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PROLOGO 

Desde tiempo inmemorial, el hombre ha esta
do vitalmente interesado en la sangre y sus propio 
dades. La debilidad y la muerte que frecuentcment~ 
seguían a la rápida pérdida de este líquido a tra
vés de una herida, demostraban dt•amát i camentc a 1 -

hombre de las cavernas su importancia para la vida. 

La trascendencia de la coagulaci6n sanguí-
nea ha sido reconocida desde los ti6mpos m~s remo
tos. En antiguos escritos hebreos ya se describe -
In hemofi 1 ia como un estado patológico, del mismo
modo, las antiguas leyes fami 1 iarcs de Egipto pro
hibían que una mujer tuviera más hijos si su prim~ 
génito moría a consecuencia de una hemorragia cau
sada por una herida leve. 

Los primeros intentos por comprender las 
propiedades coagulantes de la sangre datan del si
glo XVI, a partir de ese momento no han cesado las 
investigaciones; pero en los Gltimos 25 a~os han -
aumentado enormemente los esfuerzos encaminados a
l a i nvesi; i ~Ji::1C i 6n de 1 os comp 1 cjos prob 1 e mas de 1 a
coagu l ac i 6n, aunque estos esfuerzos han producido
controversias, también hun conducido al descubri-
miento de interesantes hechos sobre el mecanismo -
de la coagulación. 

Gran parte del interés y de los conoc1m1en
tos actuales sobre la coagulación está dirigida ha 
ci a 1 <1 licmofi 1 i a y otros trastornos hcmorrági cos -
congénitos. 

El avance constante de las diferentcK ramas 
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de la Medicina, entre el las la Odontologra que sc
abre paso para dar mejor atenci6n a los pacientes
Y se· unifica con otras especialidades para real i-
zar un trabajo de conjunto; tal es el caso del he
mofr l i coque requiere de diferentes especialidades 
para realizar en él un tratamiento adecuado. 

El Odont61ogo debe estar conciente de los-
riesgos, desventajas y ventajas de tratar con pa-
cientes hcmoftlicos. 

La hemofi 1 ia no causa directamente problc-
mas dentales. La alta incidencia de éstos problc-
mas en hemofílicos es a causa de la negligencia y
son secundarios a la enfermedad. 

El miedo de una hemorragia, que existe en-
tre el paciente y el dentista durante el tratamie~ 
to dental, ha sido la raz6n primordial por la cual 
se abstienen del tratamiento oportuno. 

Para poder ofrecer un tratamiento dental 
efectivo para 6ste tipo de paciente~, es necesario 
saber de la existencia de la enfermedad y de los -
nuevos m6todos de tratamiento que existen. 

Ahora ya sabemos que aparte del tratamiento 
quirúrgico y la anestesiu local, hay pocos proccdi_ 
mientas dentales que causen una gran cantidad de -
sangrado en pacientes hemofflicos, 

C6nsecucntemente con ciertas precauciones -
no debe haber menor ca 1 i dad en e 1 tr atam i e nto dcn
t a 1. 
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Citas periódicas, técnicas de higiene y edu 
caci6n odontol6gica del paciente y los padres, re
duce la necesidad de efectuar extracciones y res-
tauraciones dentales. 

Hay dos tipos de pacientes hemofrlico~ en -
el consultorio dental: 

El primer grupo son n1nos y adolescentes 
que han recibido los tratamientos mas recientes de 
las concentraciones del factor deficiente y han p~ 
dido tener una buena atención oral sin miedo de 
sangrar. 

Los hemofrlicos de mayor edad requieren 1a
correcci6n de problemas dentales ya existentes. E~ 

te grupo no obtuvo las concentraciones del factor
paro que pudiera ser protegrdo contra el sangrado, 
por ésta raz6n, nunca tuvieron atenci6n dental, En 
el los es necesario corregir' los problemas ya exis
tentes casi siempre por medio de extracciones, - -
reemplazo de piezas faltantes con puentes fijos y
rcmovibles o placas totales. 
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11 DEFINICION 

Las hemofilias son padecimientos hemorragr
paros, caracterizados por coagulaci6n alargada y -
hemorragias espontáneas consecutivas a un trauma -
mrnimo. 

CONCEPTO 

Desde 1839, se ha empleado. el término hemo
filia para referirse a una anomol ra constitucional 
de la coagulación sangurnea que depende de la tras 
misi6n hereditaria de una caracterrstica mendelia: 
na recesiva ligada al sexo; los varones afectados
presentan durante toda su vida la tendencia a hern~ 

rragias prolongadas, asr como tambi6n pronunciado
retardo del tiempo de coagulación. 

Más tarde se encontró que la hemorragia se
debía a la deficiencia de un factor plasmático ne
cesario para la coagulación (Globulina antihernofr-
1 ica AHG) o 1 (amada tambi6n factor VI 11 antihemofl 
lico que en condiciones de normalidad existe en un 
16% en el plásma sangurneo. 

Tambi~n se ·descubri6 que aparece una enfer
medad esencialmente idéntica, como resultado de la 
deficiencia de un factor diferente (Componente - -
tromboplastrnico, PTC. factor Christmas) y que - -
otros estados patol6gicos semejantes a la hemofi--
1 ia resultan de la deficiencia de otros componen-
tes que intervienen en la coagulación o a causa de 
1 a acc i 6n de e i ertos anti coagu 1.:rntcs; para estas -
enfermedud<!s se han propuesto una gran divcrsid<1d
de nombres, muchos de los cuales incorporan el té!:. 
mi no hcmofi 1 i a, tal es corno Pscudohemofi 1 i a, Deute-



romofi tia, Parahemofi lia y estados hemofi 16ides A, 
B, C y D. 

SINONIMOS 
Ha surgido confusi6n debido a que diferen-

tes autores han empleado el mismo término de mone
ra diversa; además, los términos en SÍ mismos l\O -

han resultado Gti\es porque indican a lo que se 
asemejan, más que a lo que son en realidad. 

La mejor defensa del empico del t6rmino he
mofilia para mas de un estado patol6gico puede ha
cerse en el caso de la deficiencia de PTC, para lo 
cuol se ha propuesto el nombre de hemofi 1 i a B, por 
que ésta enfermedad se asemeja de manera completa: 
a la hemofilia clásica (A) sin embargo, lo mejor -
parece ser que se contin6e empleando el t~rmino He 
mofi 1 ia como siempre se le ha usado, y designar a
los cstadospatol6gicos que se asemejan a ella. 
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1 l l HISTORIA 

Esta forma de diátesis hemorrágica ha sido
conoci da desde hace muchos siglos como un tipo fa
miliar de hemorragia que tiende a ser grave y a ve 
ces mortal. Esto se leé en los escritos de Rabbi : 
Simon Ben Gamaliel .(siglo 11), en el Talmud, en 
los de Maim6nides médico y fi 16sofo judio, y de Al 
bucásis el árabe (XII). 

Se hicieron los primeros intentos por coro-
prender las propiedades coagulantes de la sangre -
desde el siglo XVI, y tuvieron su origen en la ob
servación de Malíghi, que un coágulo sangútneo la
vado contiene una trama de fibras. Más de un siglo 
después, se idearon los primeros métodos para man
tener la sangre en buen estado trquido fuera del -
cuerpo. A principios del siglo XIX, Buchanan comp2_ 
r6 la coagulaci6n de la sangre con el cuajado de -
la leche, y opin6 que, en ambos casos, la acci6n -
de un fermento (enzima) producía un coágulo insolu 
ble a partir de una protcrna soluble. 

En 1803, J. C. Otto 1 lam6 por primera vez -
la atenci6n sobre el trastorno hemorrágico el rnico 
llamada Hemofi 1 i a. En 1820, Nassc comunic6 una se
rie mas completa de casos y formuló la ley de -
transmisión de la hemofilia; Schonlein en 1839 lc
di6 este nombre (a la enfermedad de las hemorra- -
gias). 

En 1875, Schmidt public6 una concluyent(? rno 
nograff.:i sobre el "fermento Fibrina" (trombina) y: 
su importancia en la coagulaci6n sangurcna. El pa
pel exacto de esta substancia que transporta I~ 
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sangre lrquida en un gel fué motivo de grandes co~ 
troversias hasta 1951, cuando Bai ley y sus colabo
radores publicaron la primera prueba directa de la 
acci6n proteolrtica de la trombina sobre el fibri
n6gcno. Esta prueba y estudios posteriores han de
mostrado que la trombina cataliza la hidr61isis de 
las uniones pépticas en dos puntos distintos de la 
mol6cula de fibrin6geno. 

En 1904, Morawitz formuló la teor(a clásica 
de la coagulaci6n. 

-H-
Protrombi na+ Ca + Tromboquinasa = Trombina 

Fibrin6geno + Trombina =Fibrina. 

Con ésta hip6tesis se 1 legó a un punto decl 
sivo en la historia de las investigaciones sobre -
la coagulación, pues durante más de 30 affos consti 
tuy6 una gura para los investigadores y condujo a: 
mayores adelantos. 

En la década de 1930, el método de Quick p~ 
rala determinación de la protrombina en un paso y 
el de Warncr, Bruinkhous y Smith en dos pasos, pu
sieron los estudios de la coagulnci6n al alcance -
del laboratorio clrnico. Los estudios rcali::ados -
con estos métodos para 1 a determi IH.lC i 6n de 1 a pro
trombi na permitieron atribuir el trastorno hemorf! 
gico del ganado conocido como "enfermedad del tré
bol oloroso", a una disminución dl' la actividad 
protrobrnica C<lusada por la ingcbti6n del tréb~l -
o 1 oroso ckscompucsto. Este descubr· i miento condujo
a 1 aislamiento e identificación dt~ la brishidroxi
cumarina (Dicumarol) a partir del tr6bol dcs~om- -



8 

puesto, y di6 como resultado el amplio uso de este 
producto en ciertas enfermedades cardiacas para 
evitar la coagulaci6n intravascular. 

Han seguido las investigaciones sobre los -
comp 1 ejos prob 1 emas de 1 a coagu 1aci6n, 1 a mayor 
parte de la confusi6n que existe en los Qltimos 
a~os ha sido debido al descubrimiento de nuevos 
factores y la diversidad de nombres que distintos
investigadores han dado a factores idénticos. 

Gran parte de 1 interés y de 1 os conoc i mi en
tos actuales sobre la coagulaci6n ~stá dirigida ha 
cia la hemofrlia y otros trastornos hemorrágicos: 
congénitos, Hasta hace poco, el diagnóstico de la
hemofi 1 ia era pri ncipalrnente el rnico, basado en la 
bien conocida manifestación de una hemorragia excc 
si va asee i ada a antecedentes fami 1 i ares de carác-: 
ter hereditario 1 igado al sexo. De las escasas - -
pruebas de laboratorio útiles en el diagnóstico de 
la hemoffl ia,la que se tornaba más a mcn~do como 
gura, era el tiempo de coagulaci6n, cuyo aumento -
era atribuido a una deficiencia única, la del fac
tor VI 11 (factor antihemofíl ico, AHF). Sin embargo, 
en 1947 Povlovsky observ6, al mezclar las sangres
de dos hcmofílicos que se producra una mutua co- -
rrección del tiempo de• coagulaci6n tanto in vitro
como in vivo, la incógnita que se planteaba era la 
siguiente: 

¿Puede la sangre de un enfermo que padece -
una deficiencia de un factor espccrfico corregir -
lo que p.:Jr•cce ser la mismu dcficicnciu del otro en 
fermo 7 • Era evidente que hnbdu que rectific,11• el-: 
concepto de que todos los casos de hemofi 1 i a eran-
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debidas a una deficiencia del factor VI 11. 

Aggeler y sus colaboradores encontraron la
rospuesta en 1952, al estudiar un enfermo conside
rudo como hemofrlico que padecra en realidad una -
duficiencia de un factor de coagulaci6n desconoci
do hasta entonces, el factor IX (componente plasmá 
tico de la tromboplastina, PTC). Al parecer este: 
factor distinto del VI 11 era también necesario pa~ 
ra una coagulaci6n normal. El descubrimiento de a! 
9unos otros factores procoagulantes del plasma, co 
mo el factor V (Proocelercina), el factor VI 1 (Pr~ 
convertina), el factor X (Stuart-Prower), el fac-: 
tor XI (antecedentes plásticos de la tromboplasti
no, PTA) y el factor XII (Hageman), se debe en - -
uran parte a la creaci6n de t6cnicas precisas para 
ol diagn6stico de los trastornos hemorrágicos pues 
coda uno de esos factores fué descubierto ·a 1 estUdi ar 
enfermos que tenran esa deficiencia especrfica. 

El clásico concepto de la hemofi 1 ia como un 
trastorno hemorrágico debido a la falta de un fac
tor plasmático único sigue siendo correcto. Sin e~ 
bargo, ahora se reconocen otras cinco diátesis he
morrágicas como deficiencias de un s61o factor san 
guíneo, distinto en cada una de el las. 

Es razonable suponer que, a medida que ava.!.!. 
cen los conocimientos, se descubrirán otros facto
res procoagulantes del plasma y, en cada caso, la
puerta del descubrimiento será abierta probablcme.!.!. 
te por el estudio de enfermos con hemorragias di-
rectamente otributbles a la falta de un factor dc
coagulaci6n específico. 
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IV LA SAJ«;RE 

Los 1 fquidos del organismo se dividen en in 
tracelulares y extracelulares, y están distribuí--= 
dos en tres compartimientos: uno 1 o forma el 1 r qui 
do i ntrace 1u1 ar y 1 os restantes son 1 os 1 r qui dos -: 
extracelulares, que corresponden al lrquido Ítlter.:?_ 
ticial y al plasma sanguíneo. Estos dos últimos 
compartimientos intercambian fáci 1 y continuamente 
las substancias difusibles, y por lo tanto su com
posici6n en agua y sales es muy semejante. 

La sangre consta de una parte lfquida, el -
ploama sanguíneo, en la que existen células en sus 
pensión (eritrocitos, leucocitos, plaquetas). En-: 
cuanto la sangre coagula, la fracci6n 1 fquida se -
1 1 ama suero. 

La sangre circula répidamente en el sistema 
vascular se caracteriza porque mantiene muy cons-
tantcs su composición qurmica y sus propiedades fi 
sicas, por tanto la fijeza de las condiciones del
funcionamiento de las células. Aunque se renueva -
constantemente, e ingresan y salen substancias y -
células, las variaciones en su composici6n se pro
ducen sin embargo dentro de un margen estrecho y -
són corregidas r~pidamente, porque las funciones -
del organismo están reguladas para mantener muy e! 
table el medio interno; es lo que se denominó fij~ 
za del medio interno. De tal maner-a, la sangre as~ 
gura condiciones estables para el funcionamiento -
continuo de las c61ulas del organismo, y &stc a su 
vez mantiene la constancia de la sangre, química,
frsica y morfol69icamcnte. 
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A pesar de los cambios contrnuos de substnn 
cías y energra, cada organismo tiende a mantener: 
niveles constantes en su composición, transforma-
ciones energéficas y funcion~s, asf como la capaci 
dad de recuperarlas cuando aquel los so alteran; a: 
los procesos fisiol6gicos coordinados que mantie-
nen un nivel estable de las funciones se les 1 lam6 
Homeostasis. 

La sangre es una suspensión de células en -
un medio lrquido, el plasma sangurneo, que contie
ne micelas y iones. 

A) PAPEL OE LA SANGRE. 
A través de la circulaci6n, lus principales 

funciones de la sangre son: 

a).- Respiratoria: Transporta el oxrgeno desde el
pulm6n a los tejidos y 1 leva de 6stos al pul
món el exceso de anhídrido carb6nico, 

b),- Nutritiva: Acarrea las sust<:1ncias nutritivas
absorbidas en el intestino o producidas en el 
organismo, para que sean utilizadas por las -
células o bien depositadas como reservas. 

e).- Excrct6ria: Arrastra los rcMíduos del metabo-
1 ismo celular hilsta los emuntorios, donde sc
eliminan. 

d).- Inmunitaria: Transporta leucocitos, anticuer
pos y sustancias protcctoraH, 

e).- De corrclaci6n humoral: Llcvil las secreciones 
nutrit.ivas, hor·monas, etc., de un 6rganlla - -
otro~ pa~a regular sus funciones, 
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f),- Equilibrio acuoso del organismo: Porque el 
agua absorbida o producida pasa continuamente 
de uno a otro de los tres compartimientos l r
quidos, y luego a los 6rganos de cxcreci6n. 

g).- Regulaci6n térmica, en la que interviene de ~ 

diversas maneras: 

1. Por el calor espccrfico elevado del agua, los -
líquidos del organismo almacenan mucho calor. 

2. La sangre, debido a su rápida circulaci6n dis-
tribuye el calor y tiende a igualar la tempera
tura de todas las regiones del organismo. 

3, Transporta el calor a las superficies, donde se 
pierde por irradiaci6n o evaporación. 

4. Proporciona agua para la evaporación cutánea o
pulmonar. 

h).- Regulaci6n de la presi6n osm6tica, 

i).- Regulaci6n del equi 1 ibrio ácido/base del org~ 

nismo. 

j).- Regulaci6n del equi 1 ibrio i6nico, pues diver
sosequi'l ibri'os del medio interno son fundamc.!! 
tales para asegurar el funcionamiento normal
de las células: 1~ entre cationes y aniones;-
2- entre cationes monovalentes (Na, K) y biva 
lentes (Ca, Mg)¡ 3- entre electrólitos y pro: 
te ínas. 

k).- Por volumen, interviene en In regulación de -
la prcsi6n arterial. 

Por tales funciones, la sangre mantiene la-
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constancia en la composici6n del medio interno, y
la de los equilibrios fisicos y qurmicos fundamen
tales para la vida de las céluias, establece ade-
más vinculaciones y correlaciones entre los distin 
tos órganos, y es uno de los principales medios d~ 
los que se vale el organismo para funcionar como -
un conjunto, unidad o integraci6n funcional. 

B) ELEMENTOS DE LA SANGRE 

Las células hem§ticas representan una cate
gorra de células libres del tejido conectivo; son
libres en el sentido que, en condiciones normales, 
no están uni'das entre s r o con otras c 1 ases de cé-
1 u las y no se sostienen en posici6n mediante subs
tancia intercelular. 

Se forman en los tejidos hematopoyéticos, -
cuando entran en el torrente circulatorio quedan -
suspendidas en el plasma sanguíneo, que es la por
ción líquida de la sangre, y son transportadas por 
el mismo. 

LEUCOCITOS O GLOBULOS BLANCOS 

En el hombre normalmente existen de 5000 a-
10000 por mm3 de sangre. De estos, los granulocitos 
o leucocitos polimorfonuclearcs (PMN) son los más
numerosos. Los granulocitos jóvenes tienen nGcleos 
en forma de herradura que se vuelven multi lobula~
res seg6n envejecen. La mayoría de el los contienen 
gránulos ncutr6fi los, pero algunos c6~tieneri gr6nu 
1 os que se obtienen con 1 os co 1 orantes (1c idos ( co: 

sin6fi los) y otros con los color.rni:cs btisicos (ba
s6fi los), Los otros dos tipos de c{:lulas que se e_!! 
cuent1·.::111 ncwmalmentc en la sangre perifér·ic:u son -
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los linfocitos, de núcleo grande redondeado y cito 
plasma escaso; y los monocitos, de citoplasma agrg 
nular abundante y núcleo ovoide, 

Leucocitos normales.- Se distinguen las si
guientes clases: 

A) Linfocitos.- Están caracterizados por su 
pcque~o tamafio forma redondeada de su contorno y -
n6cleo, éste es muy grande con relaci6n al tamaño
do la c61ula, por lo cual el protoplasma se man1-
fiesta teñido de un color viol~ta intenso. 

El protoplasma carece de granulaciones, al
gunas veces presenta, sin embargo, granulaciones -
ajurafi los (rojos) con escasos números, 

B) Monocitos,- Algunos de estos elementos -
son parecidos a los linfocitos, pero de un tamaño
mucho mayor. La mayorra, sin embargo, presentan el 
núcleo ovalado incuvado¡ algunos lo presentan lobu 
lado recordando, por tanto, el núcleo de los leucb 
citos poli nucleares. 

C) Leucocitos cosin6fi los.- Se caracteriza
porque su protoplasma está constiturdo por granul~ 
ciones grandes y redondeadas, que se tiñen intensa 
mente por la eosina. 

Su núcleo está dividido (ordinariamente pr~ 
senta lobulaciones). 

D) Leucocitos bas6filos.- En su protoplasma 
se observan granulaciones grandes tc~idas tan in-
tensamcnte poi' el azu 1 que pm·ccen negras. El nú--
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cleo es lobulado, estos aparecen separados por com 
pleto entre sr o conectados con los demás median(:~ 
filamentos muy delicados, 

E) Aproximadamente un 4% del total de lcuco 
citos neutróf i 1 os son mononuc 1 e ares, o sea que no: 
presenta divisi6n en su núcleo. Los restantes pre
sentan el núcleo dividido en dos o más segmentos -
(raramente pasan de cinco), 

ERITROCITOS O GLOBULOS ROJOS 

Dan su color caracterrstico a la sangre y -
cumplen las siguientes funciones: 

a) Transportan el oxrgeno y el anhrdrido carbónico. 
b) Contribuyen a la regulaci6n del equi 1 ibrio áci

do/base. 
e) Su pigmento colorante da origen a los pigmentos 

bi 1 iares y sus derivados. 

Mediante la observación microscópica apare
cen como discos bicóncavos, amari 1 lo/rojizos, fle
xibles y pusajeramente deformables. 

Los eritrocitos o gl6bulos rojos transpor-
tan a la hemoglobina en la circulación. Son discos 
bicóncavos elaborados en la m6dula ósea. En los ma 
míferos pierden sus núcleos antes de pasar a la · 
circulación. En el hombre sobreviven en ella 120 -
dras promedio. El promedio norm.JI de la cuenta de
eritrocitos es de 5.4 mil lones/mm3 en los hornbPes
y de 4. S mi 1 1 ones/mm3 en 1 as mujeres, Cad.J cr i Lro
c i to contiene 29 mg de hemoglobina aproxinwdwnnnte. 
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La cantidad de hemoglobina que contiene 100 
mi. de eritrocitos empaquetados es de 35 gen pro
medio, 

Los datos numéricos sobre cantidad de eri-
trocitos son principalmente tres: 

a) Su concentración, que es una cantidad r~ 
lativa y se expreso por el nómero contenido en mi
lrmetro cúbico. 

b) Su cantidad total, que generalmente se -
expresa por su volumen total en toda la sangre, en 
litros o centflitros. 

e) Su volumen relativo en 100 cm3 que se m1 
de con el hematocrito. 

Las variaciones de concentración pueden de-
berse: 

a) Por exceso o deficiencia de formaci6n. 
b) Por exceso de destrucci6n. 
c) Por p6rdida de eritrocitos (hemorragias). 
d) Por aumento o disminuci6n del volumen del plas-

ma. 
e) Por movi lizaci6n b1•usca de eritrocitos deposit~ 

dos en el ba::o. 

(os hematres normales o monocitos son ele-
mentas discoideos, que presentan una deprcsi6n ce~ 
tral a consecuencia de carecer de nócleo, ~sta de
presi6n s0 manifiesta, en las preparaciones tcRi-
das, por u11d disminuci6n de color·aci6n en 1.d (:en-
tro. El ~~ii"1m(·i· ·o medio de lo:> hematíes es ele unos-
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7.5 micras. 

Patol6gicos.- En anemias y en diversas hemo 
patras se ven gl6bulos rojos cuya forma o cuyo ta: 
maño son distintos del de Jos normocitos. Otros 
conservan el núcleo o presentan restos de aqu61, -
pueden observarse: 

1.- Poi qui locitos.- No presentan forma circular, -· 
sino fuso o periforme, Se consideran como res
tos de eritrocitos, 

2.- Macro o microcitos.- Al observar los gl6bulos
rojos de ciertas sangres patol6gicas, se a~re
ci a una desigualdad extraordinaria del tamaño
de aquel los. 

3.- Glóbulos rojos nucleados,- Se puede ver el nú
cleo o restos del mismo, tanto en hematíes de
tamaño normal o normoblastos, presentan (nú- -
cleo en rueda) y exc6ntrico, Se encuentra en -
la sangre periférica cuando la m6dula 6sea es
lugar de una intensa regencraci6n sangufnca 
(este tipo hematopoy6tico se denomina normo~ ~ 

blAstico); tambi6n se encuentran frecuentemen
te megalo y microcitos nuclcados. En la anemia 
perniciosa la mEdula 6sea contiene griln namero 
de megaloblastos los cuales dan origen a los -
megalocitos (generaci6n mcgalobl~stic¡1). 

4.- Eritrocitos con restos nucleares,- El nóclco -
de los eritroblastos, al ir desapareciendo en
e! interior del protoplasmn, detcrminil cunndo
la rcsoluci6n de aquel no es completa. 
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HEMOGLOBINA 

La hemoglobina es el pigmento respiratorio
de la sangre, desempeña las siguientes funciones: 

a).- Toma el oxfgeno en el pulm6n, lo tr~nsporta -
en la sangre y lo cede a los tejidos. 

b).- Contribuye al transporte del anhfdrido carb6-
n1co. 

c).- Interviene en la regulaci6n del equi 1 ibrio 
ácido/base de la sangre y amortigua la acumu
laci6n de i6n hidr6geno, previniendo la acid~ 
sis. 

d).- Da origen a la bi lirrubina y ésta a la urobi-
1 i na. 

La sangre debe su color caracterfstico a la 
hemoglobina y a sus combinaciones o derivados. 

En el reino animal se encuentra hemoglobina 
en diversos tejidos; en la sangre de los vertebra
dos, sin embargo, solo existe en los glóbulos ro-
jos, en los que su presencia es ~onstante y carac
terrstica. 

Reacciones de la hemoglobina: 

La hemoglobina fija 02 para formar oxihemo
globina al 02 al f++ del hemo. 

Cuando la sangre es expuesta a los agentcs
in vitro in vivo, el hierro fet'roso (Fe+++) de la
mol6cula es convertido en hierro f~rrico (Fe~+) 
formando metahcmoglobina, cstu es de color obscuro 
y cuando se encuentra en cantidad~s en la cir~ula

c i 6n 1 i1 í' i e 1 '-•e tor·na de una co 1 orac i 6n morenn se-
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mejante a la cianosis. El mon6xido de carbono reac 
ciona con la hemoglobina para formar maxiecicar b';; 
hemoglobina (carooxihemoglobina). La afinidad de: 
la hemoglobina para el 02 es mucho menor que para
cl mon6xido de carbono, y en consecuencia, este 
desplaza al 02 de la hemoglobina reduciendo la ca
pacidad transportadora de oxígeno de la sangre. 

El hemo también es parte de la estructura -
de la mioglobul inn, pigmento de los músculos rojos 
o lentos que se unen con el oxrgeno; y de la enzi
ma respiratoria, el citocromo e otros profirinos -
distintos a los que se encuentran en el hcmo dcsem 
peñan un papel en la patogenia de un número de en: 
fermedades metab61icas (Porferfa congénita y adqui 
rida, etc.). -

El contenido normal de hemoglobina en la 
sangre es en promedio 16g/100ml. en los nombres y-
14/ml. en las mujeres en los eritrocitos. En el 
cuerpo de un hombre de 70 kg. hay cerca de 900 g -
de hemoglobkna considerando que un eritr6cito vive 
120 días. Se producen 7.5 g y se destruyen la mis
ma cantidad de hemoglobina cada dfa. La porción h~ 
mo de la molécula de hemoglobina es probable sinte 
tizar la a partir de la glicina y la Co-A. 

Catabolismo de la hemoglobina. 

Cuando los eritrocitos viejos son destruí-
dos en el sistema endotelial, la porci6n globina ·
de la mol~cula de hemoglobina es separada y el he
mo es convertido en bi 1 irrubinn el hierro del hemo 
es vucfi-.o el usar en la srntesis; si se picrd{' san
gre y la deficiencia de hierro no es corregida, re 
sultn unemia. 
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Metabolismo de la bi lirrubina 

En el hombre, la mayor parte de bi lirrubina 
formada es, a partir del hemo. la bi lirrubina for
mada en los tejidos está unida al albumina en la -
circulaci6n pero es capaz de entrar en muchos teJl 
dos a pesar de esta unión. Ello probablemente en-~ 
traen el hígado en forma libre. Aunque se sabe 
que la albGmina pasa en ambas direcciones a trovés 
de las membranas de los hepatocitos. En el los, la
bi lirrubina es conjugada principalmente con el ilcí 
do glucor6nico y excretado en la bilis, la conjug~ 
ci6n es cata! izada la formación de glucor6nidos de 
varios esteroides y otras substancias. El sulfato
dc bi lirrubina también se encuentra en la bi 1 is, -
La bi lirrubina total del plasma normalmente inclu
ye a la bi lirrubina no coagulada más una peque~a -
cantidad de bi lirrubina que se escapa del hígado -
a la corriente sangufnea. 

PLAQUETAS 

Las plaquetas no son células, son fragmen-
tos ovoideos pequeños de citoplasma con un diáme-
tro de 2 a Su., que se desprenden del citoplasma
de células muy grandes, 1 lama<lns megacariocitos, -
que se encuentran en la médula 6sca, de manera que 
cada plaqueta cst~ cubierta por completo con mcm-
brana celular, no tienen componentes nucleares, 

Las plaquetas se encue1d:1·.:1n en la sangre 
circulante en n6meros que se h.rn calculado entre -
250 000 y 350 000 por mi 1 rmctro c<ib i co. 

Contienen grandes cantidades de scrotunina
(5 hidr·oritriptomina), y también norepincfr.inll, 
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hestomina y ribranúcleo proterna. Cuando se lesio
nan las paredes de un vaso sanguíneo las plaquetaa 
se agrupan en el sitio, adhiriéndose a la pared 
vascular y liberando scrotonina, que provoca vaso
constricci6n local. También ADP y 1 íquido que son
importantes en la coagulaci6n sangurena. 

Las plaquetas tienen un alto contenido en -
gluc6gcno y sus reservas de 61 empobrecen duranto
la coagulaci6n. 

A nivel del sitio lesionado del vaso, con-
forme sale la sangre, las plaquetas de la misma se 

van sedimentando de manera contínua y se adhiercn
en la superficie interna del vaso, a nivel del ex
tremo cortado y cerca del mismo, se adhieren cada
vez más de modo que la luz del VilSO cortado pronto 
queda ocluida por completo por lo que se denomina
tap6n plaquetario, El acúmulo de plaquetas que oc~ 
rre cuando estas se unen y se adhieren entre sí se 
denomina aglutinaci6n, y se acompaRa casi de mane
ra invariable deforrnaci6n de filamentos de fibrina 
que se derivan de la sangre por un mecanismo deno
minado coagulaci6n. 

El recuento de plaquetas indica el número -
de trombocitos circulantes. EsU1 aumentado despu6s 
de una pérdida hcmática y en la policitemia prima
ria; disminuye en la anemia ap16stica, infecciones 
urinales, depresi6n de la médula 6sca y la toxici
dad (medicamentosa). La disminuc¡6n de plaquetas -
produce una tendencia a la hemorragia. 

En \a cli6tcsis hcmorragíparos de origen 
transbor<~n i cu e 1 núm~~ro de p 1 aquetas se ve 11111y di s 
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minurdo. En la trompenia esencial, además de obso~ 
var·se una extraordinaria disminuci6n del nC.mero de 
las mismas pueden verse plaquetas gigantes (patol2 
gicas). 

1.-
2. -

3.
A) 

Trastornos de las plaquetas: 

Primaria. 
Trombocitopenia (formas 
ditaria y congénita). 
Scc un dar i a. 

idiopáticas TPI, herc-

Agentes mielosupresores (rayos. X, venceno, mecli 
c amentos anti neop 1 ás i cos). -

B) Medicamentos asociados a la anemia aplástica 
(cloranfenicol, feni lbutazona mcfenitoina). 
Medicamentos que pueden producir anticuer~os 
contra plaquetas (quinina, aldisopropi lcarbomi-

C) 

da y congéneres, sulfamidas). 
D) Trastornos del sistema hematopoyético. 

a- Procesos micloptisicos (carcinoma metastásico,
histiositosis, disprotcincmias, mielofibrosis). 

b- Miscelánea (anemia aplástica idiopática, leuce
mia, anemia perniciosa, carencia de ácido f61i
co, hcmuglobinuri a nocturnas, anemia hemofílica 
autoinmune adquirida). 

E) Trastornos que afectan al bazo; "hiperesplcnis
mo" ( lingomas, hipertensión mortal, enfermcdad
de Gaucher, idiopSticos). 

F) Misc616nea (infecciones, enfermedad del coláge
no, sorcoidosis, uremia, mordeduras de serpien
tes, reacciones anafi l~cticús, quemaduras, gol
pe ele fuego, i so-i nmun i zac i 6n, transfus i oncs 
sang~Tncas nocivas o incompatihlcs; sistemas 
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circulatorios extracorp6reos, anestesia hipoté~ 
mica, diversos trastornos hematol6gicos, heman
giotel iomas, purpura trombocitopénica tromb6ti
ca). 

G) Trastornos de la funci6n de las plaquetas. 

a- Trombostenia de Glazman y trastornos afines (a~ 
pirina y otros medicamentos, urunia). 

b- Trombocitopenias, hereditarias y adquiridas. 
e- Trombocitemia hemorrágica. 

En muchos de estos casos la trombocitopenia 
puede representar una faceta de srndrome de desfi
bri naci6n. 

PLASMA 

La porción lrquida de la sangre, el plasma
es una solución notable que contiene un inmenso nú 
mero de iones, moléculas inorgánicas y orgánicas -
en tránsito para diversas partes del cuerpo o que
ayudan en el transporte de otras substancias. 

En el plasma se encuentran suspendidos los
elementos Figurados; cuando la sangre ha coagulado, 
la parte líquida se 1 lama suero, los corpusculos -
en suspensí6n corresponden a los eritrocitos, los
leucocítos, las plaquetas y finas hemoconras visi
bles al ultramicroscopio y caracterizadas por su -
movimiento browniano. 

El plasma se coagula en reposo, pcrmanc~ 

cicndo líquido s61o si se agrega un anticuagulante 
a las proteínas del plasma y por tanto, estos eje~ 
cen una fuerza osm6t i ca rn'Ss o menos de 25 mm llg. a 
través de la pared capilar (prcsi6n onc6tic,t) que-
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tiende a 1 levar agua a la sangre. 

Las protefnas del plasma cumplen un impor-
tante papel fisio16gico. Cuando su disminuci6n es
acentuada (hipoproteinemia), se observan lesiones
en diversos 6rganos y la cicatrizaci6n de las herí 
das tlS deficiente; además, el agua escapa fáci lme~ 
te dtl 1 os vasos y se acumu 1 an en e 1 1 r qui do i ntcr-; 
t i c i a 1 (edema). 

Las principales funciones de las proternas
plasmáticas son: 

1.- Papel nutritivo.- Pues el plasma total o la 
suero-albúmina inyectados en los vasos se uti-
1 izan en el metabolismo prot6ico del organismo 
y en la formaci6n de proteínas del plasma, la
hemoglobina y los tejidos. 

2.- Presi6n osm6tica, que tiende a retener el agua 
en los capilares. El 80% de la prcsi6n osm6ti
ca del plasma se debe a la sueroalbúmina, que
además de ser más abundante desarrolla una pr~ 
si6n osm6tica 2.5 veces mayor que las globuli
nas y el fibrin6geno. 

Por eso se observa una salida más fáci 1 del 
agua y su acumu 1 ac í 6n en e 1 1 r qui do i nterst i e i a 1 -
(edema) cuando existe una acentuada disminuci6n de 
la proterna total o la sueroalbúmína del plasma 
(hipoproteinemi.:i). En los casos de shock o quemad~ 
ra es úti 1 trasfundir sangre, rlasma sanguíneo to
tal o sucroalbGmina en la circulaci6n, para mante
ner e 1 aglh1 en 1 os vasos y por tanto e 1 vo 1 urnen de 
sangre. la presión osmótica de las proteínas plas-
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máticas interviene continuamente en el tránsito 
del agua en el organismo (formací6n de 1 infa o dc
ori na, etc.). 

3.- Coagulación de la sangre, debida al fibrin6ge
no del plasma, que se transforma en fibrino 
por acción de la trombina. 

4.- Viscosidad de la sangre, que constituye una r~ 
sistencia a la circulaci6n e influye en el tra 
bajo del corazón y en la presi6n sanguínea¡ e; 
primer lugar el fibrin6geno y secundariamente
las globulinas, de molécula más grande y m6s -
asimétrica, poseen mayor viscosidad que la al
búmina, cuya molécula es más pequeña. 

5.- Estabilidad de suspensi6n o sea la velocidad~ 
de sedimentación de los eritrocitos, que dcpen 
de sobre todo del fibrin6geno, luego de las -
globulinas y mucho menos de las albúminas. 

6.- Inmunidad: las sustancias protectoras contra -
las bacterias se encuentran generalmente en 
las scudoglobulinas obtenidas por precipita- -
ci6n con sales, o mejor dicho en la y-globuli
na separada por electroforesis. 

7.- Equilibrio ácido/base: en un medio alcalino, y 
en relación con el punto isocléctríco, las pr~ 
ternas actúan como ácidos débiles; en medio 
ácido, como álcalis débiles, 
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V COAGULACION 

La coagulaci6n de la sangre es el proceso -
por el cual la sangre 1 rquida se convierte en un -
coAgulo. Este proceso comprende la interacción de
varias proteínas plasmáticas mal definidas, en can 
tidades huella, los factores de la coagulación. L:; 
nomenclatura de los factores de la coagulación ha
sido estanda~i:ada de nuevo, designando cada fac-
tor con un nOmcro romano. 

El factor 111, originalmente conocido como
tromboplastina tisular; el factor IV, el calcio, y 
el factor VI, la forma activa del factor V. Estos
térmi nos se usan a menudo se empican más los térm.L 
nos descriptivos fibrin6geno y protrombina, y no -
los números romanos. 

El mecanismo por el cual interactúan los 
factores de la coaguAaci6n es incierto; hay prue-
bas de que son proenzimas que normalmente son ine~ 
tes, pero que se transforman en enzimas proteo! rt.L 
cas cuando son activa~, y cada una activa a la pr~ 
enzima siguiente, siguiendo una secuencia. 

El calcio es esencial para c~si todos los -
pasos del proceso de la coagulaci6n, pero se s~be
muy poco de su mecanismo de acci6n. 

Varios factores de la coagu.lación son uti li 
zados o consumidos durante la coagulación in vitro 
(factor V, VII l, fibrinógeno y protrombina), en 
cambio los otro~, se encuentran en el suero. 

Lu fd~l' de coagu 1aci6n comienza con e 1 fenó 
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meno de la activaci6n por contacto, hay pruebas in 
directas que sugieren que esto comprende un arre-
glo molecular del factor XII, de lo cual adquierc
propiedades enzimáticas y convierte al factor XI 
en su forma enzimática. En el tubo de ensayo, la -
act i vac i 6n por contacto ocurre cuando 1 a sangre · ·
vertida es expuesta a superficies electronegativas, 
como el vidrio. In vivo, se puede producir un efec 
to similar por la piel, el colágeno, y otras área; 
extravasculares extrañas. 

La forma activa del factor XI indica los s1 
guientes pasos, en los que intervienen los facto-~ 
res IX y VII 1, que dan lugar a la conversi6n del -
factor X en su forma enzimática. Esta entonces, 
forma un complejo fraccionado (protrombinasa) con
el factor V y el fosfolrpido de las plaquetas, que 
luego inicia la conversi6n de protrombina a trombi 
na. 

La protrombina puede ser producida por la -
ya mencionada secuencia de reacciones que comien-
zan con la activaci6n por contacto y en la que in
tervienen los factores XII, XI, IX y VIII. Esta es 
llamada la vía intrínseca. La producci6n de pro- -
trombina por medio de esta vía es relativamente 
lenta, pero no requiere ni la tromboplastina tisu
lar ni el factor VI 1. Una protrombinasa funcional
mente idéntica puede ser producida en cuesti6n de
segundos por la tromboplastina tisular. Esta abar
ca una serie de reacciones denominadas la vra ex-
trrnseca, la que, adem6s de los factores X y V, r~ 

quiere s61o el factor VI 1. En consecuencia, esta -
vra desvía los pasos iniciados por la activocí6n -
de conhH~i'.o t':i 1 a que intervienen los factores XI l, 



29 

XI, IX y VIII. Así, la coagulación sangurnea es 
iniciada s61o por dos procesos: la activación de -
contacto y la tromboplastina tisular; después si-
gue inicialmente dos vras: la vra extrínseca del -
tejido activado,:y la vra intrrnseca de la activa-
ción por contacto; los Gltimos pasos 1 levan u la -
formación de fibrina por un camino común, que re-
quiere los factores X y V, fosfol rpido, protrombi
na y fibrinógeno. 

El paso final en la coagulación, es la reac 
ci6n trombina-fibrinógeno, que abarca la transfor
mación de fibrin6geno en fibrina, que es la base -
frsica de todos los coágulos sangurneos. Esto ocu
rre de tres maneras: 

La proteólisis enzimática del fibrin6geno -
por la trombina, que elimina cuatro péptidos (fi-
brinopéptidos); la formación de un polímero de fi
brina visible pero inestable (fibrina soluble), y
finalmente, la formación de un polfmero de fibrina 
estable (fibrina insoluble), como resultado de la
acción del factor XIII (factor estabi lizantc de la 
fibrina). Estructuralmente, 1<1 fibrina semejtl las
proternas del músculo y la piel y proporciona un -
soporte fuerte y permanente, para el tapón hemostá 
tico permanente, 

Retracción del coágulo 

Es el resultado del retraimiento mecánico -
de las bandas de fibrina en el co6gulo. Las plaque 
tas propor•cionan la energíu (trifosfato de .:idcnosI 
na) y el aparato contr6cti 1 requerido para efcc- -
tuar este pr·oceso (trombastcni na, una proteína que 
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COAGULACION SANGlllNEA 

SISTEMA INTRAVASCULAR SISTEMA EXTRAVASCULAR. 
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funciona como la acto miosina del músculo). A pe-
sar del criterio teleol6gico de que la retracci6n
del coágulo puede construir una ligadura fisiol6gi 
ca que hace que 1 os bordes de una herida se conse'!: 
ven juntos, el significado hemostático del proceso 
permanece incierto. 

A) FACTORES DE COAGULACION 

Para facilitar la comunicaci6n entre los in 
vestigadores, en el primer congreso internacional~ 
sobre trombosis y eniliolia (Basi 1 ia, Suiza 1954) se 
cre6 un comité internacional para la nomenclatura
dc los factores de la coagulación sanguínea, cons
ta de 23 miembros pertenecientes a 15 países. 

Este comité recomend6 el uso de números ro
manos para designar aquel los factores que ya estu
vieran suficientemente identificados como entida-
des definidas por sus propiedades fisiopatológi- -
cas, físicas, bioqurmicas y químicas. 

En la reuni6n celebrada en Roma en 1957, se 
aprobaron oficialmente las definiciones de los fac 
tares 1 a 1 X, y un año después, en Montrcux, se 
aRadi6 la del factor X. Para 1961, se había reuni
do y ana 1 iza do suF i cientes datos sobre e 1 antccc-
dente plasmático de la tromboplastina y sobre el -
factor Hagoman para considerarlos como factores de 
coagulación definidos, por lo que se les designó -
con los nombres de factor XI y factor XI 1, respec
tivamente. En 1963, el comit6 rcconoci6 ofici~lmcn 
te e 1 L1c t,or X 1 1 1 • 

T .1111b i én se recomendó us,Jr e 1 número r·om<1no
respcct- i vo paru 1·cFcrirse a coda fuctor de co.1uul_g 
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ci6n especrfico, y se acord6 que podrra añadirse -
entre paréntesis, a continuaci6n del número romano, 
el sin6nimo que se prefiera, 

FACTORES DE COAGULACION SANGUINEA Y SUS SINONIMOS 

F ne tor 1 ••••• , • • • F i br i n6geno 

Factor 11 Protrombina 

Factor 11 1 •••••• , Trombop 1 ast i na 

Factor 1 V ....... , Ca 1 e i o 

Factor V • • • • • • • • • Proace 1 er i na, factor 1 áb i 1 , ac.!; 
lerador de la globul ina, trom
g6beno. 

Factor VI 1 •••••••• Proconvertina, factor estable,
acelerador de la conversión de
la protrombina del suero, auto
protrombina 1. 

Factor VI 11 •• , •••• Factor anti hemofr 1 i co (AllF) gl o 
bu 1 i na anti hcmofr 1 i ca (AHG), -
tromboplastin6geno, cofactor de 
las ~l~quctas 1, factor trombo
plástico del plasma A, factor -
antihemofrl ico A. 

Factor IX •••••••• Componente tromboplástico del -
plasma, factor de Christmas, e~ 

factor de los plaquetas 11, au
toprotrombinu 11, factor tromb~ 
plástico del plasma B, factor -
antihcmofrl ico B. 

Factor X ..•.. , •. , Fuctor de Stunrt, factor de Pro 
wcr, 
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Factor XI, ••.••••. ATP antecedente tromboplástfco
del plasma, factor antihemofrli 
co e. 

Factor XI 1 ........ Factor de Hageman. 

Factor XI 11 • , •••• Factor estabi 1 i zante de 1 a fi --
bri na, factor de Laki-Lorand, -
fibrinasa. 

B) PRUEBAS DE LABORATORIO PARA EL ESTUDIO DE LA 
COAGULACI ON 

Precauciones generales: 

1.- Basta una cantidad insignificante de jabón, ~ 
tergente o cromático para inhibir considerabl~ 
mente el mecanismo de coagulaci6n, por lo que
es necesario tener el cuidado de eliminar por
completo estas substancias. 

2.- Debe descartarse todo el material de vidrio 
que esté corroido, rayado o roto. 

3.- Los materiales de vidrio empleados en las rea~ 
ciones de coagulaci6n no deben mezclarse con -
los dern6s n1 unirse en otras pruebas de labor~ 

torio. 

4.- Los tubos de coagulaci6n deben ser del mismo -
tamaño siempre, de preferencia de 10 x 75 mi. 

5.- El material de vidrio contaminado con si 1 ic6n, 
aan en pequefia:canticlad repele parcialmente 
los lrquidos, lo cual puede producir resulta-
dos erróneos. 

Para eliminar por completo los trazas de si_ 
1 i c6n, se sumergen en tubos dur.:inte toda 1 u noche-
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en una soluci6n alcoh6lica.de hidr6xido de potasio 
y se lavan después con agua Jabonosa. 

Obtención y preparaci6n de la muestra 

El método de obtenci6n de la muestra du san 
gre puede influir considerablemente en los re~ult~ 
dos de las pruebas que se hagan con el la. Para lo: 
9rar una exactitud máxima es esencial evitar la 
contaminaci6n accidental de la muestra con substan 
cia que no existe en el plasma, inhibir eficazmcn: 
te el mecanismo de coagulaci6n y conservar en for
ma adecuada los factores lábiles. 

1.- Escoger una crema adecuada y visible, aplicar
e( torniquete de tal modo que la vena quede fi 
Ja y se pueda puncionar con facilidad. 

2.- Efectuar la punción con rapidez y sin hacer m2 
vimientos de exploración, con el objeto de ob
tener una muestra exenta de tromboplastina ti
sular. 

3.- Aspirar sangre lo más rápidamente posible, sin 
que forme espuma o burbujas (es conveniente 
usar jeringas de pl6stico desechables pues su
émbolo muy ajustado ayuda a evitar que la san
gre forme burbujns de aire). 

4.- Retirar la aguja de la jeringa apoyar inmedia
tamente la punta de ~sta contra la pared de un 
tubo con anticuogulante (descalcificantcs, sa
les concentradas, antitrombinas, etc.), y de~
jar que la sangre se deslice por la pared del
tubo. En senuida intervenir éste suavemente 4-
6 5 veces pura mczc 1 ar por comp 1 eto 1 <1 s~rn~Jre

y el onticongulante, con el objeto de inhibir-
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lo más pronto posible el mecanismo de coagula
ci6n. 

S.- Se pueden usar diversos anticoagulantes. Es in 
dispensable que la relación sangre: soluci6n -
anticoagulante sea exactamente de 9-1 ya que -
la cantidad de calcio que habré que afiadir des 
pués está calculada para neutralizar una eontT 
dad exacta de anticoagulante, -

6.- Centrifugar la sangre a una velocidad de 2,000 
revoluciones, durante 15 minutos, y separar el 
plasma de elementos formes dentro de los 30 m.L 
nutos siguientes a su extracción. 

7.- Conservar frro el plasma y efectuar la prueba
antes de que hayan pasado unas cuatro horas 
(segón la pru~ba de que se trate) desde la ob
tenci6n de la muestra, 

8.- La sola iniciación del mecanismo de coagula- -
ci6n puede alterar la dctcrminaci6n de los fa~ 
tores de coagulaci6n. Las condiciones que tien 
den a iniciar éstas son: mezcla inadecuada o -
tardra de la sangre y el anticuagulante, cont~ 

minaci6n con tromboplostino tisular, destruc-
ci6n de plaquetas, suciedad del material del -
vidrio, hem6lisis de espuma o burbujas. 

Variedades de las pruebas 

Puesto que el mecanismo de coagulación con
siste en una serie de reacciones enigmfiticas, cst& 
sujeto a las combinaciones que afectan a todas - -
e 1 1 as. Se sugiere prestar unu cuí dacios a ai:cnc i 6n a 
los siguientes dctal les. 
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1.- La prueba de coagulaci6n debe efectuarse a un
PH de 7. O 6 7. 5. 

2.- Casi todas las pruebas de congulací6n se hacen 
a temperatura de 37°C, aunque en ciertos casos 
puede ser conveniente que la temperatura seo -
distinta. En cualquier prueba, es esencial, 
que la variaci6n sea de± 5° C. 

3.- Metales pesados alteran el mecanismo de coaw1-
laci6n; por lo tanto, es necesario emplear - -
agua destilada de mejor calidad en la preparo
ci6n de estos reactivos. 

Los laboratorios que carecen de un suminig
tro de agua destilada pueden usar cartuchos, de 
ionizantes mixtos que se conectan directamente a -
la 1 lave de agua. También hay en el comercio fras
cos de agua destilada, que generalmente resulta 
bastante satisfactoria. 

Condiciones generales de la prueba 

1.- Efectuar las pruebas de coagulaci6n en un s1-
tio 1 impio, silencioso y tranquilo, con buena
¡ 1 um i nac i 6n. 

2.- La técnica empleada debe ser uniforme, partic~ 
larmente en lo que respecta n la forma de in-
cl inar ~I tubo de coagulaci6n y a la interpre
tación de la lectura del punto final. 

3.- Para leer el punto final, lo mejor es usar luz 
indirecta y un fondo negro. 

Tiempos m6ximo de conservaci6n de laM mues
tras del plasma con distintos anticoagulanteH, 
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C) INHIBIDORES FISIOLOGICOS DE LA COAGULACION Y FI 
BRINOLISIS 

Los mecanismos que mantienen la fluidez nor 
mal de la sangre, restringen el proceso de la he-: 
mostasia al sitio de la lesi6n y eliminan los dese 
chas cuando su funci6n ha terminado, taQ importan: 
te para la hemostasia como los procesos que condu
cen a e 1 1 a. 

los inhibidores fisiol6gicos de la coagula
ci6n son sustancias no bien comprendidas, que neu
tral izan las diversas enzimas producidas durante -
la coagulaci6n de la sangre e impiden la propaga-
ci6n del trombo fuera del sitib de la herida. ln-
cluyen también las antitrombinas, las antitrombo:-
plastinas, los inhibidores de la protrombinasa y -
muchas otras. 

Los factores de la coagulaci6n activados 
pueden ser eliminados también de la circulaci6n 
por mecanismos celulares en el hígado y el sistema 
reticuloendotelial. 

La fíbrin61isis suele considerarse como el
principal medio fisiológico de disponer de la fi-
brina ~espu6s de que ha cumplido su funci6n hemos
tática. Este proceso es de gran importancia en la
cicatri zaci 6n de las heridas, y en la recanaliza-
ci6n de los vasos trombosados. 

Lil f i br i n6 I is is es ef cctuodu por 1 os 1 cuco
c i tos y por un.:l enzima protcolítica (plusmi11.1) que, 
como los factores de la co.:i9uluci611, es for11111da de 
un pr'c·cursor· inerte en el pll1Slllu (plasmi n6u1~no).-
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Varias sustancias activan el plasmin69eno in vitru, 
incluyendo extractos tisulares, algunas enzimas 
bacterianas. el factor XI 1 y la trombina, El meca
nismo de la activaci6n del plasmin6geno in vivo no 
está muy bien conocido, pero la fibrin61 isis puede 
ser iniciada por una diversidad de estímulos, in-
cluyendo el stress, la hopiglucemia, la anoxio y -
el ejercicio vigoroso. 

El plasmin6geno se une ávidamente a la fi-
brina, y cuando es activado, existe en ambas for-
mas, la 1 ibre y la unida, en el plasma, las anti-
plasminas en el plasma, destruyen con rapidez la -
plasmina 1 ibre, pero son relativamente inefectivas 
contra la plasmina unida, que es 1 ibre de 1 levar a 
cabo su funci6n fisiológica, la fibrin61isis (pro
te61isis fisiológica). Si la plasmina es activada
en cantidades que exceden la capacidad de las anti 
plasminas, sin embargo, pueden destruirse otras -
proternas del plasma, incluyendo el fibrih6geno y
muchos de los factores de coagulación. Este proce
so anormal (prote61isis patológica), puede condu-
cir a un grave trastorno de la coagulaci6n. 

E I· proceso de 1 a liemos tasi a es cons i derab 1 e 
mente más compl icudo y muchas de las complcjidade; 
son de importancia hcmostát i ca fundament.:i 1 . Por 
ejemplo aunque la producción de trombina es un pr~ 
ceso relativamente lento al principio, cuando se -
forman pequeRas cantidades, esta enzima ültera las 
plaquetas para favorecer su agregación, y también
activan el Lictor V y el VI!. Como resultado de 
tal mecanismo de •'etroalimentaci6n nutolrtico, el
proceso lwmos t:..Jt i co se 1 1 eva l1 caho a un<t ve 1 oc: í -
dad mayor, y lllhl Yl!Z iniciada, la rormací6n Lle Fi-
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brina es casi instantánea, lo que es de gran irnpo!:_ 
tancia para evitar la pérdida de sangre de una le
sión grande. En éste, como en muchos otros aspee-
tos, el aparato hemostático funciona de manero in
dependiente. Como resultado, la función hemostóti
ca compatible con la vida es mantenida aun CU<lndo
falte el componente esencial. los inhibidores fi-
siol6gicos de la coagulaci6n y el sistema de c11z:i
mas fibrinolrticas, están integrados con la hemos
tasia. Por ejemplo, la fibrina, que proporciono la 
base del trombo permanente también restringe lo ex 
tensión de éste, absorbiendo grandes cantidades de 
trombina. la fibrin61isis puede ser activada por -
el factor XI 1 corno resultado del proceso de activi! 
ci6n por contacto o por la trombina. Así, el mecu
nismo que activa el proceso de coagulaci6n también 
inicia la fibrin61 is is, y los productos de coagul~ 
ci6n mismos son inhibidores potentes del proceso.
Estas relaciones son de importancia fundamental 
cuando la hemostasia se ve amenazada por la coagu-
!ación intravascular. 
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V 1 tlEMOSTASI S 

La salida de sangre (hemorragia) determina
da por una solución de continuidad en los vasos es 
detenida (hemostasis) por tres mecanismos princip~ 
les. 

La hemostasis depende en gran parte de la -
apropiada reacci6" de los vasos lesionados, que se 
contraen por minutos u horas; la sangre sigue cir
culando por los vasos colaterales alejados del si
tio herido, Esos vasos contraídos pueden soporl:or
fuertes presiones internas sin abrirse, señalando
liJ importancia de este mecanismo vascular, comCI lo 
prueba la det~nción de las hemorragias en los ro-
ros casos de sujetos sin fibrin6geno en la sangre
(afibrinogenemia). Cuando los vasos se di latan, 
l<:1s heridas ya han quedado ocluidas por los demits
mccanismos (plaquetas y coagulaci6n). En las hcmo
rragi as por secci 6n de vasos grandes, se debe pt·n~ 
ticar la ligadura de éstos. 

La vasoconstricci6n se produce por: 

a) Respuesta local de los músculos de los vasos. 
b) Reflejos largos y ax6nicos. 
e) Sustancias vasoconstrictoras, en especial deri

vadas de las plaquetas desintegradas (serotoni
na). 

Las plaquetas se adhieren con faci 1 idad a -
las superficies heridas y se nHlutinan formando un 
co11 ~lomerado viscoso. Si se pi nch<J: un vaso pequeño, 

ificio queda tapado por plaquetas (tap6n pla
;o) y luego mediante un trombo blanco forma

'aquctas aglutinadas por fibrina (tap6n he-
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mostático). 

Las plaquetas también se adhieren a las le
siones del endotelio e inician la formaci6n de co! 
gulaciones parietales, 

La disminuci6n de plaquetas produce co6gu-
los blancos y poco adherentes, este fenómeno so ob 
serva en las pórpuras junto con defectos de rcsis~ 
tencia o fragilidad de los capilares. 

El tercer mecanismo es la coagulaci6n de la 
sangre, que ocluye los vasos. Su accí6n es impor-
tante, pues los pacientes con incoagulabi lidad o -
retraso de la coagulaci6n sangurnea están expues-
tos a hemorragias espontáneas o presentan hemorra
gias graves o aun mortales después de las heridas
no muy serias o simples extracciones dentarias, y
sufren grandes extravasaciones intramusculares o -
articulares luego de traumatismos leves, como ocu
rre en 1 a hemofi 1 i a. 

Para acelerar la coagulaci6n se empican sus 
tancias impregnadas con trombi na (gases y espuma; 
láminas de fibrina), o de material resorbiblc (es
ponja de gelatina, celulosa oxidada), La aplica- -
ci6n local de tromboplastinn da también resultados, 
pero en general inferiores a los de las trombinas. 
No deben inyectarse en las venas pues ofrecen pell 
gros. 

La transfunci6n de sangre o plasma fresco -
resulta (~ficaz en muchos casos, en especial ~¡ la
coagulaci6n es deFicicntc (hcrnofi 1 ia, trornbocitopc 
nia, l~tc,), para mejorar temporalmente la lkd'icie; 
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c1a de coagulaci6n o las hemorragias persistentes. 

A) PRUEBAS DE LABORATORIO 

La valoración inicial de laboratorio en los 
trastornos de la hemostasis, se dirige a determi~
nar si es una anormalidad vascular, de las plaque
tas o de la coagulación, la responsable de la hcmo 
rragia. Esta informaci6n la proporciona cuatro~~ 
pruebas primarias de discriminación: el tiempo de
hcmorragia y el recuento de plaquetas son pruebas
de las fases vasculares y de plaquetas, de la hc-
mostasis, mientras que el tiempo parcial de trombo 
plastina (TPT) y el tiempo de protrombina son pru~ 
bas de la fase de coagulación. 

El tiempo de hemorragia mide la velocidad -
con que es formado el trombo de plaquetas y puedc
estar prolongada en la trombocitopenia, la difu- -
si6n de plaquetas y los defectos vasculares. 

Los recuentos exactos de plaquetas exigen -
un microscopio de contraste de fase o equipo. Tal
como contador. 

El TPT es la prueba de coagulación más sen
sible y úti 1. Mide la velocidad general de la vfa
intrfnseca no la vra común, por lo que es anormal
que cualquiera de los factores que participen en -
alguna de dichas vras, sean deficientes, es decir, 
factores XII, XI, IX, VIII, X, V, protrombina, y -
fibrinógcno. 

El tiempo de protrombina del plasma mide la 
velocidad de las vías intrínsecas, y común (es de
cir, factores VII, X, V, protrombina y fibrin{>gc--
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no). Un tiempo anormal de protrombina sugiere un -
trastorno adquirido de la coagulaci6n, porque las
definiciones hereditarias de los factores que par
ticipan en las vras extrfnsecas y comOn son raras. 

Juntos el TPT y el tiempo de protrombina 
permiten descubrir el 95% de las anormalidades de
la coagulaci6n y corrientemente localizan la anor
malidad en una de.las tres vfas de la coagulaci6n. 

Otras pruebas de la coagulaci6n de la san-
gre tienen un valor escaso como pruebas de distin
ci6n, pero algunos son Qti les para otros objetos.
La retracci6n del coágulo normal indica un.nQmero
normal de plaquetas funcionalmente adecuados. La -
prueba del torniquete o prueba de fragilidad capi
lar es un medio muy grosero de determinar el nQme
ro y la funci6n de las plaquetas asr como la fun-
ci6n vascular. 

La prueba de generaci6n de tromboplastina -
(PT) mide la cantidad de protrombina formada y es
sensible a las deficiencias de factores XI 1, XI, -
IX, VIII, X y V. 

La prueba de consumo• de protrombina, medida 
indirecta de los mismos factores de coagulaci6n, -
excepto a las intensas. Tambi6n es anormal en la -
trombocitopenia y en algunos trastornos de plaque
tas. El tiempo de coagulación de sangre completa -
(tiempo de coagulaci6n) mide los mismos factores -
el TPT pero como la prueba de consumo da protrombl 
na s61o es anormal en las deficiencias intensas. -
El tiempo de trombina es una prueba valiosa en la
hipofibrinogcnia y diversos inhihidorcs de l<l trom 
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bina. Muestra la relaci6n entre la más importante
de estas pruebas y los diversos pasos de la fase -
de la coagulaci6n de la hemostasis. 



45 

VII GENETICA DE LA HEMOFI llA 

La hemofi 1 ia se puede presentar por defi- -
ciencia de diferentes factores de la coagulaci6n -
que intervienen en la formaci6n de la tromboplosti 
na. En la pr~ctica diaria se encuentran aos closi: 
ficaciones de hemofi 1 ia; una por deficiencia del -
factor VI 11, 11 amada también hemofi 1 i a c 1 ási ca, 
que es la mfis frecuente, y la otra causada por de
ficiencia del factor IX, llamada también enferme-
dad de Chrístmas. Ambos tipos de factores prescn-
tan el mismo cuadro clfnico, su forma de transmi-
si6n es hereditaria de carácter recesívo, ligada -
al cromosoma X en la que los varones la padecen -
el rnicamente y las mujeres son portadoras, tanto -
en los factores de la clasificaci6n VI 11 como los
dc la IX el gen afectado se encuentra en el mismo
crrnnosoma, pero el factor IX se encuentra en locus 
diferentes, También se puede observar otra clasifi 
cae i 6n de Hemof i 1 i a, de presentac i 6n más rara por: 
deficiencia del factor XI, con patrón hereditario
difcrente; el gen anormal es dominante autos6mico
y es transmitido a ambos sexos de tal manera que -
la mujer afectada la transmite a la mitad de sus -
hijos, independientemente del sexo, y el hombre 
afectado la transmite a sus hijas, a través de su
cromosoma X¡ su hijos varones son absolutamente sa 
nos. Esta clasificación de hemofi lía no ha sido ob 
servada en el servicio del centr•o médico, según ª!:. 
tículo publicado en la revista Jornada Pcdi~trica
de 1968. 

En 1 as mujeres que ti cncn dos cromos<H11.:is X, 
la presencia de un sólo gen es enmascarada por el
gran nor'nia 1 de otro cromosoma X; en 1 os hombr•t!S 
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que s61o tienen un cromosoma X, la presencia del 
gen anormal es suficiente para que se manifieste -
el efecto, lo que permite establecer cuales son 
los criterios pare. reconocer la hercncia.recesiva
ligada al cromosoma X en el ser humano a saber: 

1.- El rango es mucho más frecuente en los hombres 
que en las mujeres. 

2.- El gen es transmiti<lo de un hombre afectado a
tadas sus hijas, las que no manifiestan la en
fermedad por ser reccsiva, y a través de lus -
hijas, a la mitad de los nietos varones, que -
s1 manifiestan la enfermedad. 

3.- El rasgo nunca se trasmite directamente de pa
dre a hijo varon, 

4.- El rasgo puede ser trasmitido a través de 
serie de mujeres portadoras y, si es asf, 
hombres afectados tienen parentesco entre 
a través de las mujeres de la fami 1 ia. 

una-
1 os
sf,-

Es muy i mportantc saber si 1 u madre es por
tadora del gen, o s1 se trata de una mutaci6n re-
ciente, para lo cual es indispensable el estudio -
del pedigree en cada caso particular; se sospecha
que 1 a madre es po1•tadorn cuando su padre haya fa-
11 ec ido con síntomas de hcmofi lía, o cuando lama
dre tenga un hijo var6n con hcmofi liase tendr6 la 
certeza de que es portadora de 1 gen, 1 os rasgas 
son predecibles: el 50% de los hijos varones tcn-
drán hemofilia, el 50% de las hijag ser~n portndo
ras y 6stas u su ve:.: tendrán 1111 riesgo de 50% de -
que sus h i Jos tcn~Jan hemofi 1 i a. Los hijos varoncs
af ectados tcndrull exclusivamente hijas por•tador·as, 
y todos 1 O:'i hijos varones no pndcccrán la en fnr·me-
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dad. 

Cuando el pedigree no nos muestre con segu
ridad si una muj~r ha tenido un hijo afectado de -
hemofilia, es portadora, tendremos que pensar que
se produjo una mutaci6n en una célula germinal de
alguno de sus progenitores, sea el padre o lama-
drc, en cuyo caso el riesgo de tener más hijos - -
afectados es remoto, ya que se requerirra la muta
ción de otra célula germinal. 

Cuando es necesario saber si una mujer es-
portadora del gen hemof i 1 i a, y e 1 estudio f ami 1 i ar 
no es definitivo, se pueden determinar los niveles 
de globulina antihemofíl ica. En las portadoras, el 
valor medio es aproximadamente la mitad del de las 
mujeres normales; lo que nos permite descubrir - -
cierta porción de mujeres portadoras con suficien
te seguridad. 

Se considera aproximadamente que el 50% de
los casos de hemofilia, se presenta a través de 
una mujer portadora y que alrededor del 20% en ca
sos esporñdicos se pueden atribuirse a mutación re 
ciente. Estos estudios se hicieron en el hospital
de Pediatría. 

Se dice teóricamente que la mujer padece h~ 
mofi lia si es hija de un padre hemofílico y una mE_ 
dre portadora¡ y que puede adquirir dos cromosomas 
X con el gen hemofrl ico, uno del padre y otro de -
la madre. 

Sc~1ún una teoría, un sólo cromosoma d~~I Pº!: 
tador hemofílico no ocasiona deficiencia del rae--
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tor VI 11 en la mujer, porque domina el cromosoma X 
no afectado. 

CONSEJOS GENETICOS 

Aunque la mayor parte de los trastornos he
mornagrparos son heredados en formas definidas y -
conocidas, el consejo genético parece recibir la -
menor cantidad de atenci6n por quienes intervienen 
en el tratamiento de estas enfermedades. Debido a
esto, 1 as fami 1 i as carecen de una comprensi 6n pre
cisa de los riesgos para hijos futuros, los padres 
cargan con una culpa innecesaria, pronto se esta-
blccen problemas conyugales debido a que se ha cul 
pado a alguno de los c6nyuges y existe1 miedo de -
concebir, lo que trastorna las relaciones normales 
entre marido y mujer. 

En cualquier situaci6n patol6gica genética
es necesario hacer énfasis en lo siguiente: 

1. El consejo genético es una parte integral del -
tratamiento del paciente. 

2. Es responsabi 1 idad del médico o del dentista 
asegurarse de que el consejo genético sea pror
porcionado por una fuente apropiada. 

J. El consejo genético se basa en un diagn6stico -
prec1 so. 

4. Para ayuda~ a determinar el patr6n de herencia, 
deber6 elabo~arse una historia familiar en for
ma de 6rbol gcncal6gico. 

S. Otros trubajadorcs del campo de la salud (cnfer 
mcrus, trabo.iudoras sociales, higienistas) deb~ 
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rán estar enteradps de la enfermedad y propor-
cionar datos válidos al ayudar a la familia. 

6. El consejo genético no es tomar decisiones para 
las farní lías, sino proporcionur datos actuales
y correctos sobre los cuales los padres puedan
tomar dec i sí ones que no ser fm motivo de prob 1 e
mas posteriores. 

7. El manejo de los problemas psicológicos y cmo-
cionales es tan importante como el. de los pro-
blemas físicos y médicos, 

~\, El consejo genético deberá iniciarse oportunü-
mente y reforzarse varias veces, de tal formo -
que 1 a f ami 1 i a se si en ta apoy.:ida y tan segu1•a -
como sea posible con respecto a su conocimiento 
de la enfermedad. También deberán hacerse refc
renci as apropiadas ci los problemas econ6micos,
emocionales sexuales y de planificaci6n fami- -
liar. 



A) MECA Nl SMO GENETl CO DE LA HEMOFI L1 A 

CLAVE: 

X CROMOSOMA FEMENINO NORMAL. 
Y CROMOSOMA MASCULINO NORMAL. 
00 CROMOSOMA FEMENINO HEMOFILICO. 
M CROMOSOMA MASCULINO HEMOFILICO. 

Padre hemofr 1 i co 
Madre normal XY 
Hijos normales 
Hijas portadoras 

" Padre normal 
Madre portadora 
Posibilidad de que XY 
haya tantos hijos 
normales, como he-
mof r 1 i cos, e hijas 
normales y portadoras 

111 

Padre hemof r 1 i co 
Madre portadora @Y 
Hijos hemof r 1 i cos 
o sanos 
11 i j as he111ofrl icas 
o portadur·üs 

OOY XX 

XY oox 
OOY XX 

oov oox 
XY IXXl 

50 

@X 

@X 
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CLASI FICACION DE LOS PADECIMIENTOS HEREDITARIOS DE 
LA COAGULACION 

A. Rasgos recesivos 1 igados al sexo 

1.- Deficiencia de factor Vll I (Hcmofi lia Clásica). 

2.- Deficiencia del factor IX (Enfermedad de - -·-
Chr i stmas). 

B.- Rasgos autos6micos reces1vos. 

1.- Deficiencia de factor X 1 • 

2.- Deficiencia de protrombina. 

3.- Deficiencia de factor V (Parahemofi 1 ia). 

4.- Deficiencia de factor V 11 • 

s.- Deficiencia de factor X. 

6.- Deficiencia de fibrin6geno (Afibrinogenemia He 
redi tar i a). 

7.- Deficiencia de factor XII (Tara de Hageman). 

8.- Deficiencia de factor XI 11. 

C.- Rasgos autos6micos dominantes 

1. - Enfermedad de Von \Vi 11 ebrand ( Pseudohemof i 1 i a, 
Hemofi 1 i a vascu 1 ur). 

2.- Disfibrinogcnemia congénita. 



VI 11 CLASIFICACION DE LAS HEMOFILIAS 

Se distinguen tres tipos de hemofi lía, cla
sificadas en base a la deficiencia de un factor es 
pecrfico de coagulaci6n. Estas tres clasificacio-: 
ncs de hemofi 1 ia se presentan con mayor frecuencia 
en la raza blanca, especialmente en ciertos puc- -
b~os, como el de los Israelitas, en los que es fre 
cuente la consanguinidad; estas enfermedades son: 
raras entre 1 os Japoneses y Chinos y mas rara toda 
vía en la raza negra. 

A) HEMOFILIA CLASICA POR DEFICIENCIA DEL FACTOR 
VI 11 

Se debe a la deficiencia del factor VI 11 de 
la coagulación, llamada globulina antihemofrlicu,
factor antíhemofíl ico o tromboplastin6geno, y se -

identifica con la hcmofi 1 ia Ci6sica. 

Hay una teoría en la actualidad que nos cn
se~a que la regulaci6n del factor VI 11 no s61o 
afecta un locus del c~omosoma, sino también en uno 
o mas loci autos6mico. Esta hipótesis surgi6 de 
unos estudios en los que se comprob6 que la hcmofi 
tia no tiene la mísmci gruvedad, sino que presenta: 
diferentes grados de intcnsidüd; éstos son: 

1. - Grave- presentu menos de 1 17(, de 1 factor V 111 , -
casi siempre estos pacientes sufren hemorra- -
gias desde la infancia, y presentan por lo ge
neral hemartrosis. 

2.- Moderada- presenta del 1 ül 5% del factor VI 11; 
1 a mnyor' r a de estos pací entes sufren de liernar
tros is ocasiona 1 es, pueden 1 1 egar a unu \:dnd -
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adulta sin deformaciones muti !antes. 

El tiempo de coagulaci6n es normal, pero el 
tiempo de protrombina es defectuoso. 

3.- ligera- tiene niveles de factor VI 11 menores -
del 6 al 30% estos pacientes no sufren hcmar-
trosi s, 11 evando una vi da perfectamente normal, 
y no se manifiestan en el los evidencias, sino
hasta la adolescencia; muchos de el los practi
can deportes, 

El tiempo de cuagufaci6n y el consumo de 
protrombina son normales. 

Esto conduce a la sugerencia de que el gra
do de intensidad de la hemofi 1 ia guarda una rela-
ci6n aproximada con el grado de deficiencia del 
factor VI 11, y que ésta depende de una serie de 
alelos alternos que reemplazan al gen normal del -
cromosoma X, y esto sugiere que en la sfntcsis del 
factor V 111 intervienen 1 oc i distintos, uno de 1 os 
cuales es autos6mico; se sugiri6 que la srntesis -
ocurre en dos o más etapas, lo que supone que en -
el control de la srntesis del factor VII 1 I intcr~

vienen factores genéticos que no cstan situados en 
el cromosoma X. 

Se describió un caso de deficiencia autos6-
mica no relacionada con la enfermedad de Von Wi- -
1 lenbrand hecho que da lugar a pensar en la exis-
tenci a de un tercer locus genético que participa -
en 1 a producci 6n del factor VI 11. Hasta ahora no -
hay pruebas concretas de que los niveles del fac~

tor se hollen bajo control gen(~tíco, Se consi<lera
generalmcnte que la anormalidad consiste en un de-
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fecto del plasma, por lo que crearon dos hi6tesis
principales; una supone que hay una deficiencia de 
la proterna plasmática del factor antihemofrlico,
Y otra supone que es un exceso de un inhibidor. 

Los estudios del defecto de los factores 
plasmáticos fueron hechos por Addis, quien prcton
di6 demostrar que la trombina se form6 con lenti-
tud en la sangre del hemofFlico, y su concfusi6n -
fué que ahr estaba el defecto; pero después se de
mostr6 que dicha conclusi6n erá incorrecta, aunque 
se reconoci6 la existencia en el consumo de pro~ -
trombina durante el proceso de coagulaci6n. Se ha
tratado de obtener una purificación del factor - -
VII 1 que no ha sido posible, por lo que parece Her 
está muy asociada con el fibrin6gcno que participa 
en el proceso de coa9ulaci6n; mientras no se tenga 
la purificaci6n del factor VII 1, ni el conocimien
to exacto de su mecanismo de accí6n esto no pasará 
de ser una hip6tesis. 

B) ENFERMEDAD DE CHRISTMAS (FACTOR IX) 

Es por la deficiencia del factor IX de la -
coagulaci6n o componente trornboplastínico plasmátl 
co o factor de Christmas, Se le suele 1 !amar hemo
fi 1 ia B o enfermedad de Christmas, representa el -
15% de las hemofi lías. Es tambi6n una anomalfa hc
red~taria que se transmite como un rasgo mendelia
no recesivo, que estfi vinculado al sexo como en la 
hemofflia Clásica. 

En un grupo de estudios se demostró que el
rasgo no siempre es completamente rccesivo, encon
tr&ndosc a portadoras con niveles bajos de c~te 
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factor, que tenran cierta tendencia a sangrar, y -
se 1 leg6 a la conclusi6n de que en el 25% de muje
res heterocigotas el valor del factor IX erabas-
tante menor, a las cifras normales, aunque estas -
mujeres sufrieron grandes traumatismos sin pérdida 
peligrosa de sangre, en otras portadoras se obser
v6 una pequeña tendencia a sangrar. 

Como en la deficiencia del factor VI 11, tie 
ne diferentes niveles de intensidad, según la con: 
centraci6n del factor, se manifiesta por lo tanto
con diferentes grados de severidad. En concentra-
ciones menores al· 16%. 

El factor IX se encuentra tanto en el plas
ma como en el suero, la deficiencia de estos pa- -
cientes es que no consumen el factor en el proceso 
de coagu 1aci6n. En pacientes con padecimientos he
páticos se observa una disminuci6n de tromboplasti 
na y protrombina. El factor IX es muy aceptable. 

C) SINDROME DE ROSENTHAL (FACTOR XI) 

Se debe a la deficiencia del factor 'XI,, pr~ 
cursor · p 1 asmát i.co de 1 a trombop 1 ast i na. Se denomi 
na como hemof i 1 i a C o enfermedad de Rosentha 1. 

Su mecanismo hereditario no se ha determina 
do claramente, se pens6 que era un rasgo mendelia
no dominante autosómico de alto grado de penetra-
ci6n pero con expresi6n variable. 

En los estudios recientes de Rapport, se di_ 
ce que es un rasgo autos6mico rccesivo incompleto
º un "gen intermedio" que se manifiesta en indivi
duo~ homocigotos con niveles de factor XI menores-
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del 20%, manifest&ndose el fnicamente en forma im-
portante, y como un defecto trivial en individuos
heterocigotos con niveles comprendidos entre 30 y-
65%. 

Se reconoci6 por primera vez en 1953 por Ro 
sentha 1, cuando estud.i aba 1 a tendencia hemorragfp:; 
ra de dos hermanas y un tro materno, observando -
que el tiempo de coagulaci6n ~staba moderadamcnte
aumentando y que la def i e i ene i a de 1 'consumo de pro 
trombina se corregra administrando suero o plasma: 
normal previa eliminaci6n de depend4ente de vitaml 
na K. 

Como regla las hemorragias espontáneas son
raras, así como la hemartrosis. Un rasgo caracte-
rrstico de esta hemofilia es que se ohserv6 una he 
mostasia normal después de una intervcnci6n quirú~ 
gica o una odontectomra, la hemorragia aparecra .'.-. 
dos o tres dras después. Estos pacientes pueden pa 
sar inadvertidos, dandose como primer signo de la: 
enfermedad la hemorragia post-odontectomra. 

El trastorno puede varinr desde una forma 
leve con un tiempo de coagulación normal y consumo 
de protrombina apenas alterado, hasta una formas~ 
vera con un tiempo de coagulaci6n aumentado y con
sumo de protrombina anormal. 

D) ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND 
PSEUDOHEMOFI Ll A 

La enfermedad de Van Wi 11 cbrand (Scudola,mo
fi 1 ia, hemofilia vascular) ocupa una posición un1-
ca entre los padecimientos hereditarios de la coa-
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gulaci6n, en que se caracteriza por una deficien-
cia del factor VII 1 y prolongación del tiempo de -
sangrado, que sugiere una anormalidad adicional en 
las fases vascular o plaquetaria de la hemostasis. 

No se tienen datos precisos acerco de la 
frecuencia de este padecimiento. Sin embargo, en -
algunas áreas parece ser la segunda en frecuencia, 
despu~s de la hemofilia clásica. 

Hay acuerdo general en que la enfermedad de 
Von Wi llebrand se hereda como rasgo dominante auto 
s6mico, pero el mecanismo por el cual la anormali: 
dad gen~tica produce el defecto hemost6tico "dual
º hrbrido", que caracteriza al padecimiento, 'se 
desconoce. Muchas pruebas son compatibles con la -
hipótesis de que la anormalidad autos6mica causa -
la deficiencia de un factor plasmático (el factor
anti-VW) que es esencial para la funci6n normal 
vascular o de las plaquetas y.también se requiere
para la biosíntesis normal del factor VII 1. Esta -
teoría se basa en la observación de que en los pa
cientes con esta enfermedad, la infusi6n de plasma 
normal produce una elevaci6n gradual y sostenida -
de la conccntraci6n del factor VII 1 en 24 a 48 ho~ 

ras. Esto no se puede atribuir al factor VI 11 pre
sente en el plasma transfundido, puesto que se ob
tienen resultados comparables con plasma deficien
te en factor VI 11. 

Este fenómeno, 1 !amado sfntcsis del nuevo -
factor VI 11, es probablemente el resultado del fa~ 

tor anti-VW presente en el plasma administrado, 
que estimula la biosfntesis deficiente del factor
VIII por un tiempo y es una prueba valiosa pero di 
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frci 1 que confirma la enfermedad de Von Wi 1 lebrand. 

Tanto las manifestaciones de sangrado como
los datos de laboratorio en la enfermedad de Von -
Wi 1 lebrand concuerdan con la naturaleza hrbrida 
del padecimiento. Asf aunque el cuadro cltnico es
tá dominado por hemorragias cutáneas y mucosa, ca
ractcrfsticas de un padecimiento upurpórico", los
srntomas sugieren un defecto sobrcagregado de la -
coagulaci6n, como son hernartrosis, hematoma dese-
cante intramuscular, y hemorragias graves postrau
m6ticas, que se observan en enfermos graves. 

El tiempo de sangrado y el tiempo parcial -
de trombina por lo común están prolongados, esta -
Qltima refleja una reducci6n ligera a moderada cn
el factor VI 11. El tiempo de sangrado prolongado -
es el resultado de una anormalidad mal entendido -
en la velocidad o eficiencia con la que se forma -
un trombo estable de plaquetas. Se han inventado -
varias pruebas para medir la adhesividad y agrega
ci6n de las plaqµetas más directamente, pero toda
vra son imperfectas. El tiempo de coagulaci6n y la 
prueba del consumo de protrombina son normales en
la enfermedad de Von Wi 1 lebrand a menos que la de
ficiencia del factor VII 1 sea grave. 

Datos contradictorios de u~ta enfermedad -
son la tendencia de las anormal idudcs de laboruto
rio a fluctuar de tiempo en tiempo y la frecuencia 
de 1 as formas moderadas o pare i ,, l l~S de 1 padecí rn i e~ 
to. Se ha sugerido, no sin ra::6n que esta cnFcrme
dad en un srndrorne m6s que una entidad espccrFica. 

La enfermedad de Von Wi 1 lcbrand debe Mer 
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tratada de la misma manera que la deficiencia en -
el factor VI 11. Por desgracia, la respuesta el íni
ca, en particular en el caso de hemorragias muco-
sas, como la gastrointestinal o la menorragia, es
imprcdecible y a menudo transitoria. Los criopreci 
pitados de plasma fresco son preferibles a loH co~ 
centrados de factor VII 1 que se encuentran en el: 
comercio para tratamiento de las hemorragias en 
las mucosas. Puesto que los niveles de factor VIII 
alcanzados por tratamiento de restituci6n se pue-
den complementar con el "nuevo" factor VI 11 sinte~ 

tizado por el receptor, se debe iniciar el trbta-
micnto profi l§ctico 1 a 2 dras antes de una inter
vcnci6n quirúrgica. 
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1 X DIAGNOSTICO 

Para 1 levar a un diagn6stico correcto es ne 
cesari o·:· 

1.- Hacer una historia el rnica de las personas que 
tengan manifestaciones hemorrá9icas, que ae 
presentan desde temprana edad y a lo largo de
la vida. Frecuentemente en lfnea materna oc en 
cuentran antecedentes fami 1 iares de manifosta: 
ciones hemorrágicas. 

Además, es importante aclarar el cuadro clr 
nico de la hemofilia, ya sea por la deficiencia d~ 
los factores VI 11 y IX, que presentan variaciones
de severidad en relaci6n directa a la cantidad del 
factor deficiente, Asr se encuentran casos de hem2 
filia severa con manifestaciones hemorrágicas es-
pontáncas, y otros de hemofilia leve que evolucio
nan sin manifestaciones hemorrágicas y eventualmen 
te pueden presentar desangramiento exagerado como: 
consecuencia de traumatismos y de intervenciones -
quirúrgicas. 

2.- El diagn6stico se complementa con las pruebas
de laboratorio, que comprenden dos grupos: 

a) Pruebas de orientaci6n. 
b) Prue~as de comprobaci6n. 

las pruebas de laboratorio para orientar el 
diagn6stico son: 

Pruebu del torniquete o del lazo. 
Tiempo de sangrado. 



Recuento de plaquetas. 
Adhesividad de plaquetas. 
Tiempo de protrombina. 
Tiempo de tromboplastina parcial. 
Tiempo de coagulaci6n. 
Tiempo de recalcificaci6n del plasma, 
Ret1•acc i 6n de 1 coágu 1 o. 

Ú1 

De todas estas pruebas la más ~ti 1 en el -
di agnóstico es el tiempo de tromboplastina parcial, 
que junto con el tiempo protrombina normal da como 
resultado la deficiencia d~ los factores de la pri 
mera fase de la coagulación. -

Si después de haber aplicado las pruebas de 
orientación se tiene conocimiento de un defecto de 
la coagulaci6n, debe investigarse el factor defi-
ciente, Para esto se cuenta con las pruebas de ge
neración de la tromboplastina y diferencias de la
primera fase, para aclarar el defecto específico -
en el plasma problema. 
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DIAGNOSTICO OE LAS HEMOFILIAS 

Nombra8 mas 

comlin 

Hcroofi 1 io A llemofi 1 in B 

Sinonimia Cl~sica,dcf •. Enf, de. Christ 
factor VI 11 ma• ,1.,r. foc-: 

tor 1 X 

U«"rcncio Rcccsivo li
gado a 1 fl(•xo 

1 ilnd de En e 1 pr i mcr 
qfntomas año o R.N. 

[f1istáxis + + + + 
Sangrados + + + 
~•pnnt6neos 

SRr1grados + + + + 
Traumtjt¡cos 
( o~t. 1lcntal) 

ll,1m11rtros is + + + 
Snn11r o dos su!? + + 
t,~utnncos y mus 
culares o vis: 
Ct•t•tll es 

fact:or dcfi
ci entc 
T. de coagu-
1t1c.i60 
T. '"'rngrado 
T. de pro-
trombina 
fragi 1 idad 
c .. ipi l41r 
Con~umo de 
Protromhina 

GAH VIII 

Normal 

Anormal 

Rt•CMI i vo f í ga
rio "I sexo 

En el l~r. 

ai\a o R.N. 

¡. + + + 
+ .. + 

+ + + + 

+ + 
+ + 

crr 1 x 

Normal 
Normnl 

Normul 

llcmofi 1 i. e 

Dominante 

rrcesr:o 1 ar 

+ 
Raro 

+++ 

No 
No 

Pscudo-hemof i 1 i <l 

Enf, de Von 
Wi l lebrand 

Oominant~ simplu 

Precsco 1 ar y 
Escolar<:-& 

+ + .... + 
+ 

+ + + 

No 
No 

ATP XI Capilar y Plosm6tico 

Lig, 11lnrc¡odo Casi Íiit1mpro 
norrnnl 

Norma 1 A 1 ar¡¡oilo 
Norm.~ 1 Norma 1 

Normal Aument"do 

Anorm41 Nor.,nl o 
Anormn 1 
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X CUADRO CLINICO 

Sin duda, la manifestaci6n más espectacular 
de los padecimientos hereditarios de la coagula- -
ci6n es la hemorragia prolongada despu~s de una le 
si6n traumática. 

Sin embargo, las manifestaciones hemorrági
cas más caracterrsticas, como la hcmartrosis, u m~ 
nudo se desarrollan sin traumatismo importante, y
su frecuencia y gravedad son proporcionales a los
nivcles sangurneos del factor deficiente. Por cje.!!! 
plo, en el caso del factor VI 11, la deficienciu 
grave se manifiesta el ínicamente por hemartrosis -
repetidas y graves, que casi siempre terminan por
producir inval id~z. 

La hemartrosis es poco com6n, sin embargo,
en la deficiencia moderada de factor VI 11, aunque
en operaciones o lesiones traumáticas puede habcr
hemorragia grave. 

Se puede hacer una corre 1 ac i 6n comparab 1 e -
entre el cuadro el ínico y 16s niveles sangufneos -
del factor deficiente en los otros padecimientos -
de la coagulaci6n, aunque la informaci6n es m6s ll 
mitada. Muchos se acompañan de manifestaciones he
morrágicas menos graves que las de la deficiencia
dcl factor VI 11 o IX. Esto ocurre particularmcnte
en la deficiencia del factor XI en el cu<JI la licmo 
rragia es más moderada y las hemorragias graves s~ 
lo aparecen en caso de intervención quirúrgic.i o -
lesión traumática. 

La hemorragia del cordón umbilical es t11uy -
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rara, entre los antiguos hebreos el primer signo ~ 

sol ra ser la hemorragia prolongada a rarz de la ~ 

circuncisi6n, Las hemorragias más frecuentes se 
presentan indistintamente como, equimosis, hemato
mas, epistaxis y gingivorragias. Los hematomas puc 
den oprimir troncos nerviosos importantes o vasos~ 
provocando fuertes dolores o disminuci6n del apor~ 

te sangurneo a las regiones del cuerpo, que esos -
vasos irrigan, ocasionando inclusive necrosis. Sub 
peri6stica o intra6seamente, la sangre acumulada: 
compromete su nutrici6n y reabsorci6n del hueso. -
En la radiografra se observan imágenes que simulan 
tumores 6seos, 1 lamados por el lo pseudotumores he
mof r 1 i cos. 

Las hemorragias intra-articulares son muy -
frecuentes, aparentemente sin causa, ocasionados -
por pequeños traumatismos inadvertidos por el pa-
ciente, que ocasionan sintomáticamente, una tume-
facci6n brusca con limitaci6n de movimientos, con
la clásica inflamaci6n, proceso parecido a una ar
tritis aguda. Eventualmente estas hemartrosis, son 
regresivas, al reabsorberse la sangre extravasada. 
La persistente hemorragia articular ocasiona, alt~ 

raciones del cartílago, hueso y partes blandas pc
riarticulares, que se observa radiográficamcnte y
son causa de deformidad. 

Los hemofílicos en ocasiones presentan hem~ 
turia espontánea, ocasionando c61icos nefríticos, 

En estos pacientes es profuso el sangrado -
post-odontcctomra, causando gran alarma tanto a 6s 
te como al Odont6logo, al fracasar los intentos de 
cohibir la hemorragia persistente. 
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Por lo general la enfermedad se manifiesta
desde la primera infancia, hay que aclarar que a -
veces es durante el primer año de vida, aunque oc~ 
sionalmente aparece hasta los trece años. 
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XI BASES GENERALES EN EL MANEJO DEL PACIENTE HEMO 
FI LI CO 

Por ser la hemofilia un trastorno hemorragr 
paro en el cual 1 a hemostasia se encuentra altera: 
da por la deficiencia o la carencia de un factor -
de la coagulaci6n, el manejo del paciente hemofíli 
coque sangre consiste en elevar la concentroci6n: 
de ese factor en la circulaci6n mediante la trans
fusión de sangre total, plasma o ciertos prepora-
dos; empleándose corno coadyuvantes otros agentes -
locales o sistémicos. 

Para que la coagulaci6n se verifique es ne
cesario administrar el factor deficiente en canti
dad suficiente para elevar su concentración en la
sangre, a intervalos frecuentes y mantener el n1-
vel por un tiempo prolongado para permitir la rcg~ 
neraci6n tisular. 

El manejo del paciente hcmofrl ico está con
dicionado por diversos factores los cuales se resu 
men en la siguiente tabla: 

A. - Di agn6st i co nos o l 6g.i e o •. Es .. importante -
conocer el tipo de hemofilia que padece el pacien
te con el objeto de transfundirle el factor defi-
ciente y con el lo lograr la hemostasia. 

B.- Integridad del volumen sanguíneo. Cuan
do el tratamiento hematol6gico se real iza para pr~ 
venir la hemorragia trans y post-operatoria se pr~ 
fiere el uso de concentrados del factor deficiente 
evitando provocar l1ipervolcmia; mientras que aque
l los casos en los que hay p6rdida del volumen san-
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guíneo se administra sangre total o plasma, los 
cuales además de favorecer la coagulaci6n restitu
yen el volumen perdido. 

C.- Determinar la.concentraci6n del factor
responsable en la sangre. Debido a que la severi-
dad del padecimiento va en relaci6n directa con -
los niveles del factor en la sangre, debe determi
narse su concentraci6n para poder transfundir un -
preparado que logre el incremento del factor en 
cantidad suficiente que permita la real izaci6n de
cualquier tratamiento sin presentar el riesgo de -
una hemorragia posoperatoria. 

D.- Severidad de la intervención que se va
a real izar. Existe dentro de la Odontología algu-
nos tratamientos en los cuales el riesgo de sangra 
do es mínimo por lo que la dosis del material por-: 
transfundir es menor con respecto a aquel los como
la cirugra o la exodoncia en los que el sangrado -
es inevitable por lo que se protege al paciente du 
rante el pre, trans y post-operatorio. 

E.- Estirnulaci6n de la superficie cruenta -
remanente de la intervenci6n quirúrgica. Dependic!}_ 
do del tamaRo en cuanto a profundidad de la lesi6n 
resultante de la intervenci6n debe seleccionarse -
el agente sistémico y/o local que en combinaci6n -
con preparados hematol6gicos fovorescan a la hemo~ 
tasia. 

f.- Cooperaci6n del pacil:nte y familiares.
Debido u la sobrcprotccci6n de los padres a los p~ 
cientes, es importante ayudarlos a dcsarrol l0r una 
personal iclad de auto-independencia y auto-suficien 
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cía. En ocasiones la ansiedad puede desencadenar -
estados hemorragfparos espontáneos y es por el lo -
que debe disminufrse ya sea, mediante tranquiliza~ 
tes o sesiones con un psicólogo. 

A) ELEMENTOS SANGUI NEOS UTI LI ZAOOS EN LA TRANSU- -
SION 

A continuaci6n se revisan las diversas pre
sentaciones de los elementos sanguíneos uti !izados 
en la transf~~i6~,. haciendo menci6n de su forma -
de uso e indicaciones para su empleo: 

1 .- CRIOPRECIPITAOO. Es una porción concentrada 
del plasma, la cual contiene al factor VII 1 y
al fibr1n6geno. Este preparado se obtiene con
gelando el plasma a menos de treinta grados 
centrgrados, deshielándolo posteriormente a 
cuatro grados centígrados. Bajo éstas condici~ 
nes el factor VII 1 es insoluble, pudiendo ser
extraído·mediante la centrifugaci6n. Esta téc
nica requiere de un análisis previo de la san
gre del donador, con el objeto de conocer la -
concentraci6n del factor VI 11 presente, Para -
el tratamiento, la cantidad del crioprccipita
do por transfundir varía de acuerdo a una se-
rie de factores como: la edad, el peso corpo-
ral, la clase de intervenci6n por efectuar, la 
severidad del padecimiento y el nivel necesa-
rio para lograr la hemostasia. Antes de admi-
nistrar el crioprecipitado, se debe asegurar -

·la capücidacl de obtener los niveles adecuados
del factor VII 1 en el plasma y que ~e tenga la 
suficiente cantidad del concentrado para cu- -
brír todo el pcrrodo de cic,1trizaci6n d(' lü he 
r ida, Debe cons i dcrat•sc para e 1 tratami onto 



sustitutivo la posibilidad de que el paciento
sea productor de anti cuerpos es pee rf i cos o sw; 
tancias inhibidoras. 

El nivel del factor VII 1 que se puede alean 
zar en la sangre depende del material empleado, d~ 
la potencia del mismo, del volumen de la dosis y -
del volumen plasmfitico.del paciente. Los niveles -
del factor VIII son transitorios, por lo que las -
dosis deben repetirse, ya que el efecto de éste 
factor en la sangre es de doce a veinticuatro ho-
ras y su vida media es de seis horas; de lo que se 
concluye que el cincuenta por ciento de la concen
tración inicial se hallará a las cuatro horas y el 
veinticuatro por ciento a las ocho horas de haber
lo administrado. Uno de los principales problemas
que representa el uso del crioprecipitado, es quc
algunos pacientes desarrollan anticuerpos, lo quc
contribuye a destrufr con mayor rapidez el factor
V 111 • 

Para administrar la dosis se descongelan 
las bolsas de plasma hasta treinta y siete grados
centrgrados en baño maría. Se administra por vía -
endovenosa con una jeringa de plástico a una velo
cidad de diez mi; por minuto. Entre los efectos se 
cundar i os que pueden presentarse, son 1 a rcacc i 6n-: 
alérgica, la cual se manifiesta como prurito y ve
sículas; para contrarrestar ésta reacci6n se dcbc
admini stra~ algón antihistamfnico. 

El porcentaje de hepatitis viral es bajo,-
ya que cada bolsa de crioprccipitado es de un solo 
donador, por otra parte la potencia es variable de 
una bol~a a lo otra. En el crioprecipitado la nlta 
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concentraci6n del factor VI 11 permite realizar los 
tratamientos sin producir hipervolemia. Su almace
namiento es a menos veinte grados centrgrados. 

11 • - PLASMA FRESCO CONGELADO. Son prep:arac iones d~ 
secadas y estables del factor antihemoftlico
derivadas del plasma hµmano. Para obtener és~ 
te preparado debe congelarse el plasma fresco 
donado, a menos de veinte grados centrgra<los
lo antes posible, debido a la inestabi lidod -
del factor VII 1 a la temperatura ambiental. -
No se sabe con certeza en qué momento el plas 
ma pierde parte de su potencial; algunos out~ 
res sostienen la teorra que durante el prime; 
mes de almacenamiento se pierde el cincuenta
por· ciento manteniéndose estable posteriormen 
te; mientras que otros afirman que es durante 
la centrifugaci6n para separar el plasma; - : 
existiendo la tercera posibilidad que la acti 
vidad del factor sufre una desintcgraci6n pr2 
gresiva después de tres semanas de almacena-
miento, 

Para poder administrar el plasma es necesa
rio reconstitufrlo con alg6n diluyente agitando 
suavemente hasta que esté disuelto totalmente sic~ 
do esto más fáci 1 si se realiza a treinta y sicte
grados centférados. La dosis inicial se administra 
con ra~idez en el transcurso de cuarenta y cinco -
a sesenta minutos con objeto dl: obtener 1 a hcmost2. 
sia lo antes posible; debe considerarse que la mi
tad de In actividad del factor VII 1 desnpurccc ... ·
cunndo e 1 p 1 osmn permanece a 1 ü t.cmperaturu rnnbi en 
te durante más de una hora. 
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La dosis inicial debe ser el doble de las -
subsecuentes, debido a la destrucci6n del factor -
VI 11 en los compartimientos extravasculares, así-
como a su uti lizaci6n. l~s dosis siguientes se con 
sidernn de sostén administrándose de cuatro a sei¡ 
horas posteriores a la dosis inicial, siendo su 
consumo menor. Entre los efectos secundarios que -
pueden presentarse están los bochornos. Puede ha-
ber hcm61isis si se administra el preparado en - -
grandes cantidades. Uno de los principales inconve 
nicntcs de éste preparado es que hay el riesgo de":° 
transmitir la hepatitis viral. El almacenamiento -
es por congelaci6n y debe tenerse en cuenta que 
con el transcurso del tiempo pierde actividad el -
factor VII 1. 

111 .- PLASMA DE SANGRE FRESCA LIOFILIZADO. El plas 
ma de la sangre fresca puede ser liofilizad~ 
y redisuclto en una soluci6n salina antes de 
administrarlo. Entre las principales venta-
jas que presenta éste material es que puede
permanecer con un setenta y dos por ciento -
de su valor inicial, aún después de un año -
'de almacenamiento; es por ello que se reco-
mienda en especial para pacientes que radi-
can lejos de los bancos de sangre. Otra ven
taja es que hay menor riesgo de contraer la
hepatitis. 

1 V.- SANGRE O PLASMA FRESCOS. Una de 1 as coractc-
r rsti cas importantes es que éstos motcriolcs
son de alta eficacia, puesto que en la sangre 
reciGn recolectada la actividad del factor -
V 111 es milyor. E 1 a 1 maccnum i cnto por más de -
doce horL1s háce disminurr la cficaciu de éste 
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factor. Se ha calculado que su transfusi6n 
tiene un efecto protector de seis a ocho ho-
ras por lo que se debe repetir cuantas veces
sea necesario. 

Es importante utilizar equipos especiales -
para preservar las· plaquetas, con el ffn de repo-
ner las que pierde el paciente durante la hcmorra
gi a. Este tipo de preparados se recomiendan para -
aquel los casos en los que se presenta anemia, sien 
do indispensable mantener el volumen de sangre to: 
tal. La indicación para administrar el plasma frcs 
co, radica cuando el paciente no padece anemia, p~ 

ro tiene un tipo de sangre raro, o cuando las pru~ 
bas de compatibi 1 idad no son satisfactorias: éste: 
debe transfundirse durante las ocho primeras horas 
de haberse recolectado la sangre. 

El plasma fresco debe permanecer a una tem
peratura baja para evitar la pérdida en la activi
dad del factor VI 11. Se debe tener un cuidado espe 
cial en la cantidad que se administra de plasma y: 
sangre frescos puesto que pueden ocasionar hiperv2 
lemia. 

Uno de sus principales inconvenientes es 
que puede trasmitirse la hepatitis y que es alta-
mente antigénico por contener las proteTnas sangul 
neas, 

V.~ CONCENTRADO DEL FACTOR VI 11. Estos concentra-
dos se obtienen de ciertos animales como cerdo, 
borr C!Jº y oveja, a 1 i gua 1 que de seres humanos, 
El ganado vacuno y porcino poseen una conccn-
traci6n del factor VIII mayor a la del hum<rno; 
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sin embargo es potencialmente antigénico exis
tiendo el riesgo de reacciones anafi lácticas.
Estos preparados deben ser limitados y pueden
transfundirse en situaciones desesperadás, - -
puesto que solo puede administrarse una sola -
vez en la vida y por un perrdo menor a diez 
dras. Los preparados humanos del factor VI 11 
son menos activos que los de animales, pero se 
prefiere usarlos por presentar menor riesgo de 
consecuencias indeseables. 

En los concentrados de globulina antihnmofr 
1 ica humana, la concentraci6n del factor VI 11 es: 
de tres a cinco veces mayor que en el plasma, sie.!! 
do más eficaz para la hemostasis. Este prepar~ndo
fracci6n 1 de Cohn, se obtiene con un precipitado
de etanol. Su desventaja es su alto costo, ya que
se prepara en cantidades 1 imitadas y el riesgo de
poder contraer la hepatitis viral. 

Actualmente hay en el comercio precipitados 
de globulina antihemofflica obtenidos con glicina. 
Son más costosos que el crioprecipitado, sin emba~ 
go s61o requieren de refrigeración durante su alm_2 
cenamiento y no de congelaci6n. 

Existen dos variantes: los ordinarios y los 
de alta potencia. 

Los ordinarios cuya potencia es diez veces
mayor a la del plasma; es decir que treinta m1, 

del concentrado contienen la mismél cantidad del 
factor VII 1 que trescientos mi. de plasma; y los -
de alt<l potencia en l6s que tres mi. equivalen a -
trescientos mi. de plasma. Se prefiere su uso para 
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V 1 1 1 • 
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VI.- FIBRINOGENO. Este preparado se obtiene a par
tir de sangre humana y posee un conteniao de
globul ina antihemofrl ica cuatro veces mayor -
al del plasma fresco congelado. 

Su uso se encuentra limitado por su elevado 
costo y la poca cantidad disponible, sin emborgo -
al administrarlo es capaz de elevar la concentra-
ci6n del factor VII 1 de un treinta.a sesenta por -
ciento. Entre los efectos secundarios se prescnta
la aglutinaci6n de hematíes, la hem61 isis y la he
patitis. 

VI 1 .- HORMONA ADENOCORTICOTROPINA Y CORTICOESTEROI 
DES. 

Parece ser que el uso de éstos en la Ciru~
gía bucal disminuye la posibi 1 idad de presentar h~ 
morragia post-operatoria proporcionando además ma
yor firmeza cil coágulo. la dosis de prednisona o -
preparados semc~antcs es de uno a dos mi 1 i gramos -
por cada kilogramo de peso corporal diarios, en 
cuatro fracciones. La dosis de la hormona adcnocor 
ticotr6pica (ACTll) vada enfre veinticinco a cin-: 
cuenta unidades internacionales cada doce a vcinti 
cuatro horas por vía intramuscular. 

VI 11 .- ACIOO EPSI LON AMINOCAPROICO (EACA). Esta 
sustancia fu6 descubierta al buscar un inhi 
bidor sintético de la plasmina, ya que ést:; 
en;: i ma es 1 a encargada de cfectuur 1 a 1 r sis 
de 1 cot\9u 1 o. E 1 EACA es un agente anti fr i no 
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lrtico, el cual estabiliza los coágulos quu 
ya se formaron. Es importante tener en cucn 
ta que éste fármaco no reemplaza al trata~: 
miento hematol6gico que debe realizarse en
ea paciente. 

Se ha demostrado que al ~d~inistrar el EACA 
en combinaci6n con la terap6utica de reemplazo in
dicada, el tiempo de hospita!izaci6n y la cantidad 
del concentrado necesa~ia se reducen. El tratamicn 
to con 6ste agente se inicia en el momento que sc
admi nistra la dosis inicial del preparado hematol.§. 
gico y se continúa hasta que se termina el perrodo 
de cicatrizaci6n que es aproximadamente de cinco a 
siete dras. 

Cuando el fármaco es administrado por vra -
oral se absorve rápidamente ya que se distribuye -
por los compartimientos intra y cxtravascülares, -
penetra en los eritrocitos y en el resto de las ci 
lulas que forman los tejidos. Se excreta principul_ 
mente por el riñ6n. 

Existen diferentes opiniones acerca de la -
dosis que debe administrarase, se ha demostrado 
que de e i en a dos e i entes mi 1 i gramos por cada k i 1 o
gramo de peso corporal son suficientes para produ
cir una terapia antifibrinolftico adecuada. 

PROPLEx··y FRACCION FEIBA 

El relativo fracaso de lo terap6utica sustl 
tuti va con concentrados de fuct:or VI 1 f en (os en-
fermos, hcmofrlicos o no, que poseen en su sonurc
un anti cue1·po e i rcú 1 ante con cspcc i f i e i dad ard: i - -
facto1· VI 11, ha obligado a buscar un tratnmieni:o -
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más eficaz. 

En los 61timos aRos se han comenzado a comu 
nicar ~xitos en el tratamiento de esos enfermos -
con la uti lizaci6n de concentrados de factores vi
tamino K dependientes, m6s o menos activados. la -
expl icaci6n de estos beneficiosos resultados no es 
tá a6n totalmente aclarada. 

Se han uti !izado dos productos con ~ste - -
fin: Proplex, concentrado de factor IX que se uti-
1 izo habitualmente en enfermos hemofflicos-·"B", y

frflcci6n FEIBA, que produce in vitro un acortamic!!. 
to Jcl PTT de un plasma hemofrl ico con inhibidor. 

Con la uti 1 izaci6n de estos productos se 
consigui6, en primer lugar, el alivio del dolor, -
In disminuci6n en la severidad de la hemorragia, -
reduciendose los dras de confinamiento en cama, se 
mejoraron las condiciones frsicas de los enfermos, 
y tambi~n su situación psrquica. 

No se consigue 1 ~1 norma 1 i zac i 6n de 1 as pruE 
bas de coagulaci6n alteradas de estos enfermos, y
tampoco se observan cst~dos de hipercoagulabi lidad. 

En cuanto al tttulo de inhibidores, é~tc · -
desciende gradualmente, o se mantiene en las tasas 
iniciales. 



XI 1 EL PACIENTE HEMOFILICO EN LA ODONTEC 
TOMIA O EN CIRUGIA BUCAL 

1.- MANEJO HEMATOLOGICO. 
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Cualquier tratamiento quir6rgico requiere -
de la hospital izaci6n del paciente con el fin de -
1 levar un control pre, trans y post-operatorio. El 
tratamiento hematol6gico consiste en una terapia -
de reemplazo, la cual consiste en elevar la concen 
traci6n del factor deficiente de la coagulací6n a: 
mis de un treinta por ciento de su valor basal pa
ra que la hem6stasia pueda verificarse. La dosis -
del materiul por transfundir está dada por el Hern!!_ 
t61ogo, el cual, conoce el tipo y lu severidad del 
padecimiento. 

Todos los preparados comerciales tienen una 
vida media de doce horas y alcanzan su máxima efi
cacia entre los cuarenta y cinco y sesenta minutos 
de haberse administrado, siendo este el momento 1n 
di cado para real izar la intervención. 

La dosis empicada paro un paciente que pad!;. 
ce de hemofilia del tipo "A" y que va a ser sometí 
do a una intervenci6n quirórgica es: 

A.- Si el material de elecci6n es el crioprecipitE_ 
do se administra una bolsa por cada tres kilo
gramos de peso corporal, se96n los Dres. Nakai, 
Pcterson y Law. 

B. - Si e 1 puc i ente es tratndo con p 1 nsma fresco 
congelado, se aconseja una dosis inicial Je 
una unidad (doscientos cincuenta mi.) uno hora 
previa a la intervenci6n, seguida de transfu~: 
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siones calculadas a raz6n de cuatro a: seis mi. 
por cáda kilogramo de peso corporal cada cua-
tro horas durante los dos primeros dras post-
operatorios y subsccuentemcnte la misma dosis
cada seis a ocho horas en el tercer dfa; el 
resto del tiempo necesario se administra cada
doce horas, según el Dr. Westino. Es importan
te determinar frecuentemente los niveles plas
máticos para asegurar que la cantidad adminis
trada es la indicada. 

En pacientes con hemofi 1 ia del tipo By C -
los materiales que se emplean son los siguientes: 

a.- Si el material es nKonynen se admi~istran vein 
te unidades por cada kilogramo de peso carpo:...-: 
ral, con lo cual se incrementa el nivel del 
factor en la sangre en un veinticinco por cien 
to, ésta dosis es emp 1 eada por 1 os Ores. NakuT 
Pterson y Law. Su principal desventaja es quc
puede transmitir la hepatitis. 

b.- Cuando se prefiere usar plasma fresco congela
do la dosis es de diez mi 1i1 itros por cada ki
logramo de peso corporal, ocho horas previos u 
la intervenci6n, repitiendo la dosis una hora
antes scgón el Dr. Corrigan. 

Los pacientes que han perdido volúmenes de
sangre correspondientes a un veinte por ciento o -
mas del totul y manifiestan los síntomas de hipov2 
lcmia, así como los que presentan anemia, est6 in
dicado usnr san9rc total frcscü, lu cual elevo óni 
camentc 1<1 conc~~ntraci 611 del factor (es) de congu: 
lación en un Jicz por ciento; pero es importanb! -
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perdida. 
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La globulina antihemoffl ica de animalesco~ 
mo de conejo o de borrego, se usaban para la Ciru
gíu mayor, ya que se logra un incremento mayor del 
factor en la sangre, siendo su principal desventa
ja que s61o puede administrarse una vez en la vida, 
ya que se puede producir una reacci6n alérgica o -
inducir la formaci6n de sustancias inhibidor~s al
f actor deficiente,, 

Para los pacientes que presenten sustancias 
inhib~doras del factor de la coagulaci6n en la san 
grc, los Dres. Burket y Vi 1 laseñor sugieren el uso 
de precipitados de globulina antihemofrlica obteni 
dos con glicina. 

Actualmente debido al éxito que ha tenido -
el ácido epsi Ion amino-caproico (EACA), algunos a~ 
tores recomiendan su administración, a la dosis de 
cien a doscientos mi ligr~mos por cada kilogramo de 
peso corporal cada seis horas sin excederse en más 
de treinta gramos diarios. Su dosis inicial se ad
ministra conjuntamente con el preparado hcrnatol6gl. 
coy se continua durante cinco a siete días en el
postoperatorio. 

2.- MANEJO ESTOMATOLOGICO 
Como resultado de los avances en cuánto o -

la obtenci6n de los diferentes preparados comerci! 
les pilt'ci incremenb:ir la concenh·uci6n del factor -
defici1·nh~ y favorecer la hemostasi¡1, lus complicE_ 
cioncs quit•úrgicas han disminuído notoriamenh'. 
Sin embw•go, el Odont61ogo debe considerar los di-
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ferentes problemas con los que va a enfrentar du-
rante y después de la operaci6n, como son: 

a.- La herida post-operatoria está en una regi6n -
afectada por los movimientos mandibulares du-
rante la fonación y la masticación. 

b.- La herida está expuesta a los traumatismos por 
la lengua y los alimentos. 

c.- la herida y el 6rea quir6rgica están en una zo 
na hamed~ y contaminada. 

d.- Puede quedar hueso expuesto a la contaminación 
por la falta de tejido gingival para cubrirlo. 

Cuando no exista otro tratamiento más con-
servador y se deba recurrir a la Exodoncia, el Ci
rujano Dentista debe trabajar conjuntamente con el 
hematol6go, el cual evalúa el estado del paciente
cl rnicamente y mediante las siguientes pruebas de
laboratorio: 

Prueba de generación de tromboplastina 
Tiempo de coagulaci6n. 
Tiempo de sangrado 
Grupo sangufneo 

Además de los exámenes de orina y heces fe
cal es, ya que de presentarse hematuria o melena de 
be suspenderse la intervención. Para realizar ~s-
tos estudios se interna al paciente unos dras an-
tes de lo intervención, dependiendo del tiempo que 
requiere cada hospital. 

El Odontólogo debe contar ademá§ con una se 
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rie de radiografras periapicales completa, conoccw 
el estado de los tejidos blandos, modelos de estu~ 
dio y en algunos pacientes radiograffas extraora·
les. Una vez que el diagnóstico es realizado se 
elabora un plan de.tratamiento. 

Existe una diversidad de opiniones en cuan
to a que si deben realizarse varias exodoncias si
multáneamente o no. Los que sostienen el criterio
de las extracciones múltiples, consideran que de -
ésta forma el número de intervenciones, la terapia 
de reemplazo, el tiempo de hospitalizaci6n, los 
riesgos y las molestias para el paciente se redu~
cen. 

.. E 1 dr a previo a 1 a i ntervenc i 6n se ordena -
una áieta lrquida por vra oral o por medio del tu
bo naso-gástrico, debiendo contener fierro y vita
mina C. Se administra atropina (0.6 mg.), para di~ 
minurr la secreci6n salival y el tracto respirato
rio, con lo que se'trabaja en un campo más seco, y 
se realiia .una profilaxis pre-operatoria. Debido a 
la importancia que tiene la ansiedad sobre la fi-
brinolfsis y la pcrmeabi lidad capilar, se adminis
tran tranquilizantes del tipo del Diazepan, siendo 
la dosis de 10-20 mg. 

El dra de la intervenci6n administrar la te 
rapia de reemplazo especrfico para el tipo de fac
tor deficiente. Posteriormente se procede a admi-
nistrar anestesia general, pudiendo emplear Ketamj_ 
ne, Halotnno y Pentrano, He real iza la antisepsia
del área quirórgica. Se aplica anestesia local o -
regional <le una solución que contenga alg6n vaso-
constrictor con una Jeringa de aspiraci6n. No esté 
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indicado utilizar 6nicamente anestesia local cuan
do se van a rea 1 izar varias exodonc i as, ya que ur1<1 
técnica anestésica deficiente no permite la intcr
venci6n y como consecuencia los preparativos pudi~ 
ran ser inútiles. 

Las incisiones en éstos pacientes deben ser 
tan pequeñas como la visibilidad lo permita y s61o 
en casos necesarios se levantan colgajos para ho-
cer alveolectomias o curetajes, ya que implican un 
traumatismo mayor. Cuando la alveolotomra es indis 
pensable debe cerciorarse de remover todas las pa; 
trculas 6seas ya que producen hemorragias indefinT 
das. 

Actualmente no se recomienda suturar ya que 
la remoci6n de ésta puede producir sangrado, sin -
embargo cuando se levanta un colgajo se colocan 
puntos aislados de un material reabsorvible, cua-
tro ceros, cuando es catgut. Cuando está indicada
la remoci6n de un tercer molar retenido se sutura
ónicamente para recolectar el colgajo, estando con 
tra-indicado el uso de férulas, ya que pueden pro: 
vocar un edema y no pueden ser construrdos sin le
vantar la oclusión. 

En términos generales, algunos autores rec~ 
miendan el uso de los siguientes agentes locales: 

a.- FERULAS. Estos aparatos son rcmovibles y de m~ 
terial acrfl ico con objeto de poder rebajar 
las zonas de presión que pueden ulcerar la mu
cosa. 

Para elaborarlas se obtienen los modelos 
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del paciente y se montan en el articulador. El mo
delo se modifica de tal manera que indique el est~ 

do de boca después de las extracciones; las placas 
de acrrlico no deben tocar ·una a la otra, asr como 
tener las ori 1 las gruesas y pulidas para evitar 
que He lesionen los tejidos blandos. La férula de
be proteger al co6gulo sin ejercer demasiada pre-
si6n, de no ser asr, la sangre no escapa por la 
vra normal que es la parte superior del alvéolo, y 
se producen hematomas. 

Una férula mal colocada puede producir un -
sangrado mayor y causar hipovolemia. Cuando se pr~ 
scnta movi 1 idad de la férula se rebasa con una ma
tcri al elástico de impresi6n como el si lic6n para
lograr una adaptación adecuada y evitar que lasa-
1 iva esté en contacto con la herida. 

Las férulas son coadyuvantes de la terapéu
tico sistémica y requieren de agentes locales como 
intermediarios. 

b.- TROMBINA CON SURGICAL.'La cavi'dad se rellena -
con 6stc preparado, ejerciendo presión local.
Cuando el coágulo se ha formado y el sangrado
cesa se coloca un vendaje bucal con "orahesi-
ve", el cual cubre totalmente la herida prote
giéndola de la irritací6n de la lengua, los 
al imcntos y permite que la zona esté más seca. 

c.- GELFOAM COMBINADO CON POLVO DE TROMRINA. Este
mat0ri al debe 1 lenar la caviJcld alveolar pero
no debe cmpucarse di recttlmcntc: en e 11 a. Se su
turo para mantener el preparüdo en su sitio y
aproxi mar los extremos de la herida. 
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Algunos autores no recomiendan 1 lenar la cu 
vidad 6sea con éste preparado, ya que observaron: 
que hay una proliferaci6n excesiva del coágulo con 
tendencia a presentar exudado. 

Cuando se coloca una férula de acrrlico el
intermediario entre 6sta y la mucosa es el Gelfoam 
con trombina. 

d.- CELULOSA OXIDADA SATURADA CON CARBONATO DE SO
DIO Y TROMBINA BOVINA. Este preparado se colo
ca despu6s de 1 impiar el alvéolo dentario. Es
importante eliminar toda la sangre parcialmen
te coagulada o la fibrina, ya que impiden la -
acci6n de la trombina. Después debe protegerse 
mecánicamente el apósito para evitar que el 
coágulo se destruya. 

e.- TROMBINA TOPlCA. Esta puede ser humana, de co
neüo o borrego, siendo preferible el uso de és 
tas últimas por haber menor riesgo de transmi: 
tir la hepatitis. Para colocarla deben retirar_ 
se los coágulos acumulados y colocar sobre la
lesi6n. 

f.- PROTESIS 1 NMEDIATA. Favorece o mantener un ap~ 

sito quir6rgico en su; sitio, adcm~s que no se
presentan puntos de presión severos. Su pr1nc~ 
pal ventajcl radica en que restituyen la fun- -
ci6n. 

g.- ESPONJA EMREBIDA EN PLASMA O SANGRE FRESCA. En 
caso de emergencia en que los materiales antes 
mencionildos no se encuentran al alcance del 
Odontólogo puede usarse la esponja embebida en 
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plasma o sangre fresca. 

h.- COMPRESAS HEMOSTATICAS ABSORVlBLES como la fi
brina humana y la espuma de fibrina. 

1 .- TAPONAMIENTO CON CEMENTOS QUIRURGICO aomo de -
" K i rk 1 and" o de "Ward", 1 os cu a 1 es están com-
puestos a base de 6xido de zi ne y eugenol, o -
los preparados a base de guayaco!. 

J.- VENENO DE VIBORA DE RLISSELL. Se puede usar co
mo agente local por su acci6n coagulante. 

K.- REIMPLANTES DENTARIOS 
En un estudio real izado en cincuenta hemofr 

licos, se observ6 que existe una relación entre la 
estancia hospitalaria post-operatoria y el agcntc
local empleado, resultando que los reimplantes de~ 
tarios disminuyen la estancia en el hospital, por
tal motivo se revisa la t6cnica empicada con m5s -
deta 11 e. 

a.- Se administra al paciente plasma fresco, 

b.- Se empJ¿a anestesia general. 

c.- Con precauci6n se efectúa la sindesmotomra. 

d.- La luxaci6n y cxtracci6n del diente es con fór 
ceps. 

e.- Se coloca una gasa húmeda en el alv6olo para -
evitar la formación de pequcfios co6gulos. 

f.- Se cubre con una gasa húmeda la corona del mo
l ut' ~~ujetándo 1 u con unas pi n:.as para poder rea 
li:.ar las muniobras en las raíces. 
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Con una fresa de cono invertido de alta veloci 
dad y ut i 1 izando para e 1 enfriamiento agua dei 
ti lada se hace el acceso hasta 1 legar al con-
dueto radicular, eliminando con un tiranervios 
la pulpa. 

Con una fresa de fisura se hace la apicect6mfa 
de cada raíz con el frn de eliminar el delta -
apical y la posibilidad de dejar residuos pul
pares que puedan necrozarse. 

1 .- Los dientes temporales son obturados con yeso, 
mientras que los permanentes con hidr6xido de-
calcio. 

j.- Se pinza el molar por la raíz para preparar la 
corona. El acceso y el iminaci6n de la cámara -
pulpar es con fresa de bola. 

k.- El tejido parodontal circundante al diente no
se elimina. Se retira la gasa del alvéolo para 
colocar el diente en su sitio. 

El post-operatorio fué satisfactorio ya que 
no se prescnt6 hemorragia. La estancia en el hospl 
tal fué de tres días para 1 levar un control post-
operatorio. Después de un a~o no se ha observado -
reabsorci 6n radicular, i nfccci 6n, rechazo, ni se -
han formado bolsas parodontalcs. 

Es importante concluír que el manejo del P! 
ciente hemofílico sujeto a Exodoncia, Cirugía bu-
cal o cu~lq~ier maniobra cruenta, la terapéutica -
local, cuulquiero que sea, en cualquier tipo de h~ 
mofi 1 i o, ca:·ece de uti 1 i dacl mi C!nb·as no sea complE_ 
mento de 1~ terapia de reemplazo; dicho de otra 
forma, lo h:t'apia hcrnatol6gica es responsabll~ de -
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la verificación de la hemostasia, y ésta puede sur 
ayudada mediante alguna de las maniobras locales -
descritas. 

3.- POST-OPERATORIO 

A.- Cuidados 

El cuidado post-operatorio del paciente cs
importante para evitar complicaciones, las cuales
pueden poner en peligro su vida. A continuaci6n se 
enumeran algunos que deben considerarse: 

a.- Debe real izarse una evaluaci6n diaria de la 
cantidad de sangre que pierde el paciente y la 
que se administra, para evitar el desarrol~ de 
hipo o hipervolemia. 

b.- Se protege al paciente con antimicrobianos pa
ra prevenir infecciones probables por la pre-
disposición que presentan a el las. Si se cstá
administrando el ~ciclo epsi Ion amino-caproico
se contin~a durante cinco a siete dras. Otro -
coadyuvante que puede emplearse es la prcdniso 
na (dos miligramos por cada kilogramo de peso-: 
corporal sin excederse en mSs de doscientos mg. 
diarios), durante tres dras siendo la dosis p~ 
ra los dos siguientes días la mitad, con éste
medicamento es probable que el tiempo de hospl 
tal izaci6n disminuya. 

Para el dolor se usan medicamentos como la
coderna, el acetomi nofcn o el pl'11poxifcno, evitan
da los analgfisicos que contengan 6cido accti l-sall 
cílico, yo que aumenta el tiBmpo Je sangrado por-
que intcrfier'en l!n la fase plaquetm,ia de 1.i hemos 
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tasia. 

c.- Duranté el primer dra de post-operatorio la 
dieta es líquida y frra, siendo posteriormente 
blanda y con un alto contenido vitamrnico. 

d.- El paciente no puede lavarse la boca durante -
las primeras cuarenta y ocho horas y deba per
manecer en reposo absoluto. 

o.- Los dos primeros dfas se pueden colocar compr~ 
sas frf~s en I• cara. 

f.- Cuando se usa la férula no de be removerse du
rante las primeras ocho horas a menos que se -
presente un sangrado excesivo, 

g.- El co&gulo no debe eliminarse y se recorta con 
tijeras 6nicamente cuando es muy extenso. 

h.- El paciente no debe fumar n1 succionar. 

B.~ COMPLICACIONES 

La mayor gravedad es la aparici6n de anti-
cuerpos al factor deficiente de la coagulaci6n, ma 
nifest&ndose como una resistencia al tratamiento.~ 
Cuando el anticuerpo se encuentra en poca cantidad 
puede combatirse administrando dosis masivas del -
crioprecipitado, mientras que si hay una alta titu 
laci6n, el sangrado sólo puede controlarse median
te una cxanguincotransfusi6n combinada con una te
rapéutica citot6xica y con ctwtisonn. 

En ruanto a las complicaciones locales la -
princip,1! ·~s la obstrucci6n del área, la cual puc-



de eliminarse planificando la cirugfa, evitando la. 
anestesia reg i ona 1 , administrando atropina, cort í -· 
sana y compresas frras. 

Otro de los problemas es el control de la -
hemorragia. Antes de alterar el tratamiento sist6-
mico1 deben usarse los agentes locales u otros me~ 
dicrnnentos como la prednisona, el premarin, el licj_ 
do cpsi 16n amino caproico y la estreptoquinasa cu
yo efecto es similar al de la tromboplastina. Cuan 
do las pruebas de laboratorio indican la presenci~ 
de anti-coagulantes en la circulaci6n, se hace una 
transfusi6n de eritrocitos. Se efectóan transfusio 
ncs de sangre total si el paciente ha perdido rnas
del veinte por ciento del volumen sanguíneo, rnani
f~stAndose éste estado por la disminuci6n del hema 
tocrito y 'ªcantidad de hemoglobina y plasma. c1I 
nicamente la presi6n sangufnea disminuye mientras
que el pulso aumenta, Un paciente que presenta hi
pervolemia tiene edema alveolar y facial, disnea y 
un incremento en la presi6n venosa. Su tratamiento 
radica en reducir la cantidad de 1 fquidos para lo
cual se le administran diuréticos. 

Otra cornp~ icaci6n de menor gravedad es la -
parestesia del labio o hemorragias en los tejidos
blandos como consecuencia del trauma quirúrgico. 



90 

XI 11 EL PACIENTE HEMOFI LICO SUJETO A ODONTOLOGIA
RESTAURADORA 

1.- MANEJO HEMATOLOGICO EN: 

A.~ Operatoria Dental 
B.- Pr6tesis 
C. - Endodonc i a 

La frecuencia con que se presenta el sangra 
do durante los tratamientos de Operatoria Dental,: 
Prótesis y Endodoncia es relativamente baja. 

La anestesia local puede ser empleada por -
infi ltraci6n, supraperiostica o intrapulpares, don 
de el tejido está adherido y firme. La técnica re: 
gional y post~rosuperior alveolar, deben ser uti ll 
zadas solamente cuando el paciente haya recibido-
tcr¡apia de reemplazo para que el factor del plasma 
sea elevado a un nivel hemostático aceptable del -
30%. 

La dosis utilizada es de una bolsa de cr10-
precipitado por cada cuatro kilogramos de peso cor 
poral, .en pacientes con hemofi 1 ia del tipo R y C: 
se administra plasma fresco congelado, siendo la -
dosis de diez mi 1i1 itros por cadil kilogramo de pe
so cor por a 1 . 

La lesión causada por la formaci6n de un he 
materna después de una punci6n anc!stésica local de:: 
pende de la anatomra del sitio. El tejido conecti~ 
vo desprendido, no fibr•oso altamenl:c vusculurizado 
donde se aplico lo técnico r·cgio1wl, est[i pl'cdis-
puesto al d0séwro 1 1 o de un hematoma que pucdl' obs-
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truir las vías respiratorias altas no permitiendo
el paso de aire y crear una crisis de vida o muer
te. 

Si en la técnica regional no se produce la
presenci a de sangre al aspirar con la jeringa y 
subsecuentemente no se forma ning6n hematoma, la -
terapia de reemplazo se suspenderá. 

Si a la hora de aspirar hay sangre, el pa-
ci ente debe ser cuidadosamente observado para ver
si hay el desarrollo de un hematoma, si se presen
tara, fa aplicación de hielo limitará su crecimien 
to. El hematólogo debe ser notificado inmediatamen 
te para supervisar cualquie~ problema que se pre~
sentara. 

Cualquier niño que reciba anestesia local -
debe ser avisado del entumecimiento del tejido - -
blando que experimentará y que la falta de sensa-
ci6n durará una hora o más. 

El niño debe ser observado para evitar que
se muerda In lengua, l'abio o curri l los. 

Un anestésico sin vasoconstrictor puede - -
acortar la duraci6n del anest6sico y eliminar el -
peligro de que se muerda en el post-operatorio. 

Otros métodos para el control del dolor in
cluyen analgésicos e hipn6ticos, orales, suposito
r 1 os o por i nha 1 ac i 6n, o sedantes por· vr a i ntt·ave
nosa y en ocasiones anestesio general bajo muy bu~ 

nas conJicioncs y cuidados. 
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Como los hemofrticos sienten dolor si hay -
sangrado espontáneo en tejidos b 1 andas y. art i cu 1 a
c iones o si hay dolór persistente por artralgias y 
cambios degenerativos permanentes en las articulu
ciones, pueden haber desarrollado una tolerancia -
baja al dolor, no es raro que un hemofrtico requi~ 
ra un analgésico más potente. 

2.- MANEJO ESTOMATOLOGICO EN: 

A.- OPERATORIA DENTAL 
En los pacientes hemofrlicos en los que se

l'lializa algún tratamiento de Operatoria Dental, d~ 

ha tenerse en cuenta las siguientes consideracio-
ncs: 

a) Cuando se trata de cavidades las cuales pueden
ser obturadas sin anestesia se puede trabajar -
sin una terapia hematol6gica, yn que no hay - -
riesgo de producir hematomas por la punci6n del 
anestésico. Si el paciente es aprehensivo puede 
usarse I~ hipnosis para controlar la ansiedad -
producir relajación y una mayor cooperación. 
Cuando (:Hte rn~todo resulta eficaz puede inclus!, 
ve logrursc un confrol sobre la salivaci6n y el 
sangrado. Una de las principales desventajas es 
el tiempo empleado para poder· controlar la pro: 
fundidad de la hipnosis. También se ha reporta
do el u~o del 6xido nitroso con el fin de dismi 
nuir la aprehensi6n. 

b) Rutinariumentc debe usarse el dique de hule co
mo protr!cl:or pura los tejidos blandos. Paro evi_ 
tar In molestia de la grap.:i se puede colocnr 
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anestesia t6pica en la encra. Se prefiere usar
el dique de hule extra-pesado y el arco de~ 
Young. 

c) Con el objeto de evitar que la grapa lacere la~ 

encra y provoque sangrado, se ha propuesto las
que carecen de puntas, aunque es diftci 1 su co
locaci6n tanto ~n dientes temporales como los -
permanentes, se puede usar como aux¡ liar el hi
lo dental. Cuando el paciente es tratado con 
una terapia hematol6gica puede uti !izarse cual
quier tipo de grapa. 

d) Cuando se prepara una cavidad con extensi6n pr~ 
ximal se puede uti tizar tanto las cuñas de made 
ra como las matrices de acero; en caso de pre-
sentarse sangrado se detiene relativamente r6pi 
do, debido a la nitidez y la poca extensión del 
corte. 

e) La preparaci6n de coronas de acero cromo en ni
Ros, debe ser cbn la menor reducci6n cervical -
posible adaptando y contorneando la banda en 
forma convencional. 

B.- PROTESIS 

Las indicaciones que pueden seguirse para -
proporcionar un mejor servicio al paciente son: 

a) Cuando es necesario preparar una corona se rec~ 
mienda hacer la retracci6n Clirvical gingivul m~ 

c6nica previamente, con objeto <le faci 1 itor la
prep.:u•ací6n del diente sin producir trau111ntismo 
a 1 <1 e ne r a • 



94 

b) Al tomar las impresiones se coloca cera perifé
rica en el porta-impresiones para evitar que · 
los bordes laceren la mucosa bucal.: 

e) En el caso de presentarse proliferación gingi-
val por alguna cavidad cariosa puede colocarse-
6xido de zinc y eugenol en la encía para que se 
retraiga o eliminarla con electrocirúgra. 

La ventaja de éste último método es que se
coagul a la sangre al mismo tiempo que se corta ol
tujido pero hay riesgo de presentar sangrado poste 
rior al desprenderse la costra. -

C .. - ENDODOte 1 A 

Actualmente éste tratamiento es preferible
ª la Exodoncia cuando puede real izarse. En éstos -
pacientes el tratamiento debe real izarse en el me
nor número de citas para ocasionar menos molestias 
y gastos para la terapia hematol6gica. 

La pulpotomía con formocresol y la pulpect2 
mía vital se hacen en una s61a cita, en la cual se 
usa la terapia hematol6gica debido a la punci6n 
anestésica y a las maniobras directas sobre el pa
quete vasculo-nervioso. 

Cuando el tratamiento de conductos debe rea 
!izarse en dos citas, en la primera se hace el ac
ceso, la eliminaci6n de la pulpa y el ensanchamien 
to del conduci:o con el prop6sito de no requerir p-; 
ra la siguiente cita de obturaci6n, de anestesia. 
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D) TRATAMIENTO PARODONTAL 
El principal tratamiento parodontal que cl

Cirujano Dentista puede proporcionar al paciente -
es la prevenci6n. Se debe motivar al paciente para 
que 1 leve una higiene bucal adecuada con: el 'frn de 
eliminar la placa dento-bacteriana causante do las 
enfermedades parodontales y cariosas, así como una 
dieto nutricional balnnccada, la cual comprende -
alimentos con un bajo fndice cariogénico, asf como 
allment6s duros para fortalecer los tejidos de so 
porte del diente. 

El paciente debe visitar al dentista tres~ 
veces al año para que éste haga aplicaci6n tópica
dc fluor y profilaxis; por otra parte debe verifi
car que no haya cl'Jsp i des f i 1 osas que 1 aceren 1 a m.!:!_ 
cosa bucal y pueda tratar las cavidades cariosns -
en estado incipiente. 

El curetaje rutinario puede realizarse en -
una sola cita, cuando la encía no está inflamada.
En el caso de que el paciente tenga una acumula- -
ci6n de cálculos éstos son removidos con curctas o 
con el cavitr6n, el cual reduce el sangrado; s6lo
se elimina el sarro supra-gingival procurando no -
lesionar In encfa. Durante ésta cita no debe usar
se el parodontómetro ya que debido a que lil encra
está inflamada, sangra f5ci !mente. Una vez conclul 
do el curetaje se le da al paciente una técnicu de 
cepi 1 lado adecuada con un cepi 1 lo de cerdas blun-
dus al iguul que pastillas revcludor•us puru que 
pueda e 1 i minar perf cctamentc 1 a p 1 aca dcnto-l>actc
r i ana, cit5ndolo de ocho <J diez díafi dcspu~~. Ou-
r•antc Id segunda visito el cdemü y la inflarn.ici6n-



han cedido y se retira el sarro que anteriormento
era subgingival con precauci6n. Se indica al pa--
ciente que debe continuar con su t6cnica de cepi--
1 lado. Durante la tercera cita se hace el sondeo -
parodontal para diagnosticar el grado de afecci6n. 

Debe evitarse hasta donde sea posible recu
rrir a la Cirugfa para eliminar las bolsas parado~ 
tales, siguiendo un tratamiento más conservador. -

Los tratamientos más complicados como las -
gingivoplastras, gingivectomías, osteoplastras y -
ostcotomras pueden real izarse, siempre y cuando se 
administre una terapia de reemplazo. 

E) TR~TAMIENTO ORTODONTICO 

No hay ninguna contraindicaci6n en latera
pia ortod6ntica para el mejoramiento fisiol6gico -
y estético del paciente hemofrlico y muchos estan
bajo este tratamiento. 

Con precaución movimientos menores y mayo-
res de dientes pueden ser llevados a cabo sin mie
do a estimular ~angrado. 

La decisi6n para ser tratado ortodonticamen 
te un h~mofrri~o es igual que en cualquier otro p~ 
ciente normal. 

El reconocimiento precoz de una mala oclu-
si6n es muy importante para el pociente hemofrlico 
ya que entre m6s pronto se trate, se evitará los -
prob 1 emos que 1 e acarrear r a un b·auma oc 1usa1, y -
problemas ortodonticos más complejos, para el lo se 
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practica la Ortodoncia Preventiva e lnterseptiva. 

Si las extracciones dentales son indicadas
se 1 levaran a cabo por 61 Cirujano Dentista bajo -
el asesoramiento del Hematólogo. Donde la$ piezas
dentales se han perdido prematuramente, estan indi 
cados los mantenedores de espacio para prevenir I~ 
pérdida de espacio requerido para los dientes per
manentes. 

Hay que tener mucho cuidado en la adapta- -
ción de'bandas para no causar una laceración en la 
mucosa oral. 

Son mucho mejores las bandas de ortodoncia
prefabricadas que puedan ajustarse sin ningún ins
trumento de ortodoncia y los Brackets, porque se -
elimina el contacto con la gÍngiva. 

Los alambres de duración prolongada requie
ren menos tiempo de ajuste con instrumentos orto~
d6nticos. 
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XIV PRONOSTICO 

El pronóstico del hemofílico ha mejorado m~ 
cho con los métodos modernos de tratamiento. 

En pacientes con enfermedad moderadamente -
grave o ligera pueden, bajo vigilancia médica, 1 le 
var prácticamente vidas normales; pero incluso es: 
tos, en cualquier momento pueden sufrir una hemo-
rrogia mortal después de una extracci6n dental, un 
accidente o una intervenci6n quirúrgica. 

Los pacientes en quienes el defecto es más
intcnso suelen requerir ingresos frecuentes en el
hospital, y pueden estar invalidados por deforma-
ciones articulares. Algunos resuelven las dificul
tades y son individuos bastante productivos; otros 
parecen condenarse a una inval idcz cr6nica. 

La vida probable de los hemofílicos se ha-. 
prolongado al disponer de terap6utica de transfu-
si6n, pero sigue produciéndose con penosa frecuen
cia la muerte por complicaciones de l1emorragias. 
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XV MANUAL DEL HEMOFILICO 

La hemofilia es un padecimiento hereditario, 
es decir dentro de una f ami 1 i a uno o varios de sus 
miembros la padecen y los hijos de estas personas
van a padecer la misma enfermedad. Se caractcriza
por sangrado y moretones. 

No es posible curar este padecimiento y los 
m6<licos tratan los episodios sangrantes. El trata
miento se basa en la transfusi6n de sangre o plas-
mn, 

El objeto fundamental de este manual es in
dicar las precauciones que se deben tener para evi 
1:¡,,. 1 os accidentes hemorrági cos a que está expues: 
to el hemofílico e indicar· las medidas mAs elemen
toles en caso de que se presenten estos accidentes. 

Los padres del hemofflico deberán saber que 
desde los primeros afios de ~ida: el paciente debc
r5 ser orientado hacia una profcsi6n que no signi
fique el empico de la fuerza m~scular para ganarse 
el sustento. Los miembros de la familia deberán ~ 

tratar como cualquiera de el los pero sin abusar de 
los juegos bruscos. AsF mismo se evitará el trato
lastimero para con el hcmofíl ico o los cuidados 
exagerados que los harán sentirse inferior a los -
demás niños de su edad o de sus hermanos. Los cas
tigos a que será sujeto e 1 ni í'io hcmoff 1 i co NUNCA -
serán de tipo frsico (golpes) y consistir6n en prl 
vac1ones de juegos, dulces o asistencias a divcr-
sión. 

Se buscará que su orientaci6n profesional -
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sea hacia actividades sedentarias como dibujante,
relojero, radiotécnico, fot6grafo, laboratorista,
etc., teniendo cuidado durante su enseñanza prima
r1 a que haya simpatía por este tipo de activades. 

Cuando el hemofflico vaya creciendo se le -
deberá ense~ar a usar rasuradora eléctrica, si ne
cesita anteojos, que éstos njusten bien sobre la -
montadura, que e 1 cep i f 1 o de di entes sea de cm•das 
blandas. 

En lo que respecta a las actividades físi-
cos que podrá desarrollar, dependerá de cada caso
cn particular, y será el m€dico el que le diga a -
cada paciente el tipo de ejercicio que puede desa
rrollar sin peligro. Es claro que todos aquel los -
ejercicios que impliquen contacto frsico y violen
tos le serán prohibidos (box, volibol, futbol, lu
chas, clavados, carreras, saltos, etc.). La nata-
ci6n si no es en tiempos prolongados ni en compe~
tencia, podrá: ser de utilidad para la mayoría de -
los pacientes hemofrlicos. 

1 COMO EVITAR LAS HEMORRAGIAS 

El ni~o empezar6 a presentar problemas al 
recibir los primeros golpes, lo que en general se
inicia al comenzar a andar. En este momento se ten 
dr6 cuidado especial para que el paciente no tenga 
muchos sitios en donde golpearse en caso de que se 
caiga, es decir, que no haya muchos objetos que ha 
gan saliente-, que el piso est(· eubierto (alfomlw~ 
do o ,,rojinc:idu), .;:1uc los jugueh,s no sean de un 111_2 

t<·· uy dun,, 1 <t cama scr6 sin hnrandal y b.1jo -
•)y t'Jl la mesa del niño no manejar{¡ il'S -
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objetos cortantes (tenedores, cuchillos, etc.) twn 
bién se prohibirán los alimentos que puedan provo: 
car heridas en la boca (caña, pan duro, etc.). 

Es claro que se evitará toda clase de heri
das y por lo tanto estos pacientes tendr6n que vi
sitar al dentista coda 3 meses para que no se pro
duzcan caries dental e~ que puedan 1 legar a necesi
tar extracciones, 

En la escuela habrá que informar a los maes 
tros del padecimiento del niño y que éste no pued~ 
ser expuesto a choques por lo que será dispensaclo
de los juegos de conjunto y la gimnasia. 

En lo que respecta al taller en la cscucla
s6lo le será permitido en circunstancias especia-
les y siempre y cuando no signifique esfuerzo mus
cular prolongado. A fin de evitar los empujones, -
se le permitirá al paciente que salga antes o des
pués de sus compañeros y que la 1 legada sea un po
co después que el resto de! grupo. Se le evitará -
al 'paciente las marchas prolongadas y permanecer -
parado durante tiempos prolongados. 

11 COMO TRATAR LAS HEMORRAGIAS 

Toda hemorragia es un hemofrlico puede tc-
ner consecuencias muy graves, por lo que el trata
miento debcr6 hacerse de inmediato bajo la dircc-
ci6n de un mGdico: 

1.- Hcmo1-rl1gias articulares. 

Este tipo de hemorragias trae como consc<- -
cucncia plrdida de la acti0idad de la articulaci6n 
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afectada y se le r~conoce por estar inflamada la -
articulaci6n. Cuando las hemorragias se repiten· -
puede presentarse invalidez. los dato~ de la arti
culación se disminuyen cuando al producir~e se in
moviliza por medio de un cntabli 1 lado o cabresti--
1 lo se le aplica una venda elástica y·se le pone -
una bolsa de-hielo sobre la hinchaz6n. 

2.-·Grandes moretones o hematomas. 

Están formados por hemorragias cuantiosas -
por debajo de la piel o dentro de' los m6sculos y -
pueden hacer que el paciente se ponga muy pálido -
sudoroso que le falte el aire y se canse fáci !men
te. El sitio del hematoma se verá inflamado, 

Cuando un• hematoma contin6a creciendo a pe
sar de que le hayan puesto bolsa de hielo y venda
je habrá que 1 levar al paciente al hospital para -
que !o traten los médicos. Cuando el hematoma esté 
en el cuello, la boca o el brazo habrá que 1 levar
de inmediato al hemofíl ico al hospital ya que pue
de peligrar su vida o tener consecuencias graves.
Todos los hematomas de los brazos y las piernas de 
berán i nmovi 1 izarse. 

3.- Hemorragias nasales. 

Cuando haya sungrado por las fosas nasales
el paciente deber6 sonarse para hacer sal ir todos
los coágulos y que queden limpias las fosas nasa-
les, colocando suavemente sin lastimarse una cspo~ 
ja de fibrina embebida en trombina. En caso de que 
con maniobra no 9e pare el sangrado el paciente de 
berá prl~scntclrsc en él hospital para su otcnci6n.-
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4.- Hemorragias bucales. 

En caso de hemorragia en las encras el pa-
ciente hará presi6n por sr mismo sobre el· sitio 
sangrante (de preferencia con esponja de fibrina -
humedecida en trombina) durante un tiempo aproxima 
do de 15 a 20 minutos al cabo de los cuales retir~ 
rán la presión y observará cuidadosamente para ve; 
si se reinstala el sangrado, en caso de que vuelva 
a sangrar deberA presentarse en el hospital. 

Todas 1 as heridas de 1 engua, fren i 1 1 o, meJ 1 

Itas o labios deberán ser tratados en el hospital-:
ya que son difki les de parar el sangrado por no -
poderse hacer una buena presión sostenida en di- -
chos sitios. 

S.- Heridas de la piel. 

En toda herida de la piel se evitarán siem
pre hechos: 

a) No permitirse que se suture alguna herida que -
presente un hcmoff lico. 

b) No permita que cautericen alguna herida en es-
tos mismos pacientes, con nitrato de plata o 
electricidad. 

Lo que hay que hacer, es lavar cuidadosame_!2 
te la herida con agua hervida y jab6n y colocar 
una pieza de tela recién planchnda sobre la IH!t·ida, 
hacer pr·csí6n y trasladar di paciente al hospital .. 
Si tiene a la mano espon~a de fihrinu y trornhina,
humede zc .i 1 a f i br i na e on 1 u trornb i na y co 16q1tc!1 a -
debajo ck• lil picz.a de telu recién pluncfwda, haga-
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presión y 1 leve al;paci~nte al hospital. 

También es de utilidad aplicar vendaje com
presivo cuando la herida es en alguno de los miem
bros poniéndole a la espoñja de fibrina, además de 
la trombina, soluci6n de adrenalina al 1:1000 y co 
locando la venda no muy apretada. 

En todo tipo de cortadas al 'paciente deberá 
ser 1 levado al hospital. 

6.- Sangrado en la orina. (Hematuria)' 

Cuando un hemoffl ico tiene sangrado en lo -
orina deberá ser llevado al hospital siempre que -
este accidente se pueda prolongar muchos días y · -
puede producir anemia importante en el paciente. 
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XVI CONCLUSIONES 

1.- La coagulaci6n es uno de los fenómenos más im
portantes para el mantenimiento de la funci6n
vital del hombre. Cuand6 hay una extravasaci6n 
se forma un coágulo sangurneo que detiene la ~ 

hemorragia. 

2.- Los pacientes hemofrlicos tienen alterado uno
dc los mecan3smos de la hemostasia, a saber, -
la coagulaci6n sanguínea por la deficiencia de 
los factores VI 11, IX, XI. 

3.- La hemofilia es una enfermedad genética incura 
ble. El promedio de vida en los hemofrlicos e; 
bastante corto por el peligro que significa p~ 
ra ellos cualquier traumatismo. 

4.- El correcto manejo del hemoftlico se logra ha
ci~ndolo desde diferentes puntos de vista y no 
uní lateralmente para lograr una mayor sobrevi
da y una mejor adaptaci6n del niño al medio am 
biente. 

5.- Los pacientes con hcmofi lia que van por prime
ra vez con el Cirujano Dentista siempre se les 
deber6 hacer una historia cltnica completa y -
detallada, teniendo en cuenta que la boca es~ 
la representaci6n de muchas enfermedades que -
apenas empiezan a aparecer o un srntoma por el 
que se diagnostique un ~adccimicnto que tcnga
ticmpo de haber evolucionado por diferentes 
causas. 

6.- La consulta con el Cirujano Dentista debe ser-
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con mayor f recuenc i a que 1 a de un niño normn I, 
para evitar la formaci6n de caries por las 
complicaciones que acarrean las extracciones
de piezas dentarias o también para la coloca
ci6n de placas de contcnci6n durante la oxfo
l iaci6n dentaria. 

7.- Los enfermos que padezcan hemofilia y se lcs
tenga que hacer una intervenci6n quirúrgica o 
una extracción dental, deberán ser siempre so 
metidos a un tratamiento preoperatorio y es-: 
tar siempre en contacto con el Hemat6logo - -
quien nos informará la gravedad del paciente. 

8.- La gravedad del paciente hemofrlico se obtie
ne por medio de pruebas de laboratorio pudie~ 
do ser, grave, moderada o ligera. 

9.- Se tratará de que la intervcnci6n quirúrgica
sea lo menos traumática posible y que se lle
ve a cabo en un hospital para el mejor manejo 
integral de estos pacientes. 

10.- El Cirujano Dentista debe ~ecir a los pacien
tes, 1 a necesidad que ti e nen de 1 a cavidad bu 
cal, no s61o en el aspecto estético, sino tam 
bi én func i anal. 

11.- El Cirujano Dentista debe recomendar a los p~ 
cientes un buen cepi 1 lado dental y sobre todo 
prevenirlos contra enfermedades infecciosas. 

12.- Cada paciente hemofílico debe 1 levar al igual 
que el diabético una tarjeta o medalla de - -
idcntificaci6n, en donde se cspecifiq1wn su -
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enfermedad, grupo sanguíneo, Rh, si ha prese~ 
tado reacciones de hipersensibilidad al plas
ma, etc. 
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