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R E S U X B N 

La artritis hemof!lica es una e<U'.ermedad ~ue presenta ~ 

laa características de le artritis reumatoide y la hemofilia 

"A", las c~alee hacen que loe pacientes queóen incapacitados. 

Ee adecuado diagnooticar esta enfermedad de acuerdo con prue­

bas de laboratorio que noe sirvan de apoyo; como son : las 

pruebas hematolóeicus, bioquímicas e inrnunolóeicae que puedan 

identificar plenamente a la enfermedad, as! como t""'bién de -

las pruebes requeridas para el control de loe problemas prim! 

rice y eecundar1oe de la erú'ermedad y cuidar de los rieseoe -

que involucra la terapia y que puede llegar a causar la muer­

te del paciente. 
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I.- IllTRODUCCIOH, 

Lae en1'ermededea reumdticae eon tan antiguas como la his­

toria de la humanidad, Deede la dpoca de la medicina Griega 

se habla del reumatismo como W1 "!lu!do t6xico que caía a 

lae articulaciones". 

Eotas enfermedades ss ceracterizan por afacci6n de loe 

huesos, m~sculo, tejidos y las articulaciones, así como, loe 

tejidos perierticuleree, 

La Reumstolog!a es una rama de la medicine relacionada 

con W1 grupo osterogdneo de enfermedades y deadrdenaa que 

afectan comunmente el sistema loco~otor, por esta razdn se 

aclara su significedo eeglln el lugar de afecci6n. 

Artritis significa •implemente inflameci6n de una articu­

lación. Su origen puede provenir de procesoe primarios pato­

ldgicoo de les estructuras de teJido conectivo, as! como 

también, de desórdenes en función o como ms.nifesteción de une 

en1'ermeded sistémica. 

La artritis reumatoide es una de las enfermedades más 

importantes, que es caracteriza por una inflamncidn crónica, 

a:ml!Jlúdo incepecitante, acompaaade por destrucci6n de varies 

articulaciones del cuerpo, La artritis involucra esencial--­

menta las articulaciones sinoviales del cuerpo. La membrana 

sinovial se inflama, debido a que so produce un derrame del 

líquido sinovial en el interior de la articulación, (46) 
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La membrana sinovial se levante y forme pliegea llamadoe 

•vellos•, se extiende ademda sobre la superfic~e del car1;!la­

go articular destruyendo y lesionando el cart!lago y el hueso 

subayacente, siendo ésto '1ll8 característica significativa de 

la enfermedad, Lea dos superficies dseaa de la articulación 

tienen una fricción forzada, lo cual conduce a la restriccidn 

severa del movimiento, Por otra parto el debilitemiento aso­

ciado de ligamentos ¡ tendones pueden provocar le disloceción 

de la articulación, causando la inestabilidad parcial, 

Aunque la artritis reumatoide eo básicamente una enferme­

dad de las articulaciones se manifieeta en otros tejidos. Se 

caraoter1za por presentar ndduloe, 4ue se localizan bajo le -

piel en loe sitios deilhdoe, especialll!ente en loa codos y en -

muchos órganos internos, Junto con la ilU'.lRmeción ocasional 

de los vasoe sanguíneos. 

La causa de la artritis reumatoide aun no be aido bien ~ 

definida. Hay multitud de teorías; dentro de lee cuales se -

incltlyen: disfuncidn metabólica, deficiencia dietética, deo~ 

balance en lee func1onee del sistema nervioso y ano:iralidadee 

en el.sistema endócrino. (46) 

Algunos dútos muy conocidos muestran que la actividad re­

guladora de las hormonas hace deeaparecer la artritis reuma~ 

toide (en pccientes embarazadas disminuye en un 75 ~ ). (46) 

Aun cu~ndo la etiolog!a de le artritis reumatoide es des­

conocida, loe estudios de eu pato~6nes1e sugieren que es una 

enfermedad del sistema inmune extravaecular. Aigunoe tipoo 
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ea disgnoetican scertsdsmente por los estudios patológicos y 

clínicos, loe cuales hacen posible eu diferencisción.(53) 

Debido a los resultados de laboratorio que son altamente 

vsriablee y no específicos, el diagnóstico dependera de les 

repetidas y cuidadosae observaciones, así como de la docwnen­

tsción histopatológica. 

LB historie clínica es mu.y importante pare la diferencia­

ción de la artritis reumatoide. 

En relación al manejo de la artritis hemofílica se obser­

van problemas en la coagulación, específicamente en la hamo~ 

filia "A" que es provocada por un& anormalidad del Factor 

VIII¡ data se trasmite por herencia lig&da al aexo en donde 

el trastorno hematol6gico se presenta solo en loe v~rones. 

Le artritis hemof!lica ea une de lea manifestaciones más 

dolorosas de las enfermedades de le coagulación heredada ( s 

excepción de la deficiencia del Factor V), rara vez puede 

manifestsrse como una hipoprotrombinemia inducida por fárma-­

cos anticoagulantes, (46) 

En artritis bemof!lica se presentan da~os en una o más ~ 

articulaciones desarrollando incapacidad motora provocada por 

inflamación en la bolsa sinovial con hemorragia, este tipo de 

padecimiento se pone de manifiesto en pacientes jÓvenee¡ p~e­

sentandose según Volkman como uno de los procesos reumáticos 

m~s at!picoa,(46) 

La hemorragia en la cavidad sinovial de la articulación -

provoca un proceso inflamatorio con infiltración de cdlulas 



p1asmdtica encontrB!ldose en eete proceso, cuando es crdnico, 

derivados eritrocitarioe, como cristales de hemoeiderina y ~ 

hemoglobina en degredacidn. (46) 

Le hemartrosis es la presencia de hemorreg1a en las arti­

cuJ.aciones , presentandoee eproximadttmente en un 80 a 90 'f. de 

pacientes bemof!licoe en los cuhlee la severidad de la enfer­

medad ee manifiesta con hemorragia articular en el bueeo sub­

condrial y en loe mdeculoo con sangrados internos. (41,46,90) 



Il,- O B J E T I V O • 

Realizar la revieién bibliográfica de la Artritis hemof!li 

ca y su dieen6etico ~or ?ruebas ae laboratorio utilizando lae 

pruebae que se re8lizan para le aeterm1naci6n de Artritis 

Reumatoide y Hemofilia. 
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III.- GEl!ERALIDADES, 

111.l.- ARTRITIS REU/llATOIDE. 

Loe huesos del esqueleto están unidos entre oí de di!ere!! 

te manera, algunas de las uniones o articulaciones son rígi~ 

das (sinartrosis); otras son eemi m6viles (an.fisrtrosie); y -

otras int!s, son ~óviles (diartrosis), ( 90) 

Desde un punto de vista estructural, las articulaciones -

tambidn ee diferencian en base al tipo de tejido que las ca~ 

racteriza por el tires de uni6n, sobre esta base las distintas 

articulaciones ee clasifican en 1 Articulaciones Fibrooss, 

articulaciones Cartilaginoe&s y Articulaciones Sinoviales, 

111,l.a,- ARTICULACIONES FIBROSAS, Las euperficies 6eeee de 

estas articulaciones están sujetas entre si por tejido conec­

tivo intermedio. 

111 .l.b.- ARTICULACIONES CA!lTILAGI!lOSAS, EstRs articulccionee 

son de dos tipos: S!nfisie y Sincondroeie, En la S;!n!isis, -

la superficie ósea adyacente está unida por un disco o place 

de tejido, Teles articulaciones no estén complete~ente m6vi• 

lee, En le Sincondrosie el tejido que une las partee deeae -

ea cartílago hialino, esta unión rígida, tambi~n eo una sine! 

trosie, 

III,l,c.- ARTICULACIOJ!ES SI!lOVIALES. Lee articulaciones eino­

Vililes conocidas como diartrosis es el tipo de articulacidn -
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que une a loe huesos tubulares de las extremidades. Estas 

articulaciones •verdaderae" ee distinguen por la pre•eneia 

de un eepecio articular, oíste se encuentra cerrado por una 

cápsula que mantiene junthB a las extremid8dea de los huesos 

y en cuya formaci6n intervienen ligamentos 3 tendones, tal 

tejido cspaulRr ligamentoso está revestido por una membrana -

sinovial donde ae articulan ltts extremided~s óseas. En algu­

nas articulaciones sinoviales, el espacio articular eet~ di-­

vidido complete o incompletamente por un menisco. (90) 

La membrana sinovial es del¡:ada pero bien delinids, con -

un !'"eVeetimiento deeprendible muy vaecular que cubre la eupeI 

ficie interna de una cápsula articular y tiene una delgada 

capa de l!quido sinovial, éste ee un lubricante viecoeo muco1 

de de lee artic!.Lleciones. (41,100) 

Adem~s la membr&ne einovial cubre cualquier ligamento 

intraarticular y tendones presentes en la articulqci6n diar-­

trodial, la cual es una envoltura de tejido conectivo algo 

el1ística .( 101) 

De acuerdo con el contenido bioquímico del liquido sino~ 

vial se obeerva que loe niveles de glucosa, nitrdgeno y dcido 

drico eo aproximadamente el mismo ~ue en el plasma eangu!neo, 

el contenido de cloruros y carbonatos es máe alto en el l!~ 

quido sinovial que en el plasma, las concentraciones de sodio, 

potasio y magnesio eon mde bajes en el liquido sinovial. (30, 

90) 
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La artritis rewnatoide es WlB enfermedad crdnica de lae -

articulacionee, en donde la membrli.118 sinovial se :inflW!la y ea 

infiltrada por cllulae intlnmatoriae (leucocitoe, polimorfon~ 

clarea, linfocitos y monocitoe), se levanta y forma pliegea,­

se extiende adem~e sobre la superficie del cartílago articu~ 

lar y forma una ~sea de tejido llamado Pannue, produciendo 

•eroeionee• en el bueeo subayacente, hecbo·careoter!stico de 

la enfermedad (Pig. No. l ). (30,90) 
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!'IGURA No. l. 

DIAGRAMA DE UNA EROSION REUb'.A~OIDE. (30) 
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III.2.- DIFERENTES TIPOS DE CLASIFICACION DE ARTRITIS 

REID!ATOIDE. 

La artritis se p~ade iiviJir por su estado patoldgico en: 

Aguda, Subaguda y Crdnica¡ es importante dividir la artritis 

en ls forma aguda y crdnica, por lo que casi todas las artri­

tis agudas pueden paeer de une fase subaguda a crdnica. 

La mayoría de loa casos de artritis pueden pertenecer a -

loe aiguientee grupos: 

1,- Casos frec~entemcnte infecciosos producidos por un micro­

organismo específico. 

2.- Caeos posiblemente i.nfecciÓsos pero de etiología descono­

cida. 

3.- Caeos representativos de formas degenerativas de artro~ 

patíae. 

4,- Casos en que le artritis es resultado de un manejo direc­

to de la articulacidn. 

5.- Caaoa .de. artritis metab&lic1> (como la gota), 

En la actualidad se toma encuenta para la clasificacidn 

de la enfermedad las alteraciones anetomopato1d¡icas de teji­

do, razgos cl!nicos y la etiología. 
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Para el desarrollo del presente trabajo se utilizard la -

terminología 1 clasificacidn aprobada por la American Rheuma­

tism y !ssociation incorporsndoee a 6eta le clasificacidn de 

la Aeociacidn de Nueva York que awique tiene mde claridad no 

es oficial. Cuadro !lo. l. (46). 
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CUADRO Jlo. l 

CLASil'ICACION DE LA ARTRITIS EL.UORADA POR LA ASOCIA­

CION DE liZUllJ,TISILO DE NUEVil YORK. ( 46) 

A. Artritis iJlfecciosa de etiología demostrada. 

B. Posiblemente infecciosa: Etiología no demostrada: 

l. Artritia de rewnatis~o poliarticu1ar agudo. 

2. Artritis reWl'atoide (atrófica, infecciosa crónica, p~ 
liartritis crónica). 
a). Tipo adulto. 
b). Tipo juvenil ( enfe~edad de Still). 
c). Eepondilitie ankiloeante (de Marie-Strllmpell). 
d). Artritis esporiElsics. 

3. Artritis asoci~da con diversas infecciones. 

c. Artropat:ras de;;enerativae: 

l. Osteoartritis (Hipertrófica, degenerativa, artrosis): 
a). Generali~ada. 

b). Localizadas. 
1). SeclUldarias a trawnatiemo. 
2). Secundarias a snomel!ae estructu.rales. 
3). Sec11ndarias e artritis iofúotive previa. 
4). De causa desconocida. 

D. Artritis asociada con trastorno de metabolismo: 
l. Gota. 
2. Otras. 

E. Artritis de origen neurcpEltico. 
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continuaci6n del cuadro No. l 

P. Neoplasias articulares: quistes, xantomas, hemaneiomaa, 
tumores de células gigantea, sinoviomae, 

G. Alteraciones articulares de origen mecánico. 
l. Artritis traum~ticas. 
2. Perturbacionee articulares secundarias a anomalías 

postulares. 

H. Porm~s diversas: 
l. Manifestaciones de enfermedades generales: 

a). Artritia de la enfermedad del suero. 
b), Artritis de la hemofilia, 
c). Hidroartroeie intermitente, 
d). Oeteoartropa~ia pulmonar. 
e). Histerismo articular. 

2. Perturbaciones articulares locales: 
a). Necrosis 6seae asépticas: 

l. Secundarias a contusiones, fractLU"as. 
2. De etiología desconocida. 

b). Osteocondritis disecante, 
c), Osteocondromatosis. 
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III. 3.- DIAGNOSTICO. 

Para el diaen6stico de esta enfermedad es importante con~ 

cer cada una de las características del paciente con artritis 

reumatoide como es: la edad de ataque, eeveridBi 1 prognosis -

¡ nt1mero de nódulos. (46, 101) 

Loe signos característicos de ln enfermedad son: fiebre,­

temperutura local, infl&mnci6n, ricidez matutina, dolor, fa~ 

tiga, malestar entre otras. 

El ex~men físico que se realiza en loa pacientes reumdti­

cos debe ser tan completo que no excluya s la exploración 

general de ni,,.;lln sistema, as! como J.a columna vertebral, 

articulaciones periféricas, tendones y mdsculoe. (101) 

Para el diú~n6stico ceneral tle la enfer?Dedad reumética,-­

el laboratorio uaa co:r.o pr.,.ebaa de rutina, la qu.!mica saueu!­

nea, biometr!a bemdtica y pruebas reumdticse (proteina e 

reactiva, !actor reumatoide, cuantificación de estreptoli---­

Si!lB). (39) 
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~-HEMOFILIA. 

La hemofilia ea probab1emente ten antigua como 1a propia 

historia de los pueblos del viejo mundo, pero la difusión de 

aua conocimientos ee debe en gran parte e loe descendientee -

de 1a Reina Victoria ( conocida como la enfermedad de los ~ 

Reyes). (54 1113) 

Otto fud quien primero demostró que la enfermedad hemof!-

1ica estd ligada al sexo, quedando limitada e los varones, ~ 

eiendo las hembras portadoras. Listen en 1819, notó la lente 

coagulación de la senere, pero fud hasta 1893 cuando Almot ~ 

Wri¡¡ht desarrolló una técnica pare medir el tiempo de coeeu--

1ación en esta enfermedad y observó que ere muy prolongada. 

En 1911 Addis en un experimento demostró que una fracción de 

globuline preparada por dilución y acidificación del plasma -

normal, podr!a corregir el defecto de la coagulación hemof!-­

lica, sin embargo, no fuó basta 1936 cuando Patck y Taylor -­

confirmaron que en efecto la hemofilia se deb!a a una defi-~ 

ciencia de una fracción globul!nica nombrada " globulina 

antihemof!lica o factor ar.tihemof!lico "• ( 22) 

La hemofilia "A" es producida por la deficiencia del Pac­

VIII y es de carácter recesivo ligado al sexo. Esta enferme­

dad se caracteriza por la alteración del mecanismo fisiológi­

co de la hemostasis, con tendencia a la formación de hemato-­

mas y hemorragias. (5, 14 ) 
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La hemostasis es el conju.nto de mecanismos vasculares y 

plaamdticos que mantienen la circulaci&n sanguínea intacta. 

(29) 

Es conveniente clasificar la severidad de la hemofilia 

tren grupos principales : Grave, Moderada 1 Leve. 

- Loa caeos graves tienen menos del l ~ del Factor VIII, 

la mayoría sufre de hemartrosis y defectos en lü hemos­

taeis. 

- Los casos aoderados tienen niveles de Factor VIII que -

oscilan del l aJ. 5 ~. la mayoría de loe pacientes au~­

fren de hemartrosis ocacionales llegando a la edad edil! 

ta sin deformidades mutiXsntes. 

- Los casos leves tienen niveles de Factor VIII que vs--­

rían del 6 al 30 ~. estos pacientes sufren raramente de 

hemartroeis y llevan una vida activa prácticamente nor­

mal. (113) 

lV.1.- llECAl!ISUO DE ACTIVACION DE LA COAGULACION, 

El proceso de cosgulaci&n sanguínea es W1 mecanismo de ~ 

activnci&n enzi.ml!tica en cadena, que puede ser iniciado por -

diversas causas, que de superar loe mecanismos inhibidores ~ 

naturales llevan a la formaci&n de u.n codgulo de fibrina, ~ 

esta activaci&n de los factores plasmdticoe de la co141ulaci&n 

no ee produce como un fen&meno independiente y aislado, sino 

relacionado e influenciado por cambios en los elementos ~-
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celularee sangu!neoe eepecialmente en las plaquetas y en loa 

vasos sangu!neos constituyendo en su conjunto el mecaniemo de 

la hemostasis. (116) 

En loe primeros trabajos sobre el esquema de la coaeula-­

ción sanguínea se postuló que el mecanismo de activación 

tiene tres etapas importantes 

La generación de la "tromboplaatina•, "activad,or de la 

protrombina" o "protrombinaaa". 

La generación de trombina. 

- La formación de fibrina. 

La generación de tromboplaetina (primera fase de la coa-­

gulación sangu!nea), aeta enzima o complejo activador no se~ 

encuentra de manera circulante eino que ea genera durante la 

activación do la coagulación, lo que puede ocurrir por un 

doble mecanismo o v!as de activación: Extr!nseco e Intr!nse­

co, 43,49,113,116) 

Los mecanismos mencionados anteriormente se representan­

en la figure No. 2, donde se observa el mecanismo intr!nseco, 

debido a la deficiencia del Factor VIII. 
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IV,2,- PAPEL DEL FACTOR VIII, 

El factor antihemof!lico o Factor VIII ee de gran impor-­

tancia en el área hematol6gica, 1 en el tratamiento adecuado 

en hemofilia "A" por lo que es importante tener Wl amplio 

conocimiento de su fwtcidn, síntesis, composicidn química y 

actividad bioquímica de este factor. 

El Factor VIII es wt compuesto prote!co, concretamente ~ 

Wl8 glicoprote!na del plasma que participa en la vía intrfn~ 

seca de la coagulación en donde fwtciona como un cofactor en 

la reacci6n que determina que sea activado el Factor X, por -

lo ~ue resulta necesario para la formación de fibrina. 

