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PROLOGO 

La finalidad que porcigo al tratar el terna do Factores de —

Coagulación o  en debido a la poca importancia que se le ha -
dado siendo que, -para ni punto de vista , reviste una gran ira 
portancia dentro de la Odontolog/a actual. 

Doses hacer extensivos mis conocimientos que durante el --

proceso de esta investigación pueda aportar a mis compañeros 
, así , coma serles atil para el mejor desempeño de sa actividad. 

Tomando en cuenta el poco interes 2 que desafortunadamente la 

mayoría de los Odontólogos han puesto para reconocer a un -
paciente en forma integral, y no solo un enfoque dental -
como se ha hecho costumbre en gran número de nuestros compa 

floree de pisfeeión , que incluso llegan a causar un proble_ 
aa bochornoso e injustificable. 

Pienso que el Cirujano Dentista en su calidad de Médico , do 
be tener ua conocimiento profundo de las enfermedades sisté 

micas que de alguna manera puedan repercutir en nuestra 

práctica profesional Tal es el case del tema "Factores de 

Coagulación " quo aunque no es frecuente encontrar alguna -

alteración de este tipo si es una patología que reviste - 
demaaiada importancia tanto para el Cirujano Dentista , ce _. 

mo para el paciente o siendo este áltimo el principal afee 

tade 

Ea mi época de estudiante o  quizá ne di la importancia me _ 



cesaria a padecinientas caza este , juGtificsedo para mi 6W» 
poca aplicacila ea la práctica clínica , aeora 	teage mas 

que recesocer mi errar y resediarle 

tia peco 71,a_s de xi tiene* . Es par esa 

que me izelulsarla a realizar 

de le cazplicnds ce abordar  

¿ caz, ? 	dedicandole 

mita de las razones - 

de tIsin , a pesar 

interesante que ea, 

evite trabaje 

pero tRe 

tre nás ene adettre ea su ezItudis ue llene de ric's cstociniea 

tos que me será& de._gras utilidad eA la practica coma pro_ 
fesintista. 

Espere que les estudiaste:1 que se inCia& ea oct..; carrera 

temea C1 cuesta zi exeerieacia , para que de esta manera ea 
tta futuro exista/ Odontfloges mejor preparados , que , coa - 

secutivanette brestea cita Lejer ateaciaa a cada paciente que 

Ce ponga ea sug =211.11U 

Desee desarrollar este tema de uta matera sencilla y fácil de 
comprender , coa la finalidad de que el lector se percate de-

la aecesidad que existe para towntros como Mtdices el tener-

preseate este tipo de padecimieates . 

Este teca es nuy baste de considerar y practicameate iupesible 

de extractar par comnleta 	el ua trabajo de este tipo , per, 

que espera sea de su agrado . 



INTRODUCCION 

Exinten algunos * pacientes que padecen enfermedades hemorrft_ 
siena que se caracterizan por la facilidad y profusián con -

que la sangre sale de los vasos sanguíneos causada por trau 

matismos leves y a veces aún sin estos tenienda cono baso - 

etiopatogénica la alteracién de los mecanismos de coagulación. 

Ea de suma importancia pata el Cirujano Dentista el conosi 

miento de los mecanismos de los factores de la coagulacien 

así mismo las alteraciones patológicas que non producen un 

diagnástice dificil y poco favorable para nuestro paciente. 

Quizá la mayoría de los Odontblogoo en nuestro paso por las 
aulas, aprendi:.os la impdrtancia que reviste el conocimiento 

de los mecanismos de los factores de la coagulación , pensan 
do en les problemas clínicos a que podemos enfrentarnos.Pero -

en realidad y ya en la práctica son tan pocos los pacientes 

atendidos con algún tipo de esta alteracián que indebidamen 

toolvidamon lo aprendido y en el momento de enfrentarnos con 

un sangrada pontquirúrgico que sobrepasa la normalidad y que 

con los medios habituales no podemos controlar estoy ce 

gura de *que ninguno de nosotros quisieramoc estar parados 

frente a un paciente de esto tipo ; lo mfts fácil de hacer 

ra un Odont6logo que desconoce este tipo do alteraciSn nono_ 
légica seria remitir al paciente con un Médico General -

quo so encuentra ajeno al acto quirúrgico que hemos realizado 

y por consiguiente dificultaría más su labor tomando en - 



cuenta de Tie no es fUll diagnésticar una hemorrágia por al 

teraciones en los factores de coagulación 

Tal vez el Médico General aplique un tapé/1 hemostático y --
aplique vitamina K I4. y así el sangrado cesará y no exis 

ta mayor problema , poro ¿ qué pasaría si este sangrado no 

fuera por carencia del factor vitamina K dependiente? , el pa 

ciento continuaría con hemorragia y hasta entonces seria -

remitido al especialista indicado ,. en este caso el ffematé._ 

lego. 

No quiero decir que todos los sangrados anormales que obser 

vamos en nuestra práctica sean debidos a una alteracién en -

los factores de coagulación , pero si puedo decir que en algu 

na ocasión podemos encontrarnos frente a un enfermo de ente -

tipo. 

Por ello he querido realizar ésta Une tocando este tema y -
deseando que tanto mis compañeros de profesión como el pfibli 

co que atendemos estén conciontes de la gravedad del problema 

A nosotros los Odontólogos debe interesar realizar una bue_ 

na Untan(' Clínica en cada paciente que se pone en nuestras -

manos y en el momento que nosm informe alean trastorno en su - 

coagulacién abOndar en elle o  pues quizás de esto dependa su 

mejor atención y pronto restablecimiento 



C APITULO 	r 



ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS VASOS SANGUINEOS 

Loa diferentes vasos sanguíneos que forman la red vascular -

tienen estructura y calibre diverso ,. que influyen ea sus pre 
piedades fisiológicas. 
Hay cuatro tipos dictitntos de vasos : a) arterias ella:ticas o 
ejem. la  aorta , pulmonar etc. , b) arterias musculares : son - 
las arterias más periféricas . desde las anteriormente nombra, 

das hasta las arteriolas ;c) capilares y d) venas . 
Estos vasos tienen calibres diversos y diferentes espesores 
de pared pero están básicamente constituidos por 4 elementos - 
tisulares ; a) capa endotelial b) fibras de elástina , clfi 
bras collgenaa y d) el músculo liso. 

Les elementos se combinan de acuerdo con la función especifica 

del vaco . ( figura # 1) 

"La capa de células endoteliales se encuentra en todos los tilL 
pes de vasos o  y su papel en la circulación es el de proveerles 

de una pared lisa o  a la vez que permitir una permeabilidad 
selectiva de agua , electrólitos , ad:caree y otras sustancias 
desde la corriente sanguínea a los tejidos; también el oxígeno 

y el anhídrido carbónico pasan a través do las paredes de lee 
vasos s  (1) 
Las células endoteliales se encuentran modificadas en las --

anastomosis arteriovenosas o  dende se unen en muchas capas y 

reciben la denominación de células epitelioides. 
Las fibras de elastina se encuentran ea buena proporción en -

teclas les vasos con excepción de los capilares y de las ansie 

teoesis arteriovenosas. 

Se encuentran por debajo de la capa endotelial y constituyen la 

(1) Heugsay i  et all; Fisiolecia liumana. 
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lamina elástica interna . Ademas de formar parte de esta capa, 
las fibras de olastina se hallan diseminadas por las tónica 
media y la adventicia ; tienen la función de producir autora_ 
ticamente una tensión elástica para resistir la fuerza de din 
tencién de la presión sanguínea o  rancien que comparten coa --
las fibras colagenas . Las libran colagenas forman una red en 
la tónica media y en la adventicia 7 son más resistentes a la 
distensión que las de elastina ; de esta manera unas pocas fl 
bras colacenas pueden. dar una marcada resistencia a la disten_  

sima de la pared arterial. 
Las fibras musculares lisas de loa vasos, se distribuyen en la 
pared vascular siguiendo una disposicien circunferencial 6 elíp 
tica y su función es producir una Unciera activa (por cona 
triccién ), modificando la luz del vase.Cuando la contracción -
es violenta (en. el caso de un espasmo ) no solo se reduce el - 
dihmetro interno del vaso, sino también el externo , por trae_ 

cién de los ~Os elementos de la pared del vaso. 
"El efecto de las_ fibras musculares lisas sobre la luz del va 
so es especialmente evidente en las arteriolaa , en las que la 
reducción de dicha luz determina un acentuado aumento en la - 
resistencia total al flujo sanguíneo. le  (1) 
Ahora bien ,. los vasos grandes de la microcirculacién( arteri_ 
as y venas)tienen una estructura que consiste en : 1) la inti_ 
ma interna que esta formada por el endotalio y el subendeteli, 
(membrana basal , tejido elastico fibras collgenas );P) la -
media compuesta por celulas de músculo liso,fibras colaganas -
y tibroblastea ocasionales ;y 3) la externa llanada adventicia 

(1) Rouasay et 	Fisielégia Rumana 



constituida por fibroblastos y fibras coligenas . 

"Conforme aumenta el tamaflo del vaso ararecen micrefibrillao 

no coldgenas en el subendotelio y les ccmponentes elásticos 

se condensan en una lámina elástica interna bien definida que -

separa la media del rento de la Intima. En vasos grandes, la 

nutricién de la pared del vaso a través de la luz del misma se 

torna inadecuada requiriendose de aporte san Guineo adicional 

para la media y la adventicia 	es decir , vasa vaserum" (1) 

La resistencia que presenta la integridad vascular requiere -

de plaquetas circulantes esto se demuestra por la presencia 

de hemorragias ea punta de alfiler (petequias) eritrecitos -

ea la linfa despues de trombocitopenia experimental. Otros falp, 

toree que se creo que influyen ea la integridad vascular son -

les adenecorticoateroiden y Leido ascérbico 

Respuesta ante la hemerragia. 

Cuando se presenta el dañe vascular activa directamente todos 

los componentes del sistema de hemostasis 1) vasoconstriccién 

rápida; es lz respuesta del vaso lesionado y estimulacién reno 

ja de vasos adyacentes " El sangrado reducido fomenta la - 

mayor eficacia de contacto y la activacién de plaquetas y de -

la coagulación " (2) 

No necesariamente debe haber vasoconotricc_Sn para que ocurra 

hemostasis , pero es importante para prevenir desangramientos -

despues de presentarse la ruptura de vasos sanguineos espe 

cialmente arterias ; 2) Las plaquetas se adhieren inmediatamen 

(1) Rilman S.R. et all ; Eanual de Hematología 

(2) Ibidem. 



te a estructuras del tejido conjuntivo subendetelial e zambra._ 
na banal nicrefibrillas y fibras de collgeno w  Las plaquetas 
adheridas y aglutinadas aumentan la vasoconstricción por la 1i. 

Dotación de aninas vacoactivas especialmente seretonina y — 
epinefrina * (1); 3) la coagulación se inicia tanto en el sis._ 
teca intrínseco a  por el efecto activarte del colágeno y la --
elastina sobre el factor XII, como a través de las venas que —
contienen un gran volumen. sanguíneo y que pueden romperse can 
un ligero traumatismo cuando están sujetas a presión hidrostó 

tica adicional 
La hemostasis depende tanto de la contracción vascular como de-
les factores hemestlticos intrínsecos y extrínsecas 

(1) Rilman S.B. y et all ; Manual de Seuatoloaa. 



6 

ESTRUCTURA Y FUnCION DE LAS PLAQUETAS . 

Las plaquetas llevan a cabo su función principal en la hemos 

tasia y esta consiste ea : 

1) Mantenimiento continuo de la integridad vascular , 2) Im 

pedimento de la salida de sangrado por medio de un tapón. pla _ 

quetario , 3) La plaqueta contribuye con un foáfolípide para la 

formación de fibrina permitiendo la estabilización del tapón - 

hemostótico , "con sus propiedades de sello y procoagulantes -

la plaqueta répresenta una unidad hemostática completa, coma -

implica su nombre más apropiado de trombocito " (1). 

Las plaquetas no son células propiamente dicho , sino fragmen 

tos de células gigantes de la médula osea denominadas megaca_ 

riocitos. A medida que el megacariocito madura , su citoplasma 

se fragmenta para formar varios miles de plaquetas que a la -

vez pasan a formar parte de la circulación sanguínea . 

La plaqueta observada a través del microscopio electrónico re 

vela una gran cantidad de organos bión definidos y a su vez pre 

santa una forma un tanto irregular entre ovoidea y redonda, es 

te se debe probablemente a la forma el que so efectua el corte 

de la plaqueta . 

Las plaquetas al carecer de núcleo, no contienen ADN y mues$ran 

una escasa capacidad de síntesis de proteínas . 

"Como otras células , las plaquetas presentan una membrana su_ 

perficial de tres capas , dos de las cuales probablemente ---

constituidas de proteínas y la restante de un estracto bimole_ 

cular de lípido. A pesar de su semejanza con otras membranas - 

celulares 	la membrana plaquetaria se distingue per poseer -

receptores que reaccionan ante la trombina. La mer.:brana tara 

(1) nilman S.R. 	et all, Vanual de He=atologia . 



MY. 	 «IP 

bién manifiesta la mayor parte de la actividad del factor pla_ 

quetario 3 .Las secciones ultrafinas de la plaqueta revelan una 

capa esponjosa de material amorfo en la parte exterior de la mrs 

brana superficial.Entre ellas existen algunos factores de coagl 
lacién ^ (1) . 

Por consiguiente se puede afirmar que en su envoltura superfi 

vial intervienen las reacciones de adhesión y aglutinación de-
lata plaquetas . 

Las plaquetas están rodeadas por haces de microt4bulos debajo -

de la membrana superficial los cuales forman un citsesqueleto -

que estabiliza a la célula y así mantiene su forma •voide.Se ha 

supuesto que l•s microtabulos están relacionados con les fila _ 

mentes just.uente superficiales a los mismos é dispersados en 

tre si Se cree que los filamentos confieren a las plaquetas -

su propiedad de contractilidad que a la vez le permiten cambiar 

de forma. 

Grábulos 	vistos a través del microscopio electr&nico, 

les gránulos alfa son redondos u ovoides y miden de 0.2 a 0.3/4 

de diámetro, su contenido se encuentra concentrado más 15 menos-

en la parte central del gránulo .Los gránulos alfa contienen mm 

chas subotancias relacionadas con la función de la plaqueta.Es 

tos gránulos provienen del citoplasma de los megacariocitos 

se encuentran cubiertos por una membrana, contienen enzimas y -

son de la naturaleza de las vesículas secretoras . 

„Les gránulos alfa con más ligeros y numerosos que los gránulos 
densos, contienen distintas proteínas ,prDbablemente sintetiza 

(1) Rapaport Introducción a la hematología. 
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das en loa megacariocitos .Algunas de ellas solo se encuentran-
en las plaquetas o  coces el factor plaouetario 4, que contra 

rresta al agente anticoagulante heparinaoy un potente factor de 

crecimiento.Otras proteínas son semejanten 6 guisas idénticas 

a proteínas del plasma implicadas en el procese de coagulacien 
'tales como el fibrin5rseno y el factor V " (1). 

Licosocas : presentes en la mayoría de las c6lulas , poseen en 

zimas que hidrolizan proteínas y carbohidratos complejos. 

Mitocondras :solo se encuentra una 6 dos ea un corte delgado de 

una plaqueta, son pequeftas y por lo general solo tienen 2 6 3 
crestas : lus plaquetas muestran un metabolismo muy activo de_ 

bid* a las mitocondrias , que proporcionan la energía reque 

rida para sus funciones . 

Siderosomas : son vesículas redondas que contienen gránulos - 

de hierre 	también nowdenominados gránulos delta. 

Grgululos muy densos : son los que muestran mayor densidad en -

las micrografían y non también los más densos en el gradiente. 

El contenido de ente gránulo, rodeado por membrana tiene una lo 

calizacién excéntrica. Pruebas citequimican utilizadas en el-

microscopio electrónico parecen confirmar que la seratonina,. 

se encuentra localizada en estos gránalus."La serotonina es --

una substancia que puede provocar contracción del adsculo de -

las arteriolao y arterias 6 en algunos casos relajación • (2). 

(1) evita Cieutifica Azeric:„4 19¿0 

(2) Art-ur 	flan , Truhtea ie Pintele,la. 
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Estos gránulos además de contener seretenina o  tienen una ---
mezcla concentrada de calcio y les nuclebtidos difesfate de 
adenosina (ADP) y trifosfate de adenosina (ATP) ; cada une de. 
estos micrecempenentes del gránulo no establecen intercambie-
metabélice con el ATP , ADP caleteo  serotonina del citeplas_ 
ea de la célula o  a diferencia de otras células . "La eereteni 
na de estos gránulos se sintetiza en las células de la pared 
intestinal , circula por la sangre y es captada per la membrs_ 
na externa de las plaquetas " (1) . 

Gránulos de glucégeme : son muy pequeños , se encuentran dis 
tribuides en la plaqueta en pequeños grupos (constituyen lai.fer 
ma de almacenamiento de la glucosa dentro de la plaqueta ). 

Ribesemaa : so sen frecuentes en las plaquetas , y cuando ile 
gan a haber se supone que fue reciente la formación í la din._ 
sien de las plaquetas provenientes del megacariecite. 

Sistema conectado a la superficie : este se divide en dos *une 
vesicular y el otro tubular*  el primero como su nombre le in._ 
dita sen vesículas cenectadaS a la superficie.La superficie 14. 
terna de las membranas de las vesículas del sistema muestran -
el mismo tipa de revestimiento que contiene carbohidratos ce 
me en las membranas que rodean la plaqueta.Como se ha compre _ 
bade que las plaquetas son fagocíticas parece légico pensar-
que per el sistema de conecci&n con la superficie haya una co_ 
municacién del exterior con el interior de la plaqueta . 

(1) RIvicta Ciestifica.Arcrici.1 1•;¿0. 



La segunda parte del sistema se denomina sistema tubular dense, 
se debe a que les tfibules son membraneses , contienen un mate ,_ 

rial rice en electrones probablemente provenientes del apara_ 
te del Gelgi de los megacariecitos . (Fig .2) 

Factores Plaquetarios de Coagulación : 

Los factores plaquetarios de coagulaciéa , por acuerde se 1 

dentifican con números arábigos en contraste con los factores 
de coagulación del plasma , que se identifican con números re_ 
manes • 

naciones de la Plaqueta : 

Uta comprobado que la plaqueta >come otros elementos remas -

de la sangre, puede constituir un sistema de transporte que -
lleva enziaas u •tres productos químicos de una a etre parte --

de la economía . 
Recientemente se ha señalada que ea presencia de partículas -

de poliestireno 15 de complejos antlEeno-auticuerpo , la agrego_ 
ción plaquetaria se acompaña de fazecitoeis .También las plaqw, 
tes pueden desempeñar algún papel de rechazo de organos tras 

plantados 
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COURIBUCION DE LAS PLAQUETAS EN LA PORKACION DEL 
COAGULO SANGUINEO 

Al seccionar lesionar un vaso la sangre fluye a través de la 
herida . las plaquetas se adhieren al collgeno ( uno de los —
constituyentes de la pared del vaso y también una de las pro._ 

boinas insolubles que constituye la mayoría del tejido canee 
timo del organismo) y a otras plaquetas circulantes que atravie 
san la pared del vaso lesionado formandose en un minuto un ta 
pis hemostático , a este se le da el nombre de agregación pla_ 
gastarla 
La pared del vaso seccionado al igual que otro tejido lesiona 
de contiene un factor tisular que inicia la coagulación sangull 

aea p (del cual se hablar& mis adelante ) *prosigue la conver4 
in de la prst.reabina a trombina , a su vez se transforma el 11 
briaigess a fibrina La fibrina formada en la pared del va 
se lesionado sirve de soporte y retuerza al tapón plaquetarie y 
al mismo tiempo, selidifica la sangre que permanece en la he_ 
rida 
*La trembina estimula también la contracción de los plaquetas 
que se han adherido a la fibrina 
Las plaquetas poseen una mayor cantidad de la proteína contra, 

til llamada actomiosina quo cualquier otra c&lula no munes 
lar y se contraen en forma parecida a como le hacen los adicta 

les 0,  (1) 

AvegaciAu y Secreción Plaquoteria z 

La adhesién de.las plaquetas a estructuras del tejido conectivo 

(1) Revista Cleatifica Azericaa 1980. 
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especialmente celégens 2, se lleva a cabe en un tiempo de 1 a 
2 seg. 

La membrana de la plaqueta y su capa vellosa contienen carbehi_ 
dratos que hacen que participen activamente en la adhesión de 
la plaqueta Las plaquetas que se adhieren liberan difeefate -
de adenscina tADP) y otros componentes .El AD? rápidamente ---
transfieras Ias plaquetas de cu forma discoide habitual a este_ 
re-espinesas reactivas que inteructuan unas con otras para emic 
mar una nasa cohesiva agrandada de plaquetas estrechamente -
aglutinadas * a esta transformación que sufren lan plaquetas -
se le da el nombre de metamorfosis viscosa (1) 
La agregación en un principio es reversible en presencia de --
ALDI Mido etilondiamine tetraacétice) e  posteriormente se he_ 
ce irreversible a consecuencia de la metamorfosis viscosa que-
sufre la plaqueta y que a la vez hay liberación de sus campa -
acates inducidos per la trembina*  cates a su vez intervienen en 
el proceso de hemostasia y coagulación en la forma siguiente t 
1) Agentes vasecenstrictores 	capaces de prolongar e Laten 

atacar la fase de vaseeenstriccién local*  tales some la - 
seretenina y catecelaminas segregadas a partir de Ies 
nulos de electrón debe* y que adem4e es un agente agregan 
te débil ; 

2)Pacter trombecitice 1 . -acelera la conversién de pretrembina 
ea trembina 

3)racter trembeattice 2 .- que favorece la conversión de tibri 
négene ea fibrina * el fibrinégene un cefacter necesario pe_ 

ra la agregacién está presente ea el plasma y se agrega también 

•••••••••111•••••••••••••••=ime*. 	 1101.1.11•••••••••••••••b• 

(1) MilmanS.R. iet aIl; Manual. de Hematelegia 
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a partir de les gránulos alfa 

4)racter tromboeítieo 3 .- juntá con diversas factores plasmé._ 
tices es impresindible para la formación de la pretroabinasa. 

5)3uatancias químicas 4 enzimáticaa (sistema glucelitice,ATP ,-
ADP,trombostenina)necesarlas para el procese de retracción --
del coágulo . 

6)Laa plaquetas contienen sustancias involucradas en el mscani. 

me de fibrinolisis . (1) (figura #3) 

Un plasma rico en plaquetas produce la agregacién en 2 fases: 

a) una agregación aederada que ocurre al cabo de unos lOseg. y 

10 etre más intensa que tiene lugar un minuto después 

La primera agregación se debe a la trombina mientras que la se_ 

hunda depeede del ADP segregado . 

• factor V ayuda a la conversión de protrombina en trombina, 

probablemente so agrega a partir de los gránulos alfa ,este se 

adhiero a la superficie do las plaquetas y determina la mayor 

producción de trombina local" (2) 

Sustancias de la pared vascular y de las plaquetas (del interi,_ 
er y de la superficie ) actúan conjuntamente en la formación 

del tapón que detiene la hemorragia. 

~.••••••••• 

(1) Parraran Rozman P.,et all .Medicina Interna ,Tont.2 

(2) Revista Cieatifica America* 1980. 
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DISFUNCION PLAQUETANIA 

Les trastornos cualitativos de la plaqueta se identifican clt 

nicameate poi tiempos do sangrad* prolsemados en. presencia de-

némeree adecuados de plaquetas circulantes .La anomalía pleque 

tarta puedo ser intrínseca í extrínseca a la plaqueta . 

Defectos Plaquetarios Intrínsecos : 

a) Hereditarios ...come la tremboastenia »un trasteen. hemorrá 

gice en el cual los pacientes preséntan un número escaso de 

plaquetas»  con tiempos de sangrada pralengadespeus plaquetas 

no se pueden agregar en presencia de colégene ,trombina é 

ADP y son capaces de unirse al fibrindgeno que se encuentra 

disminuido , también hay ausencia de la retraccién del colige_ 

le. 

b) Trembecitepenia .-pacientes que sangran excesivamente des 

pués de pequeñas lesiones é incluso espontIneamenteouede 

ser debido a la deficiente preducciénde plaquetas en la mé 

dula 6sea»  esto trastorne puede ser de erigen hereditario é 

a consecuencia de una leucemia , quimioterapia del cáncer '-

etc. (1) 
c) Otre grupo de pacientes tiene una tendencia hemorrágica fa 

millar , debido a la alteración en la liberación de ADP ia 

trinsece como cenaeceencia de la deficiencia de las reserva 

de ADP en los gránulev. de electrón denso é a la incapacidad 
plaquetaria para movilizar el ADP de reserva 

(1) Revista Científica Anericaa 191O. 
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Defectos Plaquotarios Extrinoecee : 

La disfuncién plaquetaria debida a causas extrínseca puede ser 
hereditaria é adquirida. 

a) Hereditarios 	un ejem. en la enfermedad de Von Willebrand 
*deficiencia hereditaria de un factor plasmético necesario -
para la ihkeraccién de la plaqueta y superficie»  tiempo de -
sangrado prolongado , trastornos ea la aglutinación, además 
se asocia con una deficiencia parcial del factor plasmatico.-
VIII. 

b) Adquiridos 	Los defectos extrínsecos adquiridos son debl, 
des a substancias que inhiben la función plaquetariaostoa-
se valoran por la prolongacién del tiempo de sangrado »asi-
ceso la poca adhesividad de las plaquetas al colágene. 
"La inhibición plaquetaria inducida por medicamentos tales -
coz» el ALS (ácido acetil salicilico) ,debido a su efecto de 
irritación local *gel sistema gastrointestinal ,t* 2 ta 
bichas son suficientes en algunos pacientes para duplicar 
el tiempo de sangrado y para bloquear la aglutinación ce 
cundaria, el efecto desaparece gradualmente en unos pocos - 
días. 
Otros medicamentos coa efectos similares son:fenilbutazona - 
sulfinpirazonapindemetacinaolgunos antibióticos pantinistc,_ 

miniceo 	fenotiacinas ,etc. "(1) 

(1) Rillman,S.R. ,et all , 1anual de Hematología 
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Otra enfermedad come la trombopoyesis ineficaz se caracteriza 
por una masa aumentada de megacariocitos sin aumento proper_ 
cional en el recambio de plaquetas , es decir la producci6u dep 
piquetas esta disminuida. 
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NOMENCLATURA DE LOS FACTORES DE COAGULACION 

&aguaos factores plasmatices se conocen. perfectamente en cuan 
te a su compewicién quimica 'forma de actuación etc.; •tres en 
cambio, séle se conocen por alguna de sus propiedades ale isple 
tantee 	( cuadro 1) 

Factor I 6 Fibrinigene 
Factor II 6 Pretreabina 
Factor III 6 Trombeplaatina 
Factor IQ 6 Iones de calcio 
/actor V 	6 111)1.1 6 acelerina 
Factor VII é Xotable 6 convertina 
Factor VIII 6 Antibeeofillce A 
Factor II 6 Antlbemefilice B 
Factor X é Stuart 
Factor II 6 Antibeaofilice C 
lactar ZtI 6 Contacte 6 Nage:san 
factor XIII 6 Estabilizante de la fibrina 6 FSF 

(cