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INTRODUCCION 

&ltre' los procedimientos empleados para estudiar pndecimien­

tos que afectan a los nervios periféricos, uno de los mas ilr¡x>rtantes es 

la medici6n de la velocidad de neuroconduc:cil'Sn l!Dtora, que constituye un 

nétodo sencillo, de facil nplicaci6n y sobre todo, que es poco JJDlesto Pi!. 

ro el paciente. 

La velocidad de ncuro·caiducci6n pcnnite \'alorar tanto la la 

tcgridad anat6rnica coro fisiol6gica del nervio periférico, dctenninaudo 

as!, la transrnisi6n del ~ulso clGctrico por ~dio de la aplicaci6n de 

cstlnulos e16ctricos en dos puntos diferentes del ner1io, los cuales han 

sido estandarizados prcvia.rrente (1,2)., de éstos uno es distal y otro Pl'Q. 

xim.11, lo que proporciona el intervalo de tiempo que existe entre la apl!. 

caci6n del cstfmulo y la aparici6n del potencial de acción. La difcrcn-­

cia entre las latencias de mnbos potenciales de accidn, dividada entre la 

distnncia resultante entro los cátodos, proporciona la velocidad de neuro 

conducci6n 11Dtorn (1,2,13,31 1 32). 

CuanOO por detenninnr.las ciTCUnstoocins 1 se encuentra altera­

da la velocidad de neuro-conducci6n, se debe pensar que existe patologica 

en la transmisi6n del impulso elt!ctrico en los nervios periféricos, dado_ 

que las manifestaciones do lcsi6n de nervio se presentan en fcnna premat!! 

ra electricam:;,nte. 

El prop6sito del presente, tiene como finalidad dctcnn.innr -

la velocidad do ncuro-conducci6n nntora del nervio crurol de nnbos miClll·· 
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bros inferiores en pacientes con hemofilia, descnrtMdo de Esta manera, la 

presencia 6 ausencia de compromiso ne~ioso, en pacientes con antecedentes 

de sangrado (s) en tejidos blandos y articulaciones, con 6 sin manifcsta-­

c iones neuroldgicas. 
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ANTECEDENTES 

F.l uso c11nico de los estudios de conduccilSn nen•iosa, es un 

fen&oono relativamente reciente, pero las bases del conocimiento nctual 

sobro 6ste fcn6mcno se tienen desde hncc varios siglos. En 1658, Jan -

SwaJmaoierdan observ6 sacudidas en un músculo aislado de rana cu:indo su ner. 

vio !00 pinchado o cortado, a finales de 1780, Galvani descubri6 las rel,! 

clones entre la estinulaci6n eléctrica de un nervio y la contracci6n de -

su m'.isculo. Un importante avnncc fu! llevado a cabo por Ducherme de Bou­

lognc en 1833, al observar que los nlsculos pod!an ser estimulados elec·­

tricamcntc en f'ornn percutlinca. En 1852, un fisi6logo alemlin, Herman ~n 

Hclrrontz, rcali:IS el primer estudio de conducci6n nerviosa en humanos. fn 

1924 1 Erla.nger y cols, reportaron sus estudios clásicos de conducci6n ne!, 

viosa motora y sensitiva realizados en el sapo y la rana. En 1939, Hursh 

Casscr y Grundfcst reportaron estudios de la relación entre la velocidad_ 

de conducci6n nerviosa y el dilímctro de la fibra nerviosa, concluyendo -

que la velocidad de conducci6n es proporcionnl al ditimetro del axdn. La 

aplicaci6n clinica de los estudios de conducción nerviosa tuvieron gran • 

avance en 1948, cuando lbdcs, Larrabe y r.cnnan's publicaron sus estudios_ 

de tmn serie de sujetos nonnalcs y pacientes con lcsi6n nerviosa perif6r! 

ca y parlilisis histérica (2,32). Eiclüer fué el primero en registrar suc!t 

sivnmcnto el potencial nenrioso en fonria pcrcutlinea de nervios mixtos en_ 

el ltonbre. La confiabilidad de la t601ica para dctcnninar la conducci6n_ 

nerviosa en fonn."l mixta fué desarrollada por Dwason y Scott. El poten- -

cial de ncci6n de nervio sensitivo puro íué primcrarontc registrado por -

Dwason por medio de electrodos de superficie colocaJos sobre el tronco -­

nervioso (1). 



- 4 -

El rOOtodo esttl actualmente estandarizack:i en forna adecuada y 

es amplianente utilizado, no s61o para objeti\'i.:.ar la lesi6n, sino para -

Iocali:ar con prcsici6n el sitio de m1xlma afectaci6n. Con Esta tE01ica, 

el nevio es electricamcnte cstinulaJo ini~iando \U1 inpulso que viaja a lo 

largo de los nervios rotores, sensitivos y mixto~ (2). 



- S·-

La herrof'il ia se reconoce desde tierrpos blblicos • ya que el~ 

nos rabinos pennitlan que algunos nilos fuesen exentos de la circuncisi6n 

si dos 6 mis do sus hermanos habid.n sufrido previamente hClll)rragias fata­

les despu6s de 6ste procedimiento quiñirgico. Se cuenta entre los trans­

tornos gen&ticos mAs antiguos para los que se plane6 PSesoramiento genEti 

co (45, 46, S3). 

Los prirrcros escritos concernientes a herrofllicos son atri·­

buidos a Jcwish del siglo 11 A.C.lby referencias rabinas subsecuentes, y 

Estas caractcrlsticas de sangrados fatales después de cirugia menor en -­

hennanos 6 prilros por parte mntcma, son curacterlsticos de los que ne- -

tualmcnte llnmruros hcnofilia. 

La prlJrera dcscripci6n donde se refiere a la hcrrofilin corro 

es de nuestro conocimiento actual, fué realiz.ada a finales del siglo - -

xvni. 

Desde el siglo XIX, so ha desarrollado una extensa literal!:!_ 

ra sobre 6ste pndccimiento 1 y se hnn utilizado gran nr.ncTO de noni>rcs pa­

ra indicarla. Nasc en 1820 1 realiz6 una extensa rcvisl6n describiendo 

clarlll!Cnte el 1T1Jdo de trnnsmisl6n gcn6tica. Konig 1 en 1890 dcscribi6 la 

afcctaci6n de las articulaciones y los síntomas mis caractertsticos do la 

hermfilia, con(undicndosc 6stns alteraciones articulares con tuberculosis 

6sea 1 rcumntisl!D y otTOs tipos de artritis. (45,46, 53,54). 

El patr6n heredi tnrio cspcc:tfico fu6 descrito por- pr!Dera _ _. 
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en 1803.• recibiendo en nonbrc de: heml-filia de m mGdico alcmlin en 1828. -

Sin embargo se rcconoci6 qw el padecimiento era secundario a la dcficicn, 

cia de ".a.a globulina plasmStica hasta en 1937 (4S,S3). 

