rragias gastrointestinales, además de un ofocto adverso en la hemosta

sia. 

Los padres de un nlilo hcmo(flico H~ enfrentan a un problcn1a 

serio, ya que deben cuidar de él contra pelll!l'OU que son irrelevnntce pa

ra un niilo normal y, además, no sobrcprolof!crlo, No debo ser contra -

lado tan constantemente como para que se sl~nla limllado, sino darle t~ 

ta libertad como razonablemente se le pueda permitir, El mantenimien

to de la disciplina puede ser dlífcil y, ocaslonahnentc, un niilo as( es in

tratable por eso y por demasiada indulgencln, Su educaci6n puede con -

vcrtirse en problemn. Los niilos eon caeos h111noíílicos leves, concurri

rán a la '""'ttela en forma normal y prl'nr.ntnrfm poca diíicultnd para ello; 

lCJs a.fccl:uloo scvcra1ncnlc, sin c1nbargo, aunll r:ín el aprendizaje dcma -

siado duro y estarán perlurlmdos porque no no les pcrn1ite participar en 

jucgoe organizadoe con sun amigos. A cll\lsa de slt enforn1edad, falta -

rfm a claees períodos considerables, por su 11aiotencia al hospital que 

les corresponda para su tratamiento y duhido a ésto, estarán fuera del 

nivel dll :tprovechamiento de los demás nlt,on <lo ou grupo. El nlilo, en 
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su ca¡H11 estad. en .condlclonea de ir a una escuela donde reclblrt.. aten -

ci6n individual, o bien, en alguna otra para nl!'loa impedidos, donde aei• -

tirá diariamente. 

El estado bucal en loe nll'los hemoííllcos, no es lo suficiente 

mcnlc satisfactorio, como se descara, Su hl¡¡lcnc bucal s\lclc ser pobre, 

ya c¡ue pueden no cepillarse los dientes con rn¡¡lllnrldad, por mlcdo a ini

ciar una hemorragia y, por supuesto, este dcsculdo tiende a producir g~ 

givitie y a facilitar el sangrado de las encfon, 

La proporción de caries puede ser bastante eluvada en algunos 

pacientes, Estos niños, a menudo, aun consolados con dulces para im -

pedirles hacer algo indeseable, o, para que no se lasllmon, tienden no 

sólo a consumirlos en demasfa, sino también a toda hora. Las coml -

das pll<•don estar compuestas, en Jlran parte, por hidratos de carbono, 

dt>bldo ni lnmor de provocar \In sangrad(> 11inglval con alimentos duros 

o íibrouoa. Esos factores y la Calla de higiene bucal, predisponen a la 

caries, 

La exfoliaci6n de dientes prima rloa, no suele causar ningún 

trastorno y cuando ésto ocurre, hay un pnilongnclo onngrado de la en -

cía, con el diente primario adherido muy l'lojamente, aparte del tejido 

blando marginal, La molestia constantn •lo In corona naja por la len -
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gua y el lnlllo, impide el cese normal del s1111¡¡rado capllnr por conlrac

ci6n y tap(111 tic plaquetas y el desprender el diente de laa adhorert.claa r.!?. 

1nancntcs, permite quo ese mecanismo funclune satieíactoriament e·, 

La familia ele un niiio con hemofllla nevera debcrli poseer una 

atnbulancia o automóvil propio, en el que uo lo conduzca con toda. como

didn<I para su tratamlcnto odontol6gico al conuultorio y evitar, de cata 

tnancra, problemas r¡ue oc le podrfan proucnt.ar en cualquier otro tlpo 

de transporte masivo. 

La aceptación por los niflos hemo!íl!cos de ln atención odonto -

lógica rutinaria, pucclc constituir un problcmn, dchido al trauma psico-

16gico que haya quedado en ellos, a causa de loe pacientes con padecí -

micnlos de la misma cnformcdnd en la historia familiar y, más aún, en 

el caso do que haya existido al¡¡ún incidente odontológico desafortunado 

que para sor Dlvidado se nccc11ltarán lnrv,nu y repetidas pláticas, a !ln 

de que los pndrcs comprendan lo esencial qun os para su hijo el recibir 

la atención orlontol6gica como 1ncclida prt,vcn\lvf\. La cooperación ac 

logrará a t ravéa de una evaluación psicolí1¡;it·11 do loa pacientes, ya sean 

niflos o adultos que llenen problemas de aclaptaclón, de comprensión y 

de accptacl<'..n del trntamicnto y del manejo moderno de la enformudad, 

El pacicnt", en general, debe estar plcnamonto ldcntificado con la en -

ícrmcdad c¡un tiene; debe aceptarla y afrontar nflcazmcnte loa cplaodio1 
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hemo1·1'6.glcos que la evoluc16n de la enfermedad desencadena 11obre au 

organismo. Tomando en conslderaci6n el tipo de enfermedad, rlonde se 

sabe la condicl6n genética especHica, ea razonable que el equipo médi

co tenga que asumir una {unci6n educativ11 y de formación de responsa

b!lidad en la familia con hijoa h•mv>fOi<:<'~. Es un problema difícil, P!. 

ro debe plantearse sobre el principio elemental de traer nuevos hljo.s 

con alto potencial dti padecer la enCcrmcdnd: el consejo genético en la 

práctica familiar, es responsabilidad d<!l médico y del pafs, ( Blbllogr. 

4, 12. y 17 ). 

2.. Manejo Estomatológico. 

La atención de los problemas ora.lee en 101 pacientea hemof! -

Ucoe, forma. parte impo1·tnntc de su tra.tnrlllcnto Integral y se lleva. a 

cabo con 111 colaboración del Servicio de Hr.ma.tologfa. Deadc el punto 

de vista práctico, podemos dlvitllr su lllonciún en: n) medida.e preve~ 

tivas: h) control del dolor y c) tratamiento dental general. ( Bi -

bllogr. 1 y R ). 

a) Medidas preventivas. 

Para iniciar un cuidado dental 11docuatlo, es necee aria la ex -

plicnc16n tic los principales m(,todos de Jll'cvenclón dental, as! como la 

Importancia de la higiene ornl, !111c.racl(,11, nutrición y revisiones pe -

1·!61\lc;.s del estado de la sahul oral en que se encuentren los pacienlee. 
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!J l glcne Oral~ - El nrnntcncr unu hlglene oral adecuada, no va 

a cauan1• 11l lolal de la soluci6n n la enfermedad dental, pero pued11 ¡>re -

venir o ciertamente ayudar en ul control tanto de la enfermedad dental 

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

enfatizndo, particularn1ente, para aquellon p<lcientes cuyan visitas al 

dentista aon poco frecuentes. 

El hcmoCnico, como cualquier otro paciente, dobCl entender loa 

principales métodos de cepillado, los cuales removerán ln placa dento -

lmcteritma y limpiarán los dientes de la misma. 1;:1 paciente hemoCflico 

debe aprender el proporcionar un nlasaje apropiado a las encfas, pero 

sin lesionarlas. El dentista 110 debe temer al san¡¡rado ging~val; una 

buena higiene oral reducirá y ovcntualmentc eliminará cato nangrado en 

los tejidos gingivalcs. El paciente hcmo((lico clclm unar un cepillo con 

gran canticlacl ele cerdas suave• de una morllda apropiada. Las técnicas 

de cepill11<10 son las lllismas que para loH paciontcu normalcn, Para 

identificar !;1 placa dcntohactorlnna son tJLllco las tabletas reveladoras, 

las cuales se utilizarán siguiendo las instrucciones quo previamente d!_ 

rá el dentista a los pacientes. 

Loo hcmoCUicos deben ser instruídon para pasar cuidadosame~ 

te el hilo dental, n través do loe pw1tos de conlncto entre loa dientes, 

pnrn romover todn la placn. Cuando se e1t6 pnanndo el hilo dental con 
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procauc16n, la hemorragia lntcrproxlmal no ocurro. 

Fluoraci6n. - Los bencíicloa n largo plazo del flúor •on muy 

importantes en loe nlfioe y pueden ser pnrtlcularmente bené!lcos en lo• 

hemo{filcoa, La fluoraci6n del agua re1ult1u1tc en la admlnletrac16n el.!. 

temátlca do una parte de flúor por un ntlll6n tle partea de agua, ca re

conocl<ln como una medida pública ld<inl para la salud y para l;i r<:duc -

ción cfcc:tlva de la cnícrmedad dental, SI ol agua de la comunidad no 

estuviera fluo1·ada, la nuoraci6n en forma de pastillas, tabletas, gotaa, 

pastas, dentífricos, soluciones de rnosa fluorndas y aplicacloneo tópi -

cas de gel, son recomendadas para loa niños desde su nacimiento has -

ta loe doce años de edad, 

F.n pacientes susceptibles a la cal'lou, l;i apllcaci6n t6pica de 

flúor puuclo sor utilizada en casa, tan seguido como sea requerida y co~ 

tinua<la 11 l rav6e rle los nnon adultos. 

