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CAPITUID I 

IRI'RODUCCION 

l ••• 

La hemofilia,enfermedad hereditaria conaecuencia de la defi_ 

ciencia exiatente en loa Factores de coagulación aanguinea,const! 

tuye una causa considerable de morbilidad y mortalidad en todo el 

mundo. 

La deficiencia de Factor de coagulación VIII (globulina o Factor 

antihemofilico G.AH,FJIH y del Factor IX (Factor Chriatmaa,canpo_ 

nente tromboplaetinico del plaBD1a CTP ) ocurre casi excluaivamen_ 

te en individuos del sexo ma.culino,mientras que la deficiencia -

del Factor XI '(antecedente tromboplaatinico del plasma JU'P) se 

preeenta tanto en varones como en mujeres.y habitualmente ea me 

nos severa que la anterior. 

La historia revela que desde hace siglos ya exiatia ésta forma de 

diátesis hemorrágica,la cual algunas veces ea grave y en ocacio 

nea puede provacar la muerte. 

El Dr. John-c. otto. aporto datos claros y precisos referentes a 

ésta enfermedad,pero fué Nasse quien en 1820 formuló la ley de 

transmisión de la hemofilia. A partir de estos grandes personajes 

otros autores han publicado estudios muy valiosos,los cuales han 

ayudado al descubrimiento y conocimiento de nuevas técnicas de 1..2, 
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boratorio y tratlllllliento• que son empleados en enfermos hemofÍlicoa 

La hemofilia es una anomalía constitucional de la coagulación •an_ 

guinea que depende de la tranamisión hereditaria, siendo un probl.!, 

ma que se puede pre•entar ante el Odontologo. Este debe actuar con 

seguridad, precaución y rapidez, sin omitir ningÚn recurso cl1ni_ 

co ni de laboratorio que le permita hacer un diagnóstico correcto. 
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CAPIIULO :n; 

COAGULACION DS LA SANGRE 

La a.agn .. defilla en f\IDl:i6n de aua car.c:tarlaUcu .la aobraaal!,en 

tea, co., al teji.do de color i::ojo, con aubstancia intercelular liquida, 

aapontl•-nte c:o99Ulable al aer elld:r•••••da y ~ H encuentra en ••1_ 

lliento conatent.e en el interior del aparato circulatorio. 

e- ya M aalle, ••t• co11PU9ata de doa putea, el plasM, poiccs6n liquida 

de color -u1ento y loa el-ntoa figurado• conatitllidoa por tna ti _ 

poa pr.lllcipalaa, qlla aon1 1oe eritrocito•, loa leucocito• y lu plaquetaa 

n pla- tie• aatn ·a'llll ccmponentea una protelna eapecial lluada fibJ:"! 

n&gano, q11a f1 c::oagularaa ae transfoma en fibrina, e119lobando los el-!!. 

toa figw:adoa, Mp&raailoM con el tleapo an liquido -rlllento que ea el 

ocaclonalmente aparecen en el pla•- unos corp6aculos. que le laparten tu:, 

bidez esto sucede despu&s de las comidas ricas en grasas y esos corpúacu_ 

los q\lf! son pequeñas gotitas de grasa reciben el nombre de hemocoinas,de•,! 
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parecS.ndo deallUI• de al<J(&n t:l.ellpo, para 'VOlwr • quedar al ple ... trllJI!, 

pannte. 

COl;OR1 S1 color rojo da 1• aangn •• una ele •ua ca.ractar1at1cu prlncipa. 

1•• y part:l.c:u1-.n•, •1 c:olor •• dlldo por loa eritrocito• 1 • peau de que 

Yiato• a1 ucroacopio - wn da color aaarUlo. 

&l r:ojo da 1• aa.gre arterial •• de color ala 1ntanao q119 el da la aaagn 

naoaa, 1o qua .. atriJNldo a &\l Myor contenido 411 od.geno en la aa119ra 

arterta1 1 llientru que en la ....... eldate nlatiY ... nta - mayor co-e 

tndo ele b16.WO de carbono. 

Sin ellbQ'901 una 'ftS axtralda 1' ... clada con ant~antea, raauUarla 

dificil poder aaegw:ar, baHndose en el color, •1 se trata ele &al'llJra ftll!. 

•• o artarial 1 pues a~&s de la influericia del antlcuagulante e•pleado 

otros factores en tran en juego, llOdificando el color de la sangre, entra 

estoa factores el mSs notable es el grado de ag1tac16n de la muestra. 

El color de la aangre puede llegar a 110dificarae en forma apreciable en 
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en lllfllDO• •atado• Hpec:J.111••• por •Je111Plo1 UD color _roJo brlllut:e da 

c:laro ..- •1 c:oa6A, que • ollmena en c:uoa de •---.lento con mno_ 

delo de c:arboao o con c:lailW'Oa • en cambio 1• 1nt:oxlc:aci6n c:on o:id.dant:ea 

imparten UD color cbocolat:e a la aangn 9 coeo •• el c: .. o da 1nto:a:S.c:ac:16n 

c:on c:loratoa. 

ir:n lellc:emiu a'AMadu •• 11•9• a apnc:iar una tendenc:ia a ua color rojo 

blenquec:iDO l•c:ho80 por 1• abundanc:ia ele leucocitos, en aneaiH 9rafta la 

intencidad del roJo d.laaJ.mlye, hacS.ndoM notllbl.• «¡la - aangn en ••u 

c:ondic1oma tlfte •no• l .. pandea dal tubo da ensayo y eobn todo, la !.ª 

puma q,. M obeena •• DOtllbl••nt• phida. 

a. "-- ... la CMgQ].abllidad 11-6 la ate11c:16n .. 1 '-bn ....... -

pr1-clplo, ahllra H conaidera - - ele laa IMDlf•atacloma del papel 

defimU.- da la aangre, eYitando c:ontaa1nacionea ele lH porc:ionea lea12, 

nada• y :favoreciendo la c1catrizac16n. 

:e.a complejidad e importancia de este proceso as1 COlllO el inteds de los !,11 

tud1os en relaci6n con ~1, se realizan en el laboratorio de analiais el!_ 
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VOLUllDla Sil ua acl111.to ao-=-1 M conddera que la tezcera parte del PHO 

te un 80 S. 

&a uaa paHoaa ..tul.ta de C011Pl•Jd.6n nCJUlu • ,_.. calcular que tiem 

ua total de clDco litro•• ele lo• cual•• el 60 " aon plu .. o "ª tn• li_ 

troa, "I al n•to •1-nto. figurado•• del 8 " aon MIUlll>l-nte 5 " de 

pl .... , o M• 50 al. de pl- por cada ltll09ra., de paH corporal. 

OU>Ra s.J.gemr1a o c:uec:ter1at1co9 que H debe a lc1do• gruoa vo1ltllelÍ, 

¡iu4ü..... 1ntemU1car por la aclic1.6n de lc1do •111f6rlco por tawncer 

•1 .. •PRndlalanto da eaoa leido•• 

-IDADI Ea apro:daad-nte de 10IO, la del plaa .. H de 1026 y 1• de loa 

eritrocito• 1090. 

ELEl!Blft'OS PIOURADOS1 Conati.tuyen alncledor del 40" y H lo que se conoce 

con el noabre de " HeMtocrito "• 

PK1 I• de 7.35 menteniendose 6ste dentro de lilllitea 1111y constante• gracias 
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• UM Hrie ele -rt:iguadona, exJ.at:ente• denti:o del 111.- tornnte cir_ 

culatorio, ... un alate• fi•iol&c;,ico del aanten1alento del PH conal•t•!! 

t:e en 1• eUainaclln, transforMCiln, o Mutr•11•aci6n de ionea leido• o 

de loma alcalino•, M9Ú loa requerlaiantoa de l• aituacl6n oqlnlc• en 

UD -ato dacio. 

ll:ate - co- con el ~ de •HEMA'Z'Ol'OIESIS" teniDo qQll algv.nD• •pll_ 

can aolo a 1• generac16n ele lo• •1-nto• fi9U1'ado• ~ otro• adellla de 

e11oa9 al orlg•n de loa lategrantea quSalcoa de Hte tejido. 

La coaplejldad qu!aica de l• sangre lnduce a un aapllo proble- sobre el 

origen de lolÍ componente• Hngulneoa, pei:o en llneaa general•• pocle11e1a d!, 

clr que en Cilts..a lnstancia el origen de Hta• •llbatancias •e encuentra 

en l• al1-ntac16n y en la reapiracl&n, ya •e• que alcance el torrente •!,11 

guineo d1rect11111ente o indirectamente, frecuentemente deap6&s de transfo~ 

clones profundas o bien s1ntes1s orgánicas. 
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Olobuloa S&ngulmoa. 

En la aa119n ancontr-• otroa coapo••taa que reciben al ~re de g16_ 

buloa rojoa y g16)Uloa blancoa. 

ERITltOCI'!OSa Tublen lluadoa 9l61N1oa rojo•, difieren da lu cleW cllu_ 

la• da la •cono.ta, porque han perdillo au ""1eo, ru6n por la cual aon 

lncapac:e• de llUJ.tlplicarae n1 antea n1 deapula de entra&' en la corrlellte 

Loa prtncipalea CGllJIOniantea del eritrocito aona 

1).- Melll:>rana celular delgada. 

2>.- loluc.L6n •laco•a de he110glo!IJ.na, en concentraci.6n aprozs.ada de 33 S 

en el interior. AdeÚa de la hemoglobina hay peq119ilu cantidad•• de 

otraa aubatanciaa, alc¡unaa de '•taa aon -protalnu y llqw.doa que COll!.. 

tituyen laa eatructuras de laa c6lulas, collO membrana o ll&'llaz6n inte!, 

na, otras son enailllas, 111.neralea y aubatanc:iaa aec:undariu iaportan_ 

tes para el meti!l)JolislllO interno. 

La func16n principal de los eritrocitos ea transtiorllar ox!geno de los pu.l_ 
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-• a loa tejido•• El od.veno H dliunda por le ~rana pulllODU' a la 

aa119N1 de•Plll• atrayJ.eaa la Mabrana calu.lar pan c:oülnarH con la hem>_ 

globlna q119 contt.lllln loa er1ti:oc:1toa. 

Cuando loa he-ti.ea lleg- • lo• capllai'e• t1aulawa 1 OC11rn lo coatrarlo 

la 1-tloblna pom en libertad el o:dgeno q119 H dUWlde hacia loa tej1_ 

doae 

Ea elgwlD• anlul•• 1nfer1oNa la he110glob1na circula en l• aU19n '/ no en 

el 1aterlor de loa er1t.rocitoa1 en algwioa -Ueroa ( 1Dc1QJ9ndo al hall_ 

bn > la .. leaila de a.-tloblna ea •\lf1c1ent-Dte peqmtla, de llOdo q119 

cuando aac:apa del 916bulo rojo Hle!tmhlen atrafta 419 loa c:aplluea. Por 

lo tanto la ~16a de la •llbrana er1troc1t1ca ea .aatemer l• t.Mglob1-

en c1rc:ulac16n pu6a alenb'aa peraanece dentro de la c61uJ.• no puede dif'~ 

dlr•• por la Mllbrana capilar. 

En al feto loa er1troc1toa •• foraan en loa a1gulent•• a1t1os1 

1).- Seco vitelino 

2 >•- Kigado 
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:n.- 11U10 

4).• "'4ul• o.ea. 

En el ncllo DM:ldo, 1• erltl:Og6nHi• a6lo ocurn en la Mdul• 6 .. a,ade•la 

la .6dul• de loa hueso• •llbranoaoa ( crlnao, wrtebru, coatillu, ill•_ 

co• 'J eaternoo > producen llla c6lul•• que loa hueaoa lUIJO•• 

Loa erit=citoa •1gueD fonibdoM en l•• h11Ho• Mllbranoaoa durante toda 1• 

Yid• 1 •D caü!o 1 M •laboran en la dilfeaia de loa huelO• larCJO• a610 ª!l 

tea de la ..tolecancla. Aai 111••1 ea patente que 1• erltnv'••ia •D todaa 

loa hueaoa di~ con la edad1 eD CODC-ncia taüian baja el .r-ico 

de er1tr:oc1toa ea l• c1rcl¡laci6n. 

El nG.ero noraal de heaatlea en cada aillaetro cbico de HDIJft H algo 9!, 

yor de 5 000 000 en el var6n y algo •nor de esta cifra en la njer, el 

porcentaje de la sangre constituido por eritrocito• H 11- he1111tocdto 

au valor noraal. ea de 45 ~. El Heaatocrito puede eatiaarse centrifugando 

la sangre en un tubo graduado. 

LEUCOCITOSs Se llamen gl6bulos blancos porque llO est•n te~idos por la 
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'-910bina, loa l•ucoc:itoa •• d1Yiden en mutrofUoa, eoaln6filoa y bu§. 

Ello•• 

LO• leucocito• tiemn diwraaa funcione•, la ... importante ea protager 

al c:uerpo c:ontra la iaYac16n de lli.croo1:9an1amoa pltogenoa. 

LEUCOPOYl:SIS 1 ED la mdula 6aea jllllto C:OD loa eritroc1toa .. fo~ la -

:ror parte ele loa laucocltoa que incluyan mutz:ofiloa, eoain6fUoa y pla_ 

queta•• Todo• ello• ¡>RYienan del llieloblHto, eata cllula durante toda 

la Ylda •ilJIM diYicU.endo•• y proc:l\lciendo loa diatinto• tipo• de leuc:oc:itoa. 

Al obHna.r la mdula 61ea en el llicroacopio panc:e que produce el ~ 

at..n de leucocito• y eritroc:J.toa, por ello H dificil explicar la cau_ 

•a de que el. nlmez:o de leucoc1toa en c:irc:ulaclt.n sea auy pequello c:o•P9*!, 

do c:on el nG..ro de eritrocitos. 

Sin embargo los l.eucocitos a diferencia de los hemat!ea, pueden abandonar 

la circulaci.6n atravesando los pequeños poros de los capilares y llegar 

as1 a los espac:los tisulares. Los glóbulos blancos rara vez persisten en 

la circulación o en los tejidos más de unas horas o pocos d1as, pués al 
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•uelen Mr deatru!.doa. 

Quiau ••to expliq\19 que el nCmero de leuc:ocitoa en c1rculaci6n aea •de_ 

LA.9 PLAQUETAS• rrec:uent ... nte aon comideradaa co- 9l6buloa blancoa, ae 

proclucen en la .6dula 6aea de la siguiente foaia1 

La .6duJ.a produce c'1ulu wllainoaaa, fd91lea, denoainadu mgacarloci_ 

toa, cuando aadu.ran aGbi~nte .. rompen en llUCho• frlllJllllntoa d1aial&tos 

que M comrierten en plaquetaa. 

En nlaci6n con loa leucocito• laa plaq\letaa tienen un di._Uo de una 

alptiM parte •p~s.laad-nte. La• plaquetas aon 11Uf illporteatea para la 

coagulaci6n • la aangn y no guardan relaci6n eapecifica con lo• de .. a 

leucocitoa. 

LO• linfocitos y los monocitos son producidos en el tejido linfoide de ta 

da la econoll1a de la niédula ósea. casi todo el tejido linfoide est' en 

los ganglios linf&ticos que filtran la linfa que fluye por loa vasos lin_ 
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dtko•, t~ien hay tejido linfoide abllnd8nte en buo, t1- y •W..:OH 

de aparato• dive•tbo y n•plratorioo Cuando el tejido linfoide ha formado 

Ullt'ocito• .. vaciln en lo• vHo• 11nfltico• y lle9an a la circulaci6n jllJl 

to con la 11nfa. 

llEUTROFU.OS1 IOD lo• leacocito• .S. taportante• en la pEOteccs.611 orvlnica 

contra la iaYM16a aQUda por bacteriu. Tunen aproxtaa~nte 12 mera• 

de di'-tro 'f pueden atrHe•ar con rlpidea lo• poro• da 1" capllue• por 

el f6-no de diap6deai•1 al ll99ar a lo• e•pacioa t111llana atacan a 

caal todo qante que p1111da eatar e&111ando dallo. 

CUAllTIFICACIOlll 

lAucocito• o 9l6blll.01 blancoa, en el hollbn noraalMnta esiatan da 5 1000 a 

1,000 por al.o de sangre. 

Eritrocito• o gl6lllll.os rojos, el pro .. dio noraal de la cuenta da eritroc! 

tos es de 5 a 4 millones por ml. en los hollbre1 y da 4 a 8 millones por ale 

en las mujeres. 

Cada eritrocito contiene de 29 mg. de he110globina aproximadamente. 
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Plaquetu, lu P1aq119tu que - eacuentrua ea la aangn circv.lante H cal_ 

Cl&lan en un ar-ro de 250,000 a 350,000 por 111. 

D1atrlbuc16n de la aangre en el cuerpo. 

Ea patente q11e apro:ducl-nte trea cuutaa parta• de la ._n eatb en 

la c1rculac16a •:ror y 111111 aaarta parte H encuentra ea el circu1to •nor 

y en el coraa6n, la sangn contenida por lu wnaa aa proporcional•nte 

.. yor a l• conteDida en laa arterlu. 

Por •J•plo1 LU artedaa del circuito .. yor a6lo contienen aproxlaad-! 

te el 13 S de la aangn, a1entru q11e la• •naa, 'flnulaa y Hno• --• 

contleMn aproxiaad-nte el 50 S de la aangn, las arteriola• y lo• cap! 

lana, a pesar de su gran iaportanc1a para la c1rcul.ac16n contienen un JI!!.&' 

centaje pequefio de sangre. 

cuando el vol\18en sangu!neo total diaainuye y los yasoa no ae llenan •de_ 

cuada.ente, la sangre no puede circular normalaente por loa tejidos, por 

ello ea iaportante un suministro adicional de sangre. 
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U •1•~ WllDllO c:oul.clerado 910"91 .. nte actul c:o.-o nMnorlo aangulneo 

pu .. lH ftnH po- - C\lalidad plbtlcaa en Yirtud de la e11al lu pa_ 

rede• pueden dUatuH y co~Mraa an napueata al wl--n ele aa119n di!. 

ponüila an la c1rclllaci6n. 

Aalai.- lu .,._ aln J.mnada• por •l ai•t- alllpltico por lo cual, ai 

loa tejido• ca.1ansan • aufri.r por ina~ic1e11Cia clrc:ulatoria ocurran n_ 

ftajoa llllrYioaoa, haciendo que lle9\19n aw:hoa lllpulaoa a18pit1coe • laa 

"naa, eataa M contr .. n r la a11119re aa deapl ... al coras6n r oti:oa •aao•• 

:a.a contzact:1Jallu.l r la diatlJ:IUidad del aiatua waoao protegen a la ci~ 

C111.ci6a contra al afecto perjudicial de la hemorrac¡¡S.a. 

ciart:aa partea dal siata .. venoi;o tienen aapecial iaportancia como reaerYO_ 

r1oa aa119.S.mos. En pr1-r lugar laa ftna• de 9.rueao callbn del llbdo•n 

aon particular11ente distenalbles y por ello normal .. nte contienen gran vo!,6 

.. a da Hngn, •in eüargo pueden contraarae ñando •• necesita Hngre en 

otro l\19ar de la c1rculaci6n. 

En segundo lugar, los senos venosos hepáticos pueden dilatarse y contraer_ 
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M llllOho, por ello en ciertu c1rc:umtanc1• el blgado contiene haata u._ 

t&9 y •ello da aangre y en ot:ru oc:ac:io... a6lo alguno• centenar.a de 1111! 

litro•• 

En tercer lugar el baso DDraal•nte contJ.em 200 111. de aangre poco ala o 

-DD• pero p\lllde .. nte1Wr hasta 1,000 al. o contraerH y diaponilr a6lo de 

50 111. 

tos plexo• wnosoa cut,neoa aon otro renrwrio aangulneo illportante, nor_ 

-l•nte la aangn que cont1enan .. utili&a para ngular la teaperatura 

corporal, cuanto úa r¡pid-nte fluya la aangre aayor nrl la si'rcH.da de 

calor. Sin eabargo cuando loa 6rgaDDa vitalH aeceaitan sangn adicional el 

aiate .. mrvi.oao sillpit1co puede contraer 1Dtenaaaente los plema -nolOa 

cutlnmoa y trasladar la sangre al-cenada a la circulaci&n principal. 

Los vasos pulmonares son un quinto reaervorio sangulneo, aproximadamente 

12" de la sangre estl nonial•nte en el cucuito pultloJIU' y gran parte de 

ella puede trasladarse a otros sitios de la c1rculacl6n sin perjudicar la 

funci6n pulmonar, debido a esto los pulinones aon un reservorio sangulneo 

illportante. 
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RHlm911 Hiat6rlco llObn el Co-lmi.ento de la Coa9111ilc16n. 

De•de lo• 111-• od.9enes d91 1-bn 6•te •e ha preocupado por la daten_ 

cl&a d9 la• bemlrravlu, al du.. cuenta lll» btu pomn en pell9co la v! 

cla 1 por tal sotl- de•de loa •1-po• ... prialtlwoa .. pract1c- foraaa 

-'• ele•ntalea de a-atu1a. Coa el puo del tle•po eata• foz:maa han 

ewluclonado y cada d!a •e perfeccionan •'• debido al lnteña creado por 

la mce•ldad. 

S•to ha hecho que los clentlflc:oa, deade loa pr:lmecoa tleapo• buta -!. 

tco• dlu hayan ..ntenldo un lnterla constante por el eatudS.o de la coa_ 

gulec16n y la beaDatasla. 

A contlnwlcl.611 M altponen a grande• ra•qos los hecho• .&a importantes de 

eato• e•tudlos. 

&RA PIUlCLASIEAa Coaprend1da de 1966 a 1904 

llalp19h1 < 1i66 ) obtiene la• truaa de fibrina de•p\16• de lnar el coá_ 

gulo. 

Petit. ( 1731 > le hemorragia se detiene por la formación de colgulos Y 



1a. •• 

pute de 6ate M e111:11entra en la sangre, el col;ulo ••fija de ..,.ra .S. 

tap6n en la parte j,nterna de la weaa. 

Morand ( 1736 > dice que una arteria puede •drlr una cont:racc16n 101191t~ 

dill&l dando como -nltado una corrugacl6n o dobles ~ hace qua dllllllnu_ 

ya la lWI del •aao• 

Hawon ( 1772 > deaarrolla loa pr1-roa .&todo• para hacer la aa119n lnc!,l 

gvlabl• y eatablece que lo• factore• de la coagulac16n •on eztracelulareae 

Jon.. ( 1805 > da una -.a teorla en la que h•ce recordar a lo• doa an_ 

ter1on•• 

8Uchua ( 1845 ) deac:ubn la tl:'Ollbina. 

Denya ( 1859 > deacubftl el f'1br1n6geno,; 

SCbaldt ( 1872 ) la t.i:o.bina •• fonaada por un pnc:11raor ( la protroabina 

Haye• ( 1878 ) deacub.re las plaqueta• y su aglut1nab111dad y afina que 

reaccionan con el fibr1n6geno. 

Hammar11ton C 1879 ) establece que necesita la trolÜl1na para coSgu1ar al 

f.ibrin!igeno. 
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Mthua y E'agea ( 1890 l e•tlll»l- la nec:e•ldad del calcio. 

ERA CU.SICA1 

se co~ ••1 al periodo de tle•po coaprendldo entre 190• y 1934 y •• 1n1oo 

ciado con •l trabajo de Moravlts, !'Uld y aplro qllienea en 1904 dan a cono_ 

c:er le teor1a de la co99ulac16a, c:ullllDuldo aua trlll»ajo• naJ.lsadoa h .. ta 

••• techa. 

Teor1a de Moravlts, P'Uld y Splro 1 La protClllblna en pre•encla de tro.!loqu! 

••• e loma 4- calcio ge•r• tr-111.na, lata act6a aobn el flbrin6geno 

conwlrt1'Ddolo en fibrina. 

TllCllUlOQUDASA 

E'ROTROMBDIA ------------------- 'fROMBINA 

XONES DE CALCXO 

TROKBINA 
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&n el al- afio •n que Morawits da a conocer au teorla, Du deac:ubre la 

v1taa1na U 

Dull:• an 1910 lDUoduc:e al tle11po .a sangr..So. 

H\lstln, A!IOt:e y Lawuohn en 1915 .ln~roducen el citrato da •odlo como ut! 

cuaplante e inician las tranafuc1ones. 

Al do aigllient• He Lean descubre la hapadna. 

Magaua an 1933 1 da-stra 11\19 llM arteria anta un tra- pueda nfrlr ua 

contracc:16n tan lntanaa qua puede ca~rar la la del vuo r datenar totlllJl!.n 

te al nulclo sanguhieo, y da aata -ra , 20 aflos de•p\16• de habar lana•_ 

do l• t:eorl• cllalca ele la coagu111el6n MDraw1tz 1 pone en duda, qm •l ~

ceso de l• coalJUlacl6n ... al pr1nc1~ factor para j9Dduc1r la hemostad .. 

EltA DE LA PRO'l'llOllBillA: 

Esta era co•prende de 1934 a 1943 y a• ll~e as1 por la laportancia que 

.. la d!o a la· protroab1na en al p.rac:e.o de la coegulac16n. 

Durante esta época Warner 1 Br1nkhous y Sllith eatilllan le ect1v1dad de la 

pi:ot~ine en sangra. 
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CNikt Stanley-kO- y Bancroft obAnaron que la d18a1nucl6n de la pro9 

u-bina en pacient:ea ict:&d.coa producla aangradoa, Qll1k eatablece que la 

falta de abaorcl6n de •itud.na X por ictericia• obatructi• .. produce aan_ 

grado•• 

L1lllt aisla el d~l del ~1 dulce. 

En el :Instituto de itarelS-ka de Eatocol- Suecia, ae logra la pnparaci6n 

de la heparlna pura. 

SllA DE LOS PAC'fOllESa 

E•t• A inicia en 1943 con el deac'Ubrilliento del rector V por Ollnn. 
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llOllENCLATURA Dl'l'i::IUIACIOJIAI. DE LOS FACTORES DE COAGULACION 

Loa f•ctona de c:ollfll].ac16n que h••t• el -nto •• han •dait1do1 aoa 

lo• u1pnaadoa con .r-roa roaanoa por •l IN'l'ERllA'l'IONAL COlm'l"l'EE roR 

llOltE!CLATUll& or 81.00D CLO'l':DIG PAC'l'ORS. 

NOlll:JCLA'l'IJRA llUllERJ'CA 

r.ctor I 

r•ctor II 

r.ctor IIJ: 

r•ctor IY 

ractor V 

( I l 

Factor VII 

OTROS llOMBRES 

ProtrClllbiM. 

TrOllbopl•atina hlatica. 

Calcio. 