L& presenciad e he1TOfilia entre los micri>ros de varias fruni· 

lio.s Teales europeas en los sgilos XIX y XX es amplinmente conocidn. Su_ 

naturale::a hereditaria fu6 recon()(:ida ya en la antiguednd, y en épocas •• 

más recientes, se hi:.o m.'is notoria al aparecer la enfermedad entre los • 

descendientes de la Rcyna Victoria, quién se considel"d la primera portrui2 

ra de la cnfenrcdad (46,51). 

Las hcnofilias tipo A y B y enfermedad de von Willebrand, •• 

son las uns frQCUCntcs entre los trnnstomos de lo coagulaci6n sanguinea, 

de éstas el tipo nás coní.in y m4s grave, es la herrcfilin A 6 Hemlfilia O! 

sica, cancteriz.ada por notable deficiencia de factor Vlll (54). 

Las nvdalidades de herencia del factor VIII y del factor UC._ 

est4n bien establecidas (9,10,11,S1,S4). Amas van ligadas al cn:n1~soma_ 

X, transnú.ticndosc por lo tnnto con \U\ reasgo Tcccsivo ligados a x.. 

CUnnJo el rasgo es raro, los podres y los parientes, n • -­

excepci6n do los tios maternos y de otros parientes procedentes de la 11-

nea irntcma, son por lo general oonnnl.cs. 

los vnroncs afecta.dos, quo son hollDcigotos no transmiten el 
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Tnsgo a hijos de cualquier sexo, aunque transmiten el gen sus hijas. • • 

de los varones afectados son hcterocigotas (portadoras). 

Las mujeres heterocigotas parecen clinicancnte nonnales pero 

transmiten el rcasgo a sus hijos con l.UlR frecuencia de scgrcgaci6n de la_ 

mitad. El 50\ de las hijas son hcterocigotas. tos varones afectados son 

consecuencia unicmrcnte de la uni6n de hembras portadoras y de varones -­

afectos. 

Lns excepciones a la herencia esperada de hcroíilia ligatln 

al cromosoma X están implicitas en la definici6n. La lioni:aci6n de la 

hcrrbra hctcrocigota conduce a inoctivaci6n al a:ar de los cromosoll\35 X •• 

paternos é nntemos en una fase prcc6z de la crrbionogéncsis (9,10,51,54), 

Ya en 1935, Haldnne hizo notar, que es probable que existan_ 

varios alclomorfos de la hcnofilia. Roberts rcvis6 la hlp6tesis de Hnld:!, 

ne y a partir de los anlilisis de los suecos lleg6 a la conclusi6n de que­

tU'la serie de alelos son verdaderruncnte ma probable cxplicaci6n pnra las_ 

diferencias en los niveles de factor VIII entre las fnmilias con hcmofi-­

llaA (11,SS). 

Se h3 dcrostrado que el locus genético para la heioofilia A,­

FVIII-I est4 seriamente relacionado con el de la glueosa·6·fosfato dcshi 

drogcnaso. (Gd) (I0,11,54,SS). 
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Mis dol 95\ de los transtornos hereditarios de la coagula- • 

ci6n corresponde a hC11XJfilia, Se consideran dos tipos: Hemofilia A 6 lle· 

m:>íilia c14sica que se caracteriza por deficiencia de factor Vlll 6 fac•­

tor Antihemofilico, y la hCJJ"Oíilia B cancterizada por dcficiencio. del ·­

factor IX o componente trorrbopltist1nico del plasma 6 factor Olristmas, de 

ah1 el nodire de Esta cnferncdad (3,6,9, 10, 19,45,51 ,S4), 

Algunos otros autores otTO tipo de hesmfilia, conocida corm_ 

enfonoodad de von Wlllerbrnnd, cnracterizad:a por una reducci6n de la act! 

vidad del factor VIII. A excepc:i6n de los tipos A y B, ésta condici6n se 

hereda con un rasgo autos6mico recesivo dmde hay implicado un locus gen! 

tico diferente (54). 

CUnndo menos dos terceras partes de los casos tienen histo·· 

ria familiar, habiendo transmitido el varón afectado el gen a todas sus • 

hijas, quienes a su vez, trnnsmitcn la enfctmedad al 50\ de sus hijos y· 

el estado de portador al SO\ de sus hijas, y asi sucesivnm!nte. Sin em-· 

bnrgo, el 2S\ o mas de los pacientes con hel!l)filia rccicntcirente diognos­

ticnda na presentan historia familiar, t'Sstos casos parecen ser 6 rcprcsc2_ 

tar neo rraztaciones (56). 

La dctenninaci6n de la incidencia es importante desde el • • 

punto de vista genético con el íin de obtener estimaciones exactas de lo·. 

frecuencia y 111Jtaci6n de los genes. 
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La prevalencia, basada en el neirero de pacientes· afectados 

tal. 

bnPó~~·t~:~rii.··~b~~ru~r .1~ car~a···~~itaria to-
.·.»:-.·· 

\'ivcs, es el parlimetro mAs 

.,.· 
· La Ji~n0.filia A- es. JttJcho mlis comOn ¡1resentandose en 1 de ca-­

da 10,000 varones en lo·s Estados Unidos, representando el 80\ de todos -

los herooftlicos. La incidencia de la heroofilia B es de O.ZS en 10,000 ''!!. 

rones 45,46,56). 

El Nntional Blood Rcsourcc Program cstinó que la prcvnlcn--­

cia de trntrunicnto en los Estados Unidos es de 25.8 x 10 a la menos S ''!.· 

TOJ\CSo 

Los factores \'III y IX son protc!nns plnsmliticns de In vta -

intrinscca de Ja coagutacit'Sn, necesarios parn. In fonna.cidn de un coligulo_ 

de fibrina insoluble en sitios de lesión vascular. El factor VIII es una 

glucoprotclna compleja de alto peso m:>lccular (1.2 millones de Dnltons) -

que particpa corro cofactor en la reacci6n por medio de la cual se activa· 

el factor X. No se conoce con certeza el lugar de sintesis del· componente 

del factor VIJl necesario para la co.,_gulnci6n. La uolécula tiene una vi· 

da media de nproxlmadruncnte 12 horas y es consumido durante el proceso de 
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coagulaci6n (S,9,10). 

Por otro lado, el factor DC, ·es sinteti:r.ado en el hígado y -

requieN la pres en el a de vitamina X. 

La vida ioodia del factor lX en la circulacidn es de 24 horas 

aproximdamente y no se consume durante el proceso de coagulaci6n. 

Si cualquiera de los factores V11I 6 IX se encuentran en una 

concentraci6n inferior al 20 6 30\ de lo nonMl, existo alteracidn en la 

gencroci6n de tronblna, dnndo COIJ'O resultado \mil tendencia hcnorr4gica y­

prolongaci6n del tiempo parcial de troml'Oplnstina, que constitU)'c el m6t2, 

do diagnlSstico de laboratorio para la via intrinscca (S,9,10). 

M~NJFESTACIO~'ES CLNICAS. 