Nutrición-dieta, - La selección do una dieta adecuada y balan -

ceada 011 Imperativa. Algunos pacientes hemo!fllcos eligen comidas su!. 

ves, a efecto de evitar el sangrado gln¡¡lval. Los pacientes deben tra -

lar du evitar, pnr el contrario, la íor1nncl6n de cariee con comidas su!_ 

veo, 1lulcco y pastosas; deben propontll'uc •elocclonar una dieta bené!i-

ca, tHnlo para ff\l ualud oral \'utno gcnur•ll, 
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'/lsilas a los clcnllatnH-chequoo, - Tanto los pacientes horno(( -

licos c·o1110 loo normalen, clchur6.n tener co1110 rutina efectuar vialln11 nl 

consultorlo dental, La mejor ópoca para ello en los nifloa ca de loa IZ a 

loa 18 meses de edad. Loa niilos deberán hacerse una revisión de cada 

6 nrnses; los pacientes con un alto índice clci dientes enriados, ausente& 

u obturados, in11ican una. deficiente higiene 11111! deberá ser vigilada mli.a 

de corcu y evaluada m6.s frccucntetnentc, !~11 cada visita que llevo a ca -

ho el ¡111cienle ne le hará una limpieza do aun tlientca y éstos serán trata

dos con flúor, a la vez que se tomarán radlo¡(rnCCas, según el caso. El 

cálculo presente en los dientes será removido y eliminado, pero sin tra~ 

ma al tejido gingival, tratando de evitar qua ol sangrado superficial, co

mún al procedimiento de profilaxis, se convh1rtn en una hcn1orragia con

t[llua y difícil de detener. A los pncientea q1u1 requieren de una limpieza 

profunda, debido al cálculo capcao prenonlc l'll sus dientes, se les indica 

que inicl11l111cntc se lea climl.nará el cálculo n11¡1raglngival, para que, una 

vez que ol edcm1a y la hipcremln del tejido ¡¡ln¡:lvnl hayan dismlnufdo, se 

continúe el tratamiento para 1·cmovcr el cfdc11lo euhglngival con menor 

riesgo de sangrado del lcjldo, Para el curdnje eub¡¡lngival, ln instru -

mentaclón manual ca recomendada para rmmwer el cálculo con u11 trau -

ma mínimo, Se puede emplear el hilo retrndor como ayuda en la oblc!!_ 

ción clu ~roae de acceso para remover el cl\lculo dHCcil do eliminar. 

Sl la terapia do rcem¡>lazo ele factor VIll 6 IX os utilizada para 
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procutllmlentoa de pro!llaxb, la boca daborf. ser limpiada en una 1ola se

al6n, do ser poelble, aunque con el tiempo au!lclente como para permitir 

que loa procedimientos se realicen con precauci6n. Sl el cavltr6n ea uti

lizado para eliminar el cálculo supraglnl(lval, deberá usarse con mucho 

cuidado. 

Se espera que el paciente que haya sido in!orn'Uldo acarea de la 

importancia de la higiene dental, ee vea Interesado en el arreglo de au 

boca y pueda prevenir la caries, enCermedad perlodontal y otroa proble

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

b) Control del Dolor. 

Anestesia y Analgesia. - El manejo del dolor para el paciente 

hemofílico ha sido presentado como un problema para loa médicos y 

dcntlot11e. Anterior al desarrollo do In terapia oubatltutiva, loa anesté

sicos l1•cales fueron rarnmenle utilizados para los procedimientos den -

tales, Aclual11u:nte, los usos udecuatlou do concentrados para manejar 

desórdenes hernalológicoa de los paclenlco, aumenta el empleo de al -

gunoa analgésicos y anestésicos que oc requiere proveer para el trata

miento dental necesario de un he1nofíllco, 

Ningún ¡iacientc debe sufrir dolor en cotos procedimientos. 

J .oo lralamienlos sin eliminación dol dolor Incrementan la aprensi6n en 
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los paci1111to11 y usualmente, loa conduce n un dt:caimicnto en la coopera. 

ci6n y a roaullacloa inevitables c¡ue dan lugar a utt tratamiento dontlll do 

calidad lnCcrior al deseado, 

La anestesia local puede sor administrada sin peligro, por mo. 

dio do la infiltraci6n o inyocci6n pcriodontal o intrapulpar, on reglontll 

<luncfo ci tejido eatli Cirmemenlo adherido y limitado, 

Loa bloqueos del nervio dentario Inferior y loa poalcro-supcrl~ 

rea deben evitarse, aún si el paciente ha recibido terapia clll reemplazo, 

ya que el tejido conectivo, no fibroso y altamente vascularlzndo en el 

área donde es administrado el bloqueo mandibular, está prcdhpuesto al 

desarrollo de un hematoma, 

Las Inyecciones profundas para un bloqueo mandibular y loa blo

queos poslcro-nuperiores, prcdloponen al desarrollo de hematomas, ya 

que en laa ml11111aa ocurre con frecuencia •in tla~o a loa vasos y esas zo

nas tienen 11np11cioa tisulares por loa que In nnngre pasa sin dificultad; 

aún en un paclunte normal puede produciroo un hematoma, y en el hcmo

íflico, la sangre no coagulada pasa a los tcijldoa del cuello hasta el me -

diastlno, provocando grave trastorno respiratorio y la 1nuerto. En casos 

leves, puedo nnr permisible infiltrar en loo tojldoe, !irmomcnlo adheri

dos, on 111 bor•lo gingival. En una zona ao(, ln hemorragia ouclc sor au

tolinllt1mt11 y nccooiblc para e\ control, si aa nucciaarlo. La ancatosla 
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. ' 
por lnílltraci6n debe uuarae con acuerdo del médico re.ponsablo, quien 

conoca1 lau comprobaclonc• hematol6glcu, 

SI una lny.ecc16n anestésica no produce asplracl6n con •angre 

). no hay hematoma formado, subsecucntomente, el aumento de terapia 

de :-ccmpla.:c, por lo gtlilcral, es inncconario, aunque ol paciente debe 

estar consciente acerca de la poslbllldiul de compllcaclonea. SI existe 

asplracl6n con sangre, se oboervará al paciente cuidadosamente por la 

posible íormacl6n do un hematoma. En caso de que éste se desarrolle, 

hielo aplicado al área Umltará su extensl(m, Pero el hielo no ea W1 

substituto de una terapia de reemplazo, rápida y adecuada, por lo tan

to, se le dará aviso al Hematólogo, Inmediatamente, para mariejar la 

infusión del factor necesario, 

A los pacienteH que han recibido anoutéalcos locales, se lee 

tiene qll<J enterar del adormecimiento nubsocucnto de los tejidos blan

dos. l.a falta do ocnuncl.ón durará, aproximadamente, una hora, Loa 

nifios deberán ser vl¡illadoa para oviti.r que se: muerdan inlenclonal, o 

inadvertidamente, el labio, lengua o carrillos. ( Un anestésico sin 

vaeoconstrlctor puedo acortar la duración de la anestesia y eliminar 

loo po•lbles traumao poot-opcraloriou un loe tcjldoo blandos ). 

En caaoo muy problcm.'ítlcoo, loa procC'dlmlcnlou dentales 
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pueden lhwa rae a cabo bajo anestesia gcnurnl, con el consentiml.,nlo rle 

los mó1llt:o~ responsables ele la atonción ¡¡oncrnl del paciente. Eato se 

realizn con ac1111inistración endotraqueal, pasando el tubo por la bocn, m= 

jor que p.;r la nariz, para evitar trauma a las adenoidea. Su internación 

en el hospital es necesaria, a fin de disponer, en todo momento, ele los 

auxilios Indispensables para el control do 111 hnrnorragia, en caso de que 

se presenten problemas para pasar el tuho, J~l tratamiento dr.ntal, hajo 

anestesia neneral para los pacientes hemoíCllcoR, no es un procedimien -

lo que so deba aplicar a la ligera. 

Otro método para el control del dolor, Incluye los analgésicos. 

El dentista debe ser caulr.loso en la prescripción de medicamen

tos analgésicos para pacientes hcmofflicos, <lobldo a prohlcmas causados 

por nlwmos agentes. Como dichos pacientes Hlcntcn dolor si hay sangra

do eapnntáneo dentro de los tejidos hlnndos y .ullculacioncs, o si hay do-

lar cr6nit.:u porsietcntc do artritis}~ cntnhloo clt!ncnorativoa pcrrnanentes 

en las nrllculncloncs, puedc11, en nlr,unoo cnnos, haber desarrollado u.n 

aumento en In sonaihllidnd ni dolor. No es raro que el hemoHlico rcqui.!: 

ra de analgésicos más potentes quo los paclcntcs normalcB. El uso de 

analgi'.•sicos que contengan aspirina, as! como las drogas de compuestos 

de hidroclorito oxicotlono ( percodiín ) o ícnncot!n ( empirCn ) y cliíaicoa 

agentea nnU.lnflamatorios, tales como fonll hulazona e indometnsfn ea -
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t$.n contralndlcadu aicmpre, debido a que potenclallzan el deaorden de 

sangrado, alterando la funcl6n plaquetarla, De loa no narc6tico11 ace

tamlnofén, petazocin y propoxifeno, pueden controlar debidamente el 

dolor en el hemofflico. CodeCna, meperldlna ( demerol ), morClna e 

hldromoríona, son narc6ticos que pueden Mea usados, aunque to<loa for

man hábito y causan algunos efectos aecundl\ rloe. ( Bibllogr, 1, 8 y lZ ), 

c) Tratnrnlento dental general, 

Operatoria dental y Prótesis. - Los procedimienlo11 reetaura

tivos efectuados en los pacientes no hemoífiico1, pueden ser usualmen

te realizados de unn manern similar para los pacientes con hemofilia. 