Proacelerina1 glolnllilla Ac 

plaalllt1ca1 factor llbil. 

proconyert1na1 factor eatable 

SPCA. 



llOllEICLA'fURA llUllERICA 

ractor vxu 

rac:tor u 

Pac:tor X 

rac:tor :a 

Pac:tor :ax 

rector un 

Pactor 'laquetario 4 

23 ••• 

OTROS llOIUlaES 

Globul.1na aatlbuoflU.c:a ( AHG 

rac:tor antlhe9DflU.c:o ( AHF > , 

rac:tor anUJaemofllic:o A. 

caepomnte tl:'Clllbo{>luthic:o del 

plasma ( PTG ) , factor Cbirataaa, 

factor ant1htU10fllic:o a. 

Pac:tor de Stuart~r. 

Antecedente• Uollbopleatlnlc:o del 

plaaaa ( PTA ). 

rector HacJe••n ( HP >. 

ractor eatablllsante de la fU>r! 

na. fibrinaae, factor Laki•Loran4o 

Actividad antihepar!nica de la• 

plaquetas. 



rector Plaquet:ad.o 3 
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OTROS NOMBRES 

Act1Y1dad coaguJ.ute de loa fo!. 

follp1do1 plaquetar1oa. 

( ¡ ) Se calt16 al rac:tor n porque M habla llt:ll1sado en una -nclat!!. 

·ra anterior para al act.l.Yador da la protromll1na. 
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UCAllllle DE COAGULACION DE LA SANGllE 

LA flll1.ol09la de 1• ha111>•tul• H caapleja 'I no coaplet-nte COll _ 

prend1d9. un •c:anümo de coaglllaci.&n nonai, funci.&n y ..C-ro de plaque_ 

ta• 9dec:11ado•, ~ flbd.nollt1co DDnYl y ww apropleda reapueata 

ya•Cl.llar, e• todo lo que •e -•lta para aMgurar que la •a"'!lft P9J:llUI!. 

ce fllli.da den~ de la clrculaci.&n y que no H producld una hemorragia 

LO• dletlnto• upecto• de 1• hem•t•ala pui1den aer eualnado• en el la_ 

boratorlo, U. o •m• H~..S..ate uno de otro, i-ro en la persona •a_ 

- hay una lntlaa cornlac16n eat:re ••tu funcionas por lo que al tru 

tormo de una de allu puede produclr cabio• en lu deale. 

El aecan19110 puede Ar afectado a cause det 

1.).- Dlf1c1t cong6nlto o adqulrldo de factores de coagv.lacl6n. 

2).- Preaencia en la c~ulac16n de inhividores que destruyan o interfi!, 

ran la acci6n de los factores de coagulac16n. 
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3).- Actividad Fib&'inolltic:a aUllentada. 

•>·- D6ficit o disllinuci6n de las plaquetas. 

5).- coagulac16~ intraYUcular consecutiva a la entrada en la c1rcuJ.ac:16n 

de aubatanciaa procuagu1antea. 

JIO obatanta en el 111.smo paciente pueden producirse, a la na collbinaclo 

n1H de dos o m de estos defectos. 

El estudio del •canino .. 110atlt1co ea necesario en las siguiente• cl!: 

u.- sn lo• pacieat:e• ca- han de ur -tidoa a una 1ntenwncJ.6n ~ 

91ce, en loa cual•• la hiatorla propia o ~uiliar, la natur&lesa d• 

au procellO o el Upo de inftat1gac16n sugieren la posibilidad de 

preuntac16n de hemorragias anorlllll••• 

Ej••plo; t.os pacientes que tienen en su haber una historia de hellO_ 

l:'ragiaa ano&'lllllea deapu6a de un tl:'auaa o cirug!a, enferaoa que t1e_ 

nen familiares con trastornos de he1110stasia o que pueden llaber h•t'!, 

dado la JRisma anomalidad, pacientes con enfermedad renal o hepática 
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a 101 que .. t1•1119 que practs.c:.r blopaiaa y enferllO• 1011et1doa a e! 

rugla cardiaca. 

u.- P1egn6at1c:o de la natural.esa del defecto en enfer901 con traatornoa 

En ge•r•l hay doa ·~ en la 1nW1atS.,ac16n de un enf-.r- de Hte 

t1po1 a) el eatablec:lalento de la pnHncia de una uoaa11a y b) la 

def1nlc16n y qu1Áa la deterainac16n cuantitativa de esa ana..ila. 

La priMra etapa del d1agn61t1c:o ae puede eatabl•~r ..,rui.nte por 

•dio de pzuebu de odentec16n, aientru que la .. gunda etapa nec:e_ 

alta de prmbu 9Ú eapec1.Hcu y nonal.Mnte .U largas. 

3).- Control de laboratorio en enf•~• que reciben teraplutica ant1Cllll9!_ 

Lo1 anticuagulantes para su uso cl!nico coaprenden a) anticuagUlan_ 

te1 oralea, derivados de la Clmarina e inda11111diona, b) loa deriva _ 

dos de la heparina y el aetivadores del aecan1a1110 fibrinolitlco. 

cada grupo requiere un diferente tipo de prueba de laboratorio para 
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dete&'11inar el grp de hipocuagulabllidad. 

4).- Contl:Ol de laboratorio en la teraplutica de pac:lentea con traatornoa 

de he.ostuia. 

Lo deMado •• corregir el defecto he110atlt1co reaplaaando el factor 

deficitario y 11anten1•ndo lacorrecci6n durante un periodo de alguno• 

dl•• 1 laa deteralnacionea cuantitativas de faetona ele coagulac16n 

son nor:aalaente mceaaria• para ••te tipo de control. 

La hemostasia ea un proceso neceaarlo para eleteralnar •1 sangrado deapula 

ele la lea16n de un "ªªºº En la he-atada f1a1o16gica el prlMr efecto en 

1• rotura de llll Y&a0 1 ea \IDll contracc:i.6n rlplda tanto por 11n reflejo Mr_ 

vloao de tipo ax6n1co como, por la aecrec16n de substancias vuoconatrlcta 

raa, especialaente las que contienen lea plaquetas. 

&l vaso lesionado se contrae y gste hecho lleva consigo una dis•inuc16n 

de la .,.locidad de la corriente sangulnee, con lo cual laa plaquetas qu. 

normal.ente circulan por el centro del vuo se situan ahora en la perife_ 

ria del mismo, inmediatamente desp~s de '•ta fase pur11111ente vascular laa 
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plmquetu u:tuln -c:lni.c-nte al adherlrH a los teJ~• destruidos, puede 

Hr por un cambio en su carga de •-rflcla o de la caorci6n de una pelJ:. 

c:ula pi:otelnlca podbl-nte 4le fibrina. Poateriormnte lea plaquetas aa 

agregan entre al, lo cual es un f6-no nnrsibla en donde la principal 

fuente de ••rgla as al ADf ( adenoa16n dUoafato ) Cl\m H fo1:m& an lu 

al- plaquetas 7 en al endotelio Y&Bc:ulll.t' leaion..So. 

El siguiente paso •• la agregac:i6n irnweraible ( •tUIOrfoala v1ac:oaa> 

.q- nqulan la aziataacla de c:anti.dadea pequailu da tro.binao 

En lo anterior .. puede obaarvar que lu plaquatu da .. mpallan un papel ce~ 

tral en la ha•atula, loa fosfollpidos plaquatad ... ( factor plaquetarlo) 

tiene un papal fund-ntal en lu 61.tt.aa etapas de la c:oagu1aci6n aaando 

el Pac:tor V reacciona en la fonDa activa del Factor x, factor activo que 

convierta la protrollbina en trollbina. 

La teorla de Mac Farlane acerca de la caacada 1 explica de mejor modo COlllO 

reaccionan los factores de coaguJ.aci6n para originar el producto final 

que es la fibrina. 
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sn el e•q- q1111 • -•tra en la figura % cada .factor .. éomr1erte en 

- forma act1•• durante al pi:oc:aao da la coqulac.i&a. El factor .ct1wado 

de•19nado por el •ulljo•a• ac:tua 11»90 COllO uaa em1M 1 para conft&°tir al 

•19Ulente factor del aaq11a• en W1a fo.rae actiwa. 

LA raaccJ.6n c:o.lenaa por al c:ontac:to an uaa •upar.ficla entra la aangra y 

la pand del tubO da emayo u otra •upar:flcla mojabl• por agua que causan 

la act1wacJ.6n del Factor XXI. 

La proti:o.blna actlwada ( Pactor U en al aaq\19a& de Mac Farlane > H l.la 

.. nonialmate trOllbina. El Cal.ti.o ~w:to polS...ro de flbrlDa recibe la 

ac:c!An del Factor XIU para fo.i:ur fibrina ••tabla, pro:balll-nte por un 

procen de transu1daci6n. El Í'actor «II por •1 .t.- exl•ta en la •&ngi:e 

en .fona de precursor inactivo y es activado por la trollb1na en pceaenc1a 

de ionea de calcio. N6tese que el Factor VII no de•e•pefta papel alguno en 

las reaccione• que se producen en la sangre nativa que se coagula en el 

t\lbo de cristal ( 111eCanisao intrlnaeco de coagulaci6n.l. 

E•te Caltillo factor sin ellbargo eati envuelto en la aceleración de la coa_ 
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g\llad.6n qua M pEOduc. cuando aAade extracto tblllar • 1• Hnqre ( •e!. 

U.•• extr1aaec:o de co119'11aci6n >. 

El extracto tisular n11eclona con el !'actor VII y el calcio i6n1co para 

dar origen • un producto que act1v• el ractor X y as1 cortocl$cu1ta 1•• 

prl.Mr•• fase• de coagulac16n da l• ••119r:w. 
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• Las líneas continuas representan transformaciones quimicas, las 

líneas discontinuas representan actividad enzimática. 
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CAPITUW J:II 

CLMJFJ:CICION DE LA<; ENFERMEDADES BEMOFJ:LICJIS 

HEMOFILIA CLJISICA 

El Factor VJ:J:J: e• una glucoprote!na con un componente carbo_ 

hidratado de aproximadamente 15 %. su verdadero peso molecular es 

incierto, existen evidencia• reciente• de que au actividad coagu_ 

lante reside en una paquefta molécula que ae encuentra en el plaa_ 

ma ligada a grandes agregados, tal vez a conjunto& de albuminas. 

La concentración pla11111atica del Factor VIJ:I ae calcula en o.12m;m1. 

tanto el Factor VJ:I como el Factor IX aon sintetizados por el hi_ 

gado y existen evidencias de que el Factor VIJ:J: ae almacena en el 

bazo. 

La vida media del Factor VII ea de alrededor de 12 ere. Loa Fac _ 

torea VIIJ: y IX juegan ambos un papel critico dentro del mecanis_ 

mo de la coagulación y la deficiencia de cualquiera de ellos cau_ 

ea un trastorno hemorrágico serio. 

Las investigaciones recientes han demostrado que en la mayoria de 

los pacientes hemofÍlicos, el defecto que existe en el Factor de 

coagulación es más bien cualitativo que cuantitativo. 

Los estudios bioquímicos e inmunológicos demuestran la existencia 

de una cantidad normal o supernorrnal de una proteína coagulante 
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inactiva. 

E•te hallazgo forma la base de una importante prueba para la com_ 

probación del e•tado del portador. 

Mientra. que en un hombre se encontrarían cantidades equivalentes 

de Factor VIII irununolÓgicamente activo, una mujer que sea porta_ 

dora de la hemofilia clásica tendrá doble cantidad de proteína 

in1t1Unolog!c11111ente reactiva, 

E•to •• debe a que uno de loa cromosomas X, de la persona portado_ 

ra controla la alnteaia exclusivamente de la prote!na reactiva 

inmunolÓgic11111ente. 

un varón que herede este cromosoma sera un enfet"lllO hemofilico, t,2 

do• loa descendientes del sexo femenino de un hemof llico •e volv,!t 

rán portadores. 

Lo que sucede en la hemofilia clásica, no es la carencia de Factor 

antihemofllico en el plasma, sino que hay una variante no funcio_ 

nal de este Factor, dicha anormalidad es atribuida a un gene rec~ 

sivo unido a X • 

Manifestaciones Gen~ticas: La transmisión de la hemofilia se 

ilustra en los diagramas de la figura 2 y puede resumirse como s.! 

gue: 

l.- Si un·varón hemofÍlico se casa con una mujer sana. 
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a) Todaa las hijas aon prtadorae obligadas. 

b) todos loe hijos eetan sanos. 

2.- si un varón se cua con una mujer portadora. 

a) cada hijo varón tiene el 50% de probabilidaddes de pade_ 

cer hemofilia. 

b) cada hija .tiene el 50% de probabilidaddee de ser portado_ 

ra. 
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FIGURA 2 

MUJER S.!INA 

X X 

xh :xxh xx11 _ Todas las hijas 
portadoras 

V.ARON 
HEK>FILICO 

y XY XY _ Todos loa hijos 
sanos 

MUJER PORTADORA 

xh X 

X xhx XX 50% de hijas 
portadoras 

VARON 
SANO 

y xhy XY 50% de hijos 
hemofÍlicos 
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Aproximadamente dos tercios de loa pacientes presentan historia P.2 

aitiva. 

cuando se descubre un nuevo paciente hemofÍlico, conviene estudiar 

a loa aiguientea miembros de su familia en cuanto a las posibilid~ 

des de presentar hemofilia. 

l.- Hermano• varones. 

2.- Hijo• varones de hermaniUI 

3.- Hermanos varones de la madre. 

4.- Hijos varones de las hermanas. 
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HUllOlllUIWJ:LD. 