Los pacientes con hcrnofilia rara ve:r. presentan hc11Drrogias -

masivas, el sungrado se caracteriza por ser una hclJJ)rragi:i lenta en capa_ 

6 en ÍOl'lla de goteo, y por presentarse dcspOOs de pcqucf\os traumatisros 6 

de cirugia menor, como resultado de ésto, se fonnan hematotn.'.lS dolorosos • 

en los tejidos subcutlincos 6 intTIU11Jscularcs proñ.md:>s, ocosionolmcnte 

cursan con songrndos gastrointestinales y hematuria, pero en cambio es 

frecuente la presencia de hcmrtrosis repetidas que condicionan dcformld!. 

des si Estas no se manejan adecuadamente (6). 
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A. CLASIFTCACION 

El nivel mlnimo de factor VIII 6 factor IX necesarios para -

una heroostasia efectiva es del 30\ (100\ representa el nivel promedio Je-

la poblaci6n normnl.)(S,10,S6). De acuerdo a Esto, la he11Dfilia.ha_sido-­

clasificada de acOOrdo al. Porcentaje de deÍiCiencia d~. f&~t~r, detC-~an· · 
do su se\·eridad en _tres _·grados; _Severa, >-bde~da- y'Í.eVe (4S) (O.IADRO 2) 

, .-, - ' _,.; -- ': :-·- ... -"~~ _, · __ -·~ -.,;>- ·- . ·.- --- -- ' 

1.: _ihmDfitÍ-a Se\·~~a: l.Ss- concentraciones· de factor VIII 6 -

IX son rrcnore.s del 1 \ de las encontradas en el plasma nonnal, 

Estos pacientes representan aproxlmadrurente el 60 a SO\ de 

los pacientes con herrcf1lia A y SO\ do los p;JCientes con he11Dfilia B. 

Se caracteri::a por hemcrr:igins recurrentes que se presentan_ 

en fornn espontllnea, 6 despu~s de traLUn.'ltisnos extrcmadanrntc lc\•cs. En_ 

ocasiones se presenta en el periodo neonatal con hcl!Orragia sintomtítica -

en el sistcm.1 nervioso central, algunas \'eces, es diagnosticada por san-­

grados prolongados presentes después de circuncisi6n, 

P.n algunos ni.nos, hematomas subcutlineos palpables sobre emi­

nencias 6scas se desarrollan a partir de los 3 a 4 meses de edad, y se 

hacen mas prominentes al ano de edad cuando inician Ja marcha. Otros, 

presentan frecuentemente síntOCMS en Jos dos primeros aftas do vida como -

sangrados en la JllJCOSB oral. Después de los dos afias de edad, se iniciaii 

las hcroorragias en los tejidos blandos y articulo.clones, lo cual condici!?, 
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na dÍ\'ersos grados de incapacidad funcional.' Conforme avanzan en cdád;- -

los problemas van siendo cada voz mayores, siendo las' hemartrosis' y hcno­

rrcgias JlUSculares la causa principal de 11Drbilidad (3~7,12,13,22,27,55,-

59,65). 

2. - ltc:ncfilia t.bderada: Los pacientes en Esta categorta ti~­

nen concentraciones de factor VIII 6 IX entre el 1 y 5\ • Constituyen el 

25\ de los hcrnofllicos A y el 28\ de los he100ftlicos B. 

Ocasionalmente presentan henDrraglns espont4neas, por lo ge­

neral el sangrado se inicia posterior a un tra1.1natisoo identificable. 

El diagn6stico en ocasiones es hecho dcspul?s de lo circunsi­

cidn en el periodo de reci€n nacido. Muchos signos y sintomns de smigra­

dos son semejantes a los vistos en la he10C1filia severa (3,27,55,65). 

3. lferofilia Leve: Estos pacientes presentan conccntrncioncs 

de factor VIII y IX entre el S y 30\ de lo norm.11. Constituyen el ZO\ de 

los hel!l)fflicos A y el 47\ de los hcmofilicos B, 

Requieren de traumatisrros rooderndos 6 severos para presentar 

heJ?Drragias. 

Frccucnt~nte es clínicamente silenciosa y puede no dingno!. 
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. ticaTse hasta la niftez tardia 6 en la edad adulta. 

Sin embargo, lillChoS pacientes tienen antecedentes de edemas_ 

dolorosos no explicables en las extremidades. El diagn6stico es l'Rramcn· 

te realizado en la infancia y en ocasiones en la adolescencia, y en pocos 

historia familiar positiva. 

Las hcrorragias lc\·es son de ocasiones reconocidas después • 

de haber presentado una henDrrogia excesiva postoperatoria, 6 S31lgrados • 

articular 6 nuscular por traumatism:>s. Otros son detectados al realiz.nr· 

cx6mcnes de laboratorio prcopcratorios con una prolongaci6n nnonnal del • 

tiempo parciol de trorrboplastina (:?2, 45, .\7,51,56). 

Hcoofilia A 6 B 

SEl'ERA 

LEVE 

CUAOOO l 

CJ,\SIFICACIOS DE IA HF>OFILIA 

~i,~1 Basal de Factor 

Menos del l\ 

1 a1 5\ 

5 a1 30\ 

Porcentaj~ 

60-70\, A. 

. 50\ B 

25\ A 

28\: B 

20\ A 

47\ B 
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B. Cn!PLICACIO!<ES. 

Las principales complicaciones en la hemofilia repercuten en 

el Siste::a J.bsculo·csquellStlco 1 y en menor grado en el Sistema !i:ervioso,­

centTal. y/o perif6rico (3, 4,6,7,9, 19,2Z,24,26,29,43,44,45,47,S4). 

l. Problemas 1'ltsculo-esque1Eticos: 

Las hcmartrosis espontinens y las hemrragias que suelen pr!?. 

sentarse en llÍ&sculos y tejidos blandos constituyen manifestaciones cl!ni· 

cas imp:>rumtes de la hemofilia severa y la principal causo de invalidéz., 

asociada con la misma. La mayorta de las personas con hell'Ofilia severa • 

presentan hcmartrosis de repetici6n y las tres cuartas partes cursan con 

problemas trUSculo·esqueltiticos con incapacidad e invalidez. en diversos •• 

grados (34,37,38,44 145,47). 

a.- Jlcnorragia introarticular: Constituye la complicaci6n i!!, 

capacitante m.is común de la hemofilia. Las fonnas recurrentes dan cono -

resultado artropatia progresiva e incapacitnnte. La articulaci6n m4s ÍT!!, 

cucntcmcntc aíectada es la rodilla, seguida por codo, tobillo, cndera y -

honbro (3,9,19,34,37,38,39,40,44,54). Las articulaciones de hombro y ca­

dern, p3rcccn ser m:!nos susceptibles debido a sus caracteristicas anatom! 

cns (45). 

La artropatia hcmJfllica p.icdc ser dividida en tres catego-­

rias: aguda, subaguda y cr6nica. (44). 
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- HcmartTOsis aguda¡ se desarrolla.corro rcgla.gcnernl-dcs-­

pu6s de un cstadO prodrdmiCo de rigidéz. Y:· &;j~~-; · -ri~·:sÍ~rc-:' se ·o~tienc -­
. Una historia de ·traUIMtisnn. Lá articulacÍ6n -~wi{~~tC':;~-:Jnanticne e~ 

nexi6n, ya que el ioovimiento está 1.imitado:por_,·ia-:h~~~J.Osis y el do-
- . ' . - . . . 

lor. 