En otros experimentos poaterioree se hnn demostrado que -

con el Factor IJ(a (activado), forma al complejo con el Factor 

VIII en presencie del i6n calcio y foafolípidos para activar 

al Factor X, Debe de existir cuando menos el 40 ~ de la 

concentración normal del ?actor VIII para que se forme wt ..-,. 

buen coágulo, (4,20,44,71,94 ) 

El lugar de s!nteais del Factor VIII sigue siendo en la -

actualidad desconocida. Existen datos que describen a la 

globulina antihemof!lica como un compuesto proteico. (85,94) 

Seg!Úl la estructura del Factor VIII se dice que es wta -­

molécula bifuncional compuesta por dos fracciones: 

- Una fraccidn del complejo Factor VIII que tiene activi­

dad procoagulente y ea designado como Factor VIII:C, 

que es la responsable de la corrección del tiempo de 
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coagulacidn de un plasma hemof!lico. 

- El otro componente mds grande comprende la mayor!a de -

la masa proteínica, es generalmente designada proteína 

Factor 'IIII-Relacionada ( VIII :R) o Factor de 'Ion Will,! 

brand. (5,10,20 1 35,74,76,94,116) 

El Factor VIII es sumamente ldbil perdiendo el 50 % de 
o 

actividad en 12 horas, en sangre fresca a 4 c. In vivo se 

observa una pérdida de actividad del 50 ~ en un rango de 8 a 

24 horas, sin embargo, es m~s estable en plasma fresco conge­

lado entre -20 y -30°c. :irediante liofilizacidn y almacena-­

miento a -40ºc, se puede preservar el Factor VIII por un aílo 

o mds, (10,71,94) 

La deficiencia del Factor VIII es de origen congénito y -

tiene como resultado le hemofilia 11 A11 o cldsica, en la cual -

el sangrado repetido en las articulaciones ( hemartrosie), a 

nivel mucosa, riilonss y otros drganos puede producir la inva­
lidez o la muerte. ( 67, 71). 

IV .3.- Illl!IBIDOR.::S DE LA COAGULACION, 

Los inhibidores son un conjunto de antagonistas normales 

circulantes que bloquean la activacidn de loe factores de ~ 

cosgulacidn. 

La apsricidn de estos inhibidoree circulantes en loe pa­

cientes hemof!licos son una complicacidn muy seria debido a 

que estos inhioidoree inactivan específicamente y de u.na ma-
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nera ri!pida al Factor VIII, haciendo la terapia sustitutiva -

difícil; a veces imposible, se han definido estos inhibidoree 

como "componentes anormales de la eene:re que inhiben la coa-­

gu.laci&n sanguínea normal': Estas eustancias antagonistas se 

han agrupado de manera convencional bajo la denominaci&n de­

"anticoagltlantee circulantes" o "inhibidores adquiridos de la 

coagulaci&n •. 

Estos inhibidores eetan presentes de 5 - 10 ~ en loe pa~ 

cientes con hemofilia dando como resultado hemorracías peli~ 

grosas ya que el factor transfundido es r~pidamente inactiva-

do. (3, 47,ll6) 

Para el diegn6stico de los·inhibitiores del Factor VIII,-­

se utiliza la prueba de tromboplestina parcial practicado a -

una mezcla de plasme norcsl y plasma del paciente, si el 

tiempo óe le mezcle se aproxima m~s al del problema que el ~ 

del control debe de sospecharse de un inhibidor, 

A los enfermos hemof!licos con inhibidoreo se hnn claai~ 

ficado en dos grupos, en base al tiempo que el enfermo tarda 

en presentar inhibidores contra el factor VIII y el título ~ 

que presente: 

- Enfermos de alta respuesta son pacientes en quienes su 

tratamiento se complica gravemente y tiene una alta 

respuesta inmunol&gica, 

- Enfermos de baja respuesta inmunol&gice y el tratemie~ 

to sustitutivo con el Factor VIII es mds eficsz, 
(52,64,80,84,85,96,lll,116) 
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IV.4.- DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Teniendo el diagn6stico cl!nico, el siguiente problema es 

establecer el diagn6stico exacto con la ayuda de las pruebas 

de laboratorio, deaa!ortuoadamente no hay pruebas exclusivas 

para excluir o incluir a todos los hemo!!licos, por lo que es 

necesario apoyarse en divereae pruebas. 

Con las siguientes pruebas de laboratorio podemos darnos 

cuent·~·.ª que nivel se encuentra la les16n, si está'. a nivel de 

mecanismo vascular, plaquetario o coagulaci6n: 

- Anormalidades del sistema vaacu1ar: 

Prueba de torniquete. 

- Anormalidades plaquetarias: 

Conteo de plaquetas. 

Tiempo de sangrado. 

Anormalidades de la coagulacidn plaemdtica: 

Tiempo de protrombina. 

Tiempo de tromboplaetina l'arcial. 

Tiempo de trombilla. 

En las prueb9B de anormalidades de la coeeulacidn plaamá'.• 

tica se encuentran lea enfermedades hemot!licaa 1 la deticie~ 

cia de aliunoa factores de coegulacidn. (18,116) 
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IV.5~- T R A T A K I EN T O , . 

De acuerdo a las obearvaciones y eetsdo cl!nico del pa~~­

ciante, se aplicare: la terapia sustitutiva a baee de !actores 

de coagulacidn y por coneiguiente el tratamiento de reetitu~ 

cidn para la enfermedad. 

En la deficiencia de loe !actores de coagLJ.lacidn, el obj.!!, 

to del tratamiento de reetitucidn es elevar°. le. cnncentracidn 

del !actor de coagulacidn y mantener el nivel que permita al­

canzar la hemoetaeie¡ el nivel del !actor var!a de acuerdo ~ 

con el erado de la bemo!ilia.(Cuadro !lo. 2) 

El cuadro rulmero 2 muestra el nivel aproximado de Factor 

VIII necesario para que exista le posibilidad da controlar y 

prevenir lea hemorregiaa. Loe nivelaa qua aparecen solo de~ 

ben da servir de gu!e aproximada, puesto que hay considera-~ 

bles variacionee bioldgicae del paciente las cuales deben de 

tomarse en cuenta. (118) 
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CUADRO !fo. 2 

NIVELES APROXIJ.IADOS DE FACTOR VIII NECESARIOS PARA 
LA HE)'.OSTASIS Ell DIVERSAS LESIONES. 

Lesiones 

Hemartroeia eapcS!! 
tanea menor r heJll! 
~OJI:SB muocu.lareo. 

Hemartroeis grave 
r hematomas muecu 
lares r hematomas 
en situaciones pe 
li¡¡rosae. 

Intervencidn qui­
rur¡:!ca importnn­
te. 

lfivelee del P&ctor VIII 
deseado en la san¡¡re 
del paéiente inmediata­
mente despude de la 
transfusidn (~ del nor­
mal medio). 

15-20 (0-5) 

20-40 {5-10) 

80-1000 (o meno e si 
las transfusiones -
se administran c/6 
u 8 hrs.) 

Dosis de -
Factor VIII 
U/Kg. peoo 
corporal. 

10-15 

15-20 

40-50 

NOTA: Unidad de Factor VIII ee la cantidad que hay en un mi­
lilitro de plasmo citratado nonz:al freeco de compoei~ 
cidn medie. Loe valoreo entre parenteeis son loe nive­
les aproximaaoe a que desciende el Factor VIII al cabo 
de 24 hre. de recibir el paciente le dosis. (118) 
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IV.6.;.. MATERIALES TERAPEUTICOS PARA EL TRATAMIE!ITO DE LA 

HEMOFILIA. 

IV.6.a,- P L A S M A • 

Años atr~e fu' un producto fundamental para el tratamien­

to de repoaici&n del Factor VIII,¡ aun se sigue empleando en­

algunoa centros que carecen de otroe materiales terapduticos. 

En general el plasma conzelado treaco que per~anece almacena­

do a -20°c por un tiempo inferior a los tres meses conserva -

aproximadamente un 60 ~ de su actividad original del Factor ~ 

VIII en un 15-20 % del valor normal ¡ permite controlar hemo­

rragias leves, aunque ea difícil conseguir nivelea terapéuti­

cos superiores a 'atoe '1nicamente por trana!uai&n de plasma, 

(111) 

l'iV .6.b.- e R I o p R E e I p I T A D o. (CRIO) 

El crioprecipitado ea un agente terap,utico eficaz para 

el tratamiento de hemofilia, en lao hemorragias tanto leves -

como agudas ¡ para el control de aangrado en una intervenci&n 

quirdrgica. (4,78). 
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IV,6,c.- CONCENTRADO DE FACTOR ANTIHEY.OFILICO Htll!ANO. (FAR) 

Este material es muy soluble y de potencia suficiente --­

para permitir la adminietraci&n de dosis efectiva de Factor -

VIII en el tratamiento de hemorragias leves; dosis que por su 

pequefio volumen puede ser inyectado , 

El FAH es muy importante para el tratamiento de loe pa~ 

cientes que poseen anticuerpos de Factor VIII, por desgracia 

son caros, lo que ha limitado hasta ahora su utilizaci6n en 

gran eecala, (13,111) 

IV.6,d,- PREPARADOS DE FAR ANiliAL. 

Debido a las grandes desventajas que presenta este mate~ 

rial,dnicamente se recomienda para el tratamiento de emergen­

cia en hemorragias graves que hocen peligrar la vida. 

Es efectiva hemoetdticamente de 7-10 d!ac ¡ ne reotringc 

su uso en ter~piae futuras por respuesta inmune del paciente, 

Tanto loe preparados de FAH hwoano y animal ee han utili­

zado con dxito en diversas ocasiones pare controlar la hem~ 

rrll81a en hemof!licoa y en intervenciones quirdrgicaa,(13,lll) 



27 

IV.6.e.- CONCENTRADOS LIOFILIZADOS DE GLOBULINA 

ANTIHEMOFILICA. 

Ee Wl preparado de plasma dioponible como polvo liofili~ 

zsdo para reetituci6n del Factor VIII, empleado en cirue!a ~ 

mayor,en caeos de hemorragia y tratamiento de hemorragias en 

nifloe disminuyendo el problema inmu.nol6gico. (13 1111) 
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V.- AR'?R'ITIS H E M O l l L I C A. 

Solamente dos enfermedadee son asociadas con el sangrado 

de las articulaciones por causa de evidencias de la Artropa~ 

t!a Hemofílica. La primera ee la hemofilia "A" o cldsica 

(descrita anteriormente) y la ee&unda es la enfermedad de 

Christmaa ( Hemofilia • B"). ( 7, 46) 

La hemartrosie es una manifestaci6n hemorrdgica de la he­

mofilia. Loa traumatismos mds trivialea originan hemorragias 

en diversas localizaciones, pero las mda características son 

en las articulaciones. El comienzo de la hemnrtroaia es con 

frecuencia s~bita, acompaadndoáe de dolor intenso, calor, tu­

mefacci6n e inmovilizaci6n articular en flexi6n. La hemorra­

gia puede producirse directamente en la cavidad articular o -

bien en la epífisis o didfisie de loe huesoe. Las afecciones 

llllfe frecuentes son en codo, rodilla, tobillo, ceder~, hombros 

y muñecas. (7 1 46,116) 

La hemartrosie tiende a repetirse en las articulaciones 

atcctadae 1 la reabeorci6n eerd cada vez menor, con mayor 1 -

progreeivo daao articular, provocando primero deformidades 

mayores con limitaci6n funcional, con eroei6n , pérdida del -

cartílago, deatrucci6n del bueoo y en ~timo término la anki­

loeis del hueeo. (72, 100,117) 

La artropatía hemofílica es debida al sangrado recurrente 

en las articulacionee y ee frecuentemente caueada por eevera 
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incapacidad, aunque loe mecanismos que lo provocan no han ~ 

sido bien esclarecidos. Esto ea debido a que se han evaluado 

pocae muestras, loe estudios han sido realizados principal~ 

mente en animales. 

En forma general ee pueden distinguir dos estados de le -

ertropet!a hemof!lics 1 

- Une temprana rescci6n del sangredo intreerticuler que -

finalmente se le asigna le reacci6n viste en artritie 

rewnatoide. 

- Una posterior deeeneraci&n del cart!laeo y similar des­

trucci6n de las articulaciones que pueden ser encontra­

das también en oeteoartritia y artritis reumatoide, 

El estado temprano ee caracterizado por hipertrofia sino­

vial, dep6aitos de hemoaiderina en células faeoc!ticas, aere­

gaci6n focal de las células inflamatorias perivascular y tro~ 

bosis temprana de loa tejidos sinoviales, también exiate una 

infiltraci&n de linfocitos, células plaemdticae y células gi­

gantea. (7,46,) 
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V .l.- CUADRO CLINICO. 

La artropat!a se divide en tres cateeorías cl!nicas: Agu­

da, Subaguda 1 Crónica. 

- Hemartroais Aguda: Las articulaciones mds afectadas en 

forma decreciente son la rodilla, codo, cadera, espalda 

y rarsoente la espina, El sangrado dentro de las arti­

culaciones deosrrolls trauma severo lo que hace dif!cil 

su manejo, La articulación aparece rígida, inflamada 1 

caliente, el movimiento estd restringido por ln hemar­

trosis y dolor. Una csracter!stica importante de esta 

artropatía, es la rdpida respuesta a la administración 

de los factores de la coogulaci6n. (46) 

- Hemartrosis SubBguda: Se desarrolla despuée de doe o -­

~da he~artrosie agudas. En estas condiciones persiste -

la mole"tia dependiendo del tratamiento. El líquido 

sinovial estd turbio y espeso, existe una reotricci6n -

~odereda del movimiento de lo articulecidn, (46) 

- He!1'&rtrosis Crónica: Se desarrolla después de unF> coit-, 

plicaci6n de las articulaciones eubcutlneas, estd pre~ 

sente por 6 o mds meses. Loe combios destructivos oc~~ 

rren hasta llegar al estado fin&l de la artropat!• he~ 

mofílica, con contracción fibrótica y destrucción total 

de la articulación. ( 46) 
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En base al estudio radioldgico y sus características se -

reportd otra clasificación en diferentes grados• (69) 

- Grado l: La densided es incrementada en la membrana 

sinovial asociada con el ensanchamiento de la epif!sis 

y/o erosión del cartílReo en el ~areen articular. 

Grado lI: Se presenta estrechamiento del espacio arti­

cular, incrementa la trebeculacidn o irregularidad del 

hueso subcondrial y quistes subcondrial, produciendo li 

geros sienas de deformidad articular tales como pies 

varus o zarebo y u.na muy leve inconeruencia articular. 

- Grado 111: Existe destrucción marcada del cartílago, -

deformidad rotacional marcada e inconcruencia rotacio""' 

nsl, 

- Grado IV: Hay destrucción articular avanzada con defo! 

midades severas, destrucción del hueso subcondrial, y -

destrucción t~tal del cartíleeo. {Cuádro No. 3) 

El cuadro No, 3 muestra no sólo las defon::idades hemofíli 

cae tempranne que coreienz&n y de cd'mo rápidariente su severi­

d&d se incrementa dur0Jlte loa años de crecimiento, aunque 

pare le inmovilidad temporal se prefiere el entablillado, el 

cual ayuda e recobrarse de la hemartrosis y de ean¡;;rados mus­

culares, El tratamiento de plasma alivia el dolor rápidnmen­

te. (3, ó9) 
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CUADRO No. 3 

DEFORY.IDADES DE ARTICULACIONES EN PORCENTAJE (;() 
EN LOS GRADOS II, III.1 IV, (3) 

EDADES DE GRUPO 

Deformidades 0-4 5-11 12-SL SL-30 

;( grado Il 80 '58 48 52 

;(grado IlI 20 27 32 28 

"/. grado IV o 15 20 20 

SL. Edad Escolar (Secundaria-Prof'eaional). 

El grado I ea omitido por que no presenta detormidadee. 
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El peso del cuerpo constituye el traumatismo de las arti­

culaciones, que determina el sangrado intrasrticular. 

Otras de las caracteristicas que se presenta en la bemar­

trosis aguda ss la presencia de un aumento en el volumen, al­

teracidn de la temperatura, enrojecimiento y dolor. Tambidn 

puede presentarse fiebre con leucocitosis. Si el sangrado es 

ligero presenta remisión en ;ocos dias, pero los signos infl.!! 

matorios pueden durar semanas o meaee y evolucionar hacia la 

cronicidad con engrosamiento sinovial y sensación re~itente -

a la palpación. (69) 

CUBlldo la artritis hemofilico se hace crdnica se acompafla 

con sinovitis y hemosiderosis, crecimiento dseo con deformi~ 

dad articular y tendencia a la contractura en flexidn; la he­

morragia puede ser intramuscular y formar u.n he~atoms que 

cuando alcanza cierta dimenai6n, es capaz de comprimir una 

arteria y causar la necrosis de un miembro (con frecuencia el 

muslo). (69) 

Durante los periodos de la hemsrtrosis la presión intrsar 

ticular es elevada, quizá contribuye a lo destrucción de la -

articulación. (72) 

El crecimiento aumentado de la epífisis en hemofilia pue­

de ser debido al crecimiento del teJido vascular, en los va~ 

sos sanguíneos de la epifisio que es parte de la reacción de 

la sangre en lo articulación. Los componentes productivoe y 

destructivos que son encontrados en osteoartritis y artropa~ 

tia henofilica pueden ser también u.na respuesta a la confie~-
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raci6n alterada de la superficie articular del hueeo y a la -

posici6n anormal de la articulacidn. 

Se han encontrado codiuloe en las articul~ciones he~o!!li 

ces y de eh!, que la viscocidad del líquido sinovial he~o!íl! 

co puede ser atribuido al elevsdo nivel de pl&e~ina, aunque -

loe niveles no se b~n cuñntificado, sin e~bareo, se conoce 

que la tromboplastina no estd presente en el líquido de lss -

articulaciones hemofílic~e en c&ntidadea coneiderablee, mien­

tras que en el tejido sinovi~l se han encontrado crF-ndee can­

tidades de activbaores de plAsmindgeno. La plñsmina eo acti­

va endotelialmente durante una he~orragia aguda. 

Harria 3 Cole. identificaron cols~enasa en el líquido si­

novicl. 

El incremento en el nJrnero de linfccitos polimor!onuclen­

res sobre el ndmero normal presente en sanere ea debido a la 

qui~iotaxis de la enzima hidrol!tics fosfatasa ácida. 

Se encontr6 que ests enzima aumento en el sinoviW!I he~of1 

lico 1 tAmbidn en el flu!do articular hemofílico. 

Granada y cols. midieron la &ctividod enzi~~tic& en lBs -

articulP.ciones he~ofílicas usando foafetase dcida por medio -

de dos f&ctores ee comenz& el estudio de laa proteasaa sino-­

vieles en artritis bemofílice¡ une fud la evidencia de la fa­

gocitosis del material poco digerible, pel"l:!ite un eren awten­

to en la libernci6n de proteese,·incluyendo coldieno, el se~ 

gundo fud que en, le artritis reumeto1de, en sinovitis proli­

feretiva producen er•ndee cantidades de enzi"e proteol!tice 
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y, existen grandes dep&sitos de pigir.entoa ~ue conttenen hie~ 

rro dentro de las células sinoviales. (72) 

La artropatía ee encontró en pacientes con hemocromatosie 

debido a la sobrecarga de hierro que puetie ser idiop6tica, ~ 

como un error congénito en el metsbolis~o, caracterizada pcr 

depósito de pigmentos !6rricos en diversos 6r€anos y tejidos, 

que evolucionan después hacia la f ibrosis, puede ser también 

de ori~en exdgeno, debido a un excsso de ingestión de hierro, 

ya sea por la dieta a través de los medicamentos o bien por -

transfusiones repetidas como se observa en pacientes con ta~ 

lasemis. (69) 

El hierro es damostr&tle en todas las capas del sinoviWll 

intra 1 extracelu.larmente en hemocro~atoais de origen exdgeno 

1 en artropatía hemo!!lica, el hierro intracelular puede inhi 

bir la hidrdlisis de pirofosfato de calcio. (46) 

Puede encontrarse calcio en asociación con el hierro en -

articulaciones del tobillo del paciente politransfundido, in­

duciendo la hemocromatosia. El hierro altera el pH del l!~ui­

do sinovial, el alto contenido de hierro en este líquido hece 

fílico puede influenciar ln produccidn de procolegena de c~l~ 

les bl0.llcaa a!Ul<;u!neaa encontradas por Oronaky y cola., en 

líquido sinovial reumatoide. Sin embar~o la !ieiopatoloe!a 

de la destrucción articular de herrofilia no es clara. (7) 
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V,2,- .T R A-M I EN T O , 

Los objetivos del trstnmiento son: detener la hemorragia, 

aliviar el dolor, restaurar la función articular y prevenir -

los cambios articulares crónicos. Los métodos utilizados in­

cluyen el reemplazo del factor coq:ulente, inmovilizaci6n de 

le artict.il.eci6n afectada, .mantenimiento y restauraci6n !unci~ 

nal articular, as! como el establecimiento de un procroma de 

rehabilitaci6n, (47) 

El con~rol óe sancrbdo en he~artroeis es tratado por reeE 

plazamiento del Factor VIII usando concentrados de factor ob­

tenido de plasma con¡;el&do fresco, (7,8) 

La terapia de mantenimiento de reemplHZO rdpido del Fac~ 

tor VIII por·.inf11si6n de plasma fresco coneelcdo, crioprecip,i 

tado, o elobulina antihemo!!lica, en dosis de 10-15 U/Kg. de 

peso de Factor VIII es eeneralmente suficiente en un 15-20 ~ 

arriba de lo normr•l, controlandose en su mayoría las hea:orrr.­

eies articulares, ( 47) 

Bieg y mac Farl8ne encontrBron que los sancrsdos eepont~-­

neos en las articulaciones y ~úsculos tienen coneecuenciae i~ 

capacitántes apareciendo aolh~ente en pacientee con hemofilia 

severa cuándo tienen niveles de Factor VIII m~s bkjae del l ~. 

Demostraron que el aan¿rado eevero tiende a ocurrir principa! 

mente después de la operaci6a quirdreica en pscientee coa he­

mofilia, coa niveles áe Factor VIII mds altos del 15 ~. Ea~ 
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toa pacientes raramente tienen hemartrosie y las deformidades 

de laa articulaciones no son desarrolladas. (13) 

Se han comparado dosis de ?, 14 1 20 U/Kg de Factor VIII 

para hemartrosis de rodilla, codo y tobillo. Los sangredos -

leves respondieron s 7 U/Ke de dosis programada¡ empeorando -

los grados de sangrado de rodilla a bajas dosis, (8) 

En la mayoría de loe pacientes el reemplazo con el factor 

adecuado en suficiente cantidad produce reverei6n completa 

(aunque temporal) de 16 tendencia hemorrdeica, La terapia de 

reemplazo fué simplific•de por Pool y Shannon que en 1965 in­

formaron que habían empleado su método de precipitaci6n de 

crioprecipitado, rico en Factor VIII, d~ndose al inicio de la 

hemorracia, el cu~l ha sido por algunos a~os el tratamiento -

m~s edecu•do pnra les nerr.orragiea musculo-esquelético, ( 3) 

Las técnicus de reem~laznmiento de md¡or éxito para la 

artropatía hemofílica ee la te~apia de Factor VIII, usando 

plasma fresco, CRIO, y globulina entihemofílice, (46) 

Cuando lee hemartrosie son tensas y accesibles, deberdn -

aepiraroe bajo adecuada terapi& de reemplazamiento. Kerr, -­

quien llev6 acabo las punciones en l&s articulaciones de rodl 

lla con hemorragia aeuda, d~ eran importancia a loe pelieros 

de tales punciones, co~o la afecci6n articular y la provoca~ 

cicSn de 1.1na nueva herrorrEgie. 

La permonencia de la eanere en lo articul•ción producir~ 

invariFblemente cambios en la merobrenB sinovial, cdpsula art! 

cular ·• en el cart!la¡¡o articular, de li; misma forma que 
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cuando no se realiza la punci6n, (108) 

Les decisiones deben tomarse entre elegir la aepiraci6n 

y/o el entablillado de la articulaci6n, os! como deter~inar 

cuAndo iniciar le fisioterapia ¡ cu.rles enelg~sicos adminis­

trar. 

Inicialmente la erticulac16n afectada deber~ ponerse en -

reposo·y durnnte la recuperaci6n realizar ejercicios aaecua-­

dos con el fin de re!"ovilizsr li. estructure, Resulta litil -

tener a le mano Wla buena voriedad de fdrulae a~uotnbles en -

ceso de eeereencia, especihlmente para l~ rodilla y el codo. 

Deber~ increment&rse p&UlHtireunete los ejercicios, s no 

ser que el pbciente se halle b&jo tercpia de reemplazo 

Cuando se presente sanerado al intentar la movilizaci6n, 

es aconsejable administrar la fisioterepia bajo protecci6n -

con precipitado, 

El punto esencial para el ~anejo de estos pacientes radi­

ca en proveerles de un centro de servicios que permita ln 

adminietraci6n del plas~a o crioprecipitado en la consulta 

externa &l primer inicio hecorrdcico. Irutedi~trmente después 

de que el paciente llegue a uno de estoe centros, se le debe 

de administrar una in¡eccidn de crioprecipitado (o inrusi6n -

plasmdtica). Es generalmente aceptado el trntn~iento de una 

he~orragie articular con transfusiones de plas~a fresco, pln~ 

ma congelEdo o productos de concentrados de plasma. (13,69, -

108) 



La utilidad de las preparaciones de concentrE-do de Factor 

VIII para la auto-administraci6n ha disminuido grandemente la 

inmovilizacidn de hemofílicoa. (72) 

En el caso de sanerado severo, habrá que noapitalizar al 

paciente. cuando la terapia de sustituci6n sea rápida 1 ade­

cuada, se podrá prevenir la artropatía hemof!lica cr6nica, -­

sin embargo, ln hemartroeis es aun observada y puede conducir 

a la deformidad producida de la articulacidn que tiende a ser 

incorregible a pesar de la administraci6n repetida del Factor 

VIII. Este resultado implica que los mecanis~os patológicos 

da la degradacidn son establecidos por las hemorragias repe-­

tidaa. (69,72) 

Los pacienteo hemof!licos 1 sus familiares deben ser ins­

truidos adecuadamente acerca de los puntos anteriores. Es -­

crítico para el paciente hemoí!lico poder trGaladarse al hos­

pital al primer indicio de sanerado. (69) 
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v.2.a.- s I No V E e T o 1 I A • 

La razón de la sinovectom!a es la remoai6n del tejido in­

!lFmado el cual puede destruir eventualmente el csrt!logo, a 

través de acci6n enzim~tica o mecdnica, la membrana sinovial 

se regenera despuéc de l& sinovecto~!&. Ee muy importante es­

tablecer la incidencia y extensión de la infl&m~ci6n recurrea 

te. (36) 

Unos autores asWten que la artro>at!a ea debido & una al­

tsraci6n en la célula sinovial caus&da por l& deeraduci6n de 

los componentes san&u!neos dentro de la articulaci6n produ--­

ciendo hiperplasia sinovial, <7l 
Feel y Dincle, demostraron que la enzima "Captesin D" es 

capaz de destruir el cart!lato en cultivos de tejiCoo, ade~Js 

se be sueerido 1ue esta enzima puede ser un !Actor i~portente 

en la destrucci6n del cartílago articular en artritis reuma--

toide. (26) 

La ainovecto~ía solamente se re&liza CUündo loGs eanera--

dos no pueden ser controlP.cos. Hay poca informaci6n con val! 

dez, respecto a ln preeervaci6n del cart!leeo de lhs articul~ 

c1ones cobre el cr&do de cronocidad de lA ertropht!a que pue­

de persistir o ser prevenida por sinovecto~!e. {7) 

El princip&l pepel de lh sinovectom!s en le he~ofilis es 

reducir lh frecuencia de hemartrosie que fué report&da por -­

Strorti y cole., en 1~6y. La einovectom!a ee utiliza m~s en 
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loe pacientes j6venea ~ue sufren de hemertrosis repetida, 

mientras que la artroplast!a de reemplazo total ea utilizada 

en los estados cr6nicos de la ertropat!s, principalmente para 

el alivio del dolor, (60,75) 

Le sinovecto~!a es un procedimiento dtil para la coneerv! 

ción control repetido de hemartrosis y cuando la artropatía -

no ha avanzaJo ~de alld del grado III. (7,72) 

La sinovectom!a crónica es una de las mcyores co~plica~­

c iones de la hemartrosis. El tratamiento incluye le sinovect~ 

míe quirdrgica y sinoviartroais con dcido oa~!co, oro coloi-­

dal 1984 , Itrium 905, sin embargo estas 1orrnaa de tratamiento 

no se realizan en p&cientea con inhibidoree de la coa~uleci6n. 

(82) 

Winatan y cole., encontrnron evidencias cl!nic&e ae unú -

rencci&n inflamatoria en pacientes con artritis rewnatoide 

con fósforo fosfato crómico )2 1 por lo tanto usaron estos 

agentes para tratar sinovitie cr6nica en pacientes con hemofl 

lia e inhibidores de Factor '/III. (62) 

Aunque la hemartrosis sgude puede ser tratada con concen­

trados de co~plejoe de protro~cina en alcunos pacientes con -

hemofilia e inhibidores de Factor VIII circulñnt~¡ por lo que 

ea virtualmente impooible el traturniento de sinovectom!a qui­

rdreica en t~les pacientes. 