&a UD tipo de t:rut:ormt baHr'91co ao UOlllloc:i.top&Dlc:o ~ •• f..S._ 

'\ 

liar 'I H tr-1.t:e • Ullo• H••• por t:raaaul6n heredlt•d.• - cares, 

ter d«wlunte unido a1 H•• 

A dlfanm:l.a • 1• a-tus.a clhl.ca, la aadre o el padre afac:t:ado• •aeea 

dru hijos 4a uao o de otro Hm quía -•t:ran t:andenciu bemrr'9lcu. 

Dentro da lu ••'~lona• cllnlcu que pnMnta 1• •nf•C'lledad de von 

Willebrand M •-Dt:r• l• epixt:asl•t siendo -• lu hemrrqlas gin_ 

gi•al•• o lu de lo• genital•• f'-nino•, tublen .. puede obaenar caso• 

de hemrrqiaa gu~1nte•t1nal••• 

Un fl-no car11et:erist:1co de 1• enf'e&9d•d d• Von Wlllebrand ea •l tia~ 

po de aangrado prolongado, tieapo de protOllbina normal, anoull·a que no 

suele acoapallar a otros tra&tolC'DDa de Upo he110dlico, 

Sin embargo es iaport•nte antes de establecer un diagnostico, descartar 

otras enfermedades que son caracteri.zadas por el tiempo de sangrado llD2,• 

mal. 
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al aU•~a• al. ractor ( P'l'C > componente ele tco.boplaat1na da pl ..... 

Ed.•tan dato• qua puedan alludar a nconocer con '•cll1dad la edaE98dad 

ele Yon W11larbran4. 

te• Hal.laavo• Poa1t1wo• 

a) H1•tor1a 'ollllliar 1nd1cadora de transmi•i&n auto•&.ica doll1nllnte. 

b) Tleapo da iw-rrag1a prolongado. 

e) Tleapo da tro.aioplut1Da parcial ll4a-nte pcolo1198do, pcowcedo 

por da•cauo llOdarado en al niwl del Pactor YXIJ: ( entre 15 y 50 1') 

2.- HallUfO• .. gatiwoa. 

a) ..r-ro de pleq,.t .. nonial. y llOdOlOCJla. pl~tad.a llDrMl en al 

froti.9 hellltico. 

b) Ea11116n noraal del Factor plaquetad.o 3 con ATYe ( adeni:»aln d:Lfoafato) 

caoltn y col&geno. 
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CAPITt1tD IV 

MANIFESTJICIONES DE ~ ENFERMEDAIES HSMOFILICA9 

SINrOMla'OIDGIA 

Lo• ca•oa de enfermedad sin antecedentes no aon otra cosa 

que una larga trarunnisión a travez de mujeres conductoras casadas 

con varonea no afectados, además ea posible que el problema hamo_ 

rráqico pueda •urgir de nuevo por mutación de las cálulaa aexua _ 

lea de la madre, dando lugar a una nueva generación de familia h,!! 

mtif!lica a ésta ae le conoce como hemofilia esporadica. 

Ea importante aclarar el cuadro clínico de la hemofilia, en cuan_ 

to a la deficiencia de loa Factores VIII y JX, ya que presentan 

variacionea de severidad en relación directa a la cantidad de F~ 

tor deficiente, as! ae encuentran casos de hemofilia severa con 

manifeatacionea hemorrágicaa espontaneas y otras de hemofilia le_ 

ve que evoluciona sin manifestaciones. 

Los estados hemofiloides se diferencian de las púrpuras por los 

signos clínicos y pruebas de laboratorio. 

La hemofilia se caracteriza por la presencia de episodios residi_ 

vantes de hemorragias, en diversas zonas del organismo. Estas se 

presentan de modo expontáneo o bien después de pequei'ias lesiones, 

es un sangrado que varia en cantidad y tiempo de duración y éste 
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pu.Se ._. cont.ado en hora• o en dia• de duración. 

La gravedad var1a de un paciente a otro, pues las hemorragias Pu.!. 

den ._. leves o agudas dependiendo de las cau•u que la originen, 

e;~ lo• tt•'•o• máa graves el enfermo sangra y se magulla al menor -

trauma',,;.ismo, mientras que en loa casos más leves hay pocos sinto_ 

mas loe cual•• •e ponen de manifiesto cuando lu huidas son :im_ 

port.antea. 

En la exploración física se encuentran equimoais ( nunca pete_ 

quiu ) , hematomas, hemartroaia, artropatias.El hemofllico por lo 

general presenta una deformida conaecutiva a hemartrosis, con mu_ 

cha :frecuencia ea la rodilla la que queda incapacitaaa, otras ar_ 

t.iculacione1 pueden ser da!'ladas por el proceso. 

Ej.aplo de e•to son las lesiones sufridas en codos, cadera,hombros 

y peque!laa articulaciones de las manos y vertebras. 

Escasamente se presenta la crisis hematúrica produciendo dolor de 

vejiga p de uno o ambos rifiones, pueden ser gradual o sÚbitamente 

y suelen persistir de tres a cinco semanas y cuando empieza a di§ 

minuir la hemorragia y a formarse coagulos hay dolor que semeja 

un cólico renal. 

La pérdida sanquinea puede ir acompaflada de leucocitos polimorfo_ 

nuclear, C11J1110 en otros casos de anemia aguda postnemorragica, las 
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plaqueta• pueden aumentar de número.nunca descienden por debajo de 

la cifra normal, tlllllbi&n se observa un retardo en. el tiempo de ce>,! 

gulación y si se presenta anemia dependerá de la gravedad y frecue.!l 

cia de la hemorragia. 

Durante la infancia la tendencia hemorrágica suele manifestarse 

por la aparición de equimosis o hematomaa, muchas vecea después de 

tr11Ulllilti111110• tan levea que podr!an pasar inadvertidos, a veces se 

presentan hemorragias en la boca, en particular en el frenillo del 

labio auperior, tambien suelen ocurrir hemorragias en las articul~ 

cienes del maxilar produciendose anquilosis. 

La hemartroaia es la manifestación más frecuente en el ni.flo heno_ 

fllico afectando principalmente la rodilla,tobillo y codo, cuando 

la hemorragia intrarticular se repite en una mi11111a articulación y 

no es tratada adecuadamente provoca alteraciones irreversibles 11.!!_ 

madas artropatias. 

Existen pacientes que presentan hematomas enormes, siendo éstos 

en ocaciones reahsorvibles, pero tarobien pueden persistir dejando 

masas duras que se calcifican. 

Las hemorragias en los muslos a veces causan contracturas y defo,;: 

midades, sin embargo la hemorragia en tejido laxo por debajo de 

la lengua en faringe o en el cuello es particularmente peligrosa 
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porque puede dificultar la deglución u ocluir las vias reapirato_ 

riaa, a causa de los hematomas que comprenden troncos nerviosos y 

vaaoa importantes ae pueden provocar pérdidas sensoriales o para_ 

1isia, disminución de1 aporte sangulneo a las regiones del cuerpo 

que eaos vasos irriguen ocacionando inclusive gangrena. 

nurante la exfoliación de un diente temporario o la erupción de 

un diente rara vez ae produce hemorragia, en la extraccion denta_ 

ria ain embargo se puede precipitar una crisis mayor. 

La hemorragia profusa puede comenzar algunas ocaciones algunas h2 

ras después de la intervención quirúrgica y convertirse en flujo 

incontenible, es as! como en ocaciones se ha descubierto casual _ 

mente esta enfermedad, debido a 1as hemorragias prolongadas post_ 

extracciones dentarias. 

Tienen otras zonas frecuentemente de sufrir traumatismos como son7 

la mucosa labial y nasal provocando gingivorragias y epistaxis. 

vemos que las principales manifestaciones cllnicas de hemofilia -

eatán relacionadas con episodios frecuentes de sangrado dentro de 

las articulaciones. 

La iniciación aguda de dolor, tumefacción y deficiencia funcional 

de una articulación en un nifio de 2 o 3 años de edad sugiere el 

diagnostico, el cual se ve conformado por la aparición de equimo_ 
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aia de que aparentemente no están relacionadas con fénomenos trll,!! 

máticos, as! como por una historia familiar caracteristica de he_ 

rencia ligada al cromosoma x, si la deficiencia de la actividad 

coagulante es de grado moderado o severo el tiempo parcial de 

tromboplastina se encontrara anormalmente prolongado, y esto jun_ 

to con el hallazgo de un tiempo normal de protrombina indica la 

presencia de hemofilia. 

La naturaleza exacta del defecto deberá confirmarse a traves de 

determinaciones especificas de los factores individuales de la 

coagulación Factores VIII y IX • 

una deficiencia de la actividad del Factor VIII se observa tambien 

en la enfermedad de Von Willebrand sin embargo ésta entidad afecta 

tanto a varones como a mujeres y está asociada con una deficien 

cia en las funciones plaquetarias. Esta Última anormalidad puede 

ser reconocida por la prolongación del tiempo de sangrado, una 
~ 

retención inadecuada de las plaquetas por columnas de cuentecillas 

de cristal, así como por la incapacidad del antibiotico rectocet.!_ 

na para inducir la formación de agregados plaquetarios en el pla~ 

ma rico en plaquetas que presentan estos individuos. 

Es interesante que el plasma de los hemofÍlicos posee la capacidad 

de corregir las anormalidades plaquetarias y de aumentar los nivg 
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les pla11111áticos del Factor VIII en los individuos que padecen la 

enfermedad Von Willebrand. 
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CAPITUU> V 

ESTUDIO PREOPERM'ORIO DEL PltCIEN.rE HEMOFILICO 

HISTORIA CLINICA 

La historia clínica es un proceso que el médico debe realizar 

con especial cuidado y atención, sobre todo tratandose de enfermos 

hemof!licos, el resultado de este estudio dará un diagn6stico para 

de ah! partir a un pronóstico y poder dar el tratamiento adecuado. 

La historia clínica consta de tres aspectos fundamentales los cu_! 

lea aon1 

A.- Interrogatorio. 

B.- Explor•ción Física. 

c.- Examenes de laboratorio. 

A.- El interrogatorio realizado por el médico para valorar la he_ 

mostasis deberá ser claro y preciso. 

Las preguntas a contestar por el paciente son las siguientes: 

l.- ¿ Anteriormente el paciente ha presentado hemorragias o equimQ 

sis anómalas?. 

2.- ¿ sufre sintomas que sugieran un trastorno adquirido capaz de 

trastornas la hemostasis: 

Por ejemplo: hepatopatía crónica, lupus eritoematoso generalizado, 
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uremia, enfermedad maligna hematologica. 

3.- ¿ Toma el paciente algÚn farmaco que pudiera perturbar la he_ 

mostasis?. 

4.- ¿ Han presentado hemorragias anormales los demás miembros de 

la familia?. 

Al preguntar a un progenitor acerca de hemorragias importantes en 

un nifto pequefto se investigará especificamente lo siguiente: 

l.- Hemorragias en el mufión umbilical. 

2.- Hemorragias tras circuncisción. 

3.- Hemorragias en cortes de la boca.( los incisivos centrales brg_ 

tan en la época que un nii'lo aprende a andar y por tanto muchos 

niflos se causan cortes en la boca al caer .con una pequefla in_ 

sistencia es posible que los progenitores recuerden incidentes 

de esta Índole.). 

4.- Frecuencia y magnitud de los hematomas del cuero cabelludo. 

5.- Extensión de la equimosis por traumatismos enormes. 

Por ejemplo: caidas en columpios, bicicletas o escaleras. 

6.- Epixtasis, si éstas se detienen en pocos minutos aunque sean 

frecuentes haran pensar que la hemostasis es normal, mientras 

que las epixtasis prolongadas despertaran sospechas de hemos_ 

tasia anómalas. 



En pac.f.enta• ad\11.to• M foa:alllarb ot:raa pr9gunt:aa para yalorar1 

1.- Equlaiosia anti.a.las. 

so ••• 

Para obt•aar llnA napuest:a clara y correcta en cuant:o a &ate reapect:o •• 

proceder• a hacer l•• •ilJUient:ea preguntaas 

•)l. con que frecuencJ.a adyJ.ert:e 111118••• equillD•i• en •l cuerpo 7. 

b)l. De q• •agDitwl ea la -ror equt.>aia que suele pnHnt:arM deapu6a 

hal:Ntr aparecido la •11\11-•i•. 

c)l.De~lla equlmoaia an loa punto• de 11a\ualaac1onaa o da inyec:ciom• 

~nt:al•• ele f&rllllCOao? 

2.- lla9lllrrag1•• exceaJ.yas por pequefto• cort:••· 

SD '•te punto la pregunta ~neral. L sangra ust:ed en exceso t.r•• poaqueftoa 

cort:es ?. 

Raras nce• proporcionan una 1nfomaci6n precisa, •• preferible pedir al 

pa~iente que auestre una pequeña cicatriz luego preguntarle eapecificame.!!. 

te como se produjo la laceraci6n y cuant:o tiempo sangro. 
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Allllllllll &oa pacieiat:ea nc.rdan fku.nte laa operaciones illportantea 

a •nudo •• prec.lllO lnlliatlr para q\le ncuerden 1ntenenc1onea •nora• 

- aon, blopaiu, ~ u1 111amo pueden sangrar anoi.al•nt• al la •-!. 
tul• •• 4ef'eet-••• La bellorragia durante la intane111C16n Q\11r6rg1c:• o 

1-dlat-nte t.ru •11• p.roviAlne a •nudo de causa local• '/ por ello •• 

•no• aignif'icatin que 1• he-rragla tardla, ea decir que cOl&lenaa a 

partk del te-r d1a ci. la operac16n. 

por tanto constituya una buena prueba de halklatasla. 

La be90rraqia poatextrac:c:i6n que pmr11ata ús de 24 Hra. o que ae preae.!!. 

ta nueY ... nte al tercer dla ea lllly aoapechoao de hemostasia an&aalaa. 

b c:allbio a1 ha habldo yadea extracc:1011ea·aJ.n. que se produjenn helklrr!. 

giaa eno1:9alea es auy poco probable la existencia de una tendencia pet'llla_ 

nanta hereditaria a las hemorragias. 
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Existen fUMCOs que perturban la be.astaa:La los cuales son de dos clue• 1 

La aapSzinll en dos!• ordiud.aa q11e puede prolongar el tle11po de be.arr:~1a 

en lo• 1nd1Yiduos sanos. su e11pleo babrla da supri.irlo •arios cl1ea antas 

de cualquier: inter:nnc16n. 

Se conocen otros Mdic-ntoa q\18 tUlblen dificultan la agngac:i6n de 1•• 

plaque tu. 

Por •l•111>lo1 Dipirld-1 ( perHntin > c1of11>rato < atcoaid.. fanllbllt~ 

aona ( butaaolid.iD > ant1h.latuisaaa y tranquilizantes. 

La otra c:l•M de fanucoa ci- pen'llñaa la h.-stasia son loa que inter:f~ 

.ren an la co&cJlll-ci6n da 1• sangre y aon1 

Antl~antes hepad.na y las foraaa orales da la c:1111arlna. 

Aunque no ea da esperar que el paciente quirúrgico habitual haya estado 

recibiendo hepar:ina parental, se enc:ontr:arl en ocaciones un paciente que 

recibe trataai.ento oral de sosten a lar:go pla.co con antlcuagulantes. 
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a.- laploracs6n daica. 

Al naluar la axplorac:1.6n flaica ae bllacan part;ic:"1-nte lo• dguien_ 

te• punto•• 

1.- lellal•• de ha•rra;ia• anoraale• en la piel. 

La equimoaia H pondra de .anlfie•to 1nclu•o en la ezplorac:.l6n ... aupar_ 

f1clal y hacen penaar en M9orraviaa an&.alaa de graJlde• wuoa a conaec:ue!!, 

cia de un defecto de 1• coagulaci6n aangu!nea. 

Lo• pac:lanaa bDapitaliaadoa reciben a •nudo inyeccionaa paninteralea y 

'•toa punto• Mnc:en ezploraci6n en busca da equimaia moapecboaa. 

2.- lllaaticidacl anormal de la piel e hipHext:41ulbllidad de laa articula_ 

cio••• de-•tratlwaa da traatoraoa del tejido co1111ct11r0 de tipo heredit!, 

rio y ac011¡>dedO .. hellorragiaa waacularea. 

un examen dental y una evaluaci6n oral son necesario• para aaegurar las 

-jores condiciDM• en el proc:edilliento quir6rgico. 

Esto se lleva a cabo mediante la realizaci6n de sesiones de tipo prof ilá.:_ 

tico en los cuale• se toman 111edidaa preventivas dependiendo de cada caso 
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en particular qua .. preHnte, nos d-.oa cuenta que loa padac:lld.entoa i.!!, 

fec:cioaoa aon pi:oduc:idoa princi,.i-t:e por caries dental. 1 que l.eaiona la 

c-ra pulpar dando - resultado la fo,,...c16n de abc:Hos y en ocacionea 

A obMnan tubien laaioma traualticaa en ia lengua , en la cara 1.nter_ 

na da loa carrillos por su mordedura a ni'Nl de loa molares. 

c.- ~na• da laboratorio. 

cuando H proceda al estudio da un paciente, su historia o hallaagoa el! 

nicoa -stran .lndicioa da he110stuis an6aale11, o porque Wlll val.orac16n 

preoperatoria a1n1aa ha señalado un aspecto sospechoso, A requiera una 

valoraci6n aelectiva de laboratorio lila estricta da cada f... de la h•llO!. 

tasia. 

Por tanto se investigaran por medio de pruebas de laboratorio loa aiguie.!!. 

tas punto111 
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l.- La formación de loa trombos hemoatáticos. 

2.- Generación de trombina en la coagulación extr!nseca. 

3.- Generación de trombina en la coagulación intr!nseca. 

4.- Reacción trombina-fibrin6geno y estabilidad del coágulo de 

fibrina. 

Valoracion de laboratorio selectiva para la hemostasis en el 

paciente con supuesto defecto hemostático. 

FUNCl'.ON HEMOSTJl!UCA MEDl'.DA 

Formación de trombos hemo.!. 

táticos primarios. 

PRUEBA 

Tiempo de hemorragia de l'.vy 

Frotis de sangre periférica para 

~eterminar la cifra y morfolog!a 

de las plaquetas. 

coagulación de l cm~ de sangre 

en un tubo de ensayo de 12/75 llUll. 

y examen de la retracción del 

coagulo tras 2 hrs. a 37'C 

Recuento de plaquetas. 



FUNCION HEK>STMICA MEDIDA 

Generación de trombina en la 

coagulación extr!nseca. 

Generación de trombina en la 

coagulación intr!ll8eca. 

Reacción de trombina-fibrin2 

geno y estabilidad del coá_ 

gulo. 

••• 
PRUEBA 

Prueba de tiempo de protrombina 

de Quik. 

Prueba de tiempo de tromboplas_ 

tina parcial activada ( I } 

se examina el tamafl.o del coi9.!!, 

lo formado inicialmente en el 

tubo de ensayo seflalado antes, 

para tanarlo ccmo Índice del 

nivel de fibrinÓgeno. 

Se vuelve a examinar el coágu_ 

lo a las 2 Hrs. por si extisten 

seflales de lisis. 

Prueba del tiempo de trombina 

Se intenta disolver el coágulo 

plasmático recalcificado, en 
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FUNCION BE!l)ST.llfl'ICAMEDIDA 

••••• 

PRUEBA 

urea 5 M o en ácido monocloroa_ 

cético al l % como prueba del 

Factor XIII 

Titulo de fibrinÓ9eno. prueba de 

la protamina. a veces son nece

sarios. 
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ESTUDIOS Uill'ERIORES CUANDO LA9 PRUEBAS SELECTIVAS SON ANORMALES 

El examen conaecuti'VO de un paciente a quien las pruebas selecti

vas dan re•ultados anómalos •e orientan segÚn1 

1.- El diagnÓ•tico de presunción por la historia cl!nica o la ~ 

ploración física. 

2.- El conocimiento de los factores que afectan cada una de las 

pruebas •electivas. 

3.- El conocimiento de la combinación de resultados de las prue_ 

bas selectivas en cada una de las enfermedades hernorrágicas 

corrientes. 

Al programar las pruebas sucesivas se tomaran en cuenta los si 

quientes puntos: 

l.- El tiempo de una prueba selectiva puede resultar prolongado 

por falta de un factor coagulante o por la existencia de un 

anticuagulante en la circulación. En el prilller caso la mezcla 

del plasma del paciente con un volumen igual de plasma normal 

no acorta significativamente el tiempo de la prueba. 

2.- Un paciente varón con tendencia hemorrágica desde el nacirnien 

to y prolongación aislada del tiempo de tromboplastina parcial 

padece hemofilia ( por déficit del Factor VIII o el Factor IX) 
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a menos que se compruebe otra cosa. 

3.- El déficit de vitamina K y la enfermedad crónica del parénqu..!. 

ma hepático pueden producir la misma combinación de anomal!as 

en laa pruebas selectivas. 1mlbos trastornos pueden diferenci~ 

ae por repetición de las pruebas a las 12 y las 24 era. tras 

la actniniatración de vitamina K. 
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La tabla siguiente esquematiza las pruebas selectivas de algunos 

tra1tornos hemorrágicos más comunes: 

TR~TORNO 

Trombocitopenia 

Enfermedad Von Willebrand 

Hemofilia ( déficit de Fa_s 

tor v:rn o Factor :rx ) • 

Déficit de vitamina K 

( anticuagulantes orales 

Hepatopat!a crónica. 

Neurosis hepática masiva 

aguda. 

coagulación intravascular 

masiva. 

Heparinernia. 

TIEMPO DE NUMERO DE 
HEMORRJIG:IA Pial(lUETAS 
DE :Ivy 

Alargado Reducido 

Alargado Normal 

Normal Normal 

Normal Normal 

·Normal Normal o 

un poco 

reducido 

Alargado Normal o 

reducido 

Alargado Reducido 

Normal Normal 

TIEMPO DE 
QU:IK 

Normal 

Normal 

Normal 

Alargado 

Alargado 

Alargado 

Alargado 

Normal o 

alargado 



TRASTOIU«> 

Trombocitopenia 

Enfermedad de von Willebrand 

Hemofilia ( déficit de Fac_ 

tor vn:r o Factor DC ·) • 

Déficit de vitamina K 

( anticuagulantes orales ) . 
Hepatopat!a crónica 

Necrosis hepática masiva 

aguda 

Coagulación intravascular 

masiva 

Heparineinia 

TIEMPO DE 
TROMBOPLAST:INA 
P.ARC:IAL 

Normal 

Normal o 

Alargado 

Alargado normal 

Normal o 

Alargado 

Alargado 

Alargado 

Alargado 

Alargado 

TmMPO DE 
TROMB:INA 

Normal 

Normal 

Normal 

Normal 

•••• 

Normal o un 

poco alargado 

Alargado 

Alargado 

Alargado 
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Requiaitos para obtener estudios de coagulación en el laboratorios 

Para obtener resultados exactos, es necesario una estandarización 

de loa detalles de todos los procedimientos y cada uno de los si_ 

guientes puntos deben ser comprobados. 

l.- Iluminación correcta. 

2.- Pipetaa pequellaa y de fácil manejo. 

cualquiera que sea el tipo usado, deben ser de orificio ancho que 

permita una rápida y completa expulción, as! como seleccionar la 

pipeta adecuada para cada uso y no medir, por ejemplo: con una 

pipeta de 5 ml. una cantidad de 0.1 ml. 

3.- cristaleria limpia y de tamai'lo estandard. 

El material mal lavado o con detergente altera considerablemente 

los resultados, de preferencia debe ser lavado con jabÓn neutro y 

agua corriente varias veces, introduciendolo después en mezcla 

crómica ( renovada frecuentemente ) , volver a lavar con agua co_ 

rriente unas tres veces o con agua destilada y secar. 

4.- Siliconado de material. 

El material siliconado se emplea para colectar y conservar las 

muestras de sangre, evitando su alteración en contacto con el vi_ 

drio activación de factores de coagulación o rupturas de plagu.!!_ 

tas) y no deben confundirse con el que se usa para verificar las• 
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prueba• ya que ae retardan notablemente los tiempos de coagulación. 

s.- Empleo de ailicon ( siliclad ) • 

l ml. de la solución ae diluye a 100 ml. con agua destilada.Swnl!!:, 

gir loa objetos de vidrio aproximadamente 5 min. en el ailicon C.!_ 

liante, retirarlos y secar al horno a una temperatura de lSOºa 

250 ºe , lavarlos con agua corriente. 

6.- Bal'lo de agua e incubación. 

La• normales para caai todos loa procedimientos de coagulación se 

han eatablecido usando baflo de agua a 37ºc • La temperatura del 

bailo debe ser comprobada antes de empezar cualquier estudio. 

LOa tiempos aeftaladoa para la incubación deben observarse cuidad,2 

aamente ( un exceso de incubación es fuente de error principalme.n 

te por la destrucción de factores lábiles o por activación de fa~ 

torea ) • 

7.- Venipuntura l!mpia. 

Emplear la ~écnica de la doble jeringa, cualquier contaminación 

con tromboplastina tisular da resultados erróneos, principal.Jllente 

en aquellos pacientes con deficiencias en la formación de tromb,2 

plastina intrínseca. 

B.- Uso correcto de anticuagulantes. 

Emplear el anticuagulante especificado para la prueba y en la po.!::.._ 
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ci6n deeignada. 

9.- Tiempo• de coagulaci6n exactos. 

Lo• timnpoe de coagulación exactos significan en este caso, la -

coordinación del inicio e interrupción del crónometro desde la -

adición del cloruro de Calcio hasta la lectura del punto final. 

El tubo debe inclinaree euavemente para no rcq>er la malla de fi_ 

brina y prolongar el tiempo de coagulación. 

10.- controles normalea en todas las pruebas. 

Reactivo• empleados. 

Novoca!na al 3 % • 

solución salina al 0.2 %. 

cloruro de Calcio 0.025 Molar.- Disolver 1.11 g. de Cloruro de Ca.! 

cio anhidro en 400 ce. de agua destilada. 

Cloruro de calcio o. 5 Molar.- Disolver 5. 55 g. de Cloruro de Cal_ 

cio anhidro en 100 ce de agua destilada. 

solución Salina .as % 

Citrato de Sodio 3.B % ( O.l Molar). 

Oxalato de Sodio l.34 % ( 0.1 Molar). 

Solución buffer salina. 

1.- Preparación de la solución Stoock.- Disolver 9.714 g. de Ace_ 

tato de Sodio ( CH COONa. 3H o ) y 14. 714 g. de Dietil Barbiturato 
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de sodio en agua ( previamente hervida para expulsar el co2 ) y 

aforar 11 500 ce. 

2.- solución Buffer diluida. 

5 ce. de solucón Stoock. 

5 ce. de HCL 1/10 N •. 

2 ce de NaCL s.s % • 

15 ce de agua destilada libre de co2 • 

Mezclar y ajustar el PH a 7.2 utilizando HCL sí es alcalina o s2 

lución Stoock sí es ácida. 

3.- solución Buffer salina. 

una parte de solución Buffer diluida PH 7.42 • 

Cuatro partes de Cloruro de Sodio 0.85 % . 

HCL si es mayor de 7.42 , 

FibrinÓgeno al l % en solución Buffer salina. 

Pesar l gr. de fibrinÓgeno bovino y disolverlo en 100 ce. de sol.!! 

ción Buffer salina, adsorver l gr. de sulfato de bario durante 10 

min. evitando agitación fuerte y formación de espuma. centrifugar 

a 20 o 30 R.P.M. y distribuir el sobrenadante. 

Mantenerlo en coagulación hasta el momento de su uso. 

Mezcla de Wintrobe. 

Disolver 1.2 gr. de oxalato de Anomio y o.a gr. de Oxalato de pot_!! 



aio, aforar a 100 ce. con agua destilada. 

CEFALINA._ Producto comercial CEPHALOSPLJ\STIN 

Sulfato de Bario. 

Fosfato Tricálcico. 

1.- Solución Stoock. 

a) Fosfato trisódico 15.8 gr. 

agua destilada 100 ce. 

b) Cloruro de cálcio anhidro 6.66 gr. 

agua destilada 100 ce. 

..... 

Mezclar las soluciones a y b, transferir el precipitado de Fosfato 

tricálcico a un resipiente de 500 ce. y lavar por decantación tres 

veces con agua destilada, dejando reposar 24 Hrs. en cada una de 

laa lavadas, después de la Última ajutar a un volumen de 100 ce. 

Nota: La preparación de este reactivo se lleva a cabo durante 4 a 

6 días. 

2.- Solución diluida. 

Tomar 2.5 ce. de solución de Stoock y diluirlos a 100 ce. con agua 

destilada. 

Tromboplastina tisular.- Producto comercial. 

Trombina Bovina.- Producto comercial. 

Heparina.- Producto comercial. 
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Gen1ttaciÓn de trombina. 

l.- La aangre se extrae por la técnica de las dos agujas: 

Colocar una gasa en el brazo del paciente al nivel de la agu_ 

ja y aplicar el torniquete indicando al paciente que cierre 

la mano sin bombearla. se punciona la vena extrayendo unos 

centlmetros de sangre. conservando la aguja en la vena se re_ 

tira la primera jeringa dejando fluir libremente la sangre, 

aplicar la aequnda jeringa siliconizada o siliconada. en la 

cual ae han puesto 2cc de Citrato de Sodio al 3.8 '){.. 

Llenar con aangre basta la marca 10 y retirar la aguja y la 

jeringa, quitar la aguja de la jeringa con el anticuagulan_ 

te. Una vez mezclada pasarla a un tubo de centrifuga ( sili_ 

conizado ) y centrifugar de 5 a 3000 R.P.M. exactamente. 

2.- Colocar en bafto maría a 37°c un tubo conteniendo.Cloruro de 

Calcio o. 5 Molar y 7 tubos de hemolisis con o·.1 ce de fibr.!, 

nógeno al l % ein cada uno. 

En un tubo siliconado de 13/100 poner l ce de plasma sobr~ 

nadante y llevarlo al 37 ºe exactamente l min., agregar con 

pipeta 0.2 ce de Cloruro de Calcio y disparar el cronómetro. 

3.- A los 4 min. tomar ( con pipeta de 0.2 ) O.l ce de la mezcla 

y soplarlo rápidamente sobre uno de los tubos que contienen 
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tibrinÓqeno, disparando al mismo tiempo el sesundo cronómetro 

con el cual se toma el tiempo de coagulación del fibrinÓqeno 

11acando el tubo del batlo maria e invirtiendolo suavemente a 

cada 5 min. 

4.- A los 4,8,12,16,20,24,28, min. repetir la operación indicada. 

s.- Trazar una curva en papel milimétrico, anotando en el eje de 

las abeiaaa el tiempo de coagulación del fibrinÓqeno ( segun_ 

do• ) y en el eje de las ordenadas, los tiempos en los cuales 

se toman muestras de la mezcla recalcificada (minutos). 

NOta: cuando se ha formado el coágulo en el plasma recalcifi_ 

cado se introduce un agitador de madera y se exprime, -

precionandolo contra las paredes del tubo, pero conaer_ 

vandolo dentro del mismo durante el curso de la prueba. 

Valores normales.- En casos normales el tiempo m!nimo de coa,_ 

gulación de fibrinÓgeno ( máximo de forma,_ 

ción de trombina ) se obtiene dentro de los 

12 y 20 min. 
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Actividad Protrombinica { QUJ:CK ) • 

Preparación de la auapención de trornboplastina. 

vaciar el contenido de una anpolleta en un tubo de ensayo cuan t.! 

tativamente ) y agregar 4 ce de solución de salina o.as % e incu_ 

bar durante 10 min. a 45 - 48 ºe filtrar a través de una gasa y 

conaervar la auapención en congelación. 

Pl1U1111• Oxalatado. 

Aftadir 4.5 ce de sangre a un tubo que contenga o.s de Oxalato de 

Sodio O.l molar1 Mezclar y centrifugar a 2500 R.P.M. durante 5 min. 

aeparv el plasma sobrenadante. 

Técnicaa En un tubo de ensayo pipetear o.1·cc de plasma Oxalatado 

0.1 ce de la auapención de tromboplastina e incubar a 37 ºe duran 

te 1 min. soplar 0.1 ce de Cloruro de Calcio 0.025 molar disparan 

do un cronómetro y marcar el tiempo de coagulación. 

Valorea Normales: 

13 segundos equivalentes al 10 % de lo normal. 

Nota: Checar siempre la actividad de la tromboplastina con un pla.!, 

ma normal. 

El método de obtención de la muestra de sangre puede influir cona.! 

derablernente en los resultados de las pruebas que se hagan con ella 

Para lograr una exactitud máxima es esencial evitar la contamina_ 
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ciÓn accidental de la muestra con eubstancias que no exieten en el 

plaema,inhibir eficazmente el mecanilllllO de coagulación y conservar 

en forma adecuada loa factores lábiles. 

A.- 1\plicar el torniquete de tal modo que la vena quede fija y ae 

pueda puncionar con facilidad. 

B.- Efectuar la punción con rápidez y sin hacer movimiento de ex_ 

ploración, con el objeto de obtener una mueatra·exenta de trCJ!!! 

boplaatina tisular. 

c.- Aspirar eangre lo más rápidamente posible, sin que forme esp.!! 

ma o burbUjaa. 

D.- Retirar la aguja de la jeringa, apoyar imnediatamente la pun_ 

ta de ésta contra la pared de un tubo con anticuagulante ( de.!, 

calcificantes, salea concentradae, antitrombinas etc. )y dejar 

que la eangre se deslice por la pared del tubo. 

En seguida invertir éste suavemente 4 o 5 veces para mezclar 

por completo la sangre y el anticuagulante, con el objeto de 

inhibir lo más pronto posible el mecanismo de coagulación. 

E.- Se puede usar diversos anticuagulantes, es indispensable que 

la relación sangre solución anticuagulante sea exactamente 9 

a 1 ya que la cantidad de Calcio que habrá de afiadir después 

esta calculada para neutralizar una cantidad exacta de anti_ 
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cuagulante. 

F.- centrifugar la sangre a una velocidad de 2000 R.P.M. y 15 min • 

y aeparar el plasma de elementos figurados dentro de los 30 

min. aiguientea a su extracción. 

G.- conservar fr1o el plaama y efectuar la prueba antes de que h~ 

yan puado unaa cuatro era. ( seqÚn la prueba de que se trate ) 

desde la obtención de la mueatra. 

H.- La sola iniciación del mecanismo de coagulación puede alterar 

la determinación de los factores de coagulación. 

Las condiciones que tienden a iniciar esta alteraciones son: 

Mezcla inadecuada o tardía de la sangre y el anticuagulante, 

contaminación con tromboplastina tisular, destrucción de pl~ 

quetas, material de vidrio sucio, hemólisis de espuma o bur_ 

bujas. 
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C.APITUU> VI 

INTERVENCION DEL ODON'l'OUlGO EN EL PJICIENl'E HEK>FILICO 

Debe exietir una amplia cooperación entre los departamentos 

odontolÓgicos y hematolÓgicos para llevar a cabo una valoración 

completa en cuanto al estado, tipo y grado de defecto hemof!lico 

del paciente que presenta este padecimiento. 

La premedicación, que involucra tanto barbitúricos como antibiot.! 

coa, e• necesaria emplearla tanto en adultos como en menores de 

edad, ee aconseja prescribir a los niJ'los, barbitúricos en dosis 

fraccionadas antes de iniciar el tratamiento odontolÓgico, esto se 

hace porque paicol~icamente el pequefio teme cualquier interven_ 

ción que se vaya a efectuar con él, provocando con esto obstacu_ 

los en el tratamiento planeado por el médico tratante. 

Al adulto no se le excluye ya que tambien es un enfermo temeroso 

de sufrir algÚn sangrado por leve que éste sea. 

En cuanto al manejo de antibioticos, su manejo esta indicado para 

evitar la formación de abscesos o erradicar algÚn proceso infecci.Q. 

so presente al momento de querer realizar alguna práctica odonto_ 

logica. 

Es mucha la importancia que en la detención temporaria como perm~ 

nente se haga todo lo posible por mantener siempre en el mejor eJ!. 
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tado de •alud la cavidad oral, la responsabilidad del dentista P.!. 

ra e•t• tipo de pacientes consiste no sólo en la adecuada atención 

odontolÓqica sino, las precisas instrucciones para que el paciente 

mejore sus medidas de higiene y alimenticias, éstas Últimas se P.Q 

dran controlar por medio de una dieta anticarogéna, pobre en almi 

dones y azúcares, comidas no trawnatizantes y comer especialmente 

alimento• rico• en hierro. 

Como medidas preventivas de lesiones traumáticas bucales que pue.:_ 

dan sufrir los ni.nos, ae aconseja la instrucción de los padres de 

familia en cuanto a la vigilancia constante de los menores, para 

evitar caidas y juegos violentos, con esto no tratainos de formar 

per•onas apartadas de la sociedad, sino simplemente es darle el 

mayor cuidado y atención que merecen por el hecho de ser victimas 

de la hemofilia. 

En los pacientes hemof!licos se puede aplicar todo tipo de anea_ 

tesia, esta puede ser local o regional, ya que en este tipo de e!!. 

fermos no se presentan manifestaciones hernorrágicas atribuidas a 

las maniobras anestesicas habituales, " claro " si son llevadas a 

cabo con gran cuidado y delicadeza, empleando perfectamente la -

técnica de anestesia necesaria en particular para cada caso. 

Por ejemplo: Se recurre a la anestesia general en pacientes lesi.Q 
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nado• con padec:l.mientos infecciosos y se utiliza por lo general e n 

niflo•. 

La incidencia y prevalecencia de caries ea igual para pacientes h~ 

111111f!licos que no he1110f!lico11, al igual que laa medidas de preven_ 

ción de laa lesiones infecciosas especialmente caries dental, ae 

aconseja la eliminación de azúcares refinados, la aplicación de -

fluor, la fluori&ación de agua de consumo y la revisión periódica 

del odQntologo. 

Para efectuar las técnicaa operatoriaa es importante que el mate_ 

rial •• encuentre en las mejores condiciones posibles, asl conta_ 

remos con agujas bien afiladas, freaaa nuevas, intrumentos de mé\_ 

no cortantes, la pieza de mano que operará tratando lle aer atrau_ 

matic:a, esto auxiliara al dentista para lograr con exito su fina__ 

lid ad. 

Se ha visto que los pacientes hanof!licos existen períodos hemorrA 

qicoa más pronunciados y otros disminuidos, es recomendable rea_ 

lizar las extracciones dentarias u otro procedimiento dental mie.n 

.tras se produce el per!o4o favorable para ello, indiscutiblemente 

tanibien con la previa corrección del defecto de coagulación por 

el departamento de hematolog!a. 

cuando se encuentra instalada la lesión cariosa y el diente es viA 
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i,J.e •• tratad de couenar l•te,..ctianta l• tlcnica operatoria da pul_ 

pactot1la - •ital. 9 colocando •n 1• el.ara pulpar pasta dH•italiaMlora 

de 48 Hr•• ... o •no• n retira el ap6a1to y ae haca 1• •xtrac:ci6n da l• 

pGJ,pa dantarl.a. El •U19rado ll1nimo que se ll•g• • preMntar .. flcU•nte 

coatrolado, para conc:luir con la ol*uraci6n dantari• deEiniti••• 

Sin embargo cuando loa cU.entaa no •on ~•• n efectua 1• extracci6n11o• 

alftolo• q11e quedan al deac:ubierto deapula de eata oparaci6n deben nr 11!, 

Mdo• COD .. tarial bemo•tltico abaorbible H uaa celuloaa ollidada(o:qcel) 

o ••P- de fibrina(gelfoan) h-decid• con troüina,el objeto da ••llar 

loa punto• capltd98 de l• porci6n -'• profunda de lo• alnolo•, ••1 co-

taüien loa marginal•• de la encia,l• tlcnica par~ colocar Oxycel difiere 

dependiendo •i el diente tiene una o mls raices, el .. teriel debe llegar 

ha•te el fondo de ceda uno de los elveolo• 1 osea que es individual por cada 

una de las raice• 9 laa que se llegan ha•ta la •uperfici• formando una capa 

sobre toda el area de la extracci6n. se ha eapleado taabien sobre el alve.2. 

lo, una vez empacado con celulosa oxidada un ap6•ito de cemento quirfu:gico 
(cemento da Kir_ 



, •... 
x1an ) adherido a loa dientes vecinos y formando una cubierta ao_ 

bre el alveolo o tambien ae ha colocado una férula de ac:r!lico ª.!! 

jeta a loa dientes adyacentes. 