- llemartrosis subaguda: est4 menos definid.U, pero en gene- -

ral se desarrolla después de dos 6 más hemartrosis agudas. En tiste caso, 

la hemartrosis persiste a pesar de un tratamiento adecuado. La sinovial_ 

estll engrosada y pal ida, y hay una TTDderadn restricci6n del movimiento• 

el dolor no es un dato sobresaliente en ésta fase, 

- llemartrosis cr6nica: se desarrolla después de que la nfcc­

taci6n articular subaguda ha persistido por más de seis meses. 

Cambios progresivos de naturaleza destructiva ocurren cuando 

el estadio final llega, fibrosis, contractura y destrucci6n total de la • 

articuloci6n: 

Jordan (44), fué el prirlero en describir clnrwrcnte ln urtt"Q. 

patio heJTOfillca y observ6 nruchas de las carnctcristicas radiogrAíicas 

nnol1ll!llcs que fueron subsecucntcmcnte descritas por otros autores. 

Do Pnl.Jna y otros (57), propusieron la closificaci6n de la • 
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artropat1'.a hennftlica, basados en una cOmbJ.ruicidn de los cambios radio-­

grificos y nnnifestaciones clfnicas. 

Una de las clasi_~~~ci~~~ -~-,·~~antes es la de Amold -

y Hilgartner en 1977 (44,47), basad~ en la' cortbinaci6n de hallazgos cltn!, 

cos y radiográficas, y la divide en cinco fases: 

Etapa. 1: Xo hay anonnalidadcs esquelfticas visibles en las -

radiograflas, pero hay edema en los tejidos blandos, 

Etapa 11: Co1:ncide con el estadio clínico descrito cooo hc­

martrosis suboguda, hay ostcoporosis sobre todo en eplfisis a nivel de 

rodillas y codos, se mantiene la integridad articular. 

Etapa JII: Evidente desorganizaci6n art!cular en la ra.Jio-­

gratla, no hny significante reJucci6n del espacio articular, presencia -

de quistes subcondralcs que co111.U1ican el esp<1cio articular, la r6tula es 

cuadrnngular, la sino\o'ia cstti opaca con dcp6sitos de bc1TOsidcrina, cns&l!!. 

chamicnto de la escotadura intercondtlca de la rodilla y de la escotadu­

ra troclear del cl'.ibito, El cartilago articular est4 consct>'ado Constit!!, 

ye la Oltinn etapa en la cual el proceso puede ser rcversibla por trata­

miento. 

Etapa IV: Caracterizada por disminuci6n del espacio articu-
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lar y destrucci6n del c:artllago. Son mls notorios Jos cDS!'hios que se cv! 

dcnciaban en la eta~a .III • 

. - _Eta·pa V:-- Es --'la ~'Í:apli rlna1,' hay contTac:tu~8 Ílbrosa ·de la -­

ar~iculaci~, -~°" _p6rdida dol esj,aé1~: ~rCÍcul~~~ -. ~xt~~ alarr;unlCnto · de 

las eplfisis y des~rganlZacidn de la est-ructura anicular. · 

Hay marcada rcstricci6n del movimiento. La sinovial est4 

alterada, no se encuentra tejido sinovial cuando se abre la articulaci6n. 

La patogenia de Ja artropatr~ hcm::ifrlic:a, inicia con una 

reacci6n sinovial prcc6z a la hcroonagia intnarticular, caracterizada 

histoldgicoucntc por una respuesta inflnm1torin, dcp6sito de heoosidcri­

na y prol ileraci6n fibrovasc:ular. 

Posterior a múltiples henorrngias intraarticularcs, In mcm· 

brana sinovial se Wclva hipcrpllisica, n:uy similar 11 la de los ninos con 

artritis rcumatoidc, la sinovial invatle el cartílago articular con la sub 

subsecuente fonnaci6n de pannus. 

Pueden cncmtrnrsc altas cmccntraciones de enzimas hidrolí-

ticas en el l!quido y tejido sinovial de pacientes con artropatía cr6nica 

y éstas contribuyen a la respuesta inflam3.toria y a la dcstrucci6n de car. 

tflago y hueso (34.44,47). 
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So ha observado en las trcmbranas sinoviales de la artropatta 

cronica,. proliferacidn masiva de paqueftos vasos sanguútcos cuyas paredes_ 

son. extretll3damente delgadas y prcdispuestns a goteo constante de sangre -

a la cavidad arti.cular (etapas I y II). Además de la hiperemia e in~~ 

ci6n constante, se estinula el crecimiento cpifisinrio, ast corro los cen­

tros epifisiarios de la porci6n distal del férrur, proxim.11 de la tibia • 

y r6tula, los cualds crecen m.1.s rlipidamcnte, por lo que se defornnn los 

extrefllJs 6scos en la articulaci6n, condicionando ésto limitnci6n del arco 

de llllVilidad (etapa IV y \1 (34,44 1 47). 

Pctterscn (58), realiz.6 una clasificac:i6n radiol6gica por -· 

~dio de la clasiíicaci6n de los crurbios radiográficos encontrados en ca· 

da articulacilSn estudiada, cuyn finalidad es conocer la historia natural_ 

de Ja artropatfa hclll)fflica. 

En sus estudios, no cncontr6 diferencias entre pacientes 

con hemofilia A y B, concluyendo que ln severidad de la artropat!a numen· 

ta con la edad, y que son m.1.s tempranos severos los cnnbios en la heJOOfi· 

lia severa. 

b.· Fracturas y Luxnciones: 

Breves revisiones en relación a las fracturas en pacientes • 

herofllicos fueron presentados por Jordan en 1958 y por Ikkala en 1960. 

Flatmark en 1964, y Ahlberg y Nilsson en 1967, recopilaron dos grandes 52, 
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ries donde analizaron 18 y 20 pacientes respectivamente. Todos los auto­

tores coincidieron en _el hecho de que toda fractura consolida en un pe· -

riodo de tiempo .determinado, y Jordan, sugiri6 que el proceso de uni6n 

quiz4 est4 alterado 15 puede ser acelerado. 

Aproximadamente 68.2\ de los pacientes con heioofilia se\•era, 

m 27.2\ con la fonna rodcrada. y 4.6\ leve, son tratados por fracturas. -

La marorta de las fracturas han sido a nivel de codo y rodilla (22). Las 

fracturas en hemo!llicos resultan de traumatismos 6 bien son patot6gicas. 

En las series de Feil y Cols 1 el tipo mlis frecuente de fractura fueron 

las supracondileas, especialJoonte en pacil"ntes en etapas III, IV, y v. 

Estas fracturas si no son trJtadns adecuadamente puede e\'O·­

lucionar a la fonnaci6n de quistes 6 pseudotUl!IJres, constituyendo otro -­

gra\'e probtem;i. 