La sinovectom!a de rodilla deber!e ser usada llnicRcente 

como un dltimo recuroo cuanóo hay hemartroeis repetido, tien­

de a taller al responder a un reemplazamiento intenso de 
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Factor VIII, inclll,Yendo profilaxis (la adminietraci6n regula­

da de Factor VIII ee de una doeie de 250-500 U/d!&e alterna-­

dos), (60) 

V,2.b.- DEBRIDACION DE ARTICULACION. 

En asociaci6n con la sinovactom!a estd la separaci6n pro­

minente del hueso que irrita los tendones contiguos o tejido 

blando causando repetidoe S&Dé!:rados. 

Las extirpaciones de las proyecciones pueden reducir sus­

tancialmente el nW,,ero de hemartrosis en la rodilla, no invo­

lucra una prolong•da recuperacídn, lE. debridGci6n de la arti­

culaci6n es dtil, (7) 

v.2.c.- EXPLORACION RADIO-ISOTOPICA DE LA ARTICULACIOll 

l!EL:OFILICA. 

Ha sido encontrad& ~til par& distincidn inflE~•toria y no 

~flamútoria de artritis. El incremento rdpido del isot6po -

en articulaciones inflbmadas pueden particulorirente reflejar 

incremento del fluido de la san¿re, 

Los hen:of!licos leves tienen menor he!!!artroeis y ir.enor -­

complicaci6n articular radiol&eicamente. La mayor!a de loe -

hemof!licos severos desarrollan una artritie mutilnnte n con­

secuencia de la hemartrosis recurrente, (100) 
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V .2.d.- llESllliEll DEL TRATAMlENTO DB LA ARTROPATI.A 

!IE!!OFILICA. ( 46} 

HBYARTROSIS AGUDA: 

1.- Itimovilizacidn de la articu.lacidn afectada con el pacien­

te en rej)Oao absoluto hasta que e¡ dolor y la distenai6n 

disminuya. 

2.- Aplicaci6n de bolsas de hielo al principio y durante un -

periodo continuo ai persiste la hemorragia. 

3.- Se aepirerd linicamente si la disteneidn es muy dolorosa; 

empléese una aguja de calibre del¡¡ado (24 6 25}. 

4.- Agentes para corregir defectos de coagulacidn: 

a} Transfueidn da sangre total fresca ( 250-500 cm3) ·O de 

plasma fresco (lOC-250 cm3). 

b) Transfue16n de plesma liofilizado ( lOC-250 cm3J o glo­

bulina humana. 

c} Daterminac16n del tiempo de coegulacidn y de consumo -

de protrombina al cabo de 30 min,, y después da B hra. 

Las transfusiones se rapotirdn tantas vocee como eat' 

indicado. 

d} Para la hemoetaais local ea usan! tro~bina de conejo,­

globulinaa plasmdticas de bovino o tromboplaetina pre­

parada apartir del tejido pulmonar. Se ha recomendado 

el veneno da víbora de Rueeell o da Fer-de-lance. 



a) Limpiar cuidados!ll!lente la herida a fin de que el hemo.! 

tdtico llegue a la superficie san,y;rante, 

liEJL\RrROSIS CROHICAI 

l.- Correcci6n de las deformidades mediante conservadores 

como tracci6n, aplicsci6n de cuñas 1 procedimiento mecdná 

coe. 

2.- Sangre total, plasma fresco o fracci6n de plasma de Cohn 

ai se desarrollan nuevas hemorragias. 

3.- Evitar la mnnipulaci6n. 

4.- Utilizar la hidroterapia 1 los movicisnto pasivos cu.ando 

eea posible. 

5.- Proteger las articulaciones con un vendaje elástico refo~ 

zado con piezae laterales de fieltro. 
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VI,- P R U E B A S DE LABORATORIO, 

Dentro de lae inveeti¡acionee de laboratorio para enfer-­

medadea reWl!lfticae y hemof!licae se pueden coneideran diver-­

aaa pruebas dentro de las c~lea se mencionan lee mde impor-­

tantee,que eirven de apoyo para al diagndstico de cada WlB de 

las enfermedadoe y,en su conjunto para el diagn6etico de Ar-­

tritio Hemof!lica, 

VI.1.- PRUEBAS PARA ARTRITIS l!ETJ1LITOIDE, 

Velocidad de eedimentacidn globular (VSG), 

Proteína C reactiva, 

Inmu.noelectrofor•aie. 

Factor Reumatoide (FR). 

Cllulae de lupus eritematoao (LE), 

Antieetreptolieine •o•, 
Acido i.lrico. 

Líquido sinovial, 
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VI.2.- PRUEBAS PARA l!El!OFILIA. 

Tiempo de coagillacidn de la sangre completa, 

Tiempo de sangrado. 

Prueba de torniquete. 

Retraccion del codgulo, 

Tiempo de Trombina. (TT), 

Tiempo de protrombina, ( TP). 

Tiempo de Protro~bina parcial. (PTT) 

Tiempo de tromboplastina parcial. (TTP) 

Generacidn de tromboplaetina. 

Recuento de plaquetae. 

Determinacidn de Factor VIII. 

VI,3,- PRUEBAS DE RUTINA. 

Hemoglobina, (Hb) 

Bematocrito. ( Ht) 

Cuenta de leucocitos y eritrocitos. 

Cuenta di!erencial. 

Grupo aan¡11!neo • 
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Para realizar las pruebas de laboratorio ea necesario que 

la sangre se obtenga en las mejores condiciones posibles, sin 

traumatismo ¡ una tardanza m!nima, en la toma de muestra con 

el objeto de obtener mejores resultados posibles. 

Para el estudio hematol6gico la muestra debe ser tratada 

con EDTA (ácido etilendiaminotetraacético). 

La aa"<lre citratada se utiliza en las pruebas de produc~ 

ci6n de tromboplastina, tiempo de protrombine, tie~po de tro~ 

boplastina parcial. 

El EDTA 1 el citrato tris6dico impiden la coa¡u.lacidn de 

la sangre sustrayendo al calcio del plasma sanguíneo en forma 

~o ionizada. El citrato trisddico se utiliza para impedir la 

coagu.laci6n de la sangre destinada a tranefusionea 1 para in• 

vestigacionee de coaeu.lacidn. (107) 



VI;l.- PRUEB:.S-PÁRA ARTltlTIS}REuMATOIDE~ 

VI.l.a.- - VELOCIDAD DE SEDit!EllTACION GLOBULAR (VSG). 

FUNDA!.ll:.'llTO : 

La velocidad de eedimentaci6n de laa cdlulae sa118u,! 

neas se aceleran cuando l& concentraci6n de fibrindgeno y de 

otras globulines aumentan en el plasma. 

Se obeerva un aumento de VSG en procesos inflamuto­

rios y en artritis reumatoide, (117) 

VALORES NORMALES: Hombree: O• 5 mm/hr. 

Mujeres: O - 13 mm/hr. 

VI.l,b,- PROTEINA C REACTIVA, 

FUNDAMENTO 1 

La prote!nr.'C"reectiva se valora por reacciones de -

precipitación, usando como reactivo suero antiprote!na'C'rees 

ti va. 

Se origina como renpueata a loe oet!mulos ecpec!ri~ 

coa que se presentan antes de que aumente lo VSG pera desapa­

recer rdpidemente cuando cese le enfennedad por lo tanto, ti! 

ne la ventaja de normalizarse cuando presente remisión la 
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e~er11edad y ewi eetd alterada la VSG por aumento de la glob~ 

lina.(117) 

VALORES NOR!ULES: NEGATIVA. 

VI.l,c ,- INlilU!lOELECTROFORESIS. 

FUNDAMENTO : 

Se basa en separar y determinar la presencia de los 

componentes en Wle mezcla de sustancias antigénicae. Primera­

mente loe componentes de le mezcla son separados por la apli­

ceci6n de une corriente elllct!"ica y pollteric•rmer.te se hacen -

reaccionar con sus anticuerpos espec!ficos, con lo que se re! 

liza la precipitaci6n. ·ta utilizada para determinar la pure­

za de una sustancia antieénica. 

Se van ha identificar y medir inmunoglobulinas sé­

ricae. Desde el punto de vista clínico la inmunoelectrofireeie 

facilita el diagn6stico de dammapatias y ta~bién enfermedades 

por inmunodeficiencia. 

Se hace electroforesis y se exar.ina el gel en bus­

ca de inmunoprecipitado de forma cr6nica ~uc indican respue~ 

ta del ant!geno al Factor VII, (ll,69,119) 
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VI.l.d,- FACTOR REUl'.A'l'OIDE, (FR) 

FONJIA}IENTO: 

Las partículas de latex este.n cubiertas con la tras_ 

cidn II de Conn (gel!llllsglobulina humr.na), y se precipitan en -

contacto con el suero del paciente con artritis reumatoide, 

que contiene un~ suetancia p&recida a un anticuerpo de alto 

peso molecular, ll~mado f&ctor reum•toide. 

L&s cifres de titulaci6n de factor retm-~toide están 

bEjas en la l:lliyor!e de les enfermedodes, SWlque no en srtri~ 

tis reumatoide en que las pruebau oon positivas y su título -

tiende a ser elevado. (117) 

VALORES NOllJLU.ES: NEGATIVO 
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VI.l.e.- CELOLAS DE LUFOS ERITEMATOSO 

PtrnDAJIENTO: 

Las células LE se definen como una célula fegociti­

cs que contienen un grupo de inclusión formado por material -

nuclear que ha sufrido lisis. La presencia de eetae células -

probablemente depende de la reacción de un factor LE que exi! 

te en loe pacientes con Lupus Eritematoso. 

Se halla en pacientes con artritis reumatoide. El -

nilmero de células eetá en relación directa con la gravedad 

del proceeo. (117) 

VALORES NORMALES& No deben encontrarse células LE. 

VI.l.f .- ANTIESTREPTOLISINA "0". 

PONDAllENTO: 

Las antiestreptolisinae son anticuerpos que epare-­

cen en lee personas que padecen una in:fección producida por -

estreptococos de los grupos A, C y G. Un titulo de anties--­

treptolisina es un signo menor en el diagnóstico de la fiebre 

reumática es decir, por ei solo no permite hacer el diaendst,! 

co, pero si ea un dato dtil en el estudio y control de le en­

fermedad. 
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Una sola prueba no tiene valor, la prueba debe repetiree 

por lapsos de doe semanas. 

El incremento de los títulos de u.ne determinacidn a otra, 

indica actividad en la infecci6n. (117) 

VALORES NORMALES: Ni!'los: 0-50 U 

Adultoa1 de basta 200 U 

VI.l.¡.- ACIDO URICO. (Método enzimdtico con Uricasa) 

FUllDAMENTO 1 

El dcido drico absorbe luz ultravioleta con wi JD11x1 
mo de longitud de onda a 292 milimicrss, la uriceaa cataliza 

la oxidaci6n de dcido drico a alantoina, bi6xido de carbono -

¡ agua oxigenada, los cueles no absorben luz a esta lon¡itud 

de onda. A esta longitud de onda ¡ a pH de 9.4 el coeticien~ 

te de extincidn molar es de 12500 lo cual sirve para calcular 

directamente la concentracidn de wia muestra biol6gica por el 

decaimiento en la abuorcidn. (lJ.7) 

VALORES NOR!;ALES: Hombres: 2.6 7. 5 mg/100 ml de aangre. 

Mujeres: 2.0 5.7 mg/100 111 de BIUl€re• 

En orina (ambos sexos): 250 - 750 mg en 

24 horae. 
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VI.l.h.- LIQUIDO SINOVIAL. (LS) 

Con la aspiraci6n del líquido articular para el exdmen 

del dis¡¡n6stico se usa cada vez mda 1 s menudo proporciona 

informaci6n eepec!fica que no se puede obtener de otra prueba. 

Como a menudo ha7 derrame ue indica que en una aspiraci6n 

podrdn generalmente obtener de 10 a 20 ml de líquido. 

La muestra se rocoje en 3 6 4 tubos: 

l.- Un tubo corriente para el exdmen macrosc6pico, valoraci6n 

de lo viscocidad 1 prueba de coagulacidn de la muoina que 

ea para ver la actividad inflamatoria. 

2.- Un tubo con EDTA para recuento de cdlulas 1 estudios mi-­

croscdpicoe (cuenta de globuloe blancoe, cuenta diferen-­

cial 1 el exdmen de une gota del líquido fresco). 

J.- Tubo esterilizado 1 heparinizado para el estudio microbi.!!, 

l6gico • 

4.- Un tubo apropiado para las pruebas aerol6gicas o qu!micaa, 

tubo sencillo para proteínas totales, tubo de fluoruro de 

heparina para la glucosa, 

Loa líquidos inflamatorios por lo,~eneral tienen una cue~ 

ta total de leucocitos de mds de 40CO ll!l!l3 con muchos polimor­

fosnuclearee {PMN), Loe derrames de tipo trasudado tienen 

bajo contenido de proteinae (monos de 3 gr/ml), 



El líquido sinovial normal contiene menos de 200 leucoci­

tos 1 menor de 25 ~ de neutrdfilos, 

La cantidad total de proteína normal en el líquido eino~ 

vial es de l a 3 gr/lOOml el fibrin6ceno eetd ausente. (107) 
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VI,2,• PRUEBAS PARA HEMOFILIA. 

VI,2,a.- TIEMPO DE COAGULACION DE LA SANGRE CO~!PLETA, 

Fm!DAKENTO: ( Técnica de Lee- White) 

Consiste en precisar si le senere extre!da de un su­

jeto coagule con rapidez normal o si no lo hace, la extrec--­

ci6n venosa debe de eer perfecta, pues la contaminaci6n con -

linfa, modifica loa resultados para ello, se obtiene sangre -

en varios tuboo de ensaye y se observan hasta que coagulen. 

La prueba carece de valor para la insuficiencia li~ 

gerli de diotintos factores. (l8 196,l06,ll6) 

VI.2.b.- TIEMPO DE SAJIGRADO, 

La leai6n de una pared vascular produce vaeocona~ 

tricci6n que refleje inmediata y temporal aglutineci6n de les 

plaquetas en el sitio de le leei6n, lee plaquetas liberen Se­

rotonina sustancia que causa une veeoconstricci6n mde prolon­

gada de los vasos :esionedoa, ademds de las plaquetas y de ~ 

loa tejidos se libera tromboplastina que desencadena el pro~ 

ceso que termine con le coeeulacidn de le eanere.(117) 

V,\LQRES :iORMALES: l - 3 min. 
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~¡.2.c.- RETRACCION DEL COAGULO. 

FUNDA!r.BNTO: 

La rapidez e intensidad de la retraccidn del co€eulo 

depende del ndmero ¡ calidad de plaquetas y del volumen de -1 

globulos rojoa, 

La retraccidn ee directamente proporcional al ndmero 

de plaquetas e inversamente al del hecmtdcrito. (lG6,l07,ll7) 

VALOP.ES NOR!ó.ALES: 48 - 64 '/. 

v¡.2.d.- TIE~:ro DE TROllBINA.(TT). 

PUllD.AMEHTO: 

La tromb:lna ea una enzima derivada de la protrombina, 

una mollcula de protrombinB produce una de trombina. Eeta -­

auatancia se mide por eu aecidn sobra el fibrind¡¡eno. 

El tiempo de trombina mide el tie~po necesario para 

convertir el fibrind¡¡eno en fibrina. Eati! p¡rolon¡ado cuando 

hay dieminueidn de !ibrind¡¡eno ~ antieoagulantoo del tipo de 

la beparina 1 productoe de degradaeidn !ibrinol!tica.(117) 

VALORES llORl'.ALES: 18 - 22 eeg. 
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VI.2.e.- 'UEl!PO DE PBOTROlllBINA.(Ncnica de Quick) 

PUllDAMEN'l'O : 

La tromboplastina en presencia de iones calcio ac­

tda sobre la protrombina 1 produce trombina la cual actda so­

bre el fibrindgeno 1 lo convierte en fibrina, euetaocia que -

ea responsable de la tormacidn del codgulo. Esta prueba de­

tecta la deficioncia de los factorea;·de· la v!a extrínseca -

(X,VII,V,III,II,I), (106,113,117 1118) 

VALORES NORl!ALES : 80 - 100 ~ de actividad, 

VI.2,f.- TIEMPO DE PBOTR01'BlNA PARCIAL (PXT) 

PUllDAllENTO: 

Eata prueba preliminar sencilla para la !uncido in­

tr!nseca de la coaeulacidn se ha difundido mucho al ~parecer 

sustitutos de plaquetas, Detecta la deficiencia de los tac­

torsa XIl,XI,X,IX,VllI,V,Il,I, (l06,ll3,ll7,l18) 

VALORES NORMAl.ES: 30 - 50 seg • 
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VI: .2.¡.- TIEJllPO DE TROt:BOPLASTINA PARCIAL. 

7UllD.Al!ENTO: 

Como el extracto de cetalina no coagula el plaema .r 

hemo!!lico tan rdpidamente como el no:noal, ee le llnm6 trom-­

boplastine •pnrcidl" para dl!erenciarlo de la tromboplastina 

•completa" la cual coagule ambos pleemss en el mismo tiempo. 

Este prueba ee sensible a la deficiencia de todoa -

loa !actores plaemdticoa de la coe¡¡ulaci6n excepto el Factor 

VIII y al !actor plaquetario. (117) 

VALORES NORKALES1 30 - 50 ae¡. 

v:l .• 2.h.- GENERACIOll DE TROll!BOPLASTDIA. 

7UllDAllENTO: 

Cuando una euapenci6n de plaquetas, plBBlllB libre de 

p~otrombine y suero se dej8.%1 reaccionar en presencia de iones 

calcio cada uno contribuye e la genereci6n de actividad trom­

bopldstica en la mezcle incubada. Laa plaquetas proporcionen 

el 1'oe1'ol!pido conocido como •factor plaquetario•, el plaema 

adaorto contribuye con loa 1'ecto%'9a XII,II,VIII,V; en tanto -

que el auero produce !actores XII,X,IX 1 VII. 
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'.Si laa tres fracciones se preparan apartir de sangre ncr­

mal., W1ll potente actividad trcmbopldstica se desarrolln en la 

mezcla lo que ae demuestra con alícuotas de la misma que coa­

gularan plasma normal en tiempos correspondientes entre 8 -14 

11egu.ndo11. 

VALORES NOR14ALES Loe tiempos de coagulacidn de las al!cuo-­

taa de las mezclas de generacidn con el 

plasma anatrato var!an entre 9-ll seg. 

vx.2.1.- RECllE!ITO DE PLAQUETAS. 

1'1JNDil!ENTO : 

Se destruyen loe eritrocitos con una solucidn de 

oxalato de amonio al l ~ y ee realiza W1ll cuenta directa de 

plaquetas con el microscopio de contraste de fase en una c~-­

mara de Heabaaer 4e fondo plano. 

Un aumento en el ndmero de plaquetas se observa en 

ocecionee en inflamaoidn crdnica, as! como en eilfermos con 

vascuJ.itia generalizada que complica la artritie reumatoide 

(ll3,ll6,ll7) 

VALORES NOlll!ALES: 150 - 450 mil plaqus~as/mm3 
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VI.2.j,- DETERMINACION DE LA CUANTIFICACION DE LA 

ACTIVIDAD DEL FACTOR VIII. 

Fundamentalmente se trata de un tiempo parcial de -

tromboplaetina em~leando diluciones del plasma del paciente -

para corregir un plasma deficiente conocido. 

