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INTRODUCCION

En la Odontologia, los trastornos de la coagulacién son de suma mportancia,
por lo que es indispensable conocer cada una de sus manifestaciones, asf como
también su evolucién y su tratamiento.

En clinica suelen presentarse pacientes hemofilicos, y esto constituye un riesgo
en el tratamiento odontolGgico. Es por esto, que el odontdlogo debe tener un
amplio conocimiento en cuanto a los problemas que presenta ésta enfermedad.

Algunos de los percances que se pueden presentar en el consultorio dental, son
los problemas de Hemostasia o coagulacién sanguinea después de una intervencidn
quirdrgica, en donde en odontélogo debe de poner en accidn los conocimientos
adquiridos, como el de controlar una hemorragia por cualquiera de los métodos
que existen.

El odontélogo debe poner mucha atencién a la informacién que ¢l paciente le
refiera, para que asf éste, tome las medidas preventivas necesarias para que el
tratamiento sea un €xito; y si el paciente ya se encuentra bajo tratamiento médico,
pedir referencias al Hematdlogo sobre medidas preventivas que se pueden utilizar

en el tratamiento dental.



"CAPITULO I

HEMOFILIA: Anomalfa o trastorno de la coagulacién sangufnea, debido a
deficiencias hereditaria de factores de la coagulacién ligadas al sexo. La
hemorragia. es uno de los trastornos de la coagulacién més importantes, debido a
la deficiencia de un factor plasmdtico necesario para la coagulacién (Globulina
Antihemofilica. AHG).

En la actualidad existen dos tipos de Hemofilia:
Hemofilia tipo A: Debido al déficit del factor VIII, (Factor Antihemofilico, AHF).
Hemofilia tipo B: Debido al déficit del factor IX, (Factor de Christmas).

La gravedad de la Hemofilia dependerd de los niveles de concentraci6n del

factor en la sangre.



CAPITULO II

HISTORIA:

Este padecimiento ha sido conocido desde hace muchos siglos como un tipo
de hemorragia familiar, que tiende a se grave y en algunos casos, hasta moital.
Estos conocimientos acerca de la hemofilia se encontraron en los escritos de Rabbi

" Simon Ben Gamaliel (siglo II), en el Tamut, en los de Maiménides, médico y
filésofo judio, y de Albucasis, el drabe (siglo XII).

La enfermedad fue descrita de una manera mis cientifica, por el Dr. John C.
Otto de Filadelfia, en 1803; pero Nasse, comunicé una seric mds completa de
varios casos en 1820, y formulé la ley de la transmisién de la Hemofilia; Schon
Lein en 1839 le di6 este nombre a la enfermedad de las hemorragias. A, E. Wright
en 1893, llamé la atencién sobre el retardo del tiempo en la coagulacién.

Los primeros investigadores mids importantes en éste campo fueron: Sahli,
Addis y Howel.

Cuando la Globulina Antihemofiilica fue separada del plasma humano, se
realizé un importante adelanto que a ayudado a seguir investigango mds, acerca de
ésta enfermedad.

Hasta hace poco tiempo, se clasificaba a la hemofilia en varios tipos: A, B y
C. En la bibliografia mds actualizada, sélo se reconocen dos tipos de hemofilia: A
yB. .

En 1803, John Conrad Otto, fue el primero en definir a 1a hemofilia, como una
enfermedad hereditaria que no afecta alas mujeres.

En 1819, Listen observé el retardo de 1a coagulacién sangufnea en pacientes

hemofilicos.



En 1828, Hopff introdujo el término hemofilia que derivan del griego:
Hayma-sangre y filia-afinidad o aficién.

En 1906, Rasputin, monje curandero, atendi6 al hijo del Zar Zarabich de Rusia,
que era hemofilico por medio de la hipnosis, curdndoto temporalmente.

En 1911, Bulloch y Fides, reconocieron que la hemofilia estaba dada por un
desorden especifico.

En 1937, Paeteck y Taylor, dieron a conocer que la hemofilia estaba dada por
una deficiencia de un factor plasmdtico indispensable para la coagulacidn
sangufnea. ‘

En 1953, Biggs descubre que la Hemofilia A, estd dada por el factor VIII de
la coagulacién. En 1954, Biggs determina que la hemofilia B, estd dada por el
factor IX.

Von Clevelend, produce concentrado del factor VIII por medio de
electroforésis, liberando fibrindgeno que actiia como factor antihemofilico.

Desde 1965, el tratamiento de la Hemofilia A, sufrié un cambio profundo,
debido a la mayor dispenibilidad de concentrados del factor VIII, en la forma de
crioprecipitado.

Dr. Robert S. Hillman, Manual de Hematiologia pdg. 256-258. 4



CAPITULO Il

MANIFESTACIONES CLINICAS:
HEMORRAGIAS: son el resuitado del sangrado excesivo, tanto en el interior como
en el exterior.

En casos leves, la vinica evidencia de la hemofilia puede ser fa hemorragia;
levemente anormal después de traumatismos u operaciones traumdéticas,

La forma moderada puede presentar hemorragia excesiva por lesiones menores,
asi como, después de operaciones o traumatismos el paciente puede tener cierta
tendencia aumentada a la equimosis. En los casos graves ocurren hemorragias
esponudneas y las articulaciones pueden ser afectadas; ¢! sangrado traumitico y
quirirgico serd muy excesivo.

Los casos sumamente graves, por lo general, tienen sangrado espontineo en
las articulaciones, tejidos blandos, en los sistemas gastrointestinales y en los
urinarios. Las articulaciones presentan deformidades, y por lo regular, son
incapacitados por el trastorno; las lesiones y las operaciones suelen ser mortales,
a menos que se disponga del tratamiento adecuado.

En nifios recién nacidos, si el factor VHI y el IX no atraviesan la barrera
placentaria, el nifio suele nacer sin grandes equimosis ni cefalohematomas, y
ademds, de que serfa rara la hemorragia del cordén umbilical.

La hemorragia a) hacer la circuncisién se originan en el 50 % de los pacientes,
y el primer sintoma hermorrdgico grave ocurre, antes de los 18 meses de edad en
los nifios gravemente afectados.

Las complicaciones mds frecuentes de €sta enfermedad, son:

HEMARTROSIS.- Es la acumulacién de sangre en las articulaciones, las mas

S



fectadas son: rodillas, codos, tobillos, caderas y hombros, Pueden ser causadas por
ligeros traumatismos, esfuerzos o en forma espontinea.

En este padecimiento se pueden administrar analgésicos para combatir el dolor,
asociado a la werapia de sustitucidn para elevar la concentracén del factor VI en
sangre, por lo tanto la sangre se ird absorbiendo, y poco a poco se le va
devolviendo la movilidad a la articulacion,

Las hemorragias recutrentes pueden destruir los bordes del hueso de la
articulacién, formando osteofitos que deformardn la articulacién, provocando
contractura y posteriormente anquilosis hasta llegar a una osteoartritis invalidante,
y al tratar de mover el miembro, se daiie a otra zona, por 1o que ¢l paciente adopta
una posicién para evitar el dafio al mismo.

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL - Este tipo de hemorragias s¢ dan de una
manera espontdnea o por algiin factor fisico. Se manifiesta por: distencién, dolor
abdominal, aumento del peristaltino y sintomas de célico renal.

HEMATURIA..- Dependiendo de 1a gravedad del caso; se presenta de una manera
grave, los rifiones pueden sangrar por traumatismos leves, y en ocasiones, el uréter
puede ser bloqueado por un codgulo y provocar espasmos dolorosos; este
padecimiento puede durar semanas o meses.

HEMATEMESIS.- En algunos casos, puede darse por tlcera gasuomtesunal 0
pélipos intestinales. En €1 93 % de los pacientes hemofilicos, se desarrolla ictericia.
HEMORRAGIA DE MUCOSAS Y SUBCUTANEAS. .- Por lo regular se presenta
después de traumatismos leves y en algunas ocasiones en forima espontdnea, este
tipo de hemorragias se presenta con mayor frecuencia en pacientes hemofilicos en
periodos de estrés.

Se tienen referencias de que el estrés, provoca hiperemias y microhcmoﬁagias.

y en algunos tejidos disminuye la agregacién plaquetaria. Los tejidos mds
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afectados, son: las mucosas de la nariz, cSlon y estémago; presentdndose

hemorragias profusas y prolongadas.

Dr. Robert S. Hillman. Manual de Hematologia, pig. 254. 7



CAPITULO IV

CLASIFICACION DE HEMOFILIA.-

Hemofilia tipo A.- Llamada tambien hemofilia cldsica, se debe a la deficiencia
de la parte coagulante de la globulina antihemofilica o factor VIIL

Este trastorno es de tipo hereditario; pero tambien puede ocurrir sin que exista
algin antecedente familiar debido a una mutacién espontdnea.

Hemofilia tipo B: Llamada también enfermedad de Christmas es menos comiin
que la de tipo A, ya que de cada cinco hemofilicos, uno sélo presenta el tipo B,
pOr lo tanto es menos grave.

Este tipo de hemofilia es causado por la deficiencia del factor IX.

Los dos tipos de hemofilia muestran idénticas manifestaciones clinicas; para
distinguir una de otra es necesario realizar pruebas de laboratorio y ensayos de

factores especificos para la distincién entre ambas.

H.J. Woodliff, Hematologia Clinica, pig. 219-224. 8



CAPITULO V

MANIFESTACIONES GENETICAS.
Pueden resumirse de la siguiente manera:
Si un varén hemofilico se casa con una mujer sana:
a) Todas las hijas son portadoras obligadas.
b) Todos los hijos estan sanos.
Si un varén sano se casa con una portadora:
a} Cada hijo varén tiene el 50 % de probabilidades de padecer hemofilia.
b) Cada hija tiene €l 50 % de probabilidades de ser portadora.
Aproximddamente dos tercios de los pacientes presentan historia familiar
positiva. Cuando se descubre a un nuevo paciente hemofilico, conviene estudiar a

los siguientes miembros de la familia en cuanto a la posibilidad de hemofilia:

- Hermanos varones.
- Hijos varones de hermanas.

- Hermanos varones de la madre.

La gravedad de la hemofilia es constante en una familia dada; todos los
miembros afectados tendra hemofilia grave o leve; esto significa que la hemofilia
serd de diferentes alelos anémalos capaces de mantener distintos niveles de
actividad del factor VIII o IX,



TRANSMICION GENETICA DE LA HEMOFILIA

MUJER SANA
X X
Xh[ XXh XXh Todas las hijas portadoras
VARON
HEMOFILICO.
Y | XY XY Todos los hijos sanos.
MUJER PORTADORA
Xh X
X| XhX XX  50% de hijas portadoras.
YARON
SANO.
Y Xh XY  50% de hijos portadores.

Samuel J. Raparort. Salvat Editores, pdg. 357.
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CAPITULO VI

FACTORES DE LA COAGULACION:

Estos factores son protefnas plasmiticas, a excepcién del Calcio, y actian

como procoagulantes y coenzimas en el proceso de la coagulacién,

Los factores de la cogulacién son trece, y su nomenclatura es:

Factor 1
Factor II
Factor {11
Factor IV
Factor V
Factor VI
Factor VII
Factor VIII
Factor IX

Factor X
Factor XI
Factor XII
Factor XIII

Fibrinégeno.

Protrombina.

Tromboplastina.

Calcio.

Proacelerina (factor 14bil).

Acelerina{existen dudas de su existencia)
Proconvertina (factor estable).

Factor antihemofilico (AHF).

Factor de Christmas. Componente Trombopldstinico
Plasmitico. (PTC).

Factor Stuart-Prower.

Precusor Plasmético de Tromboplastina (PTA).
Factor de Hageman.

Factor estabilizador de la Fibrina.

FACTOR I: FIBRINOGENO.
Glucoprotefna multimérica estable, su peso mulecular es de 340 000 daltons,

se subdivide por igual en dos subunidades, dando una estructura en

mariposa "

' espejo o
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Es producido en el higado, aunque también en menor cantidad en las plaquetas
y en negacariocitos.

El fibrin6geno es el frecursor de la Fibrina en los procesos de cuagulacién
sanguinea.

Su deficiencia se debe a un caracter autosémico recesivo que produce
hemorragias prolongadas. El tratamiento consiste en la administracién de
concentrados de fibrindgeno o crioprecipitados.

El estrés, fiebre, embarazo y anticonceptivos orales elevan el concentrado de
fibrinégeno, recuperdndose el tiempo de sangrado normal, y si se eleva demasiado

puede provocar una trombosis.

FACTOR II: PROTROMBINA.

Es una glucoproteina monomérica con peso molecular de 70,000 daltons, se
sintetiza en el higado, dependiendo de la vitamina k, la ciial media 1a carboxilacién
de los aminodcidos que constituyen a los factores de la coagulacién dependientes
de ella.

La Protrombina es una proteina estable, que en algunas ocasiones se transforma
en elementos mds simples como la Trombina.

Valores menores del 40% de 1o normal, prolongan el tiempo de Protrombina
y Tromboplastina parcial y se asocia con sangrados anormales.

Se puede administrar Protrombina sintética en dosis de 2.5 mg/kg, de peso

corporal restaurando el nivel normal en el plasma.

FACTOR lI: TROMBOPLASTINA TISULAR.
Lipoproteina con peso molecular de 250 000 daltons, compuesta en un 50 %

de proteinas y el otro 50 % de fosfolipidos, y no estd presente en el plasma, a

12



menos de que haya lesion de los tejidos o sea producido por las plaquetas.
Este factor se presenta en muchos tejidos; pero con mds concentracion en el

cerebro, pulmones y placenta,

FACTOR IV: CALCIO.

Es un factor de la coagulacién que se encuentra en la sangre en
concentraciones normales de 9 a 11 mg/ml, su concentracién en sangre estd
regulada por la hormonaparatiroidea, la ciial actiia sobre los rifiones para disminuir
la excresién de Calcio; sobre el intestino, para aumentar la absorcidn de Calcio;
sobre el hueso, para regular la liberacién o almacenamiento de Calcio para guardar
un equilibrio.

La presencia del Calcio es indispensable para que s¢ lleve a cabo la
coagulacién.

FACTOR V: PROACELERINA.

Es una glucoproteina multimérica con peso molecular de 300 000 daltons,
sintetizada en el hfgado en presencia de Calcio, se destruye facilmente con el calor,
por lo que se le llama factor 14bil.

Interviene en la via comin de la coagulaci6n, su actividad es baja.

En niveles por debajo de un 25 % de lo normal, se prolonga el tiempo de
sangrado de la Protrombina y Tromboplastina parcial.

El tratamiento consiste en la administracién de concentrado del factor V,

plasma fresco o congelado.

FACTOR VI: OMITIDO.

13



FACTOR VII: PROCONVERTINA.

Glucoproteina monomérica constituida por carbohidratos en més del 50 %, con
un peso molecular de 55 000 daltons, se sintetiza en el higado, dependiendo de la
vitamina k.

Su deficiencia se debe a un caracter autosémico recesivo, dafio hepitico,
deficiencia de vitamina k; se caracteriza por hemorragias anormales y prolongacién
del ticmpo de Protrambina.

El tratamiento consiste en transfusiones sangufneas, plasma o vitamina k,
dependiendo de 1a gravedad del paciente,

FACTOR VIII: FACTOR ANTIHEMOFILICO.
Es una glucoproteina multimérica con un peso molecular de 1 200 000 daltons,

LI AR RS s

que consi en varias sut cada una con un peso molecular de
alrededor de 230 000 daltons, se han separado tres estructuras:

L- Fragmento Procoagulanie.

Su codificacién sc rige por el cromosoma X. Es de bajo peso
molccular gue conticne el factor antihemofilico.
IL- Fragmento Antigénico.
Codificado por un autosoma de alto peso molecular, contiene un sitio
antigénico.
II1.- Fragmento del factor de Von Willebrand.
Este factor ayuda a la adhesién normal de las plaquetas a las paredes

vasculares.




FACTbR IV: FACTOR DE CHRISTMAS.

Es una glucoproteina monemérica con un peso molecular de 50 000 a 100 000
daltons, sintetizada en ¢l higado dependiendo de la vitamina k; es una proteina
estable y se encuentra en el plasma, su concentracién aumenta en periodos
postraumiticos y postparto.

No se ve amomalias en la hemostasia, si se encuentra en concentraciones
mayores del 30 % de lo normal,

Su deficiencia se dd como una enfermedad hereditaria con caracter recesivo
ligado al cromosoma X, llamada hemofilia B, por administracién de drogas o

enfermedades hepdticas.

FACTOR X: FACTOR STUART-PROWER.

Es una glucoprotefna con peso molecular de 50 000 daltons, sintetizada en el
higado, dependiendo de la vitamina ¥, en niveles superiores de 10-20 % de lo
normal, no se presentan problemas de hemostasia.

Su funcidn es convertir protrombina en trombina; su deficiencia se debe a un
caracter autosdmico recesivo o por falta de vitamina k; y se manifiesta por
hemorragias leves o moderadas y prolonga el tiempo de Protrombina y

Tromboplastina parcial.

FACTOR XI: PRECURSOR PLASMATICO DE LA TROMBOPLASTINA.

Es una glucoproteina sintetizada en el higado con un peso molecular de 100
000 a 200 000 daltons; presentc en el suero, ¢s absorbida parcialmente por
hidréxido de aluminio y sulfato de bario, rAdpidamente absorbida por cristal, caolin
y carboximetilcelulosa.

15



No se conocen los niveles necesarios para una hemostasia normal, su
deficiencia se debe a un caracter autosémico dominante Hamado hemofilia. que se

manifiesta por sangrado anormal.

FACTOR Xll: FACTOR HAGEMAN.

Es una glucoproteina monomérica (gammaglobulina), con un peso molecular
de 100 000 daltons, presente en el suero y no es absorbida por sales inorganicas,
se activa al tener contacto con; coligena, cristal y tierra de diatomeas.

Se encuentran en bajas concentraciones en los primeros dfas del nacimiento;
pero se normaliza su concentracién en los primeros dias de vida.

Su deficiencia se debe a un caracter autosémico recesivo, y no se asocia con

tendencias hemorragicas.

FACTOR Xill: FACTOR ESTABILIZANTE DE LA FIBRINA.

Es una glucoproteina multimérica, compuesta por tres subunidades de alto peso
molecular (350 000 daltons), sintetizada probablemente en el higado, y en los
megacariocitos, su actividad es mds del 50 %, dada por las plaquetas.

No estd presente en el suero, a menos de que sea activada por la trombina; y
una concentracién mayor al 10 % de lo normal, que permite la estabilizacién del
codgulo. Su deficiencia estd dada por un caracter autosémico recesivo, que
provoca hemorragias y cicatrizaciones anormales.

El tratamiento consiste en la administracién del plasma fresco o

crioprecipitado.

Gorlin, R. Patologfa Oral Thoma. 16



CAPITULO VIl

MANIFESTACIONES BUCALES.

En los pacientes hemofilicos, podemos observar algunas manifestaciones en
boca, como: hemorragias en las mucosas, que ¢s una manifestacién mas frecuente
y grave de la hemofilia.

Sin embargo, los sintomas mds comunes son: la presencia de hematomas
producidos por pequeiios traumatismos, o bien hemorragias prolongadas y profusas
de cualquier parte de la boca. Estas hemorragias pueden ser espontineas o
provocadas, leves o graves, dependiendo del nivel de concentracién del factor
plasmdtico en la sangre.

Muchas veces en pacientes con Hemofilia leve, la tinica manifestacién de la
enfermedad, es la produccién de hemorragia postquinirgica; en pacientes con
hemofilia grave, puede haber Hemorragias espontineas.

Hay una gran pérdida de sangre que puede salir al exterior por cavidad oral,
o que se difunde por los espacios aponcurdticos y forman hematomas en piso de
boca, faringe, cuello y que puede obstruir la respiracién y deglucion.

También pueden formarse codgulos en la encia, o &mpulas hemorrdgicas en
la mucosa de los carrillos.

Las hemorragias espontdneas también se pueden producir en sitios de

inflamacién crénica, como gingivitis marginal crdnica y polipos pulpares.

HEMORRAGIAS PROVOCADAS.
Se producen, incluso, por abrasién, traumatismos y laceraciones muy leves de
los tejidos blandos; a veces, la simple presién de la encia provoca hemorragias, ya

que se encuentra inflamada.

17



Los pacientes hemofilicos se caracterizan, por tener una higiene oral deficiente
por miedo a provocarse hemorragias con el cepillado. Sin embargo, esto contribuye
a que se acumule la placa dentobacteriana, provocando inflamacién de la encia
gingival, produciendo una hiperemia y en algunas ocasiones ulceras del epitelio,
presentdindose hemorragias gingivales profusas.

Con €l tiempo, esta placa dentobacteriana se calcifica, dando lugar a una
gingivitis tartdrica, la cuil genera hemorragias frecuentes, por la irritacién constante
de los tejidos parodontales.

Durante la erupcién de los érganos dentarios temporales, por lo general, no se
presentan hemorragias; pero cuando éstos se estin exfoliando, los bordes afilados
de las raices pueden lacerar la encia, y provocar hemorragias gingivales continuas,
cada vez que haya movimiento de la corona dental.

Las hemorragias mds comunes y profusas que se presentan, son las causadas
por extracciones de érganos dentarios. Estas hemorragias pueden durar dias o
semanas, ya que se forma un codgulo que se desprende ficilmente, provocando
hemorragias secundarias.

El codgulo se puede desprender por factores mecdnicos, porque el codgulo que
se forma es débil, y a esto le agregamos Ia presencia de una encia fibrinolitica que
se identificé en saliva, la cudl ocasiona una lisis prematura del codgulo.

La incidencia de caries en nifios hemofilicos es muy alta, debido al abuso en
el consumo de dulces a cualquier hora del dia, para consolarlos al impedirles que
realicen alguna actividad que los pueda lastimar,

Por lo tanto, hay que tener muy en cuenta todos estos inconvenientes y
conocimientos, para llevarlos a cabo cuando se nos presente un paciente de este

tipo.

Mac Donald Re. Avery. Odontologia Para el Nifio y el Adolescente. Pig. 23518



CAPITULO vIili

PRONOSTICO:

El pronéstico de la hemofilia es variable, ya que depende del tipo de hemofilia
de que se trate, y de la gravedad de la misma.

Antiguamente los nifios hemofilicos morfan a temprana edad, por algin
traumatismo leve.

Actualmente se ha incrementado el promedio de vida en este tipo de pacientes,
debido al ficil acceso a los medicamentos de substitucién @.

Los pacientes con hemofilia leve llevan una vida normal, y sélo presentan
hemorragias después de traumatismos importantes € intervenciones quirdrgicas,
mientras que los pacientes con hemofilia moderada o severa, deben tener mayor
cuidado con sus actividades y estar en contacto continuo con su médico para evitar
un problema mayor.

Estos pacientes pueden tener una vida relativamente normal, pero en muchas
ocasiones, cualquier hemorragia leve o pequeiios traumatismos, pueden poner en
peligro su vida, o bien causar deformaciones que limiten su actividad.

El problema mds frecuente de los pacientes hemofilicos siguen siendo las
hemorragias profusas causadas por traumatismos mayores o las que ocurren en
tejidos laxos y obstruyen otra funcién bisica del organismo, y las hemorragias
intracraneales.

La segunda causa de muerte en pacientes hemofilicos, es el Sindrome de
Inmuncodeficiencia Adquirida (SIDA), ocasionado por transfusiones masivas de

compuestas sanguineos contaminados.

@ Hematologfa Bdsica Moffbrana, pag. 199. 19



Los niiios deben ser criados en una forma tan normal, como sea posible, con
seguridad fisica y mental, pués la invalidez emocional puede ser tan grave, como

la producida por la hemorragia.
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CAPITULO IX

CUIDADOS GENERALES:

' Por lo general, la hemofilia se diagnostica a muy temprana edad, por lo que
se debe explicar a los padres del paciente, en qué consiste la enfermedad, y los
cuidados que deberdn tener con sus hijos, ya que por razones obvias, éstos nifios
corren mds riesgos durante Jos juegos o algvin accidentc menor,

El paciente hemofilico, siempre debe portar una tarjeta oficial de informacién,
que contenga: Nombre del paciente, direccidn, teléfono, grupo sanguineo, fecha de
expedicidn de la tarjeta, nombre del médico que lo atiende, hospital donde trabaja,
especialidad, teléfono, medicamentos que recibe; si presenta alguma alérgia,
instruccioncs a seguir en casos de emergencia, etc,

Se recomienda que estos nifios sean educados en forma tan nonmal, como sea
posible, y no sobreprotegerlos, ya que esto le podrfa provocar problemas
psicolégicos y sociales.

Los padres del paciente, también deben de ser atendidos psicoldgicamente, ya
que muchas veces se culpan a si mismos, por ser los portadores de la enfermedad.

Serfa conveniente hacer consciente al nifio, de su enfermedad, para que él
mismo pueda tomar 1as precauciones necesarias y cuidar de sf mismo. Los padres
deben enseiiar a sus hijos a ser responsables y cuidadosos; pero no temerosos.

Una vez que los nifios hayan madurado, deben aceptar sus limitaciones y
ajustar sus actividades, para que asi, las crisis hemorragicas sean menos frecuentes.

Los nifios con hemofilia leve, por lo general, no presentan ningin problema
para ser aceptados en las escuelas; mientras que aquéllos que presentan una
hemofilia severa, tendrdn mdés problemas, ya que no les permitirdn compartir juegos

de grupo, y ademds, tendrin que faltar por largos periodos de tiempo a clases,
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cuando haya exaservaciones de la enfermedad. Por lo que se les recomienda una
escuela especializada, donde puedan recibir atencién individual.

A estos pacientes, no se les permite efectuar cualquier deporte, ya que el
esfuerzo al realizarlo, puede provocar hemorragias. Se recomiendan diferentes tipos
de ejercicios, dependiendo de la gravedad de la enfermedad, pero por lo general,
deben evitarse los deportes de contacto fisico.

Es aconsejable que los pacientes hemofilicos, reciban las inmunizaciones
habituales, ya que las inyecciones no causardn ningdn problema porque entra muy
poca cantidad de lfquido, por lo que basta aplicar presion digital durante 5 minutos,
para evitar la hemorragia.

Las inyecciones en cantidades mayores, son mds peligrosas, ya que para su
administracion. los pacientes también deben recibir dosis de factor VIIL En casos
de que estos pacientes presente infecciones, deben tratarse rdpidamente con
antibiéticos por via bucal o intravenosa; pero nunca por via intramuscular, ya que
se pueden producir hemorragias musculares.

En caso de que presenten dolor, deben administrarse analgésicos que no
interfieran en la coagulacién sanguinea, ni que provoquen irmitaci6n gastrointestinal,
porque pueden producir hemorragia.

Las hemorragias prolongadas, traen como consecuencia:

Disminucién en el transporte de oxigeno.

Disminucién en el volumen sanguineo.

Por lo que el tratamiento indicado en estos pacientes es:
a) Controlar la hemorragia por diversos medios locales.
b)  Restablecer el nivel de los factores de la coagulaci6n, para evitar 1a pérdida

de sangre.
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HEMOSTASIA POR MEDIOS LOCALES.

Cuando Ia hemorragia es superficial y accesible, se puede controlar por medio
de conservadores, como:
PRESION.

Es el primer recurso médico que sirve, para detener o disminuir la pérdida
excesiva de sangre, que pueda provocar un incapacidad en el paciente, o la muerte.
Sin embargo, sélo serd efectiva, cuando las hemorragias no sean muy severas, ya

que de ser asi, se requiere de otros medios para contener la hemorragia.

FRIO.
Ayuda a producir una vasoconstriccién con la cual, se disminuird la pérdida
de sangre.

HEMOSTATICOS LOCALES.
Ayudan a la formacién del codgulo, ya que forman un codgulo artificial y
también una matriz mecénica, que facilita la coagulacion.

PELICULA DE GELATINA ABSORBIBLE.

Es una pelicula esterial usada en neurocirugia o cirugia del térax, repara
defectos de membranas, como la duramadre y pleura; se recorta del tamario del
drea donde se aplica y se moja en una solucién estéril de trombina, se absorbe en
8 dfas a 6 meses.

COLAGENO HEMOSTATICO MICROFIBRILAR.
Es un preparado de coldgeno bovino, es fibroso e insoluble en agua. Se aplica

superficialmente a la lesién, y atrapa a las plaquetas para formar un codgulo
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natural, En hemorragias capilares, se aplica’ con presion durante un minuto.
mientras que en hemorragias mayores, la presién tiene que ser durante 5 minutos
o mis.

Es muy usado en pacientes con hemofilia, durante las intervenciones
quirirgicas o en los sitios donde no se puede suturar,

No interfiere en la formacién del hueso, ni en la epitelizacién. Casi no se han
reportado alergias al medicamento.

En ocasiones se pueden formar focos infecciosos.

TROMBINA,

Es una proteina plasmitica preparada de trombina de bovinos; se usa para
controlar la hemorragia en procedimientos quinirgicos de corta duracién, o en
casos de inyecciones de pacientes que presentan discracias sanguineas o se les
administra anticoagulantes.

La trombina se puede aplicar directamente en la herida en forma de polvo o
de solucidn.

También se puede usar para impregnar en esponjas hermostdticas, y controlar
la hemorragia en forma local.

Si se administra por via intravenosa, puede provocar trombosis y. en pocos

minutos la muerte,

ADRENALINA.

Provoca la construccién de la mucosa y controla la hemorragia superficial de
piel y mucosas,

Se aplica tépicamente por medio de infiltracién de anestésicos. en los que se

encuentra cn proporcién  1:1000. reduciendo la circulacién cutdnea por
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vasoconstriccion de los precapilares y vénulas subcapilares.

También se puede aplicar tépicamente con torundas de algodén, en proporeién
de 1:1000 bajo presidn, durante 5 minutos.

Sin embargo, su absorcién sistemdtica puede producir reacciones

cardiovasculares, por lo que se limita su uso.

Perrin J.M. Mac Leamn, We Janco, RL. Does Stress Affect Bleeding in Hemophilia.
Am J. of Ped Hematol/Oncol. Pig. 230-235. 25



CAPITULO X

PREVENCION.

Lo primero que debe realizar €l odontélogo, es comenzar con un programa de
odontologia, para reducir al minimo las necesidades del tratamiento.

La odontologfa preventiva que sc les da a los nifios hemofflicos varfa,
dependiendo de cada paciente, para dar un programa preventivo odontolégico
individualizado.

Primero se debe platicar con los padres, sobre el cuidado odontolégico que
deben tener en la salud bucal de sus hijos hemofilicos, ya que si tienen un
programa de control adecuado, los procedimientos restaurativos a realizar, serdn

mis sencillos y menos molestos y riesgosos para el paciente.

DIETA ADECUADA.

La mayoria de los pacientes hemofilicos, tienen una dieta rica en azicares,
carbohidratos y alimentos balanceados, paraevitar que se provoque una hemorragia
con algiin alimento duro, esto, aunado a una mala higiene, predispone al paciente
a presentar gingivitis marginal crénica y caries en grandes proporciones.

Se requiere de una dieta balanceada que contenga todas las sustancias que
requiere el organismo, para no presentar problemas nutricionales aunados a la
hemofilia.

Debe procurarse una dieta rica en alimentos fibrosos, para estimular a los
tejidos gingivales y asi dismiruir la enfermedad parodontal.

Se debe evitar el exceso de alimentos, ricos en azicares y carbohidratos,
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CONTROL DE PLACA,
El método mis efectivo para su control, es: la remosién mecdnica de la placa

por medio del cepillado, hilo dental y puntas de goma.

APLICACIONES TOPICAS DE FLUOR.

Después de 1a erupcién dental, viene la etapa de maduracién del esmalte por
medio de la acumulacién del fltior en el esmalte, hace que la superficie del 6rgano
dentario, sea mds resistente, por lo que las aplicaciones tépicas de fldor, sirven
para prevenir las formaciones de caries dentales.

Se recomiendan aplicaciones tdpicas de flior a pacientes hemofilicos, cada 3
o 4 meses, usando cucharillas especiales.

‘También se pueden administrar los fluoruros en forma sistemdtica, durante el
perfodo de formacién dentaria, por medio de la fluoracion del agua y algunos
alimentos como: leche, cereales, sal, o bien el uso de tabletas de flior para

prevenir la caries.