La osificación ect6pica en hcioofil leos fu6 descrita por - - -

Hutchcson en 1973 (44). En sus tres casos. la fonn.-.ci6n de hueso cct6pi­

co fu6 en la pelvis, p::1sterior a hemJrragia y osificaci6n subsecuente, -­

probablemente debido a sangrado intramuscular en la periferia del illaco 

y núsculos aductores. 

Por otra parte, las hcioorragias intrmrusculares en hemoft-­

licos condicionan agrcsl6n al periostio, produciendo destnx:ci6n del hue-



- 20 -

so coi:i desarrollo de un pseudotWTDr (29), 35). Los pseudotll!Ores en hc-­

mofflicos, progresan lentamente ocasionando necrosis y erosión en los te­

jidos adyacentes. 

Los pscudotumorcs son más conuncs en la pelvis y en el fi!Snur 

pero tantii&l han sido rcponados en otras iircas. Qui:a se originan dcn-­

tro del hueso, en la rcgi6n subpcri6stica y ocasionalmente en los tejidos 

blandos (29,44,47). Los pscudotunnrcs dentro 6 ñiera del hueso qui:fi Ca!!, 

sen cmsidcrable dcstrucci6n y fracturas pato16gicas, Se han reportado • 

ca.sos de pseudotu:xlrcs recidivantes, con importante compromiso ncurovasc!!_ 

lar, que han tenido que resol verse con la rutq:1utnci6n del miembro (35). 

c. - Hcrorragia Intrllll11Scular: 

La presencia de hematomas frecuentes, es por lo general una_ 

de las seftalcs inconfundibles de Ja h~filia, y son notorias por priroo_ 

ra ve: cuando el niJ\o inicia (9). 

Los niflos activos con dcf iencia scveru de factor no s6lo de· 

sarrollan heI1Drragias tnu.11Mticas en el mGsculo, también hemorragias en -

fomia espontlinea (47). 

Cu:mdo se produce una helll)rragia dentro de un rrúsculo, éste 

allll'Cnta de \'Olímni dentro de su cubierta miofascial 1 rclati\·~ntc ine-­

lllstica, lo cual. conpromcte a la circulaci6n y por lo tanto, Jas ci§:Iulas 
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111Jesti:an necrosis isqutmica, condici6n conocida oom S1ndroioo de Compar·:­

t!Jnlento CeJTada (47.50). 

Al BlGOOT\t&l' el volOmen de1 m6sculo, la longitud de reposo -­

disminuye y la articulaci6n adquiero una posici6n anonnal con:> medida nn­

tAJgica (9,23 1 27 142,47,SO). Si la hem:irragia a sido suficientemente se-­

vera pan causar necrosis J!llScular, la recuperaci6n puede ocurrir de di-­

fercntes maneras.: lo mis carún es que al disminuir el edema, el tejido -

necrosado es ~tituido JX>T tejido fibr6tico, lo que condiciono que el -­

m:lstulo ponrnnezca acortado y la articulaci6n continúe en posición anor-­

mal. La otra Í011111l de rec:upcraci6n, es el hematoma antes de que sea rea!?. 

servido produciendo un pseudoquiste (9,47,40). 

Los sitios en los cuales se produce s1ndromc de compnrti- -­

miento cerrado con iros frcct.rncia son: cara radial de antebrazo, y muf\e-­

ca, compartimientos palmares profundos de la mano, compartimiento del ti­

billl anterior y en los compartimientos tibialcs ¡xisteriorcs (SO). 

Lns localizaciones mis frecuentes de las hcrorragias intra·· 

l!USCUlBTCS son; 

• Psoas: es la hcm:Jrragia J111Scular mlis dificil de dingnosti· 

car, y es una de lns más conunes (8, 10,47,49). El ntlsculo psoas se origi 

na en las apofisis trnnsvcrsns de las vt;rtebras lumbares, pasa por la ar· 

ticulnci6n do la cadera y so inserta en el trocanter menor del f&tur. 
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Uno ~ los nervios principales que va a la extremidad inferiór, el nervio 

f'croral tieno un~ est~ relaci6n con Este núsculo, cuando hay sangrado 

en los psoas presionan el nervio en el espacio que existe entre la pelvis 

y el ligarento inguinal (9,20,23,:?4,2S,26,27,28,:?9,.tZ¡43,.t7,.t8). 

Cuando el psoas aU11Enta de volíimcn, la cadera se mantiene en 

flcxi6n y el dolor es referido a la articulaci6n de la cndera, lo cual -­

puede confundirse con ima hemartrosis, y si el dolor es de Indo derecho,_ 

con apendicitis. Siempre debe evalu:irse la función dol nervio femral. 

- Gemelos: Condiciona que el tobillo se m:lntenga en flexi6n_ 

plantar. El nil\o es incap.iz de realizar dorsiflexirSn del pie por dolor. 

Esta helTl)rrngia es facilmcnte reconocible, pero no se le da la imp:n"tM·· 

cia que BJOOrita, puede condicionar l#Hl contractura en equino qoo rcquie-­

ra la intervenci6n quirt1rgico. para su corrccci6n {47). 

- CUadriccps: Constituyen el potente gnJpO DUScular de la ZQ. 

na anterior del 1!11Slo. Salen de la pelvis y del fémur insertnndose en 

conjunto en un tcnd6n conjunto que contiene la rótula en la tuberosidad • 

anterior de la tibia. AWlque lo hCJOOrragiu en éste grupo no es !rccucn-· 

te, es de suma importancia en el hem:Jfilico, por su acci6n sobre la rodi· 

lla pu6s su debilidad condiciona inestabilidad de rodilla que constituyo_ 

lDl peligro de continuas hemorragias. (9). 



- 23 -

d.- Problel!li'.ls NeuroltSgicos: 

Las complicaciones neurol6gicas que se presentan en personllS 

con transtom.os de la coagulaci6n puodcn variar en cuanto a su gravedad, -

dependiendo de la loc.aliiacidn de la herorragia, rapid6:: con que se desa­

rrolla y eficacia de su tratamiento. 

Las ccmplicacioncs que afectan al S.N.c. 6 perifErico, son -

poco comunes, pero en ocasiones incapacitan seveJ"ml'Cnte al paciente, La 

heroorragia intncraneal es una complicaci6n nlativamcnte rara en hcsrofi­

lia, poro cuando ocurre usualm:mte tiene serias consecuencias, y es una -

de las causas de muerte entre los hCIOOffliOls. Por otra parte, la COmpJ"!. 

si6n del cord6n espinal debido a hemJrragia espinal, suhdural 6 espidurnl, 

es infrecuente (43). 

El Sistcn:i Nervioso Perif'éric:o quiz:§ sea afectado por com· -

presión dirocta tlcbldo a la prcsi6n cjercltda p:>r un hematoowi 6 indirect!. 

rente por sangrado intnmwcula.r, aunque estudios recientes reportan que 

la hemlrragia piedo ocurrir dentro del :núsmo nervio. La ntrof'ia nusculor 

sccuidaria a inactiVidad nl.lScular debido a hcmartrosis es en ocasiones -­

diffcil do diferenciar de atrofia naurogénica (24,25,26,27,28,33,36,41,42 

43,48.49). 