Tambien se llegan a presentar lesiones traumáticas cano son: 

Lesiones de la cara interna de loa carrillos por su mordedura a 

nivel de los molares, lesiones de la cara dorsal y oc:acionalmente 

de la ventral de la lengua, lesiones ocacionadas por c0111idaa tra,Y. 

matizantea, estas lesiones se tratarán principalmente por compre_ 

sión y colocación sobre la lesión de la celulosa oxidada l1umedec! 

da en tromhina. Estos son algunos de los procedimientos locales em 
pleado1 para cohibir la hemorragia y prevenir un sangrado postop~ 

ratorio. 

TIUll'AMIENTO: La frecuencia y magnitud del sangrado están estrechA 

mente correlacionados con el nivel plasmático de la actividad del 

Factor de coagulación, los individuos con menos de l % de activi_ 

dad normal están propensos a padecer hemartrosis múltiples y pue_ 

den convertirse en invalidas, los pacientes hemof!licos con nive_ 

les entre el l~ y el 5% pueden tener episodios ocacionales de sa.n. 

grado intrarticular y raras veces hemorragias expontaneas, los 

pacientes con un 5% a 25 % de actividad normal del factor de coa<]E 

lación experimentan hemorragias principalmente después de traumá_ 
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ti•mo• mínimo• como por extraccione• dentarias. 

Lo• nivele• inferiores al 50 % pueden estar asociados con hemorr~ 

gia• deepuéa de lo• procedimientos de cirug!a mayor o de traumáti!!, 

mo• encefálicoa. 

E• importante recordar estos niveles, ya que indican la extención 

en que se deben de administrar transfuciones sangu!neas. 

Por ejemplo: Para prevenir un sangrado espontáneo es necesario man 

tener el nivel del factor de coagulación por arriba del 25 % de 

la normalida. 

Loa requerimientos de los factores de la coagulación necesarios 

para producir dichos niveles de actividad se miden en unidadea, 

siendo una unidad la cantidad de factor coagulante que se encuen

tra en un ml. de plasma normal fresco. 

El nivel que se puede encontrar depende del tipo del material "!! 

pleado, de la potencia del material, del volumen de la dosis y 

del volumen plasmático del paciente. 

Una dosis de 15 unidades por kg. de peso corporal del concentrado 

del Factor VIII incrementará el nivel plasmático de este Factor 

en un 25 %; se requeriran de 20 unidades por kg.de·un concentra_ 

do del Factor JX para alcanzar un aumento semejante. 

Los ~iveles de Factor VIII son transitorios y la dosis de este 
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deberán repetirse aproximadamente cada 12 Hrs. 

El ractor IX tiene una vida media algo mayor y las dosis habitual. 

mente se administrarán a intervalos de 24 Hrs. 

Estos regímenes posolÓgicos son tan sólo aproximados y es necesa_ 

rio determinar frecuentemente los niveles plasmáticos de actividad 

del factor de coagulación, a fin de sequrarse de que se está adm.!. 

nistrando en 1aa cantidades adecuadas. Una dosis única de 15 a 20 

unidades por kg. a menudo será suficiente para contro1ar una epi.!!, 

taxis o aliviar el dolor y la incapacidad causada por una hernil!, 

trosia. 

Por otra parte habitualmente son necesarias dosis repetidas en Pi! 

cientes sometidos a cirug!a o que hayan sufrido traumatiB111os has_ 

ta que todas las incisiones o heridas estén completamente cicatr,i 

zadas. 

MATERIALES TERAPEUTICOS: 

Deficiencia del Factor VIII: E1 erioprecipitado que es preparado 

por los bancos de sangre, presentan la ventaja de tener una pote.!1 

cia moderada a un costo relativamente bajo, as! como una baja fr~ 

cuencia de peligro de contaminación por el virus de la hepatitis. 

Los concentrados preparados comercialmente son de una potencia S.J:!. 

perior, pero su costo es mayor, son más fáciles de almacenar y de 
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adain1atrar que el crioprecipitado. 

Deficiencia del Factor IX: De ~ate solamente se cuenta con un concentrado 

c09ercial. Son agentes terap&uticos potentes pero costosos y pueden aso_ 

ciarse con un i.Jlportante riesgo de transmisi6n de hepatitis. 

MEDl:DAS AUXILIARES: El. leido epsilon -inoc:aproico(AEAC)(EACA) en virtud 

de la clllltidad que tiene que inhibir al sistema fibrinol!tico,estilbiliza 

loa colC)llloa ya formados. El trataaiento con este agente se inicia en el 

-mento de administrarse la dosis inicial del concentrado del Factor de 

coaguleci6n y se continúa hasta que haya sobrevenido la cicatr1zaci6n.IA 

dos.la habitual ea de Sgr.cada 6 hra.(con la reducc16n aprolliaada para uso 

pediltrico ) cuando el AEAC se utiliza como tratamiento coadyuvante en loa 

pacientes sometidos a extraccicnea dentarias o sinovectolllia,eran cantida_ 

des significantes menores del concentrado del Factor de coagulaci6n. El 

empleo del AEAC estl contraindicado en precencia de hemorragias del tracto 

urinario. 

Otro coadyuvante de especial utilidad para el tratlllliento de la hemart~ 
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aia e• la p.rednJ.sona. DespuAs de haberse inyectado una dosi.a del Gncantca_ 

do del Factor de coagulaci&n suficientemente paca incrementar la actividad 

a un 25 ~ de la m1:111alida~ se adll1n1strar• prednisona en una cantidad di•_ 

ria de 2119 "kg. (hasta un alxi.o de 80ag ) en dos dosis fraccionadaa dura.!. 

te tres dlaa y luego la mitad de ésta doaificaci&n par otros tres dlas mls. 

Habitualmente .. practica una aapiraci&n del liquido intrarticUlar cuando 

la articulac16n afectada se encuentra evidente .. nte distendida,realizandose 

esta intervenc16n solamente despu6a que el paciente ya haya recibido el 

concentrado. 

Tratall19nto en la consulta externas El flcil accaao a la terap6utica de re.! 

plazo se ha convertido en el tratamiento de los pacientes hemof!licos ext~r 

nos ya que la prlctican: p~erW.-nte en la aayod.a de los casos. 

Loa pacientes son hospitalizados e:xclusivaaente cuando presentan hemorragiaa 

musculares pr6fundas, compresiones de las ralees nerviosas, hemorragias 

gastrointestinales o lesiones vicerales o encefálicas. 

Los concentrados pueden ser administrados en una cllnica de consulta exte!. 
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na o •n la ••la de emergencia, en la oficina del Slédico e incluso en el d.2, 

llicilJ.o del paciente. En muchos casos los pacientes , su.a familiares o ª!! 

boa .reciben inatruccione• sobre ~todos para preparar y adainistrar el m~ 

terial terap6utico. Cuando llega a presentarse una hemorragia,el ..&dS.CO 

debe Mr notificado para que puede determinar si e:uisten indicaciones P!. 

ra la atencJ.ón domiciliaria. as1 como precisar cual serl el tipo y do1i_ 

ficacJ.6n del aaterial terap6utico que se debe de acbninistrar. 

Ta.bien e1 poaible la terap6utica profil"=tica, eapeciai.ente cuando •xi,!. 

ten reincidencias del sangrado en articulaciones determinadas. 

Con el fin de Mntener niveles aangúlneos profillacticoa del Factor VIII, 

la dosis de '•te deber~n administrarse cada tercer dla. 

La aplicaci6n del concentrado de Factor DC aparentemente proporciona ni~ 

les efectivos de este Factor de coagulaci6n. 

COKPL:ICAC~ONes: Una temible complicación de la hemofilia es la aparición 

de un anticuerpo al Factor de la coagulación que se manifiesta como una 

resistencia al tratamiento. El desarrollo de anticuerpos ocurre aproxima.!!_a 
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mente en el 10 % de los pacientes tratados. 

Si dicho anticuerpo se encuentra a baja titulaci6n, es posible combatir_ 

lo por .edio de dosis masivas del concentrado. 

El sangrado que se presenta en pacientes con altas titulaciones de anti 

cuerpo•, solamente pueden ser controlados por t&cnicas de exanguinotrnaa_ 

f'l&Cioiws collbinadu con una terap6utica citotoxica, la que habitualmente 

se administrara bajo dJ.recci6n de un experto en este c11111po. 

Debido a que el desarrollo de anticuerpos puede ser de clracter insidioso 

es prudente hacer pruebas para determinar su precencia antes de llevar a 

cabo cualquier procedimiento quir!lrgico,aunque esta 1nteryenci6n consista 

s6lo en la aparici6n de liquido intlrarticular. 

Deberla evitarH ..c:rupuioaamente el empleo de medicuientos que disminu_ 

yan la funci6n plaquetaria. 

El acido acetilsal.icilico en especial puede e•peorar cualquier hemorragia 

ya existente y predisponer a un sangrado adicional y para alivier el do_ 

lor posible se usaran analg&sicos colllO el acetaminofeno y la codeina. 
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Loa probleaas de adici6n a narc6ticos se han tornado aucho .-enos coaunes 

desde que se cuenta con una terapéutica especifica a base de factores 

concentrados. 
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Manejo Médico de la Hemof!lia. 

1.- Principios Generales. 

JI) Los cuidados 111édicos deben basarse principalmente en : 

!.-·Diagnóstico del tipo y severidad del trastorno de la 

coagulación. 

2.- Precencia de inhibidor del Factor Vl:II o del Factor IX 

3.- Edad, estado general y presencia o no de otras enferm.!, 

dades contaminantes. 

4.- Naturaleza del problema de sangrado ( pérdidas sitio de 

la hemorragia problemas inmediatos o a largo plazo ) • 

B) Plan de tratamiento; 

l.- Recolección de datos básicos, que pueden ser¡ a la ex_ 

ploraciÓn física ( signos vitales ) , examenes de labor,!! 

torio ( hemoglobina, hematócrito, fórmula blanca, uria_ 

nálisia etc.) y otros estudios radiológicos etc.). 

2.- Corrección de la deficiencia de coagulación, determinan 

do el tipo de medidas terapéuticas ( crioprecipitados, 

plasma fresco, etc. 

3.- Analgesia apropiada cuando sea necesario y en cantidades 

adecuadas¡ si el dolor es moderado codeina, acetominofen 
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y •1 •• HWro mplrid1na , o ain 110rflnao 

4.- Trataaiento ~dlco para otres problemas seglin •u naturaleza. 

2.- cuidado de los pacientes ped!atricos he1110fllicos. 

&) De O a cinco ailos. 

~.- Un buen cuidado incluye 111111Uftizaciones completas ( DPT, poliomelitis, 

etc.) 

2.- Tener precauciones con los proble•as comúnes de estas edades; evitar 

la c1rcuncbi6n,cuidar las laceraciones superficiales de piel y mucoaaa, 

tratar vigoroaa111ente ante cualquier sospecha de acidente vascular cere_ 

bral sin esperar signo• neurol6gicos anol'lllal••• 

Algunas precaucionas p!lct:icas y sugestiones incluyen: 

a) &Titar vemJNISio•• en fe110ralea o yugulares internas. 

b) control de hemoglobina y hemat6crito ante cualquier sangrado. 

e) sedaci6n adecuada si as necesaria ( evitar fenobarbital >. 

d) En caso necesario transfundir sangre fresca. 



..... 

e) No intentar suturar o cauterizar laceraciones peque_ 

ffas en lengua o mucosa oral y eliminar los coágulos 

en estas localizaciones. 

3.- En las infecciones de la infancia tener en cuenta. 

a) Evitar las escoriaciones por rascado (viruela). 

b) La parotiditis se confunde fácilmente con adenopa_ 

t!a submaxilar sangrante. 

c) La rubeola con ananterna severo puede ser causa de 

sangrado intestinal. 

d) Evitar inyecciones intramusculares. 

e) La tonsilofaringitis, sobretodo la estreptocóica pu~ 

de precipitar sangrado subÍingual u orofar!ngeo. 

f) Si se sospecha meningitis corregir la deficiencia de 

coagulación antes de practicar la punción lumbar. 

B) De 5 a 12 affos. 

l.-· Las hermatrosis ocacionan un circulo viscoso: desuso, 

atrofia muscular, hernartrosis recurrente, sinovitis cr.Q. 

nica y destrucción articular. 

2.- Hematomas en tejidos blandos de extremidaddes y tronco. 

3.- Traumatismos, las laceraciones se deben suturar cuando 

está indicado, excepto en boca y labios, las fracturas 
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se manejan como pacientes no hemofÍlicos. 

4,~ La hemorragia intracreanal es un serio problema puede 

aparecer sin causa aparente o justificable. 

s.- El sangrado genitourinario, se trata con productos pla_! 

máticos o ingesta liquida adecuada, la predhisona puede 

ser Útil y no deben de utilizarse antifibrinolÍticos. 

Debe de estudiarse con pruebas de laboratorio ( cultivos 

ureas, creatinina ) y de Rayos X • 

3.- Problemas del paciente adolecente hemof1lico. 