Barber, L. Odontologia Pedidtrica. Manual Moderno. Pég. 193. 27



CAPITULO XI

TRATAMIENTO:

El tratamiento de los. episodios hemorrigicos consiste, en el reemplazo del
factor VIII, o en la administracién de desmopresina. Los niveles del factor VIII
logran elevarse mds eficazmente con infusiones de crioprecipitado del plasma o
concentrados de factor VIII. La hemorragia espontinea puede controlarse, si el
nivel del factor VIII del paciente, es elevado a 20% de lo normal. En casos de
cirugia mayor, hay sangrado postraimatico intenso o cuando hay hemorragia en un
sitio peligroso; el nivel del factor VIII deberd ser elevado hasta un 100% y
mantenerse posteriormente a mis de un 60% cuando el sangrado agudo se haya
detenido. hasta que tenga lugar la cicatrizacién.

La desmopresina, es un medio alternativo para aumentar el nivel del factor
VIl plasmatico, sobre todo en hemofflicos moderados. Después de la
administracion intravenosa de éste firmaco, hay una elevacién moderada del factor
VIII del propio paciente, que es proporcional al nivel determinado en reposo. La
desmopresina, también puede inhalarse como un pulverizado, lo cudl es
particularmente benéfico como tratamiento inmediato en hemofilicos moderados,
después de un accidente o hemorragia.

Las medidas de sostén locales, empleadas en el tratamiento de las
hemartrocis y hematomas; incluye el reposo de la parte afectada y la prevencién
de un’trauma posterior,

La mayor disponibilidad de concentrado del factor VIII que puede almacenarse
en refrigeradores domésticos ha alterado sorprendéntemente el tratamiento de la

hemofilia,
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A la primera sefial de sangrado, el nifio hemofflico deberd ser tratado en casa.
Este avance, ha logrado disminuir la ocurrencia de hamartrosis invalidante y la
necesidad de hospitalizacién del paciente.

Una recomendacién a los hemofilicos es, 1a de procurarse una atencién dental
conservadora regular. Los nifios hemofilicos pueden tener un estilo de vida casi
normal, aunque deberdn evitarse ciertas actividades, como los

deportes de contacto corporal.

TIPOS DE TRATAMIENTO:
Los pacientes hemofflicos pueden recibir tres tipos de tratamiento:
Profildctico.
Preventivo.

Terapéutico.

PROFILACTICO.

Es aquél que reciben los pacientes cada determinado tiempo, y se ajusta segiin
la gravedad del paciente. Tienc como funcién mantener los niveles de factor
deficiente constantes por arriba del 30% de lo normal; y d4 a los pacientes menores
riesgos de hemorragias. Permite que los nifios participen mds en actividades

infantiles. Este se lleva a cabo por periodos predeterminados de 6 a 12 semanas.

PREVENTIVO.
En aquél que se lleva a cabo, para prevenir una hemorragia cuando ya se tiene
programada una intervencién quirirgica. Su funcién es elevar los niveles de

factores deficientes por arriba del 50% de lo normal.
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Esto se logra, preparando al paciente antes de la intervencién quinirgica y
después de ella, por un perfodo de 14 dias, o hasta que se lleve a cabo la
cicatrizacién primaria.

TERAPEUTICO.
Es aquél que se administra para corregir una hemorragia que se presenta en
forma inesperada, y trata de elevar la concentracién del factor entre un 30 - 50%

de lo nonmal, hasta que puede realizarse en el hogar o en el hospital.

TERAPIA EN EL HOGAR.

Esta terapia puede ser:
PROFILACTICA:

Consiste en la administracién diaria del factor deficiente por un perfodo
determinado de tiempo, (generalmente 3 meses).

En caso de que el paciente sufra una hemorragia leve por un traumatismo se
le administra el factor para que cese la hemorragia.

La administraci6n del factor se lleva a cabo por goteo intravenoso. Con este
tipo de terapia se ha visto una disminucién de las hemorragias graves y progresos
de la enfermedad; y asi, los pacientes tienen una vida més auténoma y util, ya que
disminuyen el ntimero de las visitas hospitalarias, el trauma emocional que esto
ocasiona, as{ como la pérdida de tiempo; y en consecuencia la disminucién de los
gastos del paciente hasta en un 45%. Sin embargo, es importante mantener contacto
telefénico continuo con el médico especialista, para que esté al tanto de la

evolucién del paciente.
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TRATAMIENTO HOSPITALARIO.

Este tipo de tratamiento se realiza en pacientes con hemofitia severa, debido
a las constantes hemorragias espontineas profusas, o que van a ser sometidos a
intervenciones quinirgicas; ya que el watamiento consiste en elevar en grandes
proporciones las concentraciones del factor plasmidtico deficiente y en ocasiones

restablecer €l volimen sangufneo.

M. J. Woodliff. Hematologia Clinica. Pag. 219. 37



CONCLUSIONES

La hemofilia es una enfermedad de tipo hereditario; existen dos tipos de
hemofilia la A y la B, La A es debido a la deficiencia de factor VIII (factor
antihemofilico). La B es debido ala deficiencia del factor IX (factor de Christmas).
Esta enfermedad se diagnostica desde muy temprana edad dependiendo del grado
de severidad, va a ser ¢l dafio ocasionado; en un paciente con hemofilia leve, casi
puede llegar a tener una vida normal, lo que se le debe aconsejar al nifio es que
debe tener mucho cuidado al jugar, ya que existen juegos donde pueda sufrir algin
trauma, el cual puede llegarle a causar hasta la muerte, debido a una hemorragia;
el tratamiento en estos casos es el de aplicar desmopresina ya que eleva
temporalmente los niveles del factor VIII todos los firmacos deben administrarse
por via oral o intravenosa ya que si se aplican por via intramuscular pueden causar
grandes hematomas. El tipo de hemofilia grave llega a producir hemorragias
espontdneas las cuales provocan un estado mis complicado como por ejemplo: La
hemartrosis; debido a la salida de sangre. La cual va a acumularse en las
articulaciones. en este caso se recomienda al paciente una posicién fija del
miembro afectado para evitar estas complicncion&s se debe tratar al paciente con
cualquiera de los dos tipos de concentrados: El crioprecipitado y el concentrado del
factor VIII liofilizado.

Para el tipo de hemofilia B se recomienda utilizar el concentrado de complejo
protrombinico, que contiene no sélo factor IX, sino todos los factores de la
coagulacién dependientes de la vitamina K.

En este tipo de pacientes por lo regular presentan un alto indice de céries, asi
como también de enfermedad parodontal, ya que les causa pavor visitar al Cirujano

Dentista. debido a su misma enfermedad. es muy complicado atenderlos si no
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cuenta uno con los conocimientos necesarios se les recomienda a los padres de este
tipo de pacientes; medidas preventivas como por ejemplo: Control de placa
dentobacteriana, aplicaciones adecuadas de fluor; siguiendo este tipo de
procedimiento nos evitard en gran medida todos los problemas antes mencionados.
Tampoco se les debe sobreproteger ya que si se hace ésto, los nifios se sentirdn
siempre como unas personas anonnales por que comienzan a darse cuenta que el
trato hacia con ellos es mds cuidadoso y especial, lo mis recomendable es estos
casos es el de hacerle al nifio una vida mas normal, pero tampoco descuidando el
aspecto médico ya que se debe contar con un control adecuado dependiendo el
grado de severidad de la enfermedad. Esto en cuento a prevencién infantil.

En cuanto a pacientes adultos hemofilicos de tipo A, los riesgos que se pueden
presentar son por ejemplo: Si se hace alguna comunicacidn pulpar el sangrado serd
excesivo y dificilmente controlable, lo mismo que cuando se hace una extraccién
o alguna cirugia, ya sea de 3 molares, dientes impactados, quistes, etc., y asi no
se tuvo el cuidado de preguntarle al paciente lo relacionado a su estado de salud,
los riesgos que se corren son de hemorragias excesivas que no se pueden controlar,
y pueden llegar a ocasionar hasta la muerte.

Para realizar cualquier tipo de cirugfa al paciente hemofilico, este se debe
hospitalizar para asi reducir los riesgos que se puedan presentar. Se aconseja la
premedicacién a los pacientes de dificil manejo. Se deben administrar
medicamentos de sustitucién 1 6 2 horas antes de 1a cirugfa para que al momento
de ésta intervencidn los niveles del factor plasmitico deficientes estén por lo menos
en un 50% de lo normal, ya que sin esta medicacién puede producir la muerte por
hemorragia.

La hemofilia tipo B, es menos severa; los riesgos en este tipo de pacientes

disminuye en relacién a los de tipo A; ya que se pueden atender casi, como a un
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paciente normal, sélo en caso de alguna extraccin se debe taponear al alveolo y
se presiona durante 10 minutos para la formacién del codgulo; ademds de que se
le debe colocar algiin aposito quinirgico. Cualquier tipo de tratamiento se deberd

hacer teniendo en cuenta que se debe tener el mayor cuidado posible.

34



BIBLIOGRAFIA

Barber L.
Odontologia Pedidtrica
Manual Moderno.

Gorlin R.
Patologfa Oral Thoma
Salvat Editores,

Hematologia, aspectos fisiopatolégicos
Ersleu Allan
Editorial Interamericana
pag. 206.

Hematologia Clinica
Varela Manuel Enrique
Buenos Aires
Editorial Atenco
Pdg. 764.

Hematologia Clinica

' Richard A. Riffing
Editorial Interamericana
pag. 233.

35



Manual de Hematologfa
Dr. Robert S, Hillman
Editorial Manual Moderno
pag. 316.

Hematologia
William J. Williams
Salvat Editores
Pag. 1505.

Hematologia Clinica
M. 1. Woodliff
Editorial Manual Modemo
pag. 267.

Howe G. L.
Cirugia Bucal Menor
Manual Modemo

Manejo del Nific Hemofflico
Préctica Odontoldgica
De l1a Teja, AE. G6mez.

Introduccidn a la Hematologia
Samuel 1. Raparort
Salvat Editores
pag. 412,

36



Manual Merck, de Diagnéstico y Terapéutico
Editorial Barcelona, México, Doyma
pag. 2944,

Signos y Sintomas, Fisiopatologia Aplicada e Interpretacion Clinica.

Macbryde Cyril
Editorial Interamericana
pag. 1026.

Perrin J. M. Maclearn, WE
Docs Stress Affect Bleeding In
Hemophilia
KM. J. of Ped. Hematol/oncos.

37



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Definición
	Capítulo II. Historia
	Capítulo III. Manifestaciones Clínicas
	Capítulo IV. Clasificación de Hemofilia
	Capítulo V. Manifestaciones Genéticas
	Capítulo VI. Factores de la Coagulación
	Capítulo VII. Manifestaciones Bucales
	Capítulo VIII. Pronóstico
	Capítulo IX. Cuidados Generales
	Capítulo X. Prevención 
	Capítulo XI. Tratamiento
	Conclusiones
	Bibliografía