-Jlcmlrragia Intracrancal: La hemorragia a nivol del S,C.C. 

es la causa principal de nuerte en los hettDfílicos. 
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Estadlst"icu,;' TCC~entes en los 61tiJros diez. atMJS indican que_ 

el ZS-30\ do las nuertes en los bencifllicos estan causadas por hemrragla 

intracraneal (34). Las heJJDrragias i.Í1traparenquimatosas. tienen mal pro-

116stico, siendo la m::>rtalidad del 65\. Las hC100rragias subdurales 6 sub-

-·ara01oideas tienen el 14\ de mortalidad. 

Se sugiere que los nih:>s cm hcrofilia B tienen mayor riesgo 

de presentar henorragias recunentes. La edad promedio en la que se pre­

senta con mayor frecuencia la hem>rragia intncraneal es de 14 a 16 anos, 

tal vci debido al tipo de actividad que dcscmpeftan en ésta edad (3,6, 19,-

43). 

- Lcsi6n de Nervios Periféricos: 

La hcsrorragia que afecta a los nervios pcrifcricos es 005 -­

coniin de los que se reconoce, ya que en nuchos pacientes el dcficit ncuTQ. 

llSgico qucd4 crunascnrado por atrofia uuscular, arrcflexia y cmtracturBS_ 

secundarias o hcrrnrtrosis y hcrorragias intramusculares recurrentes. Las 

lesiones a los nervios periféricos se presentan hasta en \D1 20\ de los C!. 

sos c20,2.t,2s,26 • .il). 

La lcsitin del nervio fCSDral CS la mA5 frecuente, seguida 

por el nerVio rediano y cubital. Los dos rnccnnisJU>s de lesi6n que hnn 

sido postulados son hCDDrragia dentro del nervio y hcrrorrogia. en el mús~ 

lo psons por coq>res i6n del nervio éemlml (20). 
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El nervio crural es la rama m.i.s gruesa del plexo hribar. Se 

.origina de lns tres divisiones posteriores del plexo (LZ-L4), energe del­

borde lateral del psoa.s, por encima del arco crural 6 ligamento Je Pou- .. 

part, y desciende por deh:J.jo de éste para entrar al triingulo de Scarpa -

hacia afuera de la arteria fcroral, donde se divide en sus ramas tennina­

les. Las ramas notaras que nacen arriba del ligamento inguinal inen-an -

al nttsculo psoas ilíaco., otras TilJR3S para los núsculos sartorio, pecti-­

neo y cundruceps. Las rwnas sensitivas incluyen las ramas crumles ante­

riores cut4neas para la cara anterior y medial de la pierna y el pie (7 1 

a, 13). 

Gencralirente las lesiones al netvio femoral son secundarias 

a COfll>resi6n externa debidas a herrorrugins intramuscular, aunque se ha -­

reportado compromiso de nervio periférico en In presencia de pseudotllltl'.)·­

res y fracturas mal tratadas (43). Existen nlll!k?rosos re¡x>rtes de lesión 

del nervio fcmJral tanto en pacientes hcnDfllicos, pacientes heparini:a·· 

dos, nipturas de nneurisnns abdominales y hcl!l)rragia rctropcritoneal, y· 

en todos los casos, se ha recortado la comprobaci6n de la prcse~ciQ de 

déficit ncuroldgico en el territorio del nervio ferooral ('.?.0 1 24.:?S,.:?6,43,· 

48). 

En las lesiones del nervio femoral, existe al principio al·· 

teraciones de ta sensibilidad de la cara anterior del JT1..1Slo, que poste· • 

rionnente se extiende a toda Ja rcgi6n inervada por el mismo. Ademlis se 

presenta paresia Jel níisculo cuadriccps con abolicidn del reflejo pate· • 

lar. 
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»\TERIAL Y ME'IOOOS 

El estudio se realiz6 en 34 pacientes, de la Oinica de He·-. . .... . 

rofUicos del Hospital Infantil de f.!é:xico, en el periodo comp.rendido __ ~~:: ,_ 

tre el 15 de Agosto y el 15 de Diciembre de 1986, todos los pacientes con 

diagn6stico de hcmfilia, 25 del tipo A 6 Henofilia Clbica y 9 del tipo_ 

8 6 Enfenncdad de O.ristmns, de éstos, 8 con la fonna severa del padeci·­

miento, 21 1!0dernda y S leve; 29 en fase cr6nica y aguda. Todos del sexo 

masculino, con edades entre los i y 21 af\os con una media de 13 anos (Gr! 

fica 1). 

metros:. 

Los pacientes se incluyeron considerando los siguientes par! 

1.· Oiagn6stico de henofilia confinrado por medio de m!Stodos 

clinicos y/o de laboratorio. 

2.· Antecedentes de sangrados previos en tejidos blandos y -

en nrticulaciones, sin inl>ortar el tiempo de cvoluci6n. 

3.- Pacientes con 6 sin manifestaciones ncurol6gicns sccun-­

darias a compresi6n nerviosa. 

4.- No se tom6 en considcl'8ci6n peso, talla ni edad de los -

pacientes. 

s.- Sa excllry(S el estudio a m paciente quo cursaba con Mie­

litis Transversa concomitantemcnte. 
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So dctennln6 la velocidad de neuro·conducci6n rootora del .ner. 

_vi6 _cnaal «:'1 fol'll'B bilateral, rcgistn.ndose las latencias, y se compara· 

ron con los parWootros normales estandarizados. 

Previo a cada estudio, en cada paciente so realizó un e:dmen 

fisico incluyendo e\'aluaci6n de los arcos de roovilicL1d activos y pasivos¡ 

reflejos tendinosos; potencia nuscular mediante Exlimcn Cllnico M.tscular • 

con la escala de O a S 

5 J.lísculo nonnal 

4 cuando el arco de imvil id.ad es COIJtlleto • en contra de la 

graveda.d y vence renos resistencia que en el lado sano. 

3 Cumub el arco de mvilidad es completo, cootrn la gro.ve· 

dad y no vence resistencia. 

2 QJancb el arco de mvilidad es inCO!lflleto y favor de la • 

grovcdad 

Para cmtrncci6n s6lo visible 6 palpable 

O Para ausencia de contracción. 

Adcmli.s se rcaliz6 exároon do sensibilidad en los dermatomas_ 

correspondientes a inervación del nervio croral. 

Se utilizl5 un Electromi6grafo tipo TECA, !-bdelo TE 4 de cun· 

tro canales, OOn electrodos de superficie, uno de captación y otro do re­

ferencia de o.s cms. do dilúretro, un electrodo de tierra con placa met41!. 

ca plata ele z.s aas. di&rctTO, un estinulodor bipolor, pasta electi:oltti-
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e~, alcob>l, algod6n, cinta rn6trlca, cinta microporosa, nrsa ~ cxplora-­

cidn y hojas de registro. 

TECNICA. 

Calibracidn del Electromi6grtifo: 

1.- Velocidad de trazaOO: S mseg por dividi6n mayor 

2.- Sensitividad: 100 a 1000 micro\'oltios por cm. 

3.- Oul'llcii5n del estimulo: o. T mseg. 

