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TRASTORNOS DE LA COAGULACION 

INTRODUCCIÓN. 

Los pacientes con trastornos plaquetarios o de la pared vascular sangran en zonas 

superficiales tales como la piel, mucosas, y aparato génitourinario o digestivo. La hemorragia 

comienza inmediatamente después de un traumatismo y, o bien responde a medidas 

simples como la presión y el vendaje, o bien, requiere un tratamiento general con 

glucocorticoides, fracciones plasmáticas o concentrados de plaquetas. Los trastornos 

plaquetarios y de la pared vascular son: diversas formas de trombocitopenia. enfermedad de 

von Willebrand, la disfunción plaquetaria inducida por fármacos. 

Los pacientes con defectos congénitos de la coagulación plasmática sangran de 

forma característica en músculos, articulaciones y cavidades corporales, horas o días 

después de una agresión. La mayor parte de los trastornos hereditarios de la coagulación 

plasmática se deben a defectos en una de las proteinas de la coagulación, siendo los dos 

trastornos ligados al cromosoma X, la deficiencia de los factores VIII y IX, los responsables 

de la mayor parte de los 'bastamos congénitos de la coagulación. Estos pacientes merecen 

una atención especial, ya que pueden padecer hemorragias graves e incapacidad crónica, y 

requerirán de tratamiento médico especializado. Con raras excepciones, los trastornos 

conocidos prolongan el tiempo de protrombina o el tiempo de protrombina parcial, o ambas 

importantes pruebas de laboratorio de detección selectiva. 

Los trastornos adquiridos de la coagulación son más frecuentes y complejos, debido 

a deficiencias de múltiples protefnas de la coagulación, y afectan simultáneamente tanto a la 

hemostasia primaria como a la secundaria. los trastornos hemorrágicos adquiridos más 

frecuentes son: la Coagulación In'bavascular Diseminada, Fibñnogenolisis y Amiloidosis; esto 

es, debido a la destrucción o pérdida acelerada de factores de la coagulación. 

Aunque los trastornos hemorrágicos congénitos y adquiridos son relativamente 

raros, la trombosis y embolia venosas y arteriales son problemas médicos frecuentes y 

conocidos hace más de 100 arios. 



ANTECEDENTES 

En Egipto, los médicos consideraban al corazón el órgano central y su latido se 

percibía en el pulso. El corazón era el sitio del pensamiento, sentimientos y otras funciones. 1 

Las enfermedades sanguíneas se producían por diversas alteraciones en los 

canales o por debilidad det corazón.1 

En los tiempos de Hipócrates (Grecia) la etiología de la enfermedad fuera cual fuera 

se consideraban causa del clima, en particular las estaciones, los vientos y los lugares, los 

alimentos y traumas ñsicos.1 

En el penodo alejandrino (336 A. e), Erasistrato pensó que el organismo estaba 

constituido por átomos, los cuales estaban rodeados por un vacio que tenia fuerza de 

atracción, atraía la sangre desde las venas, el aire desde las arterias y el pneuma anfmico 

desde los nervios y así se nutrían los órganos. ObseNando en el cadáver las arterias sin 

vida de éste, concluyó que nonnalmente transportaban aire.1 

Se consideró el primer patólogo. Dijo que el mecanismo patológico más importante 

era la plétora, la super abundancia de sangre y materias alimentarias en venas por lo que 

éstas se hinchaban y se rompfan, la sangre obstrufa las arterias y el aire no podfa fluir 

normalmente.1 

A su vez la plétora producfa inflamación y aparecfa fiebre lo que determinaba las 

manifestaciones de la enfermedad era el lugar d.e la ptétora.1 

En el Renacimiento Alfonso Paré (1510 - 1590) aplicó ligadura arterial en las 

amputaciones provocando una coagulación yel muMn la cauterizaba con hierro caDente; el 

mal resultado del tratamiento hacia que 10$ cirujanos amputaran la zona tratada? 

Durante el Barroco (siglo XVII a XIX), En 1616 William Harvey tenla clara la idea de 

la circulación y escribió en 1628 su obra Exercitatio Anaiomica de Moto Cordis y Sanguis in 

Anima/ibus (ensayo anatómico sobre el movimiento del corazÓn y sangre en animales) 1.2 
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En ésta misma época del Barroco, Syndeham introdUjO el hierro para el tratamiento 

de la Anemia. 

Un médico del siglo XVII Thomas Willis (1622 -1675) cree que las enfermedades de 

la sangre, se deben a fermentaciones y efelVescencias en que los espíritus vitales 

desempeñan el papel principal? .. 3 

Cullen en 1769, clasificó las enfermedades Apparatus ad nosologian methodicum y 

propuso solamente cuatro enfermedades que son: la pirexia, las neurosis, las caquexias y 

las locales. la clase de las pirexias se dMdía en cinco órdenes: fiebres, inflamaciones 

localizadas, exantemas, fluxiones y hemorragias.3 

1889 Georges Hayem, publicó su libro .. Of blood and it's Anafomical Afterations" 

descubrió las plaquetas y su papel en la coagulación así también explicó el fenómeno de la 

coagulación; mostró con esto las diferentes enfermedades derivadas de la coagulación y con 

hemorragias, describe, de igual manera la púrpura, la Hemofilia como enfermedad 

hereditaria caracterizada por una disminución de la coagulación sangufnea, asf como 

también la Anemia causada por disulluios hematopoyéticos y por pérdida de sangre y de 

igual forma la Leucemia y Pseudoleucemia como resultado de una hiperplasia o neoplasia 

de los órganos hematopoyéticos, aunque se ha mencionado que quien por primera vez vio 

microscópicamente la Leucemia fue Alfred Donné en el afio de 1837.4 

Georges Hayem es considerado el padre de la hematologfa. " 

Entre 1892 Y 1905, Scmiclt y Morawitz, basándose en hechos aislados, elaboraron la 

primera teorfa de la coagulaci6n.2. 3
." 

En la primera mitad del siglo XIX en el Guy's Hospital de Londres, Thomas Adisson 

descubrió la Anemia Perniciosa y la Insuficiencia Suprarrenal." 

En el periodo del Posilivismo que duró del ano 1848 al 1865, Virchow hace 

contribuciones aisladas del desarrollo de anatomfa patOlógica y hace una correcta 

interpretación de leucocitos y leucemia, de la trombosis y embolia, la descripción del 

arniloide en 1860 junto con Rokitansky, distinción entre hipertrofia e hiperplasia? 

3 



Claude Bemard (1813 -1878) hizo estudios en el campo de la toxicología, estudios 

sobre monóxido de carbono y su combinación con glóbulos rojos complementando el 

estudio del bioquímico alemán Felix: Floppe, descubridor de las propiedades de 

hemoglobina.4 

En el periodo del Positivismo (1848 -1914) La transfusión sanguínea de hombre a 

hombre pudo llevarse a cabo sin grandes peligros gracias a la determinación de los grupos 

sanguíneos por Landsteiner en el año de 1900 con el grupo sanguíneoABO?·4.5 

Hustin fue el primero en usar y describir los anticoagulantes.3 

En 1936, Patek y Taylor, en Boston, fueron los que dieron el nombre al factor V111, 

como globulina antihemofílica.5 

En 1939, en el campo de la inmunología, Ramón, Heidelberg y Haurowitz localizan 

los anticuerpos en la fracción globulfnica del suero, conocida como IgG quien ese nombre 

fue dado por Tiselius y Kabat 5 

En 1943, se describen las primeras enfermedades autoinmunes y la IgM es descrita 

porWaldestrom en 1944. Las nuevas técnicas de electrotoresis, fluorescencia y precipitación 

aceleran el conocimiento de la reacción antigeno - anticuerpo, y se descubren las diversas 

inmunoglobulinas (A, D, E)3.4.5 

A partir de 1946, Boorman, Dodd y Loutit, demostraron que algunas anemias 

hemolfticas adquiridas eran debidas en realidad a un proceso de sensibilización del enfermo 

contra sus propias hemaHes. 5 

En 1947, en Suenos Aires, Pavlovsky, encontró Que la sangre de un paciente 

hemofilico podra ser normalizada con sangre de otro paciente hemofmco. Semejantes 

observaciones se hicieron por Koller, Biggs y Aggler. El nuevo factor hemofilico fue llamado 

factor de hemofilia S o factor de Christmas o componente de la tromboplastina plasmática y 

ha sido designado como factor lX.s 

Entre los anos de 1947 y 1951 se descubren dos nuevos factores de la coagulación, 

el Factor V o proacelerina, descubierto por Owren en 1947 y la preconvertina o Factor VII 

descubierto por AJexander, OWren y Koller en 1951.5f, 
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Entre los años de 1952 y 1953, Aggelery B¡ggs descubren por separado un nuevo 

tipo de Hemofilia debido al défiCIt de un nuevo Factor que es el de Christmas o Factor IX.s 

Simultáneamente se pone de manifiesto la complejidad de la primera fase de la 

coagulación (generación intrínseca de tromboplastina), que permite en los años siguientes el 

descubrimiento de nuevos factores necesarios para la activación protrombínica por via 

intrinseca y extrínseca (factores X,XI y XIQ Toda ésta serie de descubrimientos en cadena, 

completa a principios de los años sesenta la teoría moderna de la coagulación descrita por 

MacFarlane y Ranoff, quienes ordenan a todos los factores en una secuencia enzimática 

escalonada, por lo Que se conoce como "teoría de cascada" .5.6 
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lc,m~d<!'PME 
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1_____ 1m 
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X_XII 

r~~ 
11-Trombl" .. 

¿ool".,,"" 
/~ 

XII1-_ XlIh. ~ .. ..,;o 

FIQ. 1 Cascada de la coagulación.6 

A principios de los anos sesenta se fueron descubriendo nuevos fibrinógenos 

funcionales y moleculannente anonnales coma el Fibrin6geno de Baltirnore, por Beck en 

1965, Fibrinógeno Zurich, por van Falten en 1969. Asi se ha abierto el término de 

disfibrinogenemia con pasible expresión cHnica hemorrágica y trombótica. En el mismo 

sentido, están actuando el descubrimiento de las Hemofilias A y B, debidas a la sintesis de 

factores VII y IX no funCIonales y moleculannente anormales. 5 
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 

Es una coagulopatia de consumo adquirida, y es una alteración del delicado 

equilibrio existente en la cascada de la coagulación entre los factores que causan la 

activación y desactivación de la fonnación del coágulo. Este desequilibrio puede conducir a 

una formación excesiva de coágulos. a epiSOdios hemorrágicos o a ambos trastornos. Es la 

consecuencia de una enfennedad subyacente, y debe valorarse siempre en el contexto de 

dicha enfermedad?·8 

las infecciones masivas, generalmente con microorganismos gramnegativos, son 

probablemente la causa de la patogenia de una forma aguda y fulminante de la Coagulación 

Intravascular Diseminada en Estados Unidos.8 

18,000 casos en 1994 se registraron en los Estados Unidos y ésta puede ocurrir 

entre un 30 y 50 % de Jos pacientes con sepsis,s 

ETIOLOGIA DE LA COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA 

Las causas frecuentes que originan la Coagulación Intravascular Diseminada son 

por. 

PROCESOS INFECCIOSOS 

Bacteriano Sepsis por Infección por Rickettsias 

Gram- Gram+ 

Virales VlH CyIomegalavirus Vañcelay 

hepatitis 

Hongos Histoplasma 

Cuadro 1 
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NEOPLASIAS MALlGNlAS 

Hematol6gicas Leucemia Mielocítlca Aguda 

Metastásicas Adenocarcínoma secretor de 

Mucina 

Cuadro 2 

Fig. 2 Leucemia Mielocflica aguda9 

7 



La morbilidad y mortalidad dependen fundamentalmente de la enfermedad y la severidad 

de la coagulopatia.lO 

Algunos ejemplos de mortalidad en ratas con enfermedades complicadas por la 

coagulación intravascular diseminada son: 

Púrpura Ideopática fulminante que está asociada con la coagulación 

intravascular diseminada con una mortalidad de 18%. 

Aborto séptico con infección c10sbidia y shock asociada con una 

severa coagulación intravascular diseminada, con una mortalidad de 50%. 

En un trauma mayor, la presencia de coagulación intravascular 

diseminada se duplicó el rango de mortalidad con la presencia de coagulación 

intravascular diseminada.8 

Otras causas de la coagulación intravascular diseminada son: 

Neoplasias avanzadas, leucemia aguda (promielocltica aguda), infecciones, 

traumatismos, herida de bala, shock, complicaciones obstétricas, cirugfa, colagenopatlas, 

amiloidosis, aneurisma aortico, hemangiomas de gran tamaño e incompatibilidades mayores 

en la transfusión sangulnea. Las neoplasias productoras de mucina (cáncer de próstata, 

estómago y ovario) se asocian con mayores probabilidades a coagulación intravascular 

diseminada, presuntamente debido a que la mucina puede ingresar en la circulación 

sistémica e inducir la activación de la cascada de la coagulación.8.11 

La presencia de coagulación intravascular diseminada debe sospecharse en todo 

paciente que se presente con cualquier tipo de coágulo sangufneo cuya causa no pueda 

explicarse por otros motivos (traumatismo reciente de la extremidad, uso de anticonceptivos 

oralest.9 

La presencia de Tromboflebitis Migratoria (Sfndrome de Trousseau) es un signo 

importante en la medida en que se suele asociar con un cáncer subyacente.lO 

Afecta con mayor frecuencia a las mujeres y no hay una predilección por la edad.7 

9 



El resultado de la activación inicial de plaquetas es el de depositar 

intravascularmente fibrina. La Lesión mecánica que se produce en las hematíes, como 

consecuencia de las bandas de fibrina, conduce a una Anemia hemolítica Mícroangiopática y 

a la estipulación de Fibrinolisis Secundaria. En éste proceso, se consumen plaquetas y 

factores de coagulación.11 

La lesión orgánica, como consecuencia de los trombos de fibrina, puede producirse 

en cualquier sitio, aunque los sitios más frecuentes son los Riñones, Tubo Gastrointestinal, 

y el Sistema Nervioso Central.8
. 10 

La manifestación clínica predominante, sin embargo, es la Diátesis hemorrágica que 

se produce como consecuencia del consumo de plaquetas y factores de coagulación de la 

RbrinoflSis y de las propiedades anficoagulantes de algunos productos de degradación de la 

fibrina por sí mismos. 10 

Las manifestaciones clfnicas dependen de sí el equilibrio se produce hacia la 

coagulación excesiva o la hemorragia, aunque ambas manifestaciones pueden estar 

presentes en un mismo paciente. la Coagulación Intravascular Diseminada asociada con 

hemorragias a menudo acompaña a la leucemia pramietacftica aguda, pero también pUede 

observarse en pa~jentes que desarrollan' coagulación in'travascular diseminada en el 

postoperatorio, relacionada con la sepsis o con la insuficiencia hepática. En pacientes con 

una ITombocitopenia grave es dificil diferenciar una hemorragia debida a un bajo recuento 

plaquetario de la hemorragia causada por una activación anoonal de la cascada de la 

coagulación?,10 

Un hallazgo de gran importancia es la hemorragia espontánea, a menudo de varios 

sitios distintos (hemorragias cutáneas, hematuria, melena) en un paciente con un cuadro 

agudo.8.
11 

El desarrollo de varios coágulos sangurneos en varios sitios (Sfndrome de 

Trousseau) refleja la presencia de un estado de hipercoagulación y sugiere firmemente la 

posibilidad de un cáncer subyacente, con mayor frecuencia un tumor sólklo (carcinoma de 

próstata, estómago, páncreas, ovario o pulmón) Si bien 10$ coágulos se observan con mayor 

frecuencia en el sistema venoso de las extremidades inferiores, pueden aparecer en 

cualquier sitio del cuerpo y afectar ta~bién a las arterias.e. 11 

lO 



El espectro de presentaciones clínicas es muy amplío, y en algunos casos, las 

manifestaciones pueden ser tan ligeras que son importantes los datos de laboratorio que las 

propias manifestaciones clínicas.s 

Una forma crónica de Coagulación tntravascular Diseminada, generalmente 

consecuencia de enfermedades malignas se asocia a menudo con una leve tendencia a la 

hemorragia? 10 

Como la instauración de la enfermedad es lenta, el consumo puede estar 

compensado en algún grado, siendo el trastorno hemorrágico proporcionalmente más 

grave,7 

Un punto localizado de consumo, como Aneurisma Oisecante de la Aorta, un 

Hemangioma. Hemangioma Cavernoso Gigante o un Alotrasplante Renal, pueden también 

producir éste cuadro,8 

Pacientes con Trauma incrementa más el riesgo de la Coagulación Intravascular 

Diseminada. Áreas dispersas de tejido dañado (particularmente el cerebro), ocasionan la 

falla de varios órganos y también ocasiona sepsis. El traumatismo de cráneo es 

particularmente la causa común de la Coagulación Intravascular Diseminada en ninos 

debido al a~o contenido de tromboplastina en el cerebro y proporcionalmente el aumento del 

área de la superficie de la cabeza,s, tO,11 

La sepsis puede ocurñr en un 40% de pacientes con trauma y es una principal e 

importante causa de Coagulación Intravascular Diseminada en los pacientes que la 

presentan,7 

La condición clfnica de los pacientes empeoró por Fibrinolisis secundaria, la cual 

resulta en la formación de productos de degradación de fibrina. que interfieren con la 

formación normal de fibrina y la función plaquetaria,7.8 

La deposición de fibrina en la Coagulación Intravascular Diseminada puede originar 

la disfunción de distintos órganos. Esta es la causa mayor de daMa renal agudo y esto 

contribuye a múltiples danos orgánicos.' I 
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CARACTERISTICAS CLlNICAS DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR 

DISEMINADA 

En el Sistema cardiovascular: hipotensión, taquicárdia, y colapso 

circulatorio. 

Sistema Respiratorio: fricción. pleural por frotamiento. 

Sistema gastrointestinal: Hematemésis 

Sistema génitourinaño: Signos de falla renal, hematuria, oligouña, 

hemorragia uterina. 

Sistema Dermatológico: petequias, púrpura, necrosis de la piel de 

miembros infenores (púrpura fulminante), trombosis.7
, 11,12 

Fíg.4 C.l.D en brazo indurado y purpura y en piernas hinchadas y con gangrena. 9 
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FIQ.5 C.I.D con necrosis en la piel, exposición de tejido, ulceras y hemorragia.9 

DETECCION y PRONOSTICO DE COAGUUlCION INTRAVASCUUlR DISEMINADA. 

Una variedad de exámenes se llevan a cabo para detectar la presencia de 

Coagulación Intravascular Diseminada. La más importante es la que se realizan marcas de 

la generación de trombina endógena. El fragmento de protrombina se liberó cuando se 

generó tmmbina a partir de protrombina. La trombina se neutralizó por obligación de 

Antitrombina 111 (AT 111), que es un importante inhibidor, y un fibrinopéptido fonna complejos 

de trombina-antitrombina 111.7,11 

El pronóstico se basa en la combinación de datos de laboratorio ydel cuadro cHnico. 

El frotis de sangre periférica en busca de cambios microangiopaticos es cntico. Hay que 

detenninar el recuento plaquetario, TP, TIP Y tiempo de trombina, ya que pueden estar 

afectados, El tiempo de trombina y la detenninación de fibrinógeno son útiles también y 

deben emplearse para valorar el émo del tratamiento de repuesto. La demostración de 

productos de degradación de fibrina es critica. Algunos análisis especificas de factores, 

sobre todo de los factores Vy VIII, pueden ser útiles para diferenciar un cuadro de consumo 

de otros factores contribuyentes como el déficit de vitamina K o hepatopatia en pacientes 

con numerosos procesos patológicos simultáneos. 7,8 
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TRATAMIENTO DE COAGULACiÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA. 

El tratamiento definitivo de la Coagulación Intravascular Diseminada, es la 

eliminación de la causa subyacente. 

Se pueden dar fármacos anticoagulantes, como lo es la Heparlna (Hep-Lock), la cual 

se utilizará de acuerdo al grado de severidad de la coagulación intravasculardiseminada, se 

utiliza primordialmente en casos de trombosis. Previene el cambio de fibrinógeno en fibrina. 

Se darán dosis de 80-100UIkg cada 4'6 horas o bien 20,OOOa 30,000 U IV. 

Esta contraindicado en pacientes con constante hemorragia ya que en ocasiones 

ésta misma la ocasiona, y en infecciones por endocardifis bacteriana. 

La Antitrombina Ut (Amativ, Trombate 111) usada en casos de coagulación 

intravascular diseminada moderada a severa, o cuando los niveles están marcadamente 

deprimidos. 

La dosis es de O.6/Kg, cada 8 horas VN, o bien 100 UIKg. N por 3 horas. 

Otra forma de tratamiento es la de reemplazamiento en forma de concentrados de 

plaquetas, plasma fresco congelado, e incluso crioprecipitado puede ser necesaño para 

mantener al paciente durante la terapéutica del proceso sUbyacente.7.8·11,12.
14 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Estas manifestaciones son similares a las de las coagulopatlas heredltal1as. La 

hemorragia puede ser aguda y en ocasiones puede ser insidiosa, en forma de Petequias y 

Equimosis, Hematomas, y/o Hemorragia Gingival, algunos Sfndrome en boca como son los 

de Sturge-Weber o Angiomatosis Encefalotrigeminal, Sindrome de Rendu-Osler-Weber o 

lietagiectasia HemolTágica Hereditaria, Sindrome de Ardor Bucal, Anem'a Pemiclosa.'2 

14 



Fig. 6,7 Petequias en boca y labios caracterfstico de S(ndrome Rendu- Osler- Weber' 13 

Es importante incluir la Coagulación Intravascular Diseminada en el diagnóstico 

diferencial de trombosis, Hemorragias de pacientes sin antecedentes hemorrágicos, sobre 

todo en pacientes con Tumores Neoplasicos, Leucemia, Infecciones, Lupus Eñtematosos 

Sistemico, Esplenectomla.14 

15 



FIBRINOGENÓLlSIS 

Como producto terminal de la coagulación de la sangre se forma una tina red de 

fibras que atrapa a los elementos figurados de la sangre.
15 

Esto se debe a la conversión de fibrinógeno en ñbrlna. El suero por lo tanto no 

contiene fibrinógeno puesto que es una de las proteínas del pasma, el fibrinógeno es la 

menos soluble de todas ellas y se encuentra a una concentración de casi 0,3 9 por 100 m/. 

El 11brinógeno se elabora en el hígado.15 

La concentración plasmática de fibrinógeno está disminuida en ciertas ocasiones y 

en un tipo de trastornos hemorrágicos, el fibrinógeno fatta por completo.
15 

ETIOLOGíA 

La (eacción fundamental en la coagulación de la sangre es la conversión del 

fibrinógeno, que es una protelna soluble del plasma en fibrina insoluble, El proceso incluye la 

liberación de dos pares de polipéptidos de cada molécula de fibnnógeno La porción 

restante, el monómero de fibrina, se polimenza con otras dos moléculas de monómero para 

formar fibrina.'6, 17 

La conversión del fibnnógeno en fibrina es catal¡Zada por la trombina. La trombina es 

una senna proteasa que se forma a partir de su precursora circulante que es la protrobina, 

mediante la acción del factor X activado; éste puede ser activado por reacciones que se 

llevan a cabo por medio de dos vfas que son la vía extrfnseca y la vra intrínseca. 10 

Existe además un sístema fibnnoHtico que limita la coagulación. El componente 

activo de éste sistema es la plasmina (fibnnolisina) Esta enzima lísa a fibnna y fibnnógeno 

dando angen a los productos de degradación del frbnnógeno, los cuales van a inhIbIr a la 

trombina.'o 15 

En las coagulopatias de consumo el sistema fibnnolltico es a menudo actIvo, por lo 

que la dIferencIacIón de la fibrin6tisis sm una coagulopatla de consumo concomitante, puede 

prodUCIr proteolisis del fibrinógcno y de los factores V y VIII La disminución del número de 
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plaquetas y la tasa muy dJsmlOuída de fibnnógeno son los dos rasgos distintivos más útiles 

en e! diagnóstico diferencia! de la coagulopat¡a de consumo.7
, 10 

MANIFESTACIONES ClÍNICAS 

Las situacIones clínicas en las que se puede presentar es infecciones 

MenlOgococicas, SepsJs de Gramnegativos, PaludISmo, FJebre Macu!osa de Montañas 

Rocosas, Leucemia Mie!ocítica Aguda, Anemia Hemolítica y Clrrosis. iS
, 16 

Fig.8 Leucemia Mielocftica AgUdas 
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Fig. 9 Anemia Hemotítica9 

TRATAMIENTO 

El tratamiento empleado solamente es con Heparina, siendo ésta ioencaz. En casos 

demasiado frecuentes en los que la coaguJopatfa de consumo parece asociarse a fibrinólisis 

se debe tratar con Heparina y después con un antibiótico. La utilización de éstos dos 

agentes en orden Inverso puede bloquear fa fibnnóJlsis compensadora y permitir una 

Coagulación Diseminada Intravascular incontrolada con consecuencias desastrosas. La 

detección de [a hemorragia puede lograrse una vez que se haya hecho la hepannización, 

sustituyendo los factores deprimidos por la infusión de plasma fresco o de sangre entera o 

de concentrados comerciales de fibrinógeno (3-6 gr) Sin embargo, al disminuir fibrin6geno 

eXIsten posibilidades de transfusión de hepatitis v{rica. 10. 15,16,17 

Se han descrito hlpofibrinogenémras y gran variedad de dlsfibrinogenémias 

heredrtarias,710 
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Pueden asociarse con hemorragias y necesltartratamlentos con criopreclpitados La 

hipofibrinogenémlas grave se asoCia con un tiempo de sangría prolongado, ya que la 

función p!aquetaria normal requiere por lo menOS pequeñas cantidades de fibnnógeno. lO 15,18 

Las mamfestacíones orales de afibrinogenémia son similares a los de la Hemofilia 

Leve.14 

Estos pacientes pocas veces presentan hemorragias espontáneas pero p.Jeden 

presentar hemorragias graves después de complicaciones histícas o después de una 

clrugía.14
,15 

EI1ibctnógeno puede sufctr d¡ferentes trastornos, los cuales pueden ser congénitos o 

adquiridos. Entre los trastornos congénitos figuran la Afibrinogenemia congénita, la 

disfibrinogenemia congénita y la hipofibrinogenemia 10, 1l¡.15 

La Afibrinogenemia Congénita se caractenza por una tendencia hemorrágica 

manifestada desde el momento de nacer y puede haber una hemorragia del cordón 

umbilical Entre otras manifestaciones hemorrágicas figuran los derrames sanguíneos por 

cortes o traumatismos mínimos, hemorragias subcutáneas, epistaXis, y hemorragia excesiva 

en la erupCión o exfoliación dentar.lO 

Flg. 10 Sangrado excesIVo después de una extraccí6n
9 
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Fig. 11 Hemorragia Subcutánea9 

La enfermedad ocurre en ambos sexos y puede afectar a hermanos, no as! 

generaciones consecutivas de una misma familia.10
. 15 

La sangre no forma un coagulo visible espontáneamente ni después de agregarle 

trombina.l~ 

La aCtividad fibrinoJítica no está aumentada en la sangre de Jos pacientes con 

afrinogenémia congénita y el !ndice del recambio de fibrinógeno en sangre es normal.1S
.

16 

La Disfibrinogenemia Congénita se designó as! a varios casos de 

hipofibrinogenemia atribuidos a la presencia de un fibrinógeno defectuoso desde el punto de 

VlSta funcional,7, 10 15 

En ésta, la sangre o plasma de los pacientes con dlsfibrinogenemia congénrta suele 

formar un coágulo vis¡ble espontáneamente o después de la recalclficaclón, pero con una 

lentitud anormal Se sugirió que el fibrinógeno defectuoso se debe a la producción de una 
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sola proteína anormal o de dos proteínas, una de las cuales es anormal y la otra normal 710 

15,16 

La Hipofibrinogenemia Adquirida Es atribuible, en rarOS casos, a una falla en la 

producción de fibrinógeno, Esto se observó, cuando ocurrieron graves alteraciones 

destructivas en el hígado, como en la atrofia amarilla aguda o en el envenenamIento por 

cloroformo o fósforo. Con mayor frecuencia la hipo'fiblinogenemla obedece al excesivo 

consumo de fibrinógeno, Junto con otros componentes del sistema de la coagulación, sea 

por coagulación lntravascufar diseminada o por proteo lisis íntravascular (fibrinóHsis) A éste 

complejo sintomático se le dio el nombre de ~ Síndrome de desfibrinización~. El cuadra 

clínico puede aparecer en forma repentina y caracterizarse por la aparición de extensas 

equimosis y la iniciación de copiosas hemorragias en las mucosas (síndrome fibrinolítico 

agudo), o bien Jos síntomas son menos graves y menos intensos (púrpura trombolítica, 

púrpura fibrinolítical 1516 

Fig. 12 Equimosis y Hemorragia Intema9 
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Fig.13 Purpuras 

AMILOIDOSIS 

La amiloidosis es un trastorno relativamente raro que puede producir irntación 

vascular con un amiloide fibroso. Esto puede asociarse o no con aumento en la fragilidad 

vascular Sin embargo el cuadro puede estar complicado por un defecto asociado en la 

función de factores de la coagulación 15 

El ténnino de amlloidosis se refiere al amiloide, el caracterrstico tejido de infiltración 

extra celular en este tipo de enfennedades. El amiloide presenta una característica 

birrefringente de color verde esmeralda al microscopio de luz polanzada en tejidos 

coloreados con tinción del rojo congo. La deposición puede ser difusa y se compone de 

librillas proteínicas con estructura jlJ-plegada, con formación proteIca especifica que 

normalmente no se encuentra en los tejidos mamíferos La naturaleza de cada proteína 

específica es diferente y se emplea como forma de clasificación, aunque la caracteristica 

unificadora es la doble capa de fibrilla j1-plegada de todos los depósitos de amlloide.10
, 15 

Existe una clasificación de amJloidosls y ésta no de!Je considemrse una sola 

enfermedad. 

La clasificaCión se basa en las diferenCias que existen entre los síndromes cHnicos y 

las proteínas amilO\des Los distintos tipos Incluyen la am¡\oldosis pnmana, en la que no 

eXisten signos de enfermedad slstém¡ca subyacente, y la amlloldoSIS secundana que se 



produce en asociación con Inflamaciones o Infecciones crónicas, como la artritis reumatoide 

y la osteomielitis? 10 

Los depósitos de amlolde se asoCian también con las discracias de células 

plasmáticas y con la edad. Existen síndromes amíloides heredofamlliares y amiloidosis 

asociada con la fiebre mediterránea familiar.7
, 10 

Como el síndrome clínico y patológico de la amiloidosís primaria es simílar al de la 

amiloidosis asodada con miel ama múltiple y otras discracias de células plasmáticas, se ha 

sugerido que éstas enfermedades por amlloide deben clasrficarse juntas como discracias 

inmunociticas con amlloidosis. 7 

El ami!oíde de éstos casos es realmente secundario, es decir, secundaria a otras 

enfermedades como tuberculosis, debe denominarse ahora amiloidosis sistémica reactiva? 

ETIOLOGíA 

La amlloldosis es consecuencia de la mteracción de numerosos factores, y 

realmente se desconoce su etiología.' lO 15 

MANIFESTACIONES CLíNICAS 

Los síntomas más frecuentes consisten en debilidad o fatiga y pérdida de peso. La 

disnea, edema pédico, la angma de pecho, las arntmias, el síncope y las lipotimias son 

síntomas provocados por la IOsuficlenc:a cardíaca congestiva y la hipotensión ortostática que 

a menudo aparecen durante el curso de la enfermedad.9
. 15 

Pueden observarse parestesias, neuropatías penféricas y neuropaUas 

sensitIvo motoras, así como neuropaUas autónomas que se presentan como srntomas 

gastrointestinales, sobre todo en la amlloidos·IS famíllar hereditana neuropábca.1S 

En la amiloldoS1S pnmana o discraclas inmunociticas con amllojdosis puede haber 

infiltracIón dIrecta del músculo, y puede aparecer macroglosla< El aml\olde en articulacIón 

escapulohumeral produce hombrO en almohadilla, IOfiltraClón gastrointestinal con diarrea, 

neuropatía sensonal motora y autónoma 10 1:> 



F¡gs.14,15 Amlloidosis Ungual (Macroglosia)9 



Fig.16 Hombro en almohadllla9 

Los signos dermatológicos incluyen pápulas cutáneas céreas, púrpura, alopecia e 

infiltración tipo esclerodennia.7
. 10 

Ff9.17 Purpura9 



La infiltración de pequeños vasos produce púrpura, y las hemorragias pueden 

agravarse por déficit de factor X.10 

En las discracias Inmunociticas primarias pueden afectarse el tejido pulmonar, el 

hígado y el bazo.7 , 10 

En la amiloidosis pnmana, la hemorragia es la característica principal como resultado de la 

deposición de amiloide en el endotelio. Las petequias, púrpura, equimosIS y espontaneas 

hemorragias dentro de Jos órganos son características.10 

Flg. 18 Petequias Bucales,3 
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Fig.19 purpura9 

FI9.20 Equimosis9 

En la affilloidosis sistémica reactiva o secundaria, los infiltrados no presentan una 

distribución dispersa. La infiltraC1ón primana se produce en los rif'iones, bazo, hfgado y 

glándulas suprarrenales y de forma más rara en el corazón, el sistema músculoesquelético 

y tubo gastrolntesbnal.10 



Fig21 Amíloidosis en Corazón9 

En la amiloidosis secundaria la hemorragia también las tendencias trombóticas son 

nato nas como resultado de depósitos de amiloide a lo largo del endotelio también como 

inllltración penvascu{ar.7 

Fig 22 Trombosis con depósitos de AmiloJde9 



Los pacientes desarrollan a menudo lesión vascular difusa asociada con hemorragia 

y trombosis. Se cree que aumentan niveles del complemento de unión de inmunoglobuJinas 

(lgM, IgG) por [a liberación de histamlna, agregación plaquetaria, quimiotaxis leucocitica, 

trombosIs en venas.7
. 10 

El sangrado en amiloidosis se cree que es causado por Infiltracíón penvascufar y la 

función p\aquetaria puede ser anormal, raramente los pacientes presentan trombodtopenia 7, 

101S 

Una diferencia del factor X y otros factores se han reportado, esto es por que el 

factor X se une a los depósitos de amiloide.7
. 10 

En vanos tipos de amiloidosis la presentación clínica se limita a un órgano 

específico? 

Se encuentran depósitos de amiloide en e[ cerebro y en el corazón de individuos de edad 

avanzada, aumentando la inddencia con [a edad. Es frecuente encontrar depósitos de 

amiloide en asociación con lesiones microscópicas de la enfermedad de Alzheimer sobre 

todo con [as lesiones microangiopáticas.15 

F'ig.23 AmlloidoslS en corazón q 



Fíg. 24 Oepósttos de AmUokie9 

Existen otras vanantes de amiloidosis además de la amiloidosis prima ña y 

amiloidosis secundaria y éstas son: 

La amiloidosis Familiar o HeredITaria, que sigue una pauta de autosómica dominante 

en todas sus formas, salvo en la fiebre familiar de! Mediterráneo. La amiJoídosis familiar 

clímca puede clasificarse como neuropábca, nefropática y cardiopática.10 

La amiloidosis Localizada ésta se asocia con el carcinoma medular de tiroides y el 

de los islotes de Langerhans. En el primer caso el componente proteIco principal es la 

calcitonina y en el segundo, el pohpéptida asoCIado con la insulina 10 

Se ha encontrado amiloidosis en pacIentes que presentan Meloma Múffiple, 

Amiloidosis Lingual y pacientes que desarrollan Tumor Odontogénico Epitelial Calcificante o 

tumor de Pindborg.7 11.1.14 

Flg 25 Mleloma Múltiple" 

30 
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Fig.26, 27.TOEC y su Histologfa depósitos eosinófifos teñidos posrtivamente para amilolde13 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

El diagnóstico requiere la confirmación histológica con bIOpsia, es importante incluir 

vasos sanguíneos pequeños, ya que la afectación se limita con frecuencia a éstos vasos La 

biopsia gingrval puede ser úbl, pero la biopsia hepábca esta contraindicada debido al riesgo 

aumentado de hemorragias en el hígado afectado por amllotde. 14 

No existe tratamiento establecido para la amíJoldosis, aunque el tratamiento puede 

ser insatisfactorio, éste incluye citotóxicos, predmsona, colchic¡na y dlmetllsufóxido y 

desnaturahzantes de la fibra de amdoide. 10 
14 
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Los citotóxicos empleados en el tratamiento de las gammapatias mOrlonucleares 

consíguen disminuir los niveles de mmunoglobullnas Sin cambios en amlloidosls. El 

tratamiento de colchicma puede reducir ataques de fiebre en la fiebre mediterránea familiar y 

prevenir la ami¡oidosis de ésta enfermedad, pero es bastante inefectivo en otros tipos de 

amiloidoSIS. 10,14 

SINDROME NEFROnCO 

El Síndrome Nefrótico (nefrosis) es la constelación cHnica de proteinuria, 

hipoprotelnemia, ¡¡piduna y edema. Se asocia exclusivamente con la pérdida excesiva de 

albúmina por la onna, es decir 3,5 g. De albúmina perdía. Enfermedades renales se pueden 

asociar con albuminuria excesiVa y por ello, también, con nefrosis o Síntirome Nefrótico. 18 

El Síndrome Nefrótíco puede ocumr cuando la infiltración de unidades de! riñón, se 

encuentran dañadas. Estos daños permiten que las proteínas normalmente sigan en el 

plasma filtrándose a la orina en grandes cantidades.1
1> 

Esto reduce la canbdad de proteína en sangre. Desde Que parte de la proteína de la 

sangre ayuda a mantener el fluido en el torrente sanguíneo, algunos de éstos se filtran fuera 

del torrente sanguíneo hacia los tejidos causando inflamaCIón. La inflamación puede notarse 

en piernas después de haber estado de pie y en los tejidos debajo de los ojos al despertar.19 

Fíg. 28 Inflamación penorbrtal'l 



Fig. 29 Edema de pies y píemas9 

Eventualmente la lnftamaclón en piemas puede estar todo el tlempo y puede 

presentarse en otras partes del cuerpo. Puede notarse que la orina espumea más de 10 

nonnal por que las proteínas se pierden en la orina.15 

Se diagnostica con un rullnario análisIS de orina y darse una Idea de la cantidad de 

proteínas que se pierden en ella; puede causar un Incremento de grasa en sangre El 

Síndrome Nefrótico no es una enfermedad especifica de riñón, puede ocurrir en cualquier 

enfermedad renal que dañe las unidades de filtraCión en cierta forma que permitan la 

filtración de proteínas a la orina. \'3 

ETIOLOGíA 

La expresión crinlca del slndrome nefróbco se atnbuye de manera inmediata a la 

pérchda de albúmina por la orina, inmunoglobulinas, y proteínas séricas relacionadas del 

plasma. Esto se produce en diversas enfermedades que afectan al glomérulo renal, en el 

que se leSiona la membrana basal glomerular, la principal barrera contra la difUSión de 

protelnas séncas hacia la orina 10 19?Q 

Alguna de las enfennedades que causan Síndrome Nefrótlco como (a NefnlJs, 

glomérulo nefnlls prollferativa afecta úmcamente al nilón, otra de las enfermedades que la 

causa es la Diabetes, Enfermedades Virales como la hepatltJs, fármacos y drogas !licitas, 

, , 



A!NES, Heroína, Amlloldosis, Embarazo, Obesidad y el Lupus Eritematoso Sistémico 

afectando otras partes del cuerpo.jO 

La eliología, se desconoce, es ideopática, la glomerulonefritis en el 75% de los 

casos afecta a adultos y mños. Otras causas incluyen desordenes metabólicos como 

Diabetes MeUitus, Desordenes Vasculares de Colágeno, Lupus Eritematoso y Periartentis 

Nodosa, Desordenes Circulatorios, Trombosis de Vena Renal, Nefrotoxinas como Mercurio, 

Oro y Bismuto feaccíones alérgicas e infecciones como Tuberculosis y Enterttis, Embarazo, 

Nefrttis Hereditaria, Mieloma Múltiple y Enfermedades Neoplásicas.19
. 20 

CARACTERlSTICAS CLÍNICAS 

El Síndrome Nefrótico es caracteñzado por una proteinuria masiva. La cual deriva en 

hipoproteinemialhipoalbunemia, hiperlipidemia con colesterol elevado, triglicérido y otros 

lípidos y edema. El edema resulta no solo del estado hipoosmolar causado por la pérdida de 

proteínas plasmáticas también una retención anormal de agua y S81.20 

De manera típica el paciente presenta síntomas de edema persIstente, cada vez 

más severo, que afecta las extremidades inferiores y en ocasiones la cara Puede tener 

antecedentes frecuentes de infecciones respiratona superior o una reacción alérgica a una 

mordedura o una picadura.2C1 

La apandón de edema suele ir acompañada de cefaleas e irritabildad, con 

frecuencia hay fatiga, depresión y malestar general. El paCIente puede referir antecedentes 

de hematuria de comienzo reciente o cambio de la frecuencia o de la consistencia urinaria, 

observándose espuma después de la micción, como consecuencia en el contenido de 

proteinas de la OIina 

Por ende, a veces son útlles los antecedentes de alergia a pólenes, alimentos, 

plantas, pIcaduras de abeja y polvo de la casa.. 10,19 

Los sfntomas del SIstema Nervioso son edema de ligero a severo de los tobmos o 

bien edema periorbital (especialmente en niños}1O 

31 



Flg. 30 Síndrome Nefr6tico en :Sistema Nervioso9 

Los Síntomas en primer lugar son Ascitis, Derrame Pleural, y Genitales Externos 

Hinchados, Letargl3, Anorexia, Depresión y pahdez. 19 
20 

Fig 31 Genitales Externos Inflamados9 



Fig. 32 Letargia. Palidez9
. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Las manifestaciones en boca son muy similares a las que se presentan en pacientes 

con anemia por falta de hierro con cansancio, debi!iclad y malestar, palidez 'tisular, que 

puede ser más evidente en mucosas que en piel. Las manifestaCIones bucales son lengua 

depapJlada, mucositis atrófica, queillbs angular, y úlceras aftosas. 1
2. 15 

Flg 33 lengua Usa9 



FIg. 34 Quejlltis Angular13 

Fig.35 Ulcera Aftosa 13 



HISTOLOGICAMENTE 

Se encuentra en cualquier paciente con proteinuria Sin saber la causa. Resorción 

sustancial en el epitelio del tubo proximal Con células de proteínas y Iipoproteínas que son 

esparcidas en la orina.19 

Fig.36 Histología del Síndrome Nefr6tico 19 

El Síndrome Nefrótico, no es propiamente una enfermedad, es el resultado de un 

defecto glomerular específico Gue indica daño renal.20 

TRATAMIENTO 

El tratamiento objetivo es corregir la causa fundamental (sí es que es posible) y el 

tratamiento de soporte consistente en el reemplazo de proteinas con una dieta nutricional de 

1.5 protelnas I Kilogramo de peso corporal y restncción de sodio.114
,1920 

Diuréticos para eliminar o controlar el Edema. 

Antibióticos para la Infección. 

Posible terapia de corticoesteroides.1
<J 



TRANSFUSION MASIVA DE SANGRE 

La transfusión masiva de sangre se define generalmente como la sustitución del 

volumen total de sangre en menos de 24 horas. Puede aparecer dilución de plaquetas y, con 

menor frecuencia, de factores de coagulación plasmáticos cuando se sustituye rápídamente 

más de un volumen sanguíneo con sangre almacenada. Los cambios metabó!icosdurante la 

transfusión masiva de sangre son complejos y están relacionados entre sí? 

Las infusiones rápidas de cruato de anticoagulante pueden producir hipocalcemia 

sintomática, especialmente en presencia de enfermedad hepática. Pueden aparecer una 

hiperpotasemia transitoria y acidosis cuando la velocidad de transfusión es superior a los 

100 mi I mino Estos cambios suelen ir seguídos de una alcalosis metabólica y una 

hipopotasemia al metabotizarse el ácido crtrico en piruvato y bicarbonato. El uso expectante 

de infusiones de calcio, potasio, o bicarbonato es, cuando menos, traicionero, y baja ninguna 

circunstancia deben añadítse estas soluciones a los componentes sanguíneos. Cuando se 

infunde rápidamente sangre refrigerada a través de grandes vías venosas centrales, \lna 

hipotermia profunda puede complícar aún más estos cambios metabólicos y predisponer al 

paciente a convulsiones y amtmias cardíacas Existen instrumentos comerciales para 

calentar la sangre durante las infusiones masívas?- 15 

COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION MASIVA DE SANGRE. 

Las reacciones a la transfusión se clasifican en inmunit:3rias y nO inmunitarias. Las 

reacciones mediadas por anücuerpos están dirigidas contra los hematies, los leucocitos,las 

plaquetas, y al menos una clase de in muna globullna IgA. Las principales reacciones no 

inmunitarias se deben a sobre carga circulatoria, siderosis transfusional y transmisión de 

agentes infecciosos. Los infonnes sobre el hecho de que la inmunomodulaclón inducida por 

transfusión disminuye la supervivencia en pacientes de cáncer e incrementa las Infecciones 

postoperatorias resaltan aún más la Importancia de las transfusiones sanguineas.7 
\5 

REACCIONES HEMOLíTICAS POR TRANSFUSION: 

AprQ)(]madamente una de cada 100,000 unidades transfundidas dará Jugar a una 

reacCión hemolítica mortal, generalmente por incompatibilidad ABO surgida de problemas 

de IdentificacIón del paciente o de la muestra de sangre ¡ \~ 



Los pacientes con reacciones hemolíticas agudas pueden presentar rubor, dolor en 

el lugar de la infusión, dolor torácico o de espalda, Inquietud ansiedad, náuseas o diarrea. 

Entre los SIgnos se encuentran la fiebre o los escalofríos y los hallazgos típicos del 

shock. y de la insuficienda renal. En pacientes comatosos o anestesiados, el primer indicio 

puede ser una hemoglobinuria o una hemorragia generalizada producida por coagulación 

intravascular diseminada. 15,21 

Se observa malestar general, icteriCia y fiebre en aproXImadamente uno de cada 500 

pacientes transfundidos, siendo generalmente leves y apareciendo a los dnco o diez días 

después de la transfusión. El shock y las compticactones renales son raros. 21 

Aproximadamente uno de cada 150 pacientes aSlntomáticos desarrollan un nuevo 

anticuerpo alrededor de una semana después de [a transfusión, lo que refleja el incremento 

anamnéslico de anTIcuerpos previamente no detectados estimulados por la transfusión. Se 

encuentran pacíentes raros que destruyen todas las células transfundídas en ausencia de 

anticuerpos demostrables?1, '72 

Otras reacciones inmunológicamente relacionadas son reacciones febriles que 

pueden adscribirse a destrucción inmunitana de leucocitos o plaquetas. Se ha observado un 

edema pulmonar alérgico relacionado con el secuestro de leucocitos cubiertos por 

anticuerpos en el pulmón. Estas raras reaccIones tienen lugar cuando el plasma del donante 

contiene un anticuerpo de elevada titulaCión que reacciona con los leucocitos del receptor. 21 
22 

Por otra parte, las reacciones transfusionales no inmunitarias más significativas, 

aparte de las complicaciones infecciosas, son la sobrecarga circulatoria y [a siderosis 

transfusionai. La sobre carga circulatoña, que se manifiesta por edema pulmonar, es un 

nesgo particularmente en ancianos, lactantes, pacientes con compromiso cardfaco o renal y 

pacIentes con anemia crónica en los que la masa eritrocitaria ha disminuido al mismo 

tiempo que se ha Incrementado el volumen plasmático 7,10 

.,1) 



Fig. 37 Transftmión Sanguínea9 

Se corre el nesgo de contraer una infección cuando se hace la transfusIón masiva de 

sangre y éstas pueden variar, se puede llegar a contraer la Hepa1itis; la hepatitis A casi 

nunca se transmite por la sangre. La incidencia actual de Hepatrtls B asociada a 

transfusiones es extremadamente baja, y se dispone de una eficaz vacuna para la hepatitis 

B para pacientes suscep1:lbles en los que se prevé un tratamiento crónico con transfusiones. 

La mayor parte de las hepatitis transmitidas por la transfusión es debido al vinJs de la 

Hepatitis e (VHC) La hepa1IDs e presenta pocos signos y síntomas, pero pueden detectarse 

datos serológicos y blOqulmicos de la infeCCIón a las 2 o 26 semanas después de la 

transfusión. 21 

F(g 38 HepatIIJs9 

·11 



DIVersos retrovirus humanos se transmiten fácilmente por transfusión sanguínea. El 

virus de la inmunodeficiencja humana tipo 1 (VIH-1), el agente Implicado en el SIDA; infecta 

aproximadamente al 90% de los pacientes que reciben un componente sanguíneo 

infectado .10. 21 

Flg. 39, 40 Infección de VIH-1 por transfusión sangulnca9 



El crecimiento bacteriano en la sangre refngerada es poco frecuente. Sin embargo, 

las unidades contaminadas con Staphylococcus aureus o con algunos microorganismos 

gramnegatNos tales como la Yersinia enterocolmca y especies de Cttrobacte~ que 

desarrollan bien a 4°C yen sangre citrada, pueden causar shock y la muerte. Una amplia 

gama de bactenas y espiroquetas desarro!lan bien en Jos concentrados de plaquetas 

almacenados a temperatura ambiente. 

El Paludismo y la Enfermedad de Chagas aparecen entre las causas infecciosas más 

importantes de la morbilidad y la mortalidad relacionadas con las transfusiones masivas de 

sangre en todo el mundo. Los raros casos detectados en Estados Unidos se encuentran 

generalmente entre los inmigrantes o los turistas a zonas en las que éstas enfermedades 

son endémicas. 710,21,22 

FIg. 411nfecci6n por StaphylococOS9 
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Fig. 42 Síndrome de Chagas9 

INHIBIDDRES (ANTICDAGUUlNTES) 

ANTICUERPOS CONTRA FACTORES ESPECIFlCOS (1, V, VOl, IX, XII, XIII) 

Los mhibidores de la coagulación circulantes, son sustancias adquindas, por ro 

generar, inmunoglobulinas, anticuerpos o fragmentos salubres de fibnnógeno o fibnna, las 

cuales se van a fijar en las protelnas de la coagulación, o bien, van a inhibir la formación de 

complejos de la coagulación, y que por lo tanto van a ocaslOnartrastomos hemorrágicos.lO 
1S 

Las InmunoglobuUnas tienen un papel importante en (as defensas del huésped para 

protegerto contra la invasión bacteriana, vira! y m¡cótlca; es decir, poseen una actividad de 

anticuerpo .15 

Los anticuerpos son prote{nas producidas por el SIStema inmunológico del cuerpo 

para identificar y remover potencialmente materiales extraños y que son dañinos a la salud, 

como pueden ser protelnas, virus y bacterias.1O 

11 



Por razones no explicables, el sistema inmune ocasionalmente fabnca un anticuerpo 

que ataca directamente a una célula, tejido o proteína, dentro del mismo cuerpo, y se le ha 

denommado autoanticuerpo 18 

Los anticuerpos inhibido res funcionan por la neutralización directa de (os fadores 

específicos de fa coagulación o mediante la reacción con fosfolípidos, que a su vez van a 

IOterfenr con la interacción de los factores de fa coagulación?1 

ETlOLOG[A 

Los inhibidores de la coagulación se van a dividIr en dos clases generalmente, éstos 

son: 

La P. Clase que consiste en [as inmunoglobulinas (Ig) , las cuales normal y 

generalmente son [gG; [as cuales se lian a fijar en las proteínas de la coagulación; a éstos 

inhibidores, se le ha denominado como los inhibldores de factores específicos. 

La 2(]. Clase de inhíbidores adquiridos esta compuesta por aquellos anticuerpos que 

no se fijan a proteínas de la coagulaCión específicas, si no que van a ejercer actividad contra 

las fasfoHpidos.Z3,'4 

Los ¡nhibidores de la clase uno, ° llamados de los factores espedficos, se cree que 

se generan cuando extste un paciente can un factor de la coagulación defectuoso o alterado 

y es expuesto a una prote(na extraña mediante la transfusión del factor faltante o alterado. lo 

" 

En casos raros se observó la formación de novo de inhibidores de factores 

especificas de la coagulaCIÓn en pacientes sin carencias de éstos mismos factores. ~stos 

inh¡bidores de novo se pueden detectar en personas de edad avanzada, durante el puerperio 

o en pacientes con discracias de células plasmáticas, o con trastornos autoinmunes. I::.stos 

factores especificos, frecuentemente se ~socian con "\r.:I.stomos hemorrágicos graves y 

representan un problema terapéutico de difícil soluci6n. lo 

Los lnhibldores de fadores especificas, son anucuerpos como se mencionó 

antenorrnente, éstos anticuerpos se van a presentar como consecuencIa secundaria de una 

transfusión, reemplazo dE) algún factor de coagulaCIón, o bien, ambas circunstancias. w 



Los anucuerpos del factor vm por lo general aparecen al plÍnciplo en pacientes 

hemofíHcos menores de 10 años de edad, con enfermedad grave, que han recIbido 

transfusiones múltiples de productos que contengan el factor VII!." 21 

El anúcuerpo está dirigido contra la molécula coagulante del complejo del factor VIII 

y sU interacción depende del tiempo y temperatura El anticuerpo es una lnmunoglobulina del 

tipo IgG y su heterogeneidad está más restnnglda en los pacientes hemofílicos que en los no 

hemofíhcos. 2S 

Los anticuerpos del factor VUI tienen una fuerte afinidad o capacidad neutralizante 

que produce estados hemorrág·lcos equivalentes a hemofilias graves ~ 

Los inhibidores del factor IX son relatIVamente menos comunes que los inhibido res 

del factor VIII, y se presentan aproximadamente en un 5 % de los pacientes con deficiencia 

del factor IX. No se han descrito en alguna otra enfermedad que no sea Hemofilia B Con 

mucha menor frecuencIa se han encontrado inhibidores del fibrinógeno, factor V, VII, XI, XII 

yXIt\.'o 

La estreptomlcma e isoniacida han partlclpado en la etiología de [os inhibidores del 

factor Vy factor XIII, respectivamente. Z3 

MANIFESTACIONES CÚNICAS 

Los anticuerpos dirigidos al factor VIII son los anbcuerpos neutrahzantes de los 

factores especificas más comunes 10 

Aparecen en un 10 a 20 % de [os pacientes con Hemofilia, pero se pueden encontrar 

en pacientes no hemofilicos con trastornos autoinminitanos, como es el Lupus Erttematoso 

SIstémico y Artritis Reumatoide, Mujeres en posparto.24 

Los sfntomas de los pacientes en qUienes el mhibldor aparece como el resultado del 

tratamiento de una carencia de algún factor de la coagulación a menudo son muy similares a 

los de la coagulopatia adyacente, pero de mayor intensidad 

, 



En pacientes con Hemofilia A, la presencia de un inhibidor puede ser sugerida por 

un aumento de la frecuenCia y la intensidad de los episodios hemorrágicos y la ausencia de 

respuesta de la actividad coagulante del factor VUl a dosis previamente suficientes de 

concentrado del factorVJH.23 

Fig. 43 Hemofilia tipo A9 

Los pacientes con IOhibldores de novo, sufren de trastornos de la coagulación, tales 

como Hemartrosis, sangrado gástrico IOte5tma[, aumento en la formaCión de hematomas y 

hematomas tisulares profundos. Los antecedentes médicos de éstos pacientes no revelan 

episodios hemorrágicos previos, pero algunos hallazgos históricos redentes revelan algún 

parto reciente, antecedentes de colagenopatías o trastornos autoinmunes, uso de ciertos 

fármacos (penicilina) y procesos malignos. Se documentó el desarrollo de los inhlbidores del 

factor V y de la trombina boVina como agente hemostállco durante intelVenciones 

quirúrgicas cardiacas, de modo que el antecedente de intervenciones previas puede ser 

importante El examen fisico de [os pacientes con inh¡btdores de factores espec{ficos revela 

indicios de diátesis hemorráglca similares a (os obseNados en una carencia grave de algún 

factor de la coagulaCión, es deCir, hematomas superfklates, manifestaciones de sangrado 

gastI'ointestmal o sígnos de hemorrag¡a tisular profunda, como una tumefacción dolorosa de 

la extremidades 10 



Fig. 44,45 Hemorragia Tisular Profunda y Sangrado Gastromtestinal9 

CARACTERíSTICAS CLÍNICAS DE DEFlCIT DE CADA FACTOR 

Es de entenderse que SI se llegan a inhIbir los factores de la coagulación, éstos 

provocarán un déficit o falta de ellos mismos causando desordenes en el mecanismo de la 

coagulación y con trastornos en el organismo, a continuación se mencionarán algunos de 

los factores con sus características clínicas en ausencia de los mismos. 10 

FACTOR I (FIBRINOGENO) 

La mhibición o carenCia de este factor, nos va a provocar la Afibrinogenemia, que es 

una enfermedad autosómlca recesiva, en la que el tlbrinógeno esta ausente, por lo que la 

ausencia de éste causa sangrado profuso después de un traumabsmo o de una herida 

.\~ 



profunda Los signos iniciales son el sangrado por el cordón umbilical, sangrado intracranea!, 

epistaxis, sangrado gastrointestinal y menorrágia 2t 

Otro desorden causado por éste factor es la Hipofibnnogenemia, que es un 

desorden autosómíco recesivo donde el nivel de fibrinógeno se encuentra por debajo de ID 

norma! en cantidades de 20 a 100 mg/dL; cuándo los niveles normales son de 200 a 400 

mg/dL en plasma. Va a presentar sangrado umbilical, epistaxis, menorrágia, en ocasIones 

hemorragia de nivel medio y también suelen aparecer episodios de trombosis y algunas 

caracterísúcas similares a la Afibrinogenemia. 

Dlsmbinogenemla, trata de cuando el fibrinógeno se encuentra alterado en su 

secuencia de aminoácidos o en la composición de carbohidrato, tiene alterada la interacción 

con enzimas lo que ocasiona la formación defectuosa de la fibñna. Lo que ocasiona la 

dlsfibrinogenemla es una posible hemorragia, una posible trombosis y suele ser 

asintomática.21 

FACTOR V (PROACELERINA) 

La deficiencia del factor V de la coagulación es rara, es una enfermedad autosórnlca 

receswa y tiene una probab¡lidad de ocumr de 1 persona por 1 míllón.2S 

FunCiona como un cofactor en la conversión de protrombina a trombina 2S 

Las equimosis, epistaxis, menorrágia, sangrado glngival, sangrado del tracto 

Tespiratono, sangrado umbilical y del sIStema nelVioso central son signos asociados con la 

defíclencia del factor V 25 

La deficiencia adqUJnda del factor V de la coagulación puede deberse a la aparición 

de anticuerpos especfficos, asf como también de algunas enfermedades como pueden rerel 

cáncer, tuberculosis, coagulación Intravascular dIseminada, asi como de otras 

enfenrredades. El PT Y el TTP se encuentran prolongados y se conigen con plasma fresco. 15 

,i9 



FACTOR VIII ( FACTOR ANTIHEMOFILlCO) 

El factor VIII es una glucoproteína, que es esencIal en el mecanIsmo de la 

coagulación, el cual siempre va a estar c!rculando formando un factor complejo que es el de 

von Willebrand y el factor procoagulante Fvm· C.n 

La ausencia o inhibiCión de éste factor número VIIl va a causar la Hemofilia tipo A o 

Hemofilia clásica, la cual puede ser severa, moderada o media, va a presentar hemorragias 

espontaneas, hemartrosis, hemorragia muscular, sangrado postraumático, sangrado 

posquirúrgico. El signo característico de todas las coagulopatías es la púrpura conocidas 

como hematoma o equimosis, que pueden presentarse en piel facial y en mucosa oral. 10
. 1S 

Fig. 46 Equimosis en bocas 



Fig.47 Equimosis en Mucosa Oral y en piel 13 

También por deficiencia del factor VIII puede originarse el sindrome de van 

WIUebram en donde los pacientes presentarán sangrado mucocutáneo, frecuentes 

episodios de epistaxis, equimosis, sangrado gastrointestinal, menorrágia, y hemorragia 

posquinírgica.24 

Fig 48 S¡ridrome de von Wlllebrand hemorragia subcutánea 



Fig.49 S[ndrome de van Willebrand, Rx. que muestra pérdida del espacio de unión 

y esclerosis marginal asf como un pequeño qurste en epífisis de tibia.9 

FACTOR IX (FACTOR DE CHRISTMAS) 

El factor IX es una cadena Simple de glucoprotelna, con lo que su deficienCia va a 

provocar la Hemofilia B, que es un desorden de sangrado recesivo ligado al sexo.23 

Los slntomas clínicos son similares a los de los pacientes con Hemofilia A. La 

Hemofilia B es conocida como la enfermedad de Christmas.23 



El tratamiento para ésta deficiencia de factor IX es la infusión de plasma fresco 

congelado, complejo protrombínico, concentrados de factores 11, VII, IX Y X o concentrados 

de factor IX.z~ 

FI9. 50, 51 Hemofilia B con hemorragia subcutánea 9 



FACTOR XI ( ANTECESOR TROMBOPLASTINICO DEL PLASMA) 

La deficIencia del factor XI, es conocida como el Síndrome de Rosenthal o Hemofilia 

e y suele ser predominante en la población judía de Ashkenazl con una incidencia de uno 

en 1DO,OOO.tO,15 

Los síntomas pueden ser con sangrado de nivel medio, epistaxís, menorrágia, 

hematuria, sangrado prolongado en el posparto, sangrado excesivo después de una 

extracción dental 14 

Fig. 52 Sangrado Subcutáneo 9 



Fig. 53 Sangrado tras extracción dental9 

El tratamiento consiste en complejos de protrombina, ya que ésta va a controlar en 

éste caso el sangrado y la infuSIón de plasma no controla el sangrado.14 

FACTOR XII ( HAGEMAN FACTOR) 

La deficiencia del factor XII conocido también como el factor de Hageman es una 

enfermedad autosómica recesiva. Este desorden no esta aSOCiado con sangrado o 

hemorragia, es asintomábco, infarto del miocardio y I o tromboembolismo.:21 

La deficiencia se descubre por coincidencia en los estudios preoperatorios del 

paClente?l 

FACTOR XIII ( FACTOR ESTABILIZADOR DE FIBRINA) 

La deficiencia es una enfermedad causada por los mhíbidores de la coagulación, o 

bien resulta ser una enfermedad heredada y que es autosómrca recesiva?\ 

Los pacientes van a presentar sangrado del cordón umbilical, excesIVa fíbrinóhsls, 

estenlldad en mUJeres, hemorragia rntracraneal, también se han reportado casos en los que 

la falta del factor XIJ( puede ser la causa de leucemras y CoagulaciÓn mtravascular 

dlscm¡nada,l~ 71 



En boca se van a presentar características parecidas a una leucemia en donde 

suelen aparecer agrandamientos gingrvales, placas de cándida albicans y en ocasiones se 

harán acompañar de herpes slmplex así como también de petequias en las mucosas o bien 

en la ple!.15 

FIg. 54 Cándida y Herpes SimplelC 

Fig 55 Petequias en paladar 13 



El tratamiento va a Incluir la transfusión de plasma fresco congelado o 

criopreClpltado.1S 2\ 

DIAGNÓSTICO 

En pacientes con carencia previa de factores de la coagulación, como ocurre en 

paCIentes con Hemofilias A y B, a menudo se llega a desarrollar un Inhibidordespués de una 

terapéutica de reposición prolongada.23 

Los ensayos para detectar la presencia del inhibldor son parte del seguimiento 

rutinario de éstos pacientes. Si en este subgrupo se detecta la activtdad de un inhibidor en el 

plasma, las posibilidades diagnósticas diferenciales prácticamente se reducen a cero. La 

presencia de anticoagulantes lúpicos o de otros inhibidores es muy rara en este grupo de 

pacientes?4 

Los pacientes sin deficiencias previas de factores de la coagulación que desarrollan 

un inhibidor de factor especínco de novo con frecuencia consultan a causa de un episodio 

reciente de hemorragia, y se les hara un estudio de TP o TTP, o bien ambos estudios, t05 

cuales saldrán con prolongación en uno o ambos estudios En éstos casos el diagnóstico 

diferencial abarca una carenda de factor de coagulación previamente inad\lertlda, la 

enfermedad de \Ion Willebrand, una coagulopatla por consumo, una enfermedad hepátiCa o 

!a carencia de vitamina K. En todos éstos trastornos la prueba mixta corrige la prolongación 

delTP o el TI? 23 2S 

Los Inhlbidores del fibnnógeno y los factores n, Vo X por lo general se relacionan 

con una prolongación del TP o TTP. Los pacIentes con inhibidores de la mayorla de éstos 

factores muestran una diátesis hemorrágica, pero se ha conocido recíentemente de casos de 

pacientes con inhib¡dores del factor V que padecieron episodios trombóticos. Los inhibidores 

de los factores VIII, IX, XI Y XIII, se asocian con una prolongación del ITP con un TP 

normal,323 

La diáteSIS hemorrágica comúnmente se observa solo en presencia de los 

mhlbrdores de los factores VIH, IX y XI. n 



El diagnóstico definitivo de inhibidores de factores específicos requiere la 

documentación de una prolongación del TP o el TTP y una disminUCión de un factor de 

coagulación aislado, por ejemplo, los factores V!fI y IX. La presencia de mhlbidores se 

demuestra mezclando el plasma del paciente con una muestra similar de plasma normal y 

repitiendo las determinaciones del TP, el TIP o el ensayo para el factor deficiente La 

presencia de un lnhibldor en el plasma se asociará con una prolongación persistente del TP 

o el TIP después de mezclar ambas muestras, mientras que una simple carencia de factor 

se corregirá con el agregado de plasma normal y el TP o el TIP debe normallzarse.23
. 24.25 

TRATAMIENTO 

Los pacientes con inhibidores de factores específicos, sobre todo con inh¡bidores de 

los factores VIU o IX, representan un dllema terapéutico dificil. La SImple reposición del factor 

afectado frecuentemente es ineficaz, dado que el inhibidor se fija al factor mfundido yanula 

su acción?1 

En el caso de paCientes con Hemofilia A que desarrollan inhibidores o en pacientes 

con inhlb¡dores de novo contra el factor VIII, la terapéutica debe limitarse al tratamiento de 

los episodios hemorrágicos o a la profilaxis en el caso de intervenciones qUlrúrg¡cas En el 

caso de episodios de sangrado leves o en pacientes con bajos títulos de ¡nhibidores, la 

reposiCión del factor afectado puede ser eficaz en corto ptazo. En el caso de episodios 

hemorráglcos de mayor grado a menudo se recurre a tratamientos que evaden el factor VIII 

o el inhibidor.23
. 2S 

Los tratamíentos que evaden o que saltean al factor VIl! consisten en la 

administración de concentrados que contengan algunos factores de la coagulación 

activados, tales como el concentrado de complejo protromblnico?l 

A los pacientes con mhibidores del factor IX se les puede tratar con concentrados de 

complejo protrombímco.15 

Los inhíbidores especfficos de otros factores de la coagulaCión son infrecuentes, 

pero el enfoque terapéutico es similar al que se utiliza en pacientes con inhibidores de los 

factores VHl y IX ~"'7\ 



Las pacientes que tienen Inhibido res para el factor V a menudo se les puede tratar 

con transfusiones de plaquetas 2\ 

En algunos pacientes con ¡nhib¡dores de novo {os inhibido res pueden desaparecer 

en forma espontánea sin ningún tratamiento Este fenómeno se observa más a menudo en 

el caso de inhibidores que aparecen después de! parto o se asocian con un tratamiento 

farmacológico. lo 

Los Inhibidores de factores específicos pueden remilir sin ningún tratamiento, 

disminuir en cantldad con el tratamiento o aumentar en tft:ulo a pesar del tratamiento. En 

general la mayoría de los inhib!dores de los factores específicos persisten a pesar del 

tratamiento, pero a menudo, los inhibidores que aparecen después del parto o asociados 

con un fáfmaco desaparecen en forma espontánea. El tratamiento inmunosupresor puede 

reducir el mulo de anticuerpos, y en algunos pacientes se ha logrado el desarrollo de 

inmunotolerancia.10 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Dentro de éstas manifestaciones se van a generalizar por presentar: 

Agrandamiento y Sangrado Gingival ExcesÍVo. 

2. Púrpuras, Hamatoma o Equimosis en la mucosa bucal (caracteristicas 

pnnclpales de Hemofilia A, 8, C) 

3. Petequias 

4. Sangrado exceSIVo después de una extracción denta\14 

• 



Fig.56 Agrandamiento Gingival 9 

FJg.57 Sangrado GingivaJ9 



Fig. 58 Petequias 13 

Flg 59 Equimosis 13 



Fig. 60 Sangrado después de extracción dental9 

ANTICUERPOS CONTRA FOSFOUPIDOS. 

Son inhibidores endógenos y que se llegan a conocer como Inhibldor Lúplco y se 

llega a presentar en e[ 10% de los pacientes que padecen la enfermedad de Lupus 

Entematoso Sistémico. 21 

El inhibidor es una inmunoglobuJina de [a clase IgG pero que en ocasiones puede 

presentarse una IgM como en e[ caso re[actonado a la Artritis Reumatolde?1 

Hay que recordar que eXISten 2 clases de Inhibidores: 

Los de la 1° clase que son tnmunoglobuhnas Ig que se fijan a las 

protefnas de la coagulación y que son llamados lnhibidores de Factores Especificas. 

Los de [a 2;) clase de Inhibidores adquiridos esta compuesto por 

aquellos que no se fijan a protelnas de la coagulación especlficas, sino que ejercen 

ac1lV1dad contra fosfollpldos Éstos anticuerpos Interfieren con la formaCión de 

complejos de la coagulación dependientes de [os fosfolfptdos, tales como los 

complejos tenasa o protromblnasa % 



Los anticuerpos antJfosfolípidos han Sido definidos como autoanticuerpos que 

reaccionan con fosfolípldos y que pueden ser identificados como. 

Anticoagulante Lúpico cuya sinonimia es inhlbidof [úpico. 

Anticuerpo Anticardiolipina. 

A diferencia de los inh"lbidores de factores específicos, los anticuerpos 

antifosfolípldos se asocian con aumento del riesgo de trombosis en lugar de una diátesis 

hemorrágica.2S 

ETIOLOGíA 

Éstos inhlbidores se han asociado etiológicamente con trombosis, trombocitopenia, 

con o sin desordenes autoinmunes 'i una pérdida fetal recurrente.27 

El anticoagulante lúpico se reconoció por vez pomera en pacientes con lupus 

Eritematoso Sistémico; aunque este mhibidor también puede aparecer en pacientes que no 

tengan la enfermedad del Lupus?7 

Se considera más apropiado el considerarlo o llamarlo Anticoagulante Lúpico, el cual 

se encuentra en asociación con las ·mmunog[obufmas IgG o IgM y en ocasiones con la IgA, 

lo cual llega a ocurrir espontáneamente, también se le relaciona con SIDA, procesos 

infecciosos (bacterianos, virales, y de protozoarios) exposiCión prolongada de anubióticos o 

el uso de alguna droga o fármaco, y desordenes linfoprollferabvos.26 

El anticoagulante Lúpico uene especificidad por los fosfolípidos anionicos y de esa 

manera interfiere en el ensamble de los factores de la coagulación sobre mlcelas o 

superficies fosfolipfdicas en díferentes etapas de la coagulación. Se ha demostrado su 

capacidad de inhibir la actIvación por contacto de la coagulación y la activldad de 

protrombinasa de las plaquetas humanas activadas."8 

Se ha determinado que el Anticuerpo Anticardloliplna, son una combinación de 

inmunoglobuhnas IgG, IgM e IgA, la IgG es la que más prevalece y la que tiene más 

correlaCión c1lnica y se ha manifestado ebológlcamentc en los pacientes con Cardiopatfas, 

Ang·ropaflas, Neuropat"ias, enfermedades Obstétnc<'1$ y ReumatJc<'1s Se les asocia tambión 



con Tromboernbolia Recurrente Arterial, Pérdida Fetal Recurrente, Trombocitopenia, 

Anemia, etcétera.26. 29 

Estas caractertsticas, se encuentran presentes en pacientes con Lupus Elitematoso 

Sistémico y muchas otras condiciones de naturaleza autoinmune o no a los que se les 

clasifica como enfermos con Síndrome de Anticuerpo Antifosfolípidos o Anticardiolipina.26 

MANIFESTACIONES CUNICAS 

La presencia de un anticuerpo antifosfolípido puede no ser clínicamente manifiesta, 

debido a que muchos pacientes con anticuerpos antifosfolfpidos son asintomáticos. 10,26 

Los anticuerpos antifosfolípidos no se asocian con diátesis hemorrágicas, pero 

pueden predisponer al desarrollo de trombosis venosas y arteriales. Los patrones de 

trombosis comunes en estos pacientes consisten en trombosis de las venas profundas, 

embolias pulmonares, accidentes cerebrovasculares, infarto de miocardio y abortos 

espontáneos recurrentes. Las condiciones clínicas asociadas con la presencia de 

anncuerpos antifosfolípidos y anticoagulantes lúpicos son el Lupus Eritematoso Sistémico, el 

uso de ciertos fármacos como son Hidralazina, Procainamida, Clorpromazina, las 

enfermedades mfecciosas, y trastornos IInfoproliferativos.7
,lo 26 

Los pacientes con anticuerpos antifosfoJlpidos pueden mostrar signos de trombosis, 

tales como dolor y tumefacción en las piernas, accidentes cerebrovasculares, disnea, dolor 

precordial."O 

(l'",ffi"¡iOs;s, iLlmelac,,,ón en piemas y purpu",s)' 



Los pacientes con anticoagulante Iúpico presentan en los estudios de laboratorio, 

prolongado TIP y normal el TP; en algunos casos tanto TP y TIP están prolongados, éstos 

resultados dan la impresión de que el paciente tiene una tendenCia al sangrado. 10 II 

DIAGNÓSTICO 

Se realizan pruebas de laboratorio, en donde los pacientes con anticoagulantes 

lúpicos se pueden detectar por una prolongación de TTP. Si los resultados de los estudios 

de laboratorlo no son positivos para anticoagulantes lúplcos, debe descartarse la presencia 

de inhibidores de factores específicos. 28 

Los anticuerpos Anticardiolipinas son identmcados por ensayos en fase sólida 

(ELlSA) y el antígeno utilizado es cardiolipina bovina.2$ 

Se determina s¡ un paciente tiene el Síndrome de Antifosfolípldos usando. 

Pruebas de antifosfolípidos con titulo medio o altos mayores de 20 

(por Que el SIDA y la Sífilis dan valores balas) 

Anticuerpos Antlcardiolipinas posITivos 

Sintomatologia Clfmca29 

TRATAMIENTO 

Los anticuerpos antifosfolipidos rara vez se asocian con episodios hemorrágicos, 

pero a menudo inducen episodios tromb6ticos. En éstos pacientes el tratamiento debe tener 

por finalidad prevenir el desarrollo de nuevos episodios trombótlcos y controlar el titulo de 

anticuerpos Por lo general el tratamiento de los pacientes con anticuerpos anl:Jfosfolipidos 

se limrta a la prevenci6n y al tratamiento de los episodiOS tromb6ticos, para lo cual se utiliza 

la Wariarina Sódica; el tratamiento de las mujeres embarazadas con anticoagulantes Iúplcos 

y antecedentes de abortos espontáneos recurrentes son tratadas con Hepanna, Asp¡rina, y 

Esteroides 10 79 



La prevalencia de anticoagulantes Iúplcos en pacientes con Lupus Eritematoso 

SistémicO es alrededor del 30 al 40 % Y un 50% aproximado de los pacientes con 

anticoagulantes Júpicos también presentan nrveles plasmáticos detectables de anticuerpos 

anticardiollpina, mientras que el 2% es la prevalencia de anticoagulantes lúpicos en la 

población general ?1.26 

La respuesta de los anticuerpos antifosfoJipidos a la terapéutica inmunosupresora es 

impredecible. El tratamiento anticoagulante no modifica la cantidad de anticuerpos 

antJfosfolípidos, pero puede prevenir el desarrollo de episodios de trombosis muy graves.26 

ANTICUERPOS CONTRA FOSFOUPIDOS RELACIONADA CON ENFERMEDAD 

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO y ARTRmS REUMATOIDE 

El Lupus Eritematoso es un trastorno inflamatorio crónico de la piel, el tejido 

conjuntvo y órganos internos especíncos, asociado con anticuerpos circulantes frente al 

ADN y otras proteínas nucleares, causantes de lesiones en la mucosa bucal y erupciones 

eritema\osas en la piel expuesta al 50\.7,10 

El Lupus Sistémico es la forma más frecuente y de mayor morbilidad de la 

enfennedad. A mayoría de los problemas sistémicos se relacionan con los riñones, donde la 

lesión glomerular puede ser grave. Los pacientes sufren de artrttis y artralgias diseminadas, 

anemia, y depreSIón de la médula ósea, junto con vasculitis y erupciones cutáneas difusas, 

especialmente la erupción en alas de manposa sobre las áreas de malares del rostro. Los 

mdividuos afectados presentan con frecuencia: Astenia, Malestar General, PSIcosis La 

enfermedad afecta sobre todo a mujeres, principalmente en edad fértil. Aparecen lesiones 

orales en el21 % de los pacientes.10
, 26 7l 
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Fig. 62 Lupus Elitematoso SistémicoS 

Los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico, sufren de un estado de tromboñlia 

adquirida; se han identificado diversos mecanismos como responsables de la misma, entre 

los que se encuentran anonnalidades funcionales del complejo factor VIII (factor von 

Willebrand), anticoagu\antes Iúpicos, anticuerpos antifosfolípidos, deficiencia de 

prostacichna, entre OtroS.1O.
21 

Se han encontrado en pacientes con Lupus, alteraCIón de los mecanismos 

antítrombóticos más frecuentemente asociado a la trombofilia. La presencia de anticuerpos 

antifosfotipidos se asocia con trombosis venosa recurrente, trombosis arterial, pérdida fetal 

recurrente, y trombocrtopenia, signos y síntomas frecuentes en pacientes que suelen 

presentar Lupus Eritematoso Sistémico y muchas otras condiciones de naturaleza 

autoinmune o no a los que se les clasffica Incluso como enfermos con Síndrome de 

Anticuerpo Antifosfolípidos o Anbcardiolipina 7,10 

Muchos estudios muestran que el 50% de pacientes con Lupus tienen uno o más 

clases de Anticuerpos Anficardlolipina, la presencia de éstos anticuerpos sirven como 

marcador de riesgo de sufnr eventos tromboembollcos, ya sea con compromiso venoso 

(cava ¡nfenor, renal, retina, suprohepátlca), o arterial (coronaria, cerebral)7 

Los pacientes con Lupus que presentan estos anticuerpos son 4 veces más 

susceptibles de sufrir éstos eventos que aquellos que no los poseen 



Anticardiolipina Anticoagulante 28% 

positivas Lúpico Positivo 

Anücardiohpina Anticoagulante 22% 

positIvo lúpico negativo 

Anbcardiolipina Anticoagulante 40% 

negativo Lúp¡co positivo 

Cuadro 4 

Se encontró en [os pacientes con LES e[ Síndrome de Raynaud, en e[ cual [os dedos 

sufren un cambio de color trifásIco con la exposición al fria o bien es observable en los 

periodos de estrés. 

Clásicamente los dedos cambian al blanco seguido por un bnte cianótico azulado 

que finalmente es reemplazado por un color rojo cuando ocurre la vasodilatación. La 

hemopnsis es Tara ya que a menudo se relaciona con hemorragia pulmonar, que acarrea 

una mortalidad sustancial 2S 

Flg 63 Síndrome de Raynaud9 



En ocasiones hay manifestaciones de trombocitopeni<3 autolnmune o de anemia 

hemolíbca previa a otras manifestaciones de Lupus Eritematoso Sistémico.29 

El tratamiento de ésta enfermedad varía de acuerdo a la Smtomatología que 

presente el paciente, ya que se medicará de acuerdo a la enfermedad subsecuente por 

ejemplo. Las manifestaciones cutáneas de LES con esteroides tópicos o con agentes 

antipalúdicos, la artritis con anti inflamatorios no esteroides, etcétera.29 

La Artritis Reumatoide es un trastorno inflamatorio caracterizado por una poliartritis 

simétrica crónica, manifestaciones extraarticulares multisistémicas y exacerbaciones y 

remisiones espontáneas de la actividad de la enfermedad.7 
10 

Fig.64 Artrttis Reumatoide9 

En cuanto a la Artritis Reumatoide y su relación con anticuerpos antifosfolipidos es 

que en ésta enfermedad existe una buena evidencia de la formación de anticuerpos contra 

una inmunoglobulina nativa alterada; el anticuerpo IgM formado de esta manera, el factor 

reumatoideo, se encuentra tanto encima como por dentro de las células plasmáticas, que 

están situadas en los tejidos sinoviales y también en el plasma, donde existe como un 

complejo laxo con la globulina anbgénlca Se supone que esta macroglobulina es smtebzada 

por las células plasmáticas. 



El anticuerpo puede ser detectado agregando el suero del paciente a glóbulos rojos 

de cordero que han sido sensibilizados con anticuerpos antiglóbulos rojo de cordero 

obtenidos de un conejo (prueba de Rose - Waaler) Se procede a la aglutinación en el 50 a 

60 % de los pacIentes con artritis reumatoide, pero también es positiva en personas jóvenes 

y de avanzada edad. 

A medida que evoluciona la artrttis reumatoide, se desarrollan: 

reacción sinovial a la célula plasmática y al I¡ntocito, 

nódulos o granulomas reumatoides subcutáneos, 

arterttis y amiloidosis, y 

Pericarditis y pleuresía inespecífica.7. 10. 26 

Es probable que la artritis reumatoide con anemia, hiperglobulinemia, resistencia 

disminuida a la infección y una propensión a formar sustancias amiloides sea el resultado de 

una infección hasta ahora no conocida que conduce a la hiperplasia reticuloendotelial y a 

importantes alteraciones en la capacidad de respuesta inmunológica.7 

El paciente a menudo es una mujer cuya edad promedio es entre los 20 y 50 a~os 

de edad (3a y 6a década de la vida), que refiere la aparición de dolor y tumefacción en las 

pequeñas articulaciones de las manos, las muñecas y los pies. Puede haber antecedentes 

familIares de artntis o bien un trastorno inmunológico.7 
10 

Los hallazgos más comunes son el dolor a la palpación y calor en las articulacIones 

afectadas, nódulos subcutáneos en áreas de presión recurrente, como los codos; en los 

ojos van a presentar conjunbvttis o episclentis, puede presentarse el compromiso más 

profundo del ojo llegando a la rotura del globo ocular y pérdIda de la visIón, 

queratoconjuntivrns seca, acompañamiento de aumento detamaño de la glándula parótida y 

xerostomfa y éste complejo se conoce como Sfndrome de Sjbgren, derrames pleurales, se 

observa vasculifJs reumatoide mamfestada por el compromISo de pequeñas artenas en la 

piel. que también puede producirse en cualquier otro órgano. púrpura palpable 26, n 2<l 
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Fig. 65 Eplescleritis
9 

FIg.66 Síndrome de Sj6gren9 

El tratamiento de elección primordial es un anti inflamatono no esteraKie al igual que 

fármacos Inmunosupresores?9 
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ANTICUERPOS ANTI fOSfOL!PIDOS PRODUCIDA POR MEDICAMENTOS 

(HIDRALAZINA, PROCAINAMIDA, CLORPROMACINAj 

Los inhibido res lúpicos, se presentan en el diez por ciento de los pacientes que 

tienen Lupus Emematoso Sistémico, sin embargo, ahora se ha demostrado que se presenta 

en vanas enfennedades un inhibidor similar, así como otros trastornos autoinmunes, varios 

padecimientos malignos y ciertos medicamentos, sobre todo aquellos que se sabe producen 

un padecimiento parecido al Lupus como es el caso de la Procainamida, la Hidralazina, y la 

Cforopromacina. El inhibidor es una inmunoglobulina de la clase IgG, pero en ocasiones 

llega a ser de la clase de IgM.29 

PROCAlNAMIDA 

Este medicamento es útil para el tratamiento de diversas anitmias, y puede 

administrarse por varias vías. Lamentablemente, su potencia y versatilidad no llegan a ser to 

que se esperaban por lo breve de su acción y por la gran frecuencia de reacciones adversas 

cuando se usa en forma crónica. 

La Procainamida, se utiliza para tratar gran variedad de arritmias cardíacas, sobre 

todo las ventriculares quedando eliminados todos los slntomas después de [a inyección 

intravenosa o una hora después de la administración oral o intramuscular. 

Los efectos adversos son la anorexia, nausea, vómitos, diarreas, fiebre, 

agranulocitosis, mialgia, edema angioneur6tico, erupcIones cutáneas, vasculitis. 

Se ha descrito un Slndrome tipo Lupus Eritematoso Sistémico, causado por la 

Procainamtda, la artralgia es el sfntoma más común, pericarditis, compromiso 

pleuroneumónico, fiebre y hepatomega!la son comunes. La complicación más seria es el 

derrame pericárdlco hemorrágico con taponamiento, no hay predilección por el sexo como 

en Jupus que ataca a mUJeres, el cerebro y riñón están respetados, leucopenia, anemia, 

tromboc\topenia e hiperglobuhnemia son raras aunque llegan a aparecer en ocasiones. 

AprOXimadamente el 60 a 70 % de Jos pacientes, llegan a desarrollar anTIcuerpos 

anbnucleares después de una a doce meses de tratamiento, por lo que se suspende el 

tratamiento con el medicamento 30 

-
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HIDRALAZINA 

Es un vasodilatador que hace treinta años cayo en desuso debido a los excesos 

colaterales cuando se administraba sola o Junto con un bloqueador ganglIonar. Ahora, 

nuevamente, es popular, ya que muchos efectos mdeseables se minimizan cuando se usa 

como diurético y un 13- bloqueador?~ 

La Hidralazina, causa un efecto de relajación directa del músculo liso vascular 

arterial, entre la de vasodilatación, por lo que habrá un aumento en la frecuencia y 

contractilidad cardíaca, retención hídrica, todo lo cual contrarresta el efecto antihipertensivo 

de la droga. 24 

La toxicidad de la Hidralazina va a causar cefaleas, náuseas, vómitos, taquicárd·13, 

palpitaciones, mareos, fatiga, entre otras más.so 

Menos 1:.Iel dieZ por ciento de Jos pacientes que reciben hidralazina desarrollan un 

Síndrome similar al Lupus que consiste en mialgias, artralglas, fiebre, anticuerpos 

anünúcleo, y en ocasiones, erupciones, IJnfadenopatías, dolor torácico, astenia, 

hepatoesplenomegalia. Generalmente el Síndrome se desarrolla después de casi dos meses 

de tratam·lento con el medicamento y desaparece después de seis meses después de haber 

dejado el tratamiento con hldralazina. 30 

Se desconoce el mecanismo exacto del síndrome del lupus, gran parte de los 

autoanncuerpos son del tipo IgG, aunque tambIén se llegan a desarrollar anticuerpos IgM.30 

CLORPROMACINA 

La Cloropromacina es un medicamento antipsicótico, que tiene la capacidad de 

sedar, tranquilizar, atertuar la conducta agresIVa, causar falta de iniciativa y pérdida de 

interés por el mediO. La peculiaridad de éste medicamento es la de dejar relativamente 

intactas todas las funCiones intelectuales, mejorando de fonna especffica la agltad6n, la 

conducta y el pensamiento extraño de los pacientes psICÓtiCOS. 



Éste medicamento, también va a presentar el Síndrome símil de Lupus, el cual va a 

contareon las mismas características de mialgias, arlralgias, fiebres, erupciones cutáneas, 

anticuerpos antinúcleo, anticuerpos IgG e Ig, anemia, trombocitopenia.30 

DlSPROTEINEMIAS 

Son neoplasias de las células plasmáticas, las cuales constituyen una familia de 

trastornos relacIonados, todos ellos asociados con la proliferación y acumulación de células 

secretoras de inmunoglobulinas que derivan de la serie de células 8.14 

Se puede denominar mediante varios sinónimos como gammapatias monoctonales, 

paraproteinemias, discracias de células plasmáticas, y disproteinemias.
7 

Los linfocitos B maduros, destinados a la producción de IgG, presentan moléculas 

inmunoglobulínicas de superficie con los isotipos de cadenas pesadas M y G, de forma que 

ambos isotipos presentan idiotipos idénticos?' 10 

Las manifestaciones clínicas de todos los trastornos de células plasmáticas están en 

relación con la expansión de células neoplásicas, con la secreCIón de productos de éstas 

células (moléculas o subunidades de inmunoglobulina) y, en algún grado, con la respuesta 

del huésped frente altumor.7
, 10 

Los isotipos son los determinantes que penniten distingUIr las principales clases de 

anticuerpos de una especie particutar, 'f son reconocidos por anbcuerpos de una especie 

diferente pero no por Jos anticuerpos elaborados por la misma especie. Existen cinco 

isobpos de cadenas pesadas M, G, A, D, E Y dos isotipos de cadenas ligeras que son kappa 

y lambda. 7 

Los idiotipos constituyen la tercera categorla de determinante antigénico. Son 

exclusivos para las moléculas producidas por un clono determinado de células productoras 

de anticuerpos Los idlobpos están formados por la estructura exclUSIVa de la porción fijadora 

de antfgeno de la molécula 7 



CARACTERISTICAS CLlNICAS 

Se han encontrado que pacientes con Mieloma Múltiple y otras paraproteinemias 

tienen inhlbidores que se atribuyen a la paraproteína. Actúan por absorción de los 

monómeros de fibrina interfiliendo con la polimerización de los mísmos monómeras de 
fibrina 14, 15,21 

Fig. 67 Mleloma MÚltiple9 



Flg 68, 69, 70 M.eloma Múltiple 9 
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ValÍos pacientes con maJjgnldades pueden mostrar Diatesis hemorrágicas e 

hipercoagulación Estas alteraciones hemostáücas son complejas y multifactorlales.\4 

Clínicamente muestran un sangrado manifestación asociada a un Mleloma Múltiple, 

Macroglobulinemia de Waldemstrom y otras enfermedades malignas asodadas con 

desordenes de paraproteinemI8s. 15
, 21 

Flg. 71, 72 Macroglobulinemia de WaJdemstróm <¡ 

77 

I 



La patogénesis de las hemorragias y otras anormalidades hemostáticas han sido 

reconocidas por [a acción de la paraproteinemia con las plaquetas y los factores de la 

coagulación. El sangrado clínico y [a disfunción plaquetaria se han observado en un 60% de 

los pacientes con mie[oma 19M o macroglobullnemia de Waldemstrbm, comparada con el 

40% de los pacientes con mieloma IgA y 15 % de los pacientes con mieloma IgG.
7 

La diátesis hemorrágica es caracterizada por un tiempo de sangrado prolongado y 

disfunción plaquetaria. Los pacientes pueden presentar espontáneas epistaxis y equimosis, 

sangrado postoperatorio. Éstos pacientes no deberán tomar aspirina ya que esto causará un 

defecto en las plaquetas. Plaquetas urémicas en disfunción asociadas con enfermedad renal 

observadas frecuentemente en las paraproteinemias contribuyendo a episodios 

hemorrágicos.7 15 

Adquieren los pacientes el Sfndrome de von Willebrand debido a la reducción de 

niveles del factor vWf - factor VIII, amiloidosis asociado a coagulopatía, pérdida de la 

formación de fibrina, adquisición de anbcoagu[antes lúpicos, y coagulación intravascu[ar 

diseminada, representan anormalidades él las que están predispuestos los pacientes.715
.2'1 

TRATAMIENTO 

El tratamiento para los pacientes con defectos en la calidad del mieloma mÚlbple y 

desordenes relacionados, se debe de administrar concentrados de plaquetas y usar 

vasopresión.14 

PRODUCTOS DE DEGRADACiÓN DE FIBRINA 

La Plasmina es una endopeptidasa de amplio espectro (enzima proteoHtica) que 

actúa inespecíficamente con una fuerte afinidad por la fibrina. La Plasmina, no puede 

drsbnguir entre la proteína de la Frbrina y el Fibrinógeno. La accrón de [a plasmina comienza 

por la diVIsión de piezas de cada uno de las alfa y beta polipéptidos (porción larga la cual es 

divic:lJda por la trombma) y una pequeña pieza de cada una de los dos gamma polipéptidos 

del fibrinógeno 31 



Los fragmentos que sobran son de alto peso molecular y son fragmentos X y 

fragmentos Y. Los fragmentos X son todavía coagulables por la trombina, mientras que Jos Y 

ya no lo scn.31 

Al degradarse la cadena a del fibrinógeno, se desprenden los péptldos A, 8, e, el 

fragmento X, puede estar formado por partes de los péptidos A, B, e de las dos cadenas a 

del fibrinógeno (fragmento Xl), pero pueden darse también fragmentos con distintos grados 

de descompos'lc'lón de la cadena a. El paso s'lgwente en el proceso de desintegradón es la 

degradación de fa cadena B del fibrinógeno (los fragmentos X2 Y~) El fragmento X puede 

contener también drrerentes variantes de Xl y X2 y también, muy probablemente, 

fragmentos con una cadena y en parte digerida, denominados ,X,¡.31 

Cuando se forma el fragmento X, se desprende simultáneamente un fragmento D. 

La degradación da lugar a los fragmentos O y E, poseedores de determinantes antigénicos 

comunes con el fibrinógeno.3l 

Los fragmentos X e Y se les denomina generalmente productos de degradación de 

alto peso molecular y a los fragmentos O y E, productos ñna\es?l 
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Los fragmentos X e Y constrtuyen los tipos de productos de degradación que se dan 

más a menudo en la sangre en las diferentes condiciones clinicas. Pueden existir aislados, 

pero forman normalmente un complejo con monómeros solubles de fibrina y fibrinógeno.15
,31 

El término fibrin (ógeno) significa que los productos de degradación de la fibrina 

(ógeno) pueden converlIrse cada uno en fibrina o fibrinógeno. El próximo producto de 

degradaCIón incluye un monómero X y fragmentos Y; después los productos de degradación 

incluyen fragmentos O y E. Éstos fragmentos son importantes clínicamente porque ellos 

incrementan la permeabilidad vascular e interfiere con la inducción de trombina en la 

formación de fibrina.15 

Los pacientes en ésta condición, cuando la plasmina es activada, los productos de 

degradación de fibrina (ógeno) están restringidos; por lo que debido a ésta acción sobre 

fibrina y fibrinógeno, la plasmina destruirá los factores de la coagulación V, VIII Y otros 

factores más.'5 

CARACTERISTICAS ClINICAS 

La activación de la coagulación es un evento fundamental en la patogénesis del 

crecimiento de un tumor y de que éste dé una metástasis. La trombosis venosa puede ser la 

primera indicación de la malignidad, entre la más común anormalidad de la coagulación 

reportada en casos severos de pacientes con cáncer son la elevación de los productos de 

degradación de la fibrina (ógeno) asi como un incremento o disminución de fibrinógeno, 

factores Vy VIII y otros fadores de coagulación. Estudios diversos han demostrado que hay 

niveles elevados de plasma con fibrinopéptido en casi todos los pacientes con Leucemia 

Aguda?' 

Sl 



Ftg. 74 Leucemia AgUda9 

Los PDF se muestran con frecuencia en los pacientes con enfermedades malignas como 

son las neoplasias de cualquier tipo, también se encuentran presentes en los paCIentes con 

glomerulonefiitis, nefritis con lupus eritematoso, en pacientes con insuficiencia renal aguda, 

y también se ha demostrado la presencia de POF en la Leucemia Aguda en un 42%y en la 

crónica en un 22%, también en la tromboembolia, en la hemofilia y otras enfermedades 

hemorrágicas no presentan generalmente POF en aSOCiaCión con hemorragia. Los POF sólo 

han sido demostrables con menorragia y hemorragia gastrointestinal. 31 

FJ9. 75 Glomerulonefntis G 



Fig. 76 Tromboembolia9 

Flg 77 Hemofilia9 
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CONCLUSIONES 

Se han deSCrito diferentes trastornos de la coagulación, a través del tiempo y que 

seno son conocidos por la comunidad odontológica, los cuales, estamos obligados a conocer 

de ellos y sobre todo a identifícarlos, ya que sin una buena historia clínlca y estudios de 

laboratorio, éstas anomalías de la coagulación pueden pasar completamente 

desapercibidas. 

Los mecanismos de coagulación defectuosos o con trastornos provocan 

hemorragias patológicas; que se van a presentar cuando Jos factores de la coagulación son 

deficientes o se neutraliza su acción en el organismo, provocando lo que se conoce con el 

nombre de destrucción o pérdida acelerada de los factores de la coagulación. 

Los trastornos de la coagulación se deben a defectos en la cantidad o en la función 

de (as plaquetas o bien, a la formación del coagulo de fibrina, La hemorragia que se produce 

en éstos trastornos es mucosa y cutánea; es conocido que las manrfestaciones clínicas son 

epistaxis, hemorragia y agrandamiento gingival, menorragia, hemorragia gastrointestinal, 

púrpura y petequias, 

La hemorragia debido a un trastorno de la coagulación, se manifestará en forma de 

hematomas musculares profundos al igual que con hemorragias cutáneas, 

Hay que recalcar que es muy probable la slmllrtud en cuestión clinica de alguna de 

éstas patologías, pero es importante conocer de ellas y saber 'Indicar el estudio de 

laboratorio para saber que tipo de trastorno hemostático es, ya que algunos se pueden llegar 

a erradicar por completo y otros, en ocasiones el resultado es fatal. 
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GLOSARIO 

Angiomatosis Encefalotrigeminal.- presencia de neoplasias vasculares 

calcificadas en la cara interna del cráneo y en región temporal y occipital encontrándose 

también en el trigémino.32 

Ascitis.- acumulación de líquido en la cavidad peritoneal por exudado o trasudado.32 

Colagenopatía.- grupo de afecciones cuya característica común es la degeneración 

fibrinoide generalizada de la sustancIa fundamental del tejido conjuntivo. Comprende el 

Lupus erftematoso, la esclerodermia, la periarteritis nudosa la enfermedad reumática, entre 

otras. 32 

Diátesis hemorrágica.- La diátesis es sinónimo de discrasia, por lo que en éste 

caso es el nombre genérico con que se designan las diferentes enfermedades 

hemorrágicas.3:2 

Disnea.- Dificultad en la respiración.32 

Enfennedad de Chagas.- proceso patológico producido por Trypanosoma cruzi, 

presenta una forma aguda común en niños, con hipertermia, hepatoesplenomegalla, signos 

de afectaCIÓn cardíaca y meningoencetállca y una forma crónica en adultos con afectación 

nerviosa o cardíaca 37 

Epistaxis.- Hemorragia por las fosas nasales.3.2 

Episcleritis ~ Inflamación del tejido celular entre la esclerótica y la conjuntiva. 32 

Equimosis.~ extravasación de la sangre en el interior de los tejidos provocando una 

coloración en el tejido celularsubcutaneo o por rotura de los vasos capilares subcutáneos.31 

Fiebre Maculosa de las Montañas Rocosas.~ enfermedad endémica, contagiosa, 

epidémica, que comienza con escalofrfos, fiebre, frecuencia alta de pulso, apanclón de 

pequefias petequias a los 5 dras, dISeminadas por el tronco, dellno, temblores, y en 

ocaSiones muerte 37 



Hematoma,- tumor por acumulacIÓn de sangre32 

Hematuria.- Emisión por la uretra de sangre pura o mezclada con la oona.32 

Hemartrosis.- Acumulación de sangre e:dravasada en una articulación o en su 

caVIdad sInovial. 32 

Hemofilia A.- es una enfermedad sanguínea o deficiencia hereditaria la cual es 

derivada de la falta del factor VIII, siendo diez veces más frecuente que la hemofilIa b.32 

Hemofilia B.- Es la deficiencia hereditaria del factor IX de la coagulación.32 

Ictericia.- coloración amarilla de la piel, mucosas y secreciones, debido a la 

presencia de pigmentos biliares en sangre 32 

Letargia.- Estado patológico de sueno profundo y protongado.32 

Leucemia Mielocruca Aguda.- Enfermedad neoptásica de los órganos formadores 

de células sanguineas con predominio de blastos mieloides en sangre y médula ósea. 32 

Lípotimia - aumento de la grasa del cuerpo.31 

Lupus Eritematoso Sistémico.- AfeCCión de la piel y de mucosas de disúntas 

formas que produce tubérculos que se ulceran y por su tendencia a (a extens¡ón.32 

Macroglobulinemia de Watdemstrom.- La macroglobulinemia es una discrasia de 

células plasmáticas productoras de IgM de naturaleza neopláslca, la enfermedad como tal es 

un s¡ndrome hemorrágico con púrpura, anemia, infiltración linfoplasmocitana en hígado, 

bazo, nodos linfáticos y médula ósea y presencia de unas inmunoglobuflnas en el plasma de 

peso molecular anormalmente elevado 31 

Menorrágia.~ Menstruaci6n anormalmente profusa y duradera.32 

Oligourta - Secfecl6n defIciente de la orina,31 
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Paludismo - Enfermedad endémica producida por espeCies del género del 

Plasmodlum y por mosquitos. Hay fiebres diversas esplenomegalia, parásito en sangre y 

anemia.32 

Parestesia.- Disturbios espontáneos de la susceptibilidad subjettva, en forma de 

hormigueos, adOlmecimlento.32 

Petequias.- Pequeña mancha en la pIel formada por la efusión de sangre, que no 

desaparece con la presión digital.32 

púrpura.- Afección caracterizada por la formación de manchas rojas en la piel, 

constituidas por pequeñas extravasaCiones sanguíneas subcutáneas, síntoma de 

enfermedades diversas 32 

Quimiotaxis.- tendencia de las células de moverse en dirección determinada por la 

Influencia de estímulos químicos calificada de positiva o negatIva según la sustancia que 

ejerce dicha Influencla.32 

Síndrome de Sturge~Weber - caracterizado por nevas vasculares de la cara, cuero 

cabelludo, tronco, extremidades, etc. calcificaciones en el encéfalo, cnslS de epilepsia, 

deficiencia mental, trastornos psíqUICOS 32 

Síndrome de Rendu- Osler- Weber.- enfermedad heredrtana, en la cual las 

paredes vasculares son defectuosas y se producen múluples dilataCiones vasculares en las 

membranas mucosas del tracto aerodigestivo 32 

Síndrome von WiUebrand.- coagulopatía de herencia autosómica debido a un faifa 

en el antígeno van Willebrand componente del factor VII!, hay eqUimosis, hematomas, 

púrpura petequial, frecuente en mujeres que en hombres?:! 

Tielagiectasia - dilatación de los vasos capilares de pequeño calibre generalizada o 

localizada 3:1 

Tromboflebrtis Migratoria -inflamaCión de In pared v3scular que puede afectar una 

o vanas tÚnlcas, aunque slemplc Ullcresa la Intima con subSigUiente formaCión de trombos 

en su superficie i) 
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