Aunque puede ser necesaria una precaución extra para proveer seguri

dad en el tratamiento dental; la calidad del cuidado dental nunca estará 

comprome1tltla. La preparación del diente no ne modifica pqrque el ni

iiu u el '"iullo tengan he1noil\la, Los prlnclploa básicos de una correc

ta odontolo11fa ·conuervadoril y restauradora son llevados a cabo. 

El dique de hule y ol Arco de Young ao utilizarán para aislar 

el campo operatorio. El hule grueso se profiere porque hat menor te.!!. 

dcncla n romperse, evitando la abrael6n de los tejidos glnglvale.s. La 

selticc16n <lo las grapas tiene que hacerirn do tnl forma que a.l pone~laa 

no prrnluz.can t.rauma en el tejido. La.u gr.,pnu ª" colocan cuidaf:losa -

monlc, éstas doben ser establos para que no nu Inclinen y laceren' ln 
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papila inlf!r<lcntarla y el borde ginglval, Un dique de hule no e6lo alela 

el área ftllo se está trabajando, sino que tambl6n retracta 1011 carrillos, 

labios y Ion gua. Como estas áreas están altamente vaecularlzada•, una 

laceraci6n accidental por la pieza do mano de l\lta velocidad puedo cau -

sar problemas. 

Como ya oc mcnclon6, la prcparacltm del diento no so modlfl -

en porque el paciente tenga hemofilia, la pr"p"raci6n de la cavidad de -

bt• efcctuarse culdadoaamento con un buen apoyo do los dedos para evi -

tnr cualquier escapada de loa instrumentos y Apllcando lne bases comu

nes de una buena odontologfa restauradora. 

En algunas ocasiones es posible realh:ar los procedimientos 

dentales sin anestesia local, El éxito de eetoft ¡11·ocedimientos depend=. 

rti. del grado de afocción a Jau estructuras dontnlcs, del toque, n1anejo 

y de la mínima presi6n a altas velocldndes. SI <Jl <licnte ce especialme~ 

te seneihl11 11 los lnslrumen!oe, es Úlll 11sar frenas de diamante y hacer 

toda la extcnelón n una profundi<lad, junto por oobre el límite nmclode!: 

linaria. La cavidad se profundiza, tnnto como lo requiera la elimina -

ción ele la enrice, de manera rápida, do niodo que la parte dolorosa de 

la operación es muy breve. Las cavltlndes quu afectan el borde glngl -

val no deben inquietar demasiado, el ec tlcno cuidado y ec usan con pr=. 

cauclÍ>n loa recortadorce del margen cervical, Cualquicir sangrado 
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gln¡¡lvlll llgero ce.a.normalmente. Lu cuftu y banda• matrlcu deben 

ueaue, como ea habitual, en las preparaclonee p1·oxlmalee y son u11pe -

clalmente necesarias para restaurar un buen punto de contacto y una 

unl6n intersticial lisa para que no eobri,.nlga la obturaci6n. La cuna 

rotrae la papila y por conel¡¡ulente la pn1lcr,e haciendo m[nlmo el trnu -

11111. La falta de cuidado pa:ra termlnnr una obturaci6n do cla11c 1I pue -

do resultar en una papila Interdental lnflnmada y un probl<lma de a1mgr~ 

do recurrente. La banda n1lltrlz, aln embargo, debe ser colocada con 

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

necesidad las fibras periodonlo1.lea. Cuando •e pule la obturaci6n, es 

prudente evitar el uso de cepillos duros porque pueden ca\lsar abrasio-

11es al tejido blando adyacento y se pueden solt1n, Las fresas y copas 

do hulu para terminación deben ser satisíactorlaa cuando se usan con 

las Pill'los apropiadas. 

Loo uyccltlrus de saliva deben usnrse c011 precaución y de pr!!_ 

íercncia con extremo acolchonado de hule, pues cualquier daño al piso 

de boca, si se atrapan los tejidos blandea en la punta del cyector, pue

de crear la formación de un hematoma en al tejido sublingual, lo cual 

se conahhn·a un problema serio que, "" producirse, es conveniente 

liuscnr In colalioraci6n ele un hospital, 

t..n preparación de dlcntce purA puenteo o coronas vaciadas no 
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es prohl«Jllla si se prepara con cuidarlo la tcrmln11cl6n glngival. El u10 

del hilo l'l!I raclor hemostático ca bunéfico par11 cueoa en loa que e11l11te 

caries euh11lnglval extensa, o bien, para la toma de impresiones que re

quieran In fiel reprod\lcción del terminado ce rvlcal. El hllo retractar 

debe empujarse con cuidado en el surco glnglvnl y no más allá de 61to 

para evitar daflos a las fibras perlodontalea, Para la toma do lmpreal.!!_ 

nu11 ce nccoeario utilizar cera periférica en las orillas del portn-lmpre-

01611 para prevenir unn posible laceraci6n lnlrnoral durante la coloca -

cl6n del mismo. Ningún trauma se creará en el terminado y cementado 

de la restauraci6n. 

En el tratamiento protéelco, no hay justificación pnra que ee 

deap,neten indiscriminadamente loe dientes o que se dejen ra!r:e11 denta

les remanentes, simplemente porque el paciente oo un homo!nlco, Ex

ceptuando cll'cunstanclas eepec(ficae, todas Jiu patologfoo orales deben 

ser elimlnn1l<1n para establecer una fundamentlll salud preprotéslca que 

mejore la f11lura condición oral. 

F.I dunllola explicará al par.lente Jo mejor y máo conveniente, 

con respecto a las diversas restauraciones requeridas en su tratamie!!_ 

to protéalco, como pueden serlo: coronas Individuales, coronas con 

pastee, p11onles, dentaduras parciales, dontarlurns completas, cte. 

Ln ojccuci6n de un trabajo de pr6tC1l1 os íntegro y omploa m.§. 
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todoe como loe que 11e menclonaron prevlamente, La hnpreel6n y otra• 

t6cnlca11 envueltas en la fabrlcacl6n de dentadura• parclalu o comple -

ta11, no cauaan sangrado. 

Diversos paclente11 hemoffllcoe, ya en edad adulta, eufrcn de 

una gran cantidad de compllcarloa problema11 dentales. Un tratamiento 

adecuado para estos pacientes, puede Incluir la extraccHm de dlimtea 

infectados crónicamente, o dientes que no puutlun restaurarse, La rc

habilitaci6n de la cavidad oral por reemplazamiento de catos dientes 

no saludables, con dentaduras parcialee o completas, re1taurará. la fu!!_ 

ci6n normal y la estética, ( Blbliogr. 1, 4, 8, 12 y 14 ), 

Terapia Perlodontal, La enfermedad porlodontal es con1lde -

rada como una do las prlnclpalea causas de dB.no o pérdida dental entre 

los adullou y deberá ser prevenida y tratarla adecuadamente, 

El tratamiento de la glnglvltio para 1011 pacientes requiere de 

una correcci6n Inicial •lo loa factores locales que la producen, inclu -

yendo depósitos de cf.lculo, rcatauracloncin Inadecuadas y ocluel6n tra:!!_ 

mállca, la cual puedo progresar hasta Involucrar al hucoo alveolar, 

Loe procedimientos perlodontalun 1ncnorce pueden llevarse a 

cabo, •m lou pacientes hemoffllcoe, sin rluago a catlnmlar un aangrado 

signiflc<1Llvo. La exploración y cur1itajo 11upra¡¡lnglvnl en loe homoff -
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licos no representa un prohh•ma real, alemprc que se tenga culdndo tic 

no lr;111111alh~ar la encía imltihl<lamenlc. Cualquier sangrado que ot:urra 

ce suparflclal y de tipo capilnr que cesará normalmente. El curctnjo 

debe ser meticuloso, ya que el más pequef'io residuo de cálculo puedo 

causar lrritaci6n gingival con sangrado y (ormacl6n de bolsa perlodon

tnl y debe efectuarse por medio de una in1lr11111ontaci6n manual cuida -

doaa, con curetae Cinas para que el proccdlmlonto sea atraumátlco, re 

duclendo el riesgo de sangrado, 

Loe tratamientos cortos y pcri6dicoa son preferibles para que 

el tejido glngival edematoso se retraiga progresivamente, permitien -

do as{ que el cálculo profundo se haga más visible y se elimine me -

diante Wl curetaje subgingival. 

Los proccdimlento1< qulr6rgicoe perlodontalcs y el curetaje 

eubgingivnl pro(1u1do inducen al sangrado, por lo tanlo la terapia sub.! 

titutiva, las técnicas nneslÍ?8lcae y la lcrapl11 nntlflbrlnoHtica ndjunla 

deben acr juiciosamente coordinadas, antes del lrntamicnlo quirúrgi

co pcrlodontal. La clrugfn pcrlodonlnl ce deflnllivamcnle posible en 

el hcmo(nico y a veces podrá ser mejor dirigida en un ho1pltal, con 

la preparaci6n requerida y en el que todo procedimiento quirúrgico 

será coordinado con el Hemat6logo para el control de cualquier aan -

grado anticipado. ( Bibllogr. 1, By lZ ), 
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Terapia Endod6ntlca, Generalmente, no hay contralndlcacl6n 

para a!ectuar terapia endod6ntica en padentee hemo!filco•, adem5.• de 

que este tipo de tratamiento, ya aea por medio de pulpotomfa o pulpec -

tomfa, ea preferible a la extraccl6n, El reomplazo de uno o varios 

dientes faltantea es un procedimiento co•toao para cualquier paciente: 

para un hemoíUico, la extraccl6n de \lila o mito piezas, implica un tra

tamiento potencialmente complicado, 

Si una pulpa es necr6tica, loa aneetéaicoa pueden no aer re -

queridos, Si el tejido nervioso de un diente vital ea expuesto, la ln -

yecclón intrapulpar puede proveer de eu!lciente ar.ecteaia. Usualmen

te, ningún sangrado en loa procedimientos endodóntlcoa e• tan importa~ 

te como para que se requiera factor de lnfual6n. La hemorragia mfni

ma que a veces surge durante la amputación o extirpación pulpar, pu~ 

de ser controlada por prealbn con una torunda de .i.lgod6n y/o un agen

te homoat5.tico como la eplncfrina, El nan1Jrado dUfcil de controlar, 

sugiere la rcmoci6n inadecuada de 101 remanentes de tejido en el con

ducto radicular y aor5. necesario, pol' lo tanto, una torunda de algodón 

impregnada de formocresol, para colocarla dont1·0 de la cánml'a pul -

par para fijar y detener el tejido. El control de sangrado en la tcra -

pin un1lod6ntlca no ha presentado prohlomua en la cxpcrh:ncla con hc

mufíll..:oa, 
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Cuando se lleve a cabo ln terapia del conducto radicular, a1 ltn

portanlu r¡ue el dentlsla sea muy precavido para cvltar la inetrumo11t11cl6n 

más all(1 del ápice de la nh:, proviniendo cualquler sangrodo perlaplcal. 

Se recomienda que la obturaci6n del conducto radicular se encuentre lmm, 

antes del ápice radiográ{ico. Dientes con exttrneas zonas radiolúcida• 

que indican infccci6n )ltll:iapical, pueden ser lr11tados satlllfactoriaml'.lnl!! 

limpiando a fondo los conductos y obturando d11"pu6s d!ll uccado. 

En dientes primarios, la exposlci6n do una pulpa vital debe ser 

tratada por desvitalizacl6n, más que intentar una protecci6n. La obtura 

ci6n radicular se realiza teniendo mucho cuidado do no dallar al sucesor 

permanente. El material de obturaci6n debo ncr rcabsorblblc para per

mitir la exíoliaci6n normal.de los dientes. ( l\lbllogr, l, 4, 8 y lZ ), 

Ternpia Orlodónticn, La terapia orlorl6nllca está Indicada para 

el bienestar y apariencia do 111110" y j6vcncs homoCnlcoe. Con cuidado, 

movimlenton dentales menores y mayaren, pucitlcn oer efectuados sin te

mor a esllnmlar aangra<lo. La dccisi6n para llevar n cabo el tratamien

to ortodóntico en el hemofnico es hecha de ncu11 rdo al mismo crlterio 

que se empleada con cualquier paciente normal, 

El reconocimiento temprano de dharmonfa oclusal ca impar • 

tanto para 1011 pacientos hemofnlcos, toda ven. que una guía eelectlva 
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puedo disminu{r o eliminar problemas ortod6nticos complejos, La orlo

doncin, ya sea preventiva, lnterceptiva· o correctiva, es realizo.da rutl -

narlnmente para hemof!licos sin complicaciones de sangrado, 

La necesidad de extracciones, la nctllud del paciente con res -

peclo a la maloclusi6n y el grado de defecto eangufneo, deben ser todas 

discutidas con el lh:mal(Jlogo y el médico n cargo del paciente para la 

preparaci6n prcoperatoria requerida por el mismo. 

La decisi6n de extracclonee de premolares o de cualquier otro 

diente, es determinada por el problema individual, Donde se han perdi

do dientes prematuramente, mantenedores de e•pnclo son usados con -

vencioualmente para prevenir la pérdida de espacio requerido para los 

dientes pern1anentes. 

Debe observarse con cuidado la atlaplaci6n y colocación de ba!! 

daa, para evitar la laccraci6n de la mucoun oral causada por los bar -

rlcs protruldos y cortan tea de las mismas. El sangrado producido por 

una laceración accidental del tejido gingiv11l, por lo scneral, responde 

a la pr<'Hi6n, llevándose a cabo la coa¡::ulac16n, aproxintadamente, en 5 

minulott. Las bandaa de ortodoncia prcformaclaa y los brackcts, los 

cualc11 pueden ser colocados directamcnll! <'11 el cliente, eliminan casi 

tolnl1nc11lc cl eu11ta1..:to de lau itplll:aciunc~ <11'lod611ticas con el tejido 

ni11~~ival, durante su colocacl6n, Los ala111bres ele acci6n prolongada y 
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rcaorlcH requieren, con n1cnor frecuencia, rl<' un ajuste. 

l .;1 higiene oral es parlil'11lar111cnlc l111porlanle para loe pnclon -

tes homo(fllcos que están bajo trntamiento ortod6ntico, tocia voz que éala 

evita que los tejidos gingivales lleguen a colar Inflamados, edematouoa o 

hc.morrágicoa, en perjuicio de su salud bucal, ( Bibliogr. 8 y 12 ). 

Tratamiento on exodoncia y ..::b·ug!n ural. Las condiciones que 

envuelven los procedimientos qulrúrgicoo JHI rn los hemofíllcos, han ca~ 

bhu.lo mucho desde 1937, cuando 13irch rcporl6 6 muertes que siguieron 

a las extracciones dentales. El total de muertes fué de 25 por sangrado, 

subsecuentes a estos procedimientos. ( Bibliogr, 8 ), 

El tratamiento quirúrgico del cirujano dentista en el paciente 

lllHl\ofílico debe ser rcalizaclo con el completo conocimiento do la cnfer

mNlarl, asf como de los métodos usados en la torapla de la mioma, 

IC:I manejo qui rú1·gico oral de inrllvlduos con hemofilia necesita 

de una accl6n coordinada entre el Dentinln, el Cirujano Oral y el Hen'la

t6lo~o. Con el advenimiento de modernos concentrados plasmáticos y 

efectivas drogas antlíibrinolítlcas, loe lnetrumenlos necesarios están 

disponibles para proveer un amplio rango do servicios de cirugía dental 

y oral; ce por ello que hoy en día sea poelblo realizar la exodoncla y la 

el rugía oral en los hcmofnicos, una vez que nl manejo hematol6gico ha 
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sldci uvaluado y c¿ordlnado, de acuerdo a loa requerimientos del paelen -

te, lltcluyendo la técnica anestésica, el grado de trauma quirúr¡:lco anti -

clpntl<l y la duración del período recuperativo, 

Cualquier tratamiento quirúrgl<!o requiere de la hospitalización 

Qel pncient~ hemoífHco, con el !i."l de llevai· un control p1·c, t1·anu y post-

opuratorio. ( Bibliogr. 1, 4, 8 y 1(, ), 

El manejo hemalológico se eícc:túa para asegurar hemostasia 

quirúrgica. Los niveles circulantes de !nctores coagulantes necesitan 

mantenerse entre 30 y 50% de los niveluu normales. Las dosis se <:al -

c:ulan de acuerdo al volumen plasmático dd paciente, que se valora coE_ 

forme a su peno corporal, Los niveles <lo los factores de coagulación 

se reportan cotno un porciento de aclivlcl.vl o c:omo unidades de un ageE_ 

te coa¡,'ltl;111to, en particular por mllilll1·0 de plasma. Se deduce, ento!!_ 

ces <¡Uo Ion lmlividuos normales tienen 100% d., 11na unidad por mililitro 

de plasm11 clo un (actor particular ele coa¡:ulaci6n. Los estados cHnicos 

de ddichmda severa uután asociados con menos de 1% (menos de O. 01 

unid;1<lus <le factor de coa¡¡ulación por 111ililitro ele plasma ), 

Loa niveles terapéuticos alc1111~.;irlun por una sola infusión son 

trrinnl\01·!0", basándose en el calabolisn111 normal de los factores VIII 

y lX, l·:n ¡\1•1wral, la vitla llll'riia del fal!\or VII! en entre By 10 horas. 

!.a vida m"dia <lcl factor IX <:H rnf1H val'i11hlc, entre 8 y 1•1 horas, Por 
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lanllo, en c.1so del faclor VIII y IX, los materiales terapéuticos rlcihen ocr 

;,u111ini11l t'i1<los, pr6ximos a la hora tic la cirugía y clcpcnclienclo do la si

tuaci6n clf1tica, pueden ser rcpcttclos en 8 6. lZ horas. ( Bibliogr, ZO ), 

Los individuos con en(cr.medacl ele von Willcbrand, tien<m clcs6r

<hmes de nan¡;raclo, los cuales, dependienrlo ele la cleíiciencla clel factor 

VIII y ck la alteración en la adhesividad plnr¡uclaria, resultan ligeros, 

modcraclos o severos. Los pacientes con ln l'ofcrida cnCcrmfldad con 

nlvdcs de factor VIII, nrnnorcs al 20%, gcn.,rnlmente requieren terapia 

ele reemplazo de plasma, mientras que aquóllos, menos severamente 

nfoclados, pueden ser manejados con agentctl nntiíibrinolíticos, única

mente. En los diversos casos de esta cnfcrn1a<lnd, la terapia <lu plasma 

estimula temporalmente la capacidad para l•• nueva sfntcsis de factor 

VIII, reduciendo los requerimientos de la trannfusi6n, ( l3ibliogr. l y 

20 ), 

n., acuerdo con lo anlcl'ior y al tipo do severidad del padcci -

miento, el l lcmatlilogo calcul" la dosis del mntcrial por transfundir. 

La dosis otnpleada en el Centro Mlidlco "La Raza" para pa -

cientes con hemofilia del tipo A ( deficlcnclo. del factor Vlll ) y hcmo

!ilia del tipo n ( tlu!icicncia del factor IX ) y r.¡t.c van a sor sometidos 

a intcrvcmclón quirúrgica, os: 
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a) En Her¡loíilia "A". Crloprecipltadoe. 20 UI por kilo de pe -

so ( cada bolsa = 100 UI ) buscando un 40% de actividad. 

b) En Hemofilia "D", El tratamiento con plasma freaco sed. 

de 40 ml. por kilo de peo o ' 40 Ui. 

Loe concentrados ·comercialcu •lu los factores Vlll y l.X se usa -

rán según la valoracl6n que del paclcnlo longa el Hemat6logo, 111 prescri

bir si es o no conveniente aplicar terapia de subetituci6n en el enfermo 

hemofílico. 

Para los pacientes que han perdido volúmenes de sangre corres

pondientes a un 20% o más del total y presenten síntomas de hipovolemia 

y de anemia, está indicado utilizar sangre total fresca, la cual eleva úni

camente la conccnlraci6n del fn1:tor ( os ) do coagulaci6n en un lo~·,, pc-

1·0 ce importante emplearla para restlluir la enn~re perdida, ( Dibliogr. 

20 ). 

La 11tobulina anlihemoínica de origen animal sl' usaba para la 

cirugfa mayor, pues se lograba un aumento coneidl!rable del !actor VUI 

en la sangre: sin <'lllbargo, su principal dcevcntaja e11 que e6lo puede 

a<lmlniutrnrsc una vez en la vida, ya quo º" puede producir una reacción 

al{.rg1".1 o fadlitnr la formad(•n dl! uu11111ndau inhibldoras al factor de-

fi e it,llt l~. 
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l·:n el caso de que alg(in hc111ofílico preucnte la indeseable com -

plh:aci(111 1lc los inhihidores en 1111 manejo, de por eí difícil y con poco o 

nulo retulhniento, se puede oniplear trata1n!onlo lnmunosupresor, con el 

fin de bloquear los linfocitos inmunocompetcntca en su difcrenciac16n ha

cia células formadoras de anticuerpos. Olran posibilidades para e\lmi -

nar el inhibidor, una vez formado, son las nlgulontes: recurriendo a al

tas dosis del antígeno ( en forma de conccnlrndo del !actor deficiente ), 

con objeto de superar loa niveles séricoo dol unllcuerpo y obtener as! 

efecto ternpéutico y la plasma[ereais contfnua, De esta manera se logran 

extraer 11randes cantidades del factor carente, 

La experiencia es la mejor gu[a en el manejo de estos pacientes 

y oMo ella puede marcar la pauta a seguir. Aún no existe consentimien

to \1ttl\nime sobre el tratamiento adecuado y las diferentes escuelas prac-

tlcnn el c¡u<• mejor les parece. ( Bibllo11r. 4, ZO, 18 y Zl ), 

lh1clcmlcntente, debido al éxito que ha tenido el ácido epsilón 

aminocnprolco ( Amicnr ) por demostrar su acción inhibidora sobre el 

siste111n fibrinoHtlco, m(1lliples m1tores recomiendan su adtninistración 

a la dosis de ch>n miligramos por kilogramo de peso corporal, ca.da 

seis horas ( sin exceder un total de veinticuatro gra1nos por d[a ), Su 

dosis inicial so ac.lnlinistra, conjuntamente, con el preparado hcmatoló

gico y tto continún durante cinco a siete dfoo <ln nlí'ios y hasta diez días 
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en nclultos, ambos en estado post-operatorlo. ( Bibllogr. 5 y 16 ), 

En el siguiente capítulo se describirán los beneficios que resul -

tan de la terapia adjunta con Amlc¡,_r, en el manejo quirúrgico de pacien -

tes hcmofílicos. 

Manejo cutomato!óg!co. Como ninultado de loe avances, en 

cuanto a la obtcncl6n de los diferentes preparados comerciales para in

crementar la concentración del factor d<líkicn•.e y favorecer la hcmosta -

sla, las compllcaclones quirúrgicas han disminu{do notablemente. Sin 

embargo, el dentista debe considerar lou distintos problemaa con los 

que va a enfrentarse, durante y despuéa de la operación, como son: 

a) La herida post-operatoria l!n\(1 en una región afectada por 

1011 movimientos mandib11larcn, durante la fonación y la ma.!!_ 

tic ación. 

b) La herida y el área quirúr1:lca están en una zona húmeda y 

contaminada. 

e) l.a herida está expuesta n 1011 traumatismos por la lengua 

y loe alimentos. 

d) Pum!" r¡11cdar hueso expncttlo a In contaminación por la fal

la de tejido !\Íllf\lvnl para cuhrlrlo. ( l.llbllogr. l y 8 ), 
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'~11n1ulo nu t!XÍHlc olro lratanlienlo tnás conservador y so tlono que 

l'c.:urrir ;1 la l·:xudonda, el dr11ja110 dentista, c0rnc1 ya so mencion6, debo 

trn\mjar conjuntamente con el llmnat6logo, el cual cval<ia el estado del P!, 

ciente clúilcamenle y mediante pruebas de laborntorlo, Una vez que el 

diagn6stico se realiza, se elabora un plan rlo tratamiento. 

Bxiate \U-1t1. diversidad cic opiniones "1\ cuanto a que si se deben 

rnaliza1· varias cxodonclns sinlultánca1ncnto, o no, ...... Los que sostienen el 

criterio de las extracciones n1últiplcs, conaid<H'nn que, de cala forma, el 

número de intervenciones, la terapia de reemplazo, el tiempo de hospita

li7.aci6n, los riesgos y las molestias para el paciente se reducen. ( Bi -

hliogr. 21 ) • 

E: l día previo a la intervención, se ordena una. dicta líquida por la 

boca o el tubo naso-gástrico, debiendo contener Cierro y vitamina C. ( B!_ 

bliogr. 21 ), Se administra atropina ( 0, 6 mg. ), para dlsminufr la se -

crcdún 11allval y del tracio respiratorio, con lo que oc trabaja en un cam

po más soco ( Blbliogr. 15 ) y se lleva a caho una profilaxis pre-opera -

toriil ( Diblio¡¡1·, 21 ), Debido n la imporlnncl" que tiene la ansiedad so -

bro la {ibrinolfala y la permeabilidad capilar, ec administran tranquiliza!! 

tes dol tipo <lol D111:r.c¡rnm, con dosis de 10-20 lllJl• ( Blbliogr. 15 y ?.l ), 

l~l día do lil operación, se administra la lerapla de subotituci6n 

especffic11 para el tipo <le hor:1oíilla. Poatcrlo1'111cnle, se procede a ad -
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mlnlolrar el anestésico elegido por el nncstesi6logo, bien sean l\neatésl -

coa g:ueosos, voHitiles o inyectables cómo la Ketamina ( esta <iltlma ha 

sido utilizada con éxito en odontología pedili.trica ), ya que los pacientes 

1nuestran una pérdida gradual de la conciencia en un período de 5 minutos, 

experimentando ya a los 60 segundos un clnrlo grado de anestesia y anal

gesia cuando se utiliza la vía intravcnooa y •le 5 li. 8 minutos cuando se usa 

la vía intra1nuscular. La duración edt{, con•llclonada por el modo de ad -

ministración y la dosis ( Bibliogr. 11 ), l~nncguida se aplica ancsteaia 

local de una solución que contenga algún vnooconstrictor con una jeringa 

de aspiración. No está indicado utiliznr únicamente aneatesia local cu~ 

do ae van a realizar varias cxodonciao, ya que una técnica ancatésica de

!lciente no permite la intervención y, como consecuencia, los preparati -

vos pudieran ser inútiles. ( Bibliogr, 8 ), 

Las incisiones en estos paciente o deben ser tan p.r¡ucflas como la 

visibllltlad lo permita y oúlo en casou nmy necesarios se lcva."\tan col¡;a -

jos para hacer alveolotomfos o lcgrndoOJ, toda vez que implican un trau -

matismo mayor ( \1iblio¡¡r. Zl y 24 ). Cuando la alvcolotomía es indis -

pensable debe cerciorarse de remover tullan las partículas óseas, pues 

proclucnn hemorragias indet:inidas. /'.ctu11hncnlc, no se recomienda su

\\ll'oll', ya r¡uo la remoción de ésta ¡>Ut!tl., producir san¡:radu ( Bibliogr. 

1-1 y 21 ). Sin embargo, c11ant\o &1! lcw1111t1i •111 colgajo, se pueden r.:olocar 
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p11nlutt aiularlns, sin ejerccr lcns16n, tle un malerial reabsorblble. ( lli

bliogr. l, 2 y 8 ). Cuantlo está indicada la remoci6n do un tercer molar, 

Tetenltlo, uo sutura únicamente para rccolocar el col¡tajo. 

F.n términos generales, algunos autcll'oa recomiendan el ueo do 

los sib'llilmtes agcntes locales: 

a) Férulas. Estos apara.los son rt1lllovibles y de material acrf -

Hco, con ul objeto de poder rebajar las zonaq de presión que pucden ulco -

rar la m11cosa. ( Ilibliogr. 21 ). Para elaborarlas, se obtienen los mod.!:. 

los del padente y se montan en el articulador. El rnotlelo se modifica, de 

tal mane1·11 que indique el estado de la boca después de las extracciones. 

Las plac;¡" de acrílico no deben tocar una a la otra, así como tener las 

orillas gn1osas y pulidas, para evitar que so lesionen los tejidos blandos 

( Bibliogl', l, 8 y 12 ). La íéTula debe prolo¡¡er al coágulo, sin ejercer 

denmsla1\1\ presión; de no ser asf, la sangro no escapa por la vfa nor1nal 

que es I¡¡ parte superior del alveÍllo y se pr!>tluccn hcmatomas ( llibliogr. 

2 ). Una (Órula mal colocada puede protluclr un sangrado mayor y causar 

hipovolcmla. Cuando se ¡H'esentn movilidad de la !érula, se rebasa con 

un matorh\l elástico de impresión para logrnr una atlaptación adecuada y 

evitar qu~ la saliva esté en contacto con la herida. 

l.ae !érulns son coadyuvantes de la lorapéutica sistcm)ática y re-
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qulernn de agentes .loca fon como intermtidlarios. 

b) Trombina con Surglcel. La cavidad ne rellena con ente pre -

parado, ejerciendo presi6n local. Cuando el coágulo ne ha !armado y el 

sangrado cesa, se coloca un vendaje cm\ "cstmnahesive", el cual cubre 

totalmente la herida, protegi6ndola de la lengua y los alimentos y perrni -

te que la zona esté mns seca. ( l31blio11r. 14 ), 

c) Gelfoam, combinado con polvo de trombina. Este material 

debe llenar la cavidad alveolar, pero no debe empacarse directamente 

en elln. Se sulura parn mantener el preparado en nu sitio y afrontnr los 

bordou de la herida. ( 131bliogr. 8 ), 

d) Celulosa oxidada saturada con carbonato de sodio y trombina 

bovina. Este preparado oe coloca despu(1n de limpiar el nlve6lo dentario. 

Es hnportanle eliminar toda la sangre p11 rdalmcnle coaguladn o la {ibri -

na, ya que impiden la acci6n de la trmnhlna, Dc~pués debe protegerse 

mc:clinlcamenlc el apósito para evitar <¡uo el coá¡;ulo se destruyn. ( Bi -

hllog1'. 2 y 25 ), 

e) Trombina tópica. Esta pumlc ser humana, de conejo o borr~ 

go, ul,.11<10 prderihle el uso de e~tas últln1as por existir 1ncnor riesgo de 

lranttmllir la hepatilis. Para colocarla, <lehen retirarse los coágulos ac~ 

m11l1uluu y ponerla sobre In le11ilm, nlbllo¡:r. 1 O y 24 ), 
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C) Prótesis inmcdiatn, Ayuda n man temor el apósito quirúrgico 

en llll ~lllo, además de que no 8(1 presentan puntos de presión severos, Su 

principal ventaja radica en que 1·eslituye la íuncl6n, ( Blbliogr, 10 y Z 1 ), 

g) Compresas hemostáticas absorbibles como la fibrina huma -

na y la espuma de fibrina, ( Bibliogr, 10 ). 

h) J:aponarniento con ycsQ., Es un mlílotlo sencillo que puede º!:!! 

plearee cuando no se pre-Cnbiicaron férulas do ncrflico. ( Bibliogr. 8 ), 

i) Taponamiento con cementos quir(1rJ¡lcoa como el de "Kirk -

lnnd" o de "Ward", los cuales están con1puestos a base de óxido de zinc 

y eugenol, o los preparados a base de guayacol. ( Bibliogr. 8 ). 

_g;iidados post-operatorios. El cuidado post-operatorio del pa -

ciento es importante para evitar complica cianea que pueden poner en pe -

ligro su vida, A continuaci6n se enumarnn algunas de éstas que deben to

marsu on consideración: 

l. Debe hacerse una evaluaci6n dlnl'!a de la cantidad de sangre 

que pierdo el paciente y de la que se le ndmlnlolre, para evitar el des -

arrollo <le hipo o hlpervolemin, ( Bibliogr, 21 ). 

2, Se protege al paciente con anllbl6tlcoa que lo prevengan d11 

futurat1 probables inCecclonea. Si se está admlnlntrando :leido epsilón 
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amlnocaproico, se sigue el tratamiento de cinco a diez días ( 13lbliogr. 

5 y 16 ), Otra coadyuvante que puede emplean e es la prednluana (dos 

miligramos por cada kilogramo de peso corporal, sin excederse en más 

de doscientos miligramos diarios ), durnnle tres días, continu1rndo con 

la mitad de la dosis para los <los <lías al~ulcntes, ( Bibllogr. 21 ), Con

tra el dolor, se usan medicamentos, a 1111hcr, c¡ue no contengan lí.ddo 

acctil-salic!l!co, ya que aumentan el llompo e.le sangrado por su !nter!c -

rencia en la fase plaqueta ria de la hemostasia, ( Bibliogr. l, 4, 8 y 12 ), 

3. Durante el primer día po"t-opcratorio, la dicta es lfquida y 

írfa, cambiándose, posteriormente, a blanda y con un alto contenido vi -

tamfoico, ( Blbliogr. 5, 14 y 16 ), 

4, Enjuagues salinos tibios se llevan a cabo a las 24 horas, 

aproximadamente, despuÍ!s del procedimiento efectuado. 

5, En los dos primeros días se pueden colocar compresas frías 

en la cara, 

6. Cuando se usa la f.!rula, no debe removerse durante las pr!_ 

mcraa ocho horas, a 1nenos que se prc•cntc un sangrado excesivo. 

7. El coágulo no debe clirnln<\rtto y se recorta con tijeras, ún!_ 

carnm1tc cuando ns nn1y extenso, 
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B. 81 paciml\c no debe flmrnr ni succionar, ( Bibliogr, 16 y Zl ), 

Complicaciones. La de ninyor gravedad, os la aparlci6n do nntl

cuerpos al factor deficiente de la cnagulaci6n, manlíoslándose como una 

resistencia al tratamiento. ( Bibllogr, 4 y ZO ), 

En cuanto a las complicaciones locnlun, la principal os la obstru,: 

ción aérea, la cual puede eliminarse planiflcanrlo la cirugfa, evitando la 

anestesia rc11ional y administrando atropina, cortisona y compresas frfas. 

( Bibliogr, 1 y 8 ), 

Otro de los problemas, es el control de la hemorragia, Antes de 

alterar ol tratamiento sistérnico, deben usal'no agentes locales como el 

Amicar, ( JJibliogr. 5, B y 16 ), 

Se efectúan transfusiones de sangro lolal si el paciente ha perdi -

do más del veinte por ciento del volumen sanguíneo, o bien, se reducirá 

la cantid11d de líquidos con Ja administracl6n t.I<! diuréticos, en caso de hi

pervolemln, ( Ilibliogr. Zl ), 
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CAPITULO VI. 

TERAPIA ADJUNTA CON ACIDO EPSILON 
AMINOCAPROICO ( AMICAR, EACA ), 
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La cavidad oral es un slllo Crocuenlo y molesto en el paclonte he-

111ofílico, l•;n general, el lrata111íc11to de c11lou episodios de sangrntlo ha 

1•cquerido hospitalizaci6n y terapia de substlluci6n contínua, de all!lo a 

11ie?. días, dependiendo de la severidad de In hemofilia y la naturaleza de 

In lesi6n, lo cual requiere dol uso de mucha11 unidades de plasma, crlo -

precipitados u otras concentraciones. ( lllhllog1·, 1, 5, 13 y 16 ), 

El éxito del uso del agente nntiCibl'inolítico conocido como EACA, 

para extracciones dentales_ en pacientes hcnwC(licos, sugirió que cate mi!_ 

mo agente podría ser benéfico para controlar sangrado en lesiones orales 

traumáticas ele origen no dental, e incl11so "n cirugías. ( Blbllogr, 3, 5, 

16yl9). 

Kontras, Steiner y Kramer iuerou los primeros en usar el :'i.cido 

epsil6n aminocaproico en conjunto, con una lnCuoi6n inicial del factor de

fieicnle "para promover un buen coágulo lnlclnl", Este razonamiento se 

justifica, ya que el papel clol EACA es (mknmente el de mantener un co!_ 

gula de fibrina, una vez que éste se ha formado, manifcslándoso clfnlca

mente en un retardo en la 11isoluci6n dul mlumo. ( Bibliogr. 16 ). 

A continuación, se uoílalarán Ion rnnullados obtenidos por los 

Orca, ,James J, Corrigan, Needleman, l<ahan y Kevy, empleando el uso 

combinrulo de EACA y una terapia inicial <lti nubntltución, Estos resul -

tados ntootraron ser efectivos en el control 1iel sangrado oral, en pa -
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cienten hemo!fiicoa, basándose en los siguientes estudios: 

a) Estudio realizado por el Dr. James J. Corrigan, 

En este estudio, 16 nii'loa hemoffllcos con sangrado en cavidad 

oral de origen dental y no dental, recibieron tratamiento con EACA, ade

más de una in!ual6n inicial del !actor car1rnle11te para la !ormaci6n del 

coágulo, 

Se descubri6 que la terapia de subntltuclón contfnua no era nece -

saria, que la permanencia del paciente en el hospital se redujo consider~ 

blementc y que la mayorfa de estos episodios de sangrado, podrían ser 

controlados sin necesidad de Internar al ¡mdente, 

Materialus y Mélouos. 

Todos 1013 paciet\k!J lnvolucradou en este estudio fueron del sexo 

masculino y con hemofilia e de tipo A ( F' A 11 o deficiencia del factor VIII) 

o de llpo 13 ( r? T C o deficiencia riel factor lX ), como !ué determinado 

por un iln.'i.lisis de factor de la coallulacl6n cspecf!ico. 

lle ellos, 13 pacientes tuvieron dcíiciencias del factor Vlll y 3 

del factor IX, variando en edades desdo los 6 meses hasta los lS anos. 

N ln¡¡C.n paciente mani!est6 algún otro tipo de sangrado signiíicante al tie~ 

po do la homorrag!a oral. 
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El plan para cirugía dental cl<,cllva, fu6 como sigue: 

l. Los 6 pacientes fueron hospitalizados 24 horas, provla ciru

gía y se les efectuaron estudios de coagulaci6n para confirmar el tipo y la 

ucvcridad del factor deficiente y para eliminar as! la presencia del antico~ 

gulantc circulante, 

A todos los paci<mlcs se lee admlnlnlraron 100 mg. de EACA por 

Kg. de peso corporal carla ó horas. 

2. En tres pacientes con deficiencia del factor VUI, una única 

infusión de crioprccipitado ( 2 bolsas por 10 l{g. ), fué administrada, 

una hora previa a la cirugía; en dos niíloe con deficiencia de factor IX y 

uno con deficiencia del factor VIII, les fué admlnistrado plasma fresco 

congelado ( 10 ·ml. por Kg. ), una hora pravln a la cirugfa. 

3. Todos los pacientes recibieron 1111astcsia general, 

4. Las oxtracciones dcntalee fueron efectuadas, 

5, No se requirió de terapia de oubalitución adicional, durante 

o dcspuéo de la cirugfa, 

ó, Se continuó la terapia con EACA por vía oral, durante 5 y 

haola 7 elfos. 
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7. Se llevó.una dieta l!quida ingerida, v[a vasos de plántlco, du-

rante 24 y hasta 48 horas, ocguida por w1a dicta suave n placer, 

El plan para sangrado tlc origen no dental, fué corno si¡,,'lle: 

l. A ninguno tlc loe 10 pacicnl,;11 ec lee administró cosa alguna 

por vía oral, durante las prh11crns 12 á 24 horas. 

2. Tres pacientes no fueron hospitalizados. 

3. Se les administró EACA por vía oral. La dosis inicial fué 

de 200 mg. por Kg. y se les administraron dosis subsecue~ 

tes de 100 mg. por Kg., cadn (,horas por 3 y hasta 5 días. 

4. Tocios los pacientes recibieron una dosis inicial de terapia 

de substltu~i6n, 

5. Cuitlaclos .localco;:tiircÍI con'lo presión, sutunción, aplica -

ción de gel!~~~, ¿.~º.~~\romblna, etc., no fueron necesa -

rios. 

ú, La dicta 'i:on~isti6 tle Hqultloo y en breve fué cambiada a 

una diUta bla~da. ¡'No se permitió el uso de botellas, bi-

be rones, popotce, etc,, h:111ln que hubo cicatrizado la he -

rida ). 
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R esultacloR, 

Extracciorws dentales. De los 6 pacionteo do este grupo, 4 to -

nfan tlcficiencia del factor VIII y 2 del faclor lX. Todos prcscntah1111 un 

trauma operatorio significante; el n(uncro du dientes extraídos vari6 

desde l haeta 4. Todos los pacientes expe1·h11cntaron algo de sangrado 

en un período post-operatorio inmediato, '[Hll'o ésto no íué conniderado 

co1no anortnal. 

Ningún paciente requiri6 de terapia do substituci6n adicional a 

la inicial; ninguno nccesil6 de sangre tola}, No se not6 sangrado lnm.!!. 

clialo después clel perfoclo post-operatorio; nlnl'.lún paciente precis6 de 

mecllclas locales. Z4 horas después de Ja intorvenci6n, el coágulo era 

rojo obscuro, pequeiio y firme y en el curso cln 1 á Z díaR, estaba ya 

blanco y contraído. La herida habfa cicatrizado completamente en un 

perfodo de 7 á 10 elfos, tiempo en el cual so dl!econtinu6 la administr~ 

ci6n de EACA. 

La permanencia promedio en el hospital fué de 3 dfas. 

San1¡rntlo oral de origen no dental. Do los 10 pacientes en este 

grupo, 9 tuvieron deficiencia clel factor VIII y l del factor IX, El sitio 

más común de oanr,rado era el frenillo lablnl 111ccrado, haciéndose pr.!!_ 

sente en (, pacientee. El sangrado de la lon¡:ul\ se not6 en 3 pacientes, 
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el sangrado de írenlllo lingual en l y uno de estos present6 tlltnblén el 

sangrado en la superíicle mucolabial, 

En todos, .menos en uno ( caso 10 ), el sangrado ces6 en !or • 

ma rápida, después de la terapla do 11ubut\tucl6n y la lnlclaci6n del tra

tamiento con EACA. El coágulo en cada caso era pequeño ( 2. x 3 mm. ). 

rojo y firme y se torn6 blanco en, aproidtnadamente, 2.4 á 48 horas. El 

tratamiento con EACA se continu6 por 3 á 5 d[as, hasta que la herida 

hubo cicatrizado, Excluyendo el caso 10, la permanencia promedio de 

hospitalízaci611 por paciente, !ué de l á 3 días; 3 niños no fueron hospi

talizados, 

El caso 10 represent6 un problema especial, Fué reíerido con 

una historia de 5 días de oangrado a cnuna de una laceraci6n del íreni -

llo lingual, con un diar;nóntir.n de deílcl!!ncia de !actor D<. Se manüea -

tó con exudado por debnjo de la lengua; el coágulo presente era grande 

y fácllnumte pulverizable ? frágil. Se le administró EACA y una infu -

sión do plasma fresco y congelado y &ang re entera, logrando aminorar, 

pero no parar, el sangrado, 

A este punto, el banco de aan¡¡r.., no contaba con suílciente pr.2 

vieibn "" plasnrn, Yn que se pen1rnba c¡ue .,1 paciente tenía una deficie!! 

cla 1lcl factor IX, º"utilizó plaomn al111aer.nndo, durante los dos d[as 
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nl1~uicntes; sin embargo, el sangrado conlln116 y íueron necesariao tran! 

f1111 lonc11 ele sangre total para cornhalir la c ruclente anemia. La dou Is do 

l':ACA se incrementó de 100 á 200 m¡¡. por I<¡¡., pero a(m as[ contlnu6 el 

sangrado, Durante el cuarto clfa de hoepitall:r.aci6n, loe estudios de coa

gulación revelaron que el pacienle presenl.alm una deficiencia del factor 

VIII en lugar del factor IX. En base a ésto, no le aplicó una iníuei6n de 

crioprccipitado y el sangrado cce6 rápidamcmte. 