4.- Frecuencia del cstínulo: 1 x seg. 

s.- Voltaje: con variaci6n para cada uno de los pacientes en 

estudio, hasta obtener un potencial evocado supram4.xino, 

para efectwr la rrrdici6n de lo latencia. 

Se colocó al paciente en decúbito dorsalcn la mesa de cxplo­

raci6n, lo m5.s c6m::ido posible, conservando soJar.rnte su ropa interior. Se 

explic6 al paciente y/o a los padres en lo qUC? consistta el estudio. 

Se lin;>i6 perfcctmicnte el lugar donde se aplic6 el csttuiu-­

lo y los electrodos. Se colocó pasta elcctroltticn a los electrodos y al 

csti111.ll.ador. Se fijaron los electrodos con cinta microporosa, el da tie­

rra sobre la cara anterior en el tercio interior del na.isla, el de capta-· 

ci6n sobro el núsculo vasto interno del cuadriccps y el de referencia a -

dos 6 tres centbetros por encima de la r6tula. El cstbulo fué aplica· 

cb por debajo del ligamento inguinal, en la unidn dol tercio medio con el 

externo, previa locnlizacidn do ta o.neria fennml .. Se m.idi6 la distan--



- 30 -

cia entre los puntos de estimulacidn cat6dica, y se dividid entre la la-­

tencia obtenidn previancnte, obteniendose ast la velocidad de conducc~~­

notora. 
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RES U L.T AD OS 

So estudiaron ·un t~tal ·de 33 pacientes del ~ -~culino -­

·con diogntSstii:o de·heroofilia tipos A y B, con edades entre los 7 y 21 

af'ios, en el. Servicio de Medicina Ftsica y Rehnbllitaci6n del 1-bspital In­

fantil de M6xico. 

El tipo, grado de severidad y resultados de la exploración 

flsica se resOmen en ·el cuadro 2. 

Se determinaron un totul de 66 latencias en el nervio cna·­

ral de wtbos miembros inferiores en cada uno de los pncicntes, y se obtu· 

vieron la velocidad de ncwoconducci6n notora rcspcctivwrrmte, comparandg, 

se los resultndos con los valores estandari:ados por la Acadcmla do Elec­

trodiagn6stico y Electromiogrnfio de Puerto Rico ( 13). 

La latencia m1niun obtenida roo de 3.? r.seg, con una mtixlma 

de S.6 mscg, una :rrcdia de 4.16 mseg. 1 la dcsviaci6n estnndar de .0640 -

mseg. Sx •• 3588, Tcal 3.5391, lo qua nos Ja p O.OS \"alar norml 6 mseg. -

(Grafica 2). 

La velocidad de neuro-conducci6n TTDtora mini.na obtenida fué_ 

do 3S mt.s/scg, la mbilln 87.0S mts/scg. lll?dia 59.59 mts/scg, dcsviaci6n 

cstandar S.34 mts/seg, Sx 47.89, Tcal 3.1606 que nos da una Po.os, Va-­

lor normal 69!. 9 mts/seg. (Gr4fica 3) _ 
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CUADRO 2 

Slgno11 Cl!nlcoe neurol6g1co• •&a f'recu.entae y 11u relnc16n con la 
11dlld1 t!.po y grada de He.af'11111 an 33 p11c1ent•• del Hcapl tal ln­
rentll d• Htxlco, en el ano de 1986. 

PAClENTE EDAD TIPO GRADO AEF'LE.JO SENSIBILIDAD POTENCIA 

1 15 af\o• e H 
2 12 •"ª• e H 
) 

9 •"ª• e " 4 7 11.tlce A L 
5 7 •"ºª A s 
6 11 •"ºª A L 
7 15 •ftD8 A " 8 11 ene• A H 
9 8 •tia• A 6 
10 15

1 •"ª• A " 11 12 •"ªª A " 12 12 el'laa A " 13 16 aftca A s 
14 16 ª"ª• A s 
15 16 9"ae A " 16 13 9"oe e s 
17 11 9'\0• e s 
18 9 .rtoe A H 
19 a •lto• A " 20 15 •nae e H 
21 15 eftoa A " 22 21 '"º. A " 2) 1a atto• e s 
24 12 •ria• e " 25 7 ano• e " 26 15 ..... e " 27 11t lfto• A L 
29 15 afta• A " 29 e .no• A L 
JO 17 .no• A " 31 

12 ª"º• A " 32 13 afta• A L 
3J 7 '"08 A " 

PATELAR 

""º MPI "'º 
o N D 
o • .. 
D D D 
ti N " • o· D 
N N N 
o D D 
o o D 
o o D 
o D N 
N D N 
N N N 
N o N 
o N N 
o D .. 
o o D 

• D " o N D 
o D D 
N .. " • • N 
N N " D " D 
N N .. .. D " " D • D " • 
" N N 

" D N 
D " o 

" o .. 
D .. D • o • 
•O Dle.tnu1da .. _ 

s s.v .... 
" ftld'tted• 
L Leva 

HUSCULAR 

lf'I HPO HPI 

N 2 4 .. ) 4 
o ) ) 
N 4 4 
D ) ) 
N 4 4 
o ) 2 
o ) 3 
o 3 2 
o 2 3 
N 4 3 
N J J o 4 2 
N 3 4 o J 2 
N 2 J 
o J 2 
N 4 4 
o 3 2 
N 4 3 
N 3 J 
N 4 J 
N J 4 
N J 4 
D J J 
N J J 
N J 4 
N 3 4 
D J 3 
N J 4 
D 4 J 

" 3 4 
D 4 3 
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QRU>ICA ll 

FRECUENCIA DE LAS LATENCIAS HDTDRAS DEL NERVIO 
CRlllAL EN PACIENTE& CON HEHOFILIA DEL HIJSPITAL 

INFMnL DE llEXICO EN 1986. 

LATENCIAS 

·~alar Normal & ••ao• 

••8'1• 

,, 
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CUAORD J 

Letanclaa y Ualaclded•a d• Conducclan nerv101a .atore dal N. Crural 
en 33 p•olant•• Hamoflllco• del Haapl tal Inrant11 d• "'JClca. obtan!, 
da• an •1 ano d• 1986. 