El tiempo parcial de tromboplaetina es sensible a -

niveles plaemdticoe del Factor VIII. Loe nivele• plÁem~ticoe 

de este !actor pueden ser cuantificados midiendo la tacilided 

con la que el plasma control corri¡e al tiempo parcial de 

tromboplaetina del plasma problema al agregarle plaoma deti-­

ciante del Factor VIII. El tiempo parcial de tromboplaetina 

de eets mezcla ea compara con una curva eetandar hecha con -­

varias concentrecionee de plasme control, (117). 

VALORES NORMALES: Mayor a 50 ~de actividad del Factor VIII. 



VII.- n·I S CU S I O K , 

Las enfermedades relacionadas con la artritis 1 psdeci--­

mientos de coagul&ci&n (artritis hemof!lica) se revisten de -

un grado de complejidad bastante grande por lo que en el 

diaendstico 1 en el tratamiento, el laboratorio di:! un buen~ 

respaldo al médico, Aunque algun&a pruebas nos pueden propo! 

cionar felsos negativos como son las estreptolisin~e norrenl~ 

mente cuando el proceso se desarrolla como u.na eníer.tedad ac­

tiva {e:..treptococo) nos dd reacciones cru:.edo.a con f.lgunoe de 

ellos que incluso no son patdeenos como el estephilococo beta 

t:err.ol!tico que nos di:! concentraeioncs de hasta 500 U Todd en 

adelante de e~treptolisinas y ~ue pode~os relacion~r con pro­

cesos infecciosos -1.Ue ee dan en probler!.&S de fiebre reuml1ticr.. 

Alrededor del 80 ~ de los pacientes óe fiebre reu~~tica -

muentran títulos de 300 U Todd o m!ls. Una •myori& de casos -

agudos de fiebre reumáticu tienen títulos de nntiestreptolisi 

na "O" entre 300 y 500 U Todd, pero aproximadumente entre el 

10 y el 20 % de los cAsos de fiebre reumática muestran título 

de antiestreptoliaina "0" norm~les. 

Lao pruebes de Prote!ne •e• Reactiva eon dtiles en la 

deteccidn de los proble~ae artríticos. La presencia de la 

Prote!n& •e• Reactiva no ee s6lo de i~~ortancia diagndstica 

sino 'lue también indica la intensidad de l& enfernedad y la -

respuesta del paciente al tratamiento. Esta informaci6n ee -
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obtiene observando lee cantidedee variable& de proteína "C" -

reactiva en el suero del paciente durente el proceeo de la -­

e~e:ra:eded. Eeta pruebe ee un factor muy importante para eu 

detección aunque no espec!!ica, es altamente seneible en la -

detección de inflamación y estd preoente en las etapas mde -­

tempranee de la fiebre reumdtica. Sin embargo debemoe recor­

dar que en los pacientes con artritie hemof!lica no?"1"almente 

loe problemas mde eeveros que oe tienen que manejar son rela­

cionados el eaneredo, el proceso de anemia y las relaciones -

inmunológicas que pueden derivar durante la terapia hematoló­

gica de restitución de aangre complete o de componentes de 

factores de coagulación. Uno de loe problemas que con mayor 

periodicidad se vnn a presentar en estos pacienteu y que se -

rresentan durante todo el curso, es la presencia de un grado 

mde o menos constante crónico de la ane~ia que puede agudiza¡ 

ee durante loe procesos del sangrado en estos caeos cuando la 

anemia es bastante aguda y se requiere dar terapia euetituti­

va a nuestros pacientes al eer eometidos a ciruc!a o mantener 

un m!nimo adecuado de transporte de ox!Leno lo debemos de mil!! 

por lo menos en un 37 ~ de hem&tócrito y en cifras de homogl~ 

bina no menores a un 80',( de lo norn:al incluso ei nuestro pe-­

ciente se ha mantenido en niveles bajos, cercanoo a 12 gr, 

Es preferible mantener eeoe niveles de hemoelobina y tratarlo 

con medicamentoa antianemicoe para eliminar proble~as inmuno~· 

l6eicos adn cuando sean los niveles adecuados hcmatológicos. 
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Cuando el proceso de sangrado se presenta con caracterís­

ticas agudas en el que aparte de las deficiencias de factores 

van unidos a procesos de sangrado que provocan anemia es re-­

quiai to transfundir eanere fresca con lo que por una parte, -

se restituye en cierto grado loe factores de ln coagulación y 

por otro lndo por cada unidad de sangre ee podrd mantener un 

promedio de aproximadamente de 2 gr de hemoglobina ei es nec! 

serio volver a tratar al paciente cuando ln anemia halla sido 

controlada se recomiende cambiar el tratamiento a Crioprecipi 

tedo o concentrados de proteína antihe~of!lico, el cual es ~ 

eficaz para el tratamiento de hemofili&, Cuando ee usa Crio­

precipitadc es importante que por cado unidad que se introdu! 

ca ee debe de utilizar dos unidadee de euero coloidal con el 

objeto de mantener una adecuada actividad y m•nejar adecuada­

mente loe vol~menee corporales en relación a laa concentraci~ 

nea de líquidos requeridos por· la concentración de dicha pr~ 

te!na que estd recibiendo nuestro paciente, ya que si no son 

reguladas esas concentraciones líquido-proteína podría trner 

como concecuencia un aumento de lo presión sanguínea que pue­

de provocar por una parte un ~ayor ede~a o aumento de preeión 

con lo que podría provocarse Lll1 ma1or eoncrndo, inclueo en ~ 

aleunae ocaciones provocar ligera tro~boeie perif~ricn y un -

numento de sancradoe articulares. 

Ee necesario que al ieual que en todaa lee terepiae tran! 

fueionalee h~cer la detecci6n de nlgunoo anticuerpos preeen-­

tee en nuestros pacientes loe cuales eer!e.n: la deteccidn de 



anticuerpos contra subgrupos sanguíneos aeí como, la preeen~ 

cia de anticuerpos hacia otros grupos sanguíneos, ee poco fr.!!. 

cuente la irui:unizacidn de estos factores lo cual ee necesario 

tenerlos encuenta en el trabajo habitual de laboratorio, as! 

como, la fol"!l'acidn de los anticuerpoe contra el Factor VIII 1 

IX, compuestos antitrombínicos de coaeulacidn que en algunas 

ocacionee no se identifican proteínas antieénicas que puedan 

causar reacciones antígeno-anticuerpo loe cu&les pueden ser -

controlados a travds de concentrados puros de estos factores 

de coagulacidn 1 que do esta forma se eliminan gran parte de 

subproductos antigénicos que pueden encontrarse en eanere 

fresca 1 crioprecipitados en loe que no se pueden elimin~r 

estos com~onentes antigénicos que provocan la sensibilidad 1 

a la larga un deterioro mayor 1 una limitacidn del tratamien­

to en nuestros pacientee. 
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VIII.- e o N e L u s I o B E s • 

Las pruebas del laboratorio para el diagndstico de hemof! 

lia 1 artritis reumatoide eon utilizadae para el diag.ndetico 

de artritis hamot!lica. 

Loe cuidados en base a la terapia hemdtica utilizadas pa­

ra el control de la hemofilia ee usa en pecientee con hemar-­

troeie caracter!stice de la artritis hemof!lica, 

El control de loe procesos inflamatorios deeenerativoe 

del hueso ee m&nejan de une forma semejante a loe problemas 

rewndticos previendo que loe medicamentos no causen efectos 

secundarios. 

La terapia debe aplicarse de acuerdo a pruebas de labora­

torio en el momento que nurra de dicho trastorno 1 no esperar 

a que se presenten procesos agudoe que pongun eL peligro la -

vida del paciente. La terapia hemutoldeica debe eer estric-­

tamente cuidada p&ra no inducir la formacidn de complejoo in­

m.uioldgicoa en el paciente y que puedan cauear problemas rel~ 

cionadoe con ri.ildn, tromboeie o incluso alteraciones hemorre­

gicae mde severas y etec'toe hemol!ticoa que caueen anemia 1 -

que provoquen la muerte. 
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Loa materiales utilizados en la terapia con globulinae de 

coagulacidn deben de mantenerse activos ¡ en buen estado para 

que cuando se apliquen dichos materiales se obtefi6a una m~xi­

ma respuesta terap6utica ¡ se presente una remisidn en corto 

tiempo, 

El laboratorio deber6 eetar conciente de la presencia de 

reacciones alérgicae a medicamentos y a otros materiales de -

terapia con el objeto de detectar a cual(ee) productos se co­

mienzan a rechazAr y sea posible detener este proceso. Con 

el objeto de no reactivar fuertemente al organismo ¡ éstos 

puedan ser ut1liz~joa más edelRnte en problemas aeudoe con m! 

dica~entoe irununodepreeores y de esta manera obtener Wl erado 

dptimo en el proceso de térapia. 

Es importante que los familiares maneJen las caracter!st! 

cas de la enfermedad para que puedan ayudar al paciente cuan­

do por r&zonee de acostumbramiento, no lo detecte el enfermo 

:t que ~st:as pueda::i. ser identificadao en el lnbo:-atorio y co­

rreeidos por la terapia adecuada en el menor tiempo posible -

¡a que ésto elimina proble~as secundarios o secuelas de dicha 

enfermedad. 
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Las alteraciones h•~orrdgicae en lae articulaciones que 

se presentan en artritis rewtatoide son consecuencia de los -

medicamentos utilizados en este enfermedad y no relacionados 

con la hemofilia, 

En artritie rewnatoide se encuentra alterado el Factor 

III Plequeterio que está relacionado con le activacidn del 

Factor VIII. 

En la artritis hemofílica la hemorragia en las articula~ 

ciones es causada por la deficiencia del Factor VIII,la cual 

ae corrige utilizando el Crioprecipitado y sanare fresca que 

son ricos en Factor VIII. 

En artritis rewnatoide cuando h•y preoencia de hemorragias 

se debe de realizar las pruebes de coagulecidn para determi~ 

nar ai existe hemofilia o si estas hemorra¡iae eon causadae -

por otros factores. 
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