No se registraron. electos adversos debidos al uso de EACA, l!. 

les como dolores abdominales, erupciones cutáneas, etc, ( Bibliogr. 

5 ). 

b) Estudio realizado por loe Ores. Needleman, Kaban y Kevy. 

En le trabajo cla a conocer las reeultílcloa con el uso de Amicar 

en 11 pacientes can la hemo(llia clásica. Caho mencionar que un pacien

te tenfa lnhibidoree al factor Vlll, 

Materiales l' Métoclos. 

Once pacientes del sexo masculino cuyas cdaclce fluctuaban en -

tre loa 7 y loe 25 ai'los participaron en cele ualuclio; padccfan la hcmoCi

lla clásica, cuyos niveles clcl factor VIII variaban desde menores de • 5 

hasta 7% de lo normal requerido, Los antí.llnle del factor VllI se lleva -

ron a cnhu previos nl tratamiento dental y loo pacientes (ucron estudia -
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dos para detectar ai habfa inhibidorea del !actor VIII. S6lo un paciente se 

report6 como portador de lnhibldorea del citado !actor. Se analizaron 

también a los pacientes por una historia de disfunci6n renal signlllcativa 

y a los enfermos portadores de este traotorno, se lea excluy6 del referi

do estudio, ya que el Amicar es excretado eeencinhn~nte sin ecr mctabo

lizado en la orina y una función renal lnau(iciente podría conducir a una 

acumulacl6n excesiva de este com¡iucsto y, por lo tanto, causar efectos 

lndeseableu de trombosis. 

A loe pacientes uc lea trató en ÍOJ'ma externa, a n1enoa que la 

cirugía misma especificara hospitalizaci6n. Aproximadamente una hora 

antes del tratamiento, el paciente recibfo 40 U por Kg. del !actor VIII, 

como un crioprecipitado o como un concentrado comercial de FA H. E!. 

ta dosis elevó el nivel del factor Vlll del paciente a, aproximadamente, 

80% de lo normal. El EACA, cuya dosis fuó de 100 mg, por Kg. en una 

solución ualina normal, se administró por vía intravenosa. Una vez 

que las infusiones se completaron, He <lió principio al tratamiento den -

tal que uc llevó a cabo bajo el uso de ox(¡¡1mo y óxido nit::oso y halotanoa, 

anestesia general, vía tuhoendotraqucal, omplcando hidroclorido de li

doca[na o xilocafna al Z% y epinefrlna al l x 100, 000 como anestesia lo

cal, 
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Todo d tratamiento pcrlorlontal reotauratlvo y quirúrgico nece

onrio se llevó a cabo, sin tonia1·ac medidas locales especiales. Los pa

clcntes, entonces, recibieron 100 mg. por l<g. de EACA, por vfa oral, 

cada (, horas por 10 días, después del tratamiento, 

La dicta ele los pacientes se llevó lo máft rápido a su consisten

cia normal. Todos los pacientes fueron uoludindos para observar sangr!_ 

110 post-o¡lllratorio, o efectos colateralea •le la infusi6n, con ácido epsi-

16n an~inocaproico, 

Resultados. 

Las 11 personas con hcmoCilia clúsica fueron tratadas en 16 se

siones distintas; se practicaron 66 proccdlmientoo dentales: 13 odonte_s 

to1nfas, 18 extracciones y procedimientos operatorios en 35 cuadrantes. 

En las 11 sesiones se les administró aneÍltcsia local (micamente y en 5, 

tuvieron que recibir anesteaia 11eneral. 

En 13 de estas 16 ocasiones en lan que sP. basa este estudio, no 

hubo compllcnclunes post-operatorias. No se formaron hematomas Pº.!!. 

teriores a la apllcaci6n de ancotesia local, ni se encontraron efectos c~ 

laterales del Amlcar. En 3 ocasiones ocurrió 11angrado post-operatorio 

que no hubiera sido anticipado en una clruKfo normal. 
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El sangrado más di!fcil se preeent6 dentro de las 24 horae poet

operatorlas en un paciente. Dicho sangrado !ué muy bien controlado por 

medio de preal6n y la colocaci6n de suturan adicionales. El paciente a 

que se hace referencia, fué el único en el que el cetudio correspondiente 

reveló que posefo lnhlblclor~e inmunol6gi<:(1r; al factor VIII, al igual que 

una historia de i·n:.ccionee nlérgicae para. lll material de substituci6n, 

Se le adminlstr6 hidroclorhido de clifcnhy1lrarnlna ( Benadryl ) para dis

minuir las reacciones alérgicas. El sangrado adicional muy bien pudo 

haber sido el resultado de un nivel inadecu;uJo del factor VIII, dado a 101 

lnhibldorcs presentes. Sin embargo, e• ltnportantc darse cuenta de que 

el sangrado pudo haber sido igualmente el resultado de una complicaci6n 

quirúrgica, en lugar de una de!icicncia d1il factor VIU. Esto fué particu

larmente cierto, ¡mes el sangrado cesó co11 las medidas locales adiciona-

les únic:tnlente y nr) a•! rn·ai::ticó la. \t'.ÍUsiún ;;upl.;iiiCntaria Ucl fac\.or VlII. 

l~l sangrado en otros dos pacicnll!n ocurri6 en un período post -

opcralol'lo bastante largo, pero oc control6 con una ln!usi6n suplementa

ria del l1rn mencionado !acto1· V!lI. ( Blbllogr. 16 ). 

Hcsumcn. 

l·~l uso del ácido epsil6n aminocaprolco ha probado ser un méto

do cfldunle y práctico para el tratamiento rlc homoffllcoa que requieren 

alcnclím dental. 
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En el ¡mando, loe pncicnlca que rcquerfan extraccioncu, eran nd· 

1nHidos en un hospital por aproximadamente 10 días y recibían ln!usioncn 

de substituci6n, cada 12 horas, durante eu permanencia. Ealo roault6 

dumaaiado caro por el costo del t.naterial y la hospitalización misma, a11C 

como por el incremento de loe traumas eufri<lou por el paciente, tanto {(. 

sica corno pnicológicamente. Al disminuir el n(1mero de infusiones del 

factor dcíicientc, el rloago ele complicacionou, lnlcs como la transmisión 

tic hepatitis, rcaccionco alérgicas o la formncl6n de inhibidoree, dismi • 

nuycron considerablemente también. ( Blbllo¡¡r, 4, 5, 8, 13 y 16 ), 

El mismo protocolo, utilizando una a ola y única iníuaión del fa_: 

tor apropiado de substitución, en conjunto con el Amicar, puede ser 

aprovechado para el manejo de paciente& con otroa deaórdenea de coagu. 

lación, tales como la deficiencia del (actor IX y la enfermedad de von 

Wlllebrand. ( Bibliogr. 16 ), 
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l, La hemofllln es un padecimiento hemorrag[paro caracteriza

do por la de!lciencia o ausencia de un factor de la coagulnci6n. 

2., Las he1no!illas del tipo "A" y "B" eon enfermedades que se 

heredan, con carácter mendeliano rocceivo ligado al sexo, 

3, La hemostasia co uno de loa fonómonoB más importantea, por 

medio del cual se logran detener y cohibir loB procesos hem.!!, 

rrágicos. 

4, La concentraci6n del factor do!lcicnto en la sangre dctermin_! 

rá el grado de severidad del padcclmlonto. 

S. El diagn6sUco de la hemofilia y In 1:mfermodatl de ven Wille

brand se realiza n través de una hlfft<1ria clínica, un examen 

((aleo y las pruebas de laboratorio correspondientes, 

6. La hemofllln es una cnformcdnd que Interesa a la práctica 

de\ Cirujano Dentista, el cual debe conocerla para tratarla 

con la colaboraci6n del llemat6logo y ol Médico General, 

7. F.l padecimiento con tendencia hemorráglca debe ser objeto 

do estudio exhaustivo hasta tener un dlagn6stlco de certeza, 

antes de iniciar cualquier tipo do procedimiento quirúrgico, 
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a. El paciente hemoífiico programado para extraccionoa o ciru

gía bucal debe ser hospitalizado y tratado con terapia de re -

emplazo y agente antiíibrlnolftlco, 

9. El ácido epsi16n aminocaprolco ( Amicar, EACA ), reduce 

la estancia hospitalaria, aporlAtulo mayare• beneficios para 

el paciente hcmoífiico. 

10. El mejor tratamiento, deade el punto rle vista cstomatol6gi -

coque se les puede proporcionar a loa pacicntee, sean hem~ 

ífiicos o no, será la prevención. 
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