PACIENTE LATENCIAS HPD LATENCIAS HPI v.c.N """ v.c.N HPI 

1 J,6 111eag 5,6 nia•g s2. 1 11t•l••o 48.9 m/al!Q 
2 J,9 • 4,1 • 52 • 48,6 • 
J 4.2 • J,9 • r.3.2 • 51.7 • 
4 4,6 • 5,2 • 35 • Sl.J • 
5 J,6 • J,2 • 5D • )6.9 • 
6 4,4 • 5.4 • 52.2 • 5D • 
7 4 • J.2 • ft0.9 • 5D • 
8 J,9 • 4,2 • r.e.s • i.s.9 • 
9 J,5 • 4 • r.2.4 • 45 • 
1D J,4 • J,9 • 40.9 • 48.6 • 
11 J.7 • 4,9 • 54 • r.a.r. • 
12 4.2 • 4,B • 5D • 49 • 
13 5 • 5,2 • 56 • ltl.1 • 
14 4,2 • 4.5 • 65.? • Sl.B • 
15 4.2 • J,5 • 55.7 • r.e.1 • 
16 J.9 • 4.2 • 57.8 • B?.5 • 
17 J,? • 4,8 • 65.9 • 52.5 • 
18 4.2 • 5,J • 51 • 51.7 • 
19 4.1 • J,9 • 65.2 • ss.1 • 
20 4.5 • 4.2 • 11.e • 65.7 • 
21 J,9 • J,? • 56,4 • 59.lt • 
22 4,2 • J.9 • ss.g • ?lt.1 • 
23 J,5 • 4.1 • 81 • 76.1 • 
24 J,9 • 4.4 • 63.6 • 65.1·· • 
25 4,, • J,9 • !.2.7 • 67.B • 
26 4 • J,6 • 5D • 7?.7 • 
2? J,e • 4,2 • 65.5 • 7D • 
28 J.7 • 4.8 • 71.8 • 56 • 
29 J,9 • '·' • ss.e • 7' • JO '·' • '·' • 57.1 • 55 • 
J1 J,e • 5,2 • ?5 • 6D • 32 5.4 • J.9 • 56 • 68 • 
JJ 4.2 • J,8 • lt7.6 • 72.2 • 

•u.c.N Valocldad d• Neuroconducc16n 
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GRAFICA 3 

FRECUENCIAS DE LAS VELOCIDADES DE NEURO­
CDNOUCCIDN HDTORA DEL NERUID CRLllAL EN -
PACIENTES CON HEHOFILIA DEL HOSPITAL IN­
FANTIL DE HEXlCO EN 1986. 
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Las ·latencias notaras y la velocidad de ncuro·conducci()n no· 

tora obtenidas en fonna individUal s~ desglosan en cuadro nllmcro 3. 

Del total de estudios realizados, en el 69\ se cncontrd dis· 

minuci6n de la velocidad de neuro-conducci6n lll:ltora del nervio crural. 

Se realizaron un total de 66 valoraciones del reflejo patc-· 

lar (CU3dro Z), con los siguientes resultados: disminuido en 34 scgxrcntos 

qua representa 51.51\ )~ norml en 32 correspondiente al 48.9\. De los 34 

segircntos con disminucidn del reflejo patelnr, 16 fueron unilaterales y 9 

bilaterales. 

La sensibilidad se cncontrd disminuida en la cara mc.adial y 

anterior del auslo en 26 segmentos, que significa un 39.9\, 

La potencia uuscular fu6 variable, con tul rango entre 5 y 2, 

con una ioodia de 3 (Q.iadro 2). 

tb se cncontrd dif'crcncia significativo entre los pacientes_ 

con heaDfilia tipo A y los del tipo B. 
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DISCUSION 

Se estudiaron 33. paci~tes hcmofilicos de1 Hospital Infantil 

de MExlco 1 en el périodo COqJrendido ·cntTe él 15 de Agosto y el 15 do Di 

cicmbre de 1986. 

Se realizaron 66 detenninaciones de vlocidad de ncuro condUf. 

cidn rotara del nenrio crural~ as! cono la mcdici6n de sus latencias. 

Los resultados obtenidos en los estudios de neuro-conducci&l 

en éste grupo de pacientes, propon:iona evidencia franca de las alteracig, 

ne?s de índole neurológico a que estan expuestos y que por lo general, pa· 

san en fonna desapercibida, ya que el cuadro clínico frecuentemente se •• 

enma$cara con el sintonn nds sobresaliente, que en la mayorfa de los ca·· 

sos es dolor., lo que condiciona una limitnci6n íuncional transitoria a • 

nivel articular y atrofia muscular subsecuente, o bien, evoluciona a li·· 

mitnci6n funcionnl permanente, si este problt..'ma no es detecta.do en fonna_ 

adco.tada. 

En el presente contexto, se dciTU<."stra la existencia de retr.! 

zo tanto en las latencias rotoras co!TIJ en ln \•elocidad de neuro-conduc- -

cll5n rotorn del nervio crural en relacil5n n los valores prcviD.Jl'l?nte eStLJ!t 

darizados, ast, cncontro11T1Js que aproxinndruoonte el 69.1\ de nuestros pa-· 

cientes presentaron prolongacic5n en la velocidad de ncuro-conduccidn rot.9_ 

rn, encontrnndJsc '5sta ror debajo de los valores nornnlcs, sin difcrcn- -

cins significativas entre los pacientes con hcnofllia A y aquellos con --
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hcnDfilia B. 

Este decremento en la velocidad de neuro-conducci6n puede -­

ser consecuencia tanto de compresi6n nerviosa directa 6 indirecta, consi· 

derando las teortas del Sindrome de Corrpartimiento (43,SO) 6 bien, aque·­

llas que apoyan la posibilidad de sangrados en el interior del propio 

nervio (24) • 

Por otra parte es de llamar la atcnci6n las alteraciones -

asociadas presentes en nuestro RnJPO de pacientes, ya que al inicio del 

estudio, la mayorla de ellos neg6 alteraciones a nivel de la sensibilidad 

en sus micnñros inferiores siendo el signo lmivcrsal la dismlnuci6n de la 

fuerza llllScular secundaria a desuso por contracturas y/o d61or. Sin em·­

bargo, se encontrd disminuci6n de la sensibilidad e hiporrcflexia en la 

extremidad aíectnda en el 55.1\ de los casos. 

Por lo anterior, crccnus que cada. cnso debe ser anali:ado ·­

en fonna individunl, y que dcberoos cmsidcrar siell¡)re las posibil idadcs -

de lesión de nervios periféricos en pacientes con antecedentes de sangra· 

dos musculares Gnicos 6 repetitivos sea cual sea la causa y hcchar nnno • 

a los recursos con que actualmente contanDs para la detecci6n prematura • 

do 6stas lesiones, gui:indooos do Gsta manera hacia un diagn6stico prcc6z 

y tratamiento oportuno, previniendo ast el progreso de la patologi'.a. 
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BIBLIOTECA 

Se dctenninaron las velocidades de ncuro·conducci6n JTOtora • 

del nervio crural en 33 pacientes con diagntísticos de HcllDfilia, p~rten~· 

cientes a la Clínica de lfeJtDfílicos del Hosp. Iníant. de Ml!xico, en el ·­

periodo comprendido entre el 15 de Agosto al 15 de Diciembre de 1986. To· 

dos del scM masculino, con edades entre los 7 y 21 aftas. 

Se realizaron un total de 66 velocidades de neruoconduccidn­

y iredici6n de las latencias-respectivas. Encontrandose disminuida la \"e· 

locidad de ncuroconducci6n rrotora en el 69.1\ de los pacientes. 

As! mislll) se encentro en el exl'imcn médico que incluy6 examen 

mOscular, reflejos, sensibilidad, nltcrnciones tanto sensitivas, COJllJ en 

la fuerza l!UScular en un so• de los pacientes. 

No se presentaron co11plicncioncs durante el estudio. 
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