A) La hemorragia retroperitoneal puede semejar una apendicitis 

aguda u otra indicación quirúrgica abdominal. Los datos que 

ayudan al diagnóstico correctos son: dolor en cuadrantes in 

feriares que irradia a escroto, puede haber dolor a la des_ 

compresión, peristalsis disminuidas, náuseas y vómitos es~ 

tán presentes pero no persistentes, la pierna del lado afe.9_ 

tado se mantienen en flexión para evitar el dolor que prod~ 

ce a la extensión, puede aparentar participación del nervio 

femoral ( parestesia,hiperestesia, paresia, o parálisis del 

músculo cuadrÍceps femoral ) • 

El manejo incluye¡ reposo en cama, analgésicos, ambulación 

gradual e hidroterapia después de tres o cuatro días, ade_ 
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más infución del producto plll8lllático apropiado para al_ 

canzar niveles de 30 a 50 % • 

Por tres a cuatro d!as tnientras se reinicia la ambula_ 

ción gradual y el ejercicio. 

4.- Problemas del adulto hemofllico. 

A) Hepatitis o cirrosis post-hepatitica. 

l.- La causa es la tranmnisión del virus B a través de las 

tranafuciones. Con una incidencia del 1.3 casos por 100 

pacientes al afio. Tiene usuahnente un curso benigno y 

rara vez progresa a hepatitis crónica con insuficiencia 

hepática y cirrosis. 

2.- El pex!odo de incubación oscila de 15 a 45 alas. 

3.- Su prevención es principahnente evitando la transfución 

frecuente, as! como agentes hepatotóxicos ( indOll!etaci_ 

na, alcohol ) • 

4.- El manejo es conservador: dieta, descanso, vitaminas, 

y si mtiste sangrado se emplea el tratamiento usual. El 

pronostico es excelente. 

B} Tracto intestinal. 

1,- Ulcera péptica, puede manifestarse hemotemésis y/o mel,!! 

na y ratificado el diagnóstico mediante serie gastrodu.Q 
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denal.. 

2.- Gaatroenter1tia. Los vómitos y/o I.a diarrea pueden pr.2 

vocar sangrado intestinal. 

J.- Apendicitis. Debe ser considerada en el diagnóstico d.! 

ferencial con la hemorragia retroperitoneal del lado d,!! 

recho. en lo cual ayuda la formula blanca. 

4.- Puede oc:w:rir otroa problemas de sangrado gastrointes_ 

tinal.. tale como: hemorragia intramural.. particularme,!l 

te duodenal., hematomasentérico, sangrado de pólipos en 

colon, hesnorroides o fisuras ano-rectal.ea. 

s.- En general nunca se debe de achacar exclusivamente a la 

hemofilia I.a presencia de sangrados gastrointestinales, 

ea preciso buscar siempre otra patología a eate nivel 

y tratarl.a adecuadamente. 

C) Hipertensión. 

1.- La hipertensión escencial, frecuente en los hemof!licos 

debe ser tratada agresivamente. 

2.- Debe considerarse otras causas de hipertensión. 

D) Artritis. 

1,- Los cambios sinoviales y articulares indicados por he_ 

martrosis recurrentes producen artropat!a hemof!lica y 



•••• 

eventualmente artritis degenerativa severa. 

2.- Incidencias: el 75 % de loa adultos hemofilicos tienen 

una o más articulaciones afectadas. 

3.- Los datos clinicosi dolor articular,rigidez. contractu_ 

ras, atrofia múscular y finalmente anquilosis con defo~ 

midadea ortopédicas. 

4.- El manejo incluye varios capitulosi 

a) Antinflamatorios ( indometacina, predhisona ) ésta 

Última no más de diez dias. 

b) Analgésicos orales. 

c) Ejercicio, hidroterapia y tratamiento ortopédico. 

s.- Manejo quirúrgico rutinario. 

A) HematolÓgico: debe diagnosticarse correctamente , incluye.n, 

do la presencia de inhibidores para Factores VIII y IX. ~ 

be también llevarse a cabo una estrecha supervisión hemat.Q 

lÓgica para el éxito de la cirugía, que sólo debe de llev~ 

se a cabo en estas circunstancias y en caeos plenamente i.!l 

dicados, para esto debe de situarse al paciente en un medio 

hospitalario que cuente con servicio de Hematologia y labQ 

ratorio apropiados. 

B) Antes de la cirugia es conveniente llevar a cabo un cálculo 
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de loa productos que pueden emplearse ( crioprecipitadoa, 

concentrados plasmáticos o sangre total ) asi como los po_ 

aiblea volúmenes. 

e) Valoración médica preope:ratoria1 además de lo anterior debe 

valorarse inte<Jralmente al paciente, pruebas de laboratorio 

y Rayos X. 

D) Guia general para el manejo quirúrgico hematolÓgicor loa n.! 

veles de Factor VIII o Factor lX deben llevarse al. 100 % i.B. 

mediatamente antes de la intervención y mantenerse entre 30 

y 50 % durante el. postoperatorio, que variá de acuerdo al 

tipo de cirugia, 

Si éata ae l.levó a cabo en tejidos blandos, l.a administra_ 

ción de concentrados de productos debe continuarse por un 

minilllO de dos semanas. 

En cirugia ortopédica o que incluye hueso, será durante cu~ 

tro semanas del postoperatorio, y particularmente durante 

el periodo de fisioterapia. si hubo grandes requerimientos 

transfuncionalea , debe ser administrada una cantidad adici.Q. 

nal de crioprecipitados sobre la dosis calculada, la fiebre 

o infección aumentan el consumo de Factores VIII y IX. 

E) cuidados generales en la post-convalecencia; durante el pe_ 



n •.. 

r!odo de convalecencia es importante la ambulación tan pro.n 

to corno sea posible y tOll\ar las medidas necesarias para ev_! 

tar fenomenos tromboembÓlicos. Otras medidas incluyen anal_ 

géaicos y Únicamente antibióticos cuando exista la posibil.! 

dad de hematomas profundos. 
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Utilidad de loa Crioprecipitadoa. 

Loa " CRIOPRECIPITADOS " son productos de una técnica de precipitj! 

ción en frío que favorece la obtención de un precipitado del pla.!. 

ma, cuya actividad biolÓgica representa el 60 % de la del Factor 

VI:n:, contenido en una unidad de sangre de aproximadamente 60 ml. 

El procedimiento para au preparación ea sinple y de bajo costo, lo 

que lo pone al alcance de loa servicios hoapitalarioa nacionales. 

constituye un recurso básico de rutina para la terapéutica anti

hemorrágica del paciente con hemofilia, aunque tambien es Útil P.!! 

ra tratar los pacientes en seudohemofilia ( von Willehrand ) • 

Aunque su contenido en fibrinÓqeno ea alto, su anpleo para la ter,!! 

péutica del a!ndrome de desfibrinación o coaqulopatia por cons\lJllO 

no ea común. 

En cambio su eficiencia en el tratamiento de la hanorragia en el 

paciente hemof!lico está suficientemente probada, en tal grado, 

que ha estimulado a varios grupos de teiiapeutas a emprender estu_ 

dios para evaluar programas de profilaxis de la hemorragia y de 

tratamiento domiciliario del enfermo hemof!lico. 

Para emprender un tratamiento antihemofÍlico con crioprecipitados 

es necesario asegurarse de que se cuenta con reservas suficientes 

para respaldar los requerimientos del Factor VIII, del paciente en 
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cue•tión y admnú, debe contarse con un laboratorio capaz de efe_so 

tuar lu pruebas adecuadas de control sangu!neo del Factor v:ri:r. 

La doaificación de los crioprecipitadoa se hace en razón de la t~ 

lla del paciente y de la naturaleza e importancia de la hemorragia 

que ae desea corregir o prevenir. 

La do•i• recOlllendada originalmente por el Dr. J.G.Pool, de un crig 

precipitado por cada 6 Kg. de peso del paciente cano dosis inicial 

en un progrilllla terapéutico clllllÚn, da lugar frecuentemente a un 

ascenso de la concentración plasmática del Factor V:III equival.en_ 

te aproximad11111ente al 60 %. 

Si ae anplean tres crioprecipitados para cada 10 a 12 Kg. de peso 

del paciente puede obtenerse hasta 100 % de ascenso en el nivel 

•anguineo del Factor VIII. Sin anbargo como el contenido en unidA 

des de globulina antihanof!lica por cada crioprecipitado no ea unj, 

forme, es decir puede variar entre 50 a 150 unidades, ( contenido 

promedio l29.l9 ± 29.80 unidades) especial.mente en caeos pediá_ 

tricoe en que la dosis inicial calculada puede ser de uno a dos 

crioprecipitados, no debe confiarse en un esquema simple de dosifi 

cación pues se corre el riesgo de no obtener el nivel deseado del 

Factor VIII. 

En consecuencia deberán practicarse pruebas adecuadas de control 
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del nivel del. Factor VJ::IJ: en cada paciente que ea sometido a un 

tratamiento anti-hemorrágico. Estas deberán efectuarse antes, 1 

o 2 nr11. después y 12 y 24 ers. después de aplicada 1.a primera d.Q 

sis. 

Naturalmente cuando se trata de niftos pequel'tos se recomienda em _ 

plear dos crioprecipitadoa en cada doais con el fin de aaequrar 

una cantidad ildecuada de Factor VIII. 

cuando se desea corregir hesnorragiaa menores, como hematomas, he_ 

maturias, etc. lo esencial es dar una dosis inicial eficiente ( g~ 

neral.mente ea suficiente un crioprecipitado por cada 6 Kg. } lo 

más temprano posible, 1.o que con otras medidas coadyuvantes perm,! 

te la curación de la hanorragia. 

cuando se planea cirugía, aegÚn la naturaleza de ésta, se recamil!!! 

da buscar y obtener niveles aanquineos de Factor VIII de 100 % o 

mayores después de apl.icar la dosis inicial¡ en estos casos ea i.n 

dispensable niveles de Factor VIII superiores a 25 % durante todo 

el lapso que dure la cicatrización. 

Finalmente no debe ol.vidarae que los crioprecipitadoa se obtienen 

de la sangre humana y que la técnica de obtención no evita los -

riesgos que tiene la transfuciÓn sanguínea, es decir especialmen_ 

te los del plasma y entre el.los singularmente la hepatitis. 
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Tampoco debe olvidarse que algunos pacientes pueden ser sensibtli_ 

zados por la transfusión de crioprecipitados y presentar ulterioI, 

mente un anticuerpo anti-factor Vl:II. 



CAPITUW VII 

CONCLUCIONES 

"··· 

Del presente trabajo pude obtener las siguientes observacig 

nes1 

La hemofilia es una enfermedad hemorra91para hereditaria producida 

por deficiencia del factor VIII. Esta enfermedad la padecen excl.J:!. 

aivarnente loa hombre, en tanto que las mujeres actuán como porta_ 

doras. 

En las manifestaciones clinicaa se observan; 

En loa primeros aflos de vida del niflo pueden notarse hemorragias 

por motivo de circuncisión, en cavidad oral,ca!da de dientes tem_;_ 

poralea, erupciones y extracciones dentarias, mordedura de lengua 

y carrillos. 

El analisis clínico juega un papel importante en el diagnóstico de 

esta enfermedad, tambien a nivel de prevención,como por ejemplo: 

detectar el nivel plasmático de la actividad del Factor de coagul~ 

ción e indicar la extención en que deben administrarse las trans_ 

fuciones sanguíneas. 

Los farmacos en estos pacientes debe evitarse el uso de los salicj, 

tatos y de la aminopirina debido a los inconvenientes hematolÓgi_ 
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cos que encierran, ind1c:andose en caso de dolor dicreto acetlllllinof6n o 

proltlfeno, ai el dolor es moderado codeina, morfina o •peredina si es •!. 

Yero. Debe de preYenirse el abuso o dependencia a las drogas. 

I.aa suturas se afectan con aaterial .reabaorbible 1 catgut cr6mico o doble 

cr6aico 1 de reabsorci6n lenta el cual no es necesario ~tirar evit~o asl 

el tra-tis- en la regJ4a operada. 
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El tratC1111iento con ácido epailón Cllllinocaproico ae continúa deade 

su dóais inicial hasta que haya sobrevenido la cicatrización. La 

doaia habitual es de 5 gr. cada 6 Hrs. ( con la reducción aprox.! 

mada para uso pediátrico ) • 

El empleo de ácido epsilÓn aminocaproico está contraindicado en 

precencia de hemorragias dentro del tracto urinario. 

El uao del plasma fresco, de plasma congelado y de sangre total 

tambien está indicado como tratamiento, se emplea en los procedi_ 

mientoa operatorios o en caaos de urgencias, la pozologia variara 

de acuerdo con las necesidades individuales de cada paciente. 

una temible complicación de la hemofilia es la aparición de un ª.!l 

ticuerpo al factor de la coagulación que se manifiesta por una r~ 

sistencia al tratamiento,esto ocurre aproximadamente en el 10 % 

de los pacientes tratados. 

El tratamiento de la hemofilia se ha facilitado enormemente gracias 

al advenimiento de concentrados terapéuticos de los factores de CD,2 

gulación. El diagnostico previo, la terapéutica especifica y la 

evaluación periódica de los niveles del factor de coagulación en 

plasma ha traido corno resultado una significante mejoria del dolor 
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y disminución de la invalidez. 

Las posibilidades de tener un buen resultado ante la hemofilia va 

a depender del equipo médico indicado con el que contemos, para 

poder intervenir con veracidad y rápidez en un caso de urgencias. 

DebO indicar tambien, que el éxito que obtengamos dependerá Única 

y exclusivamente de la distinción y acierto de esta enfermedad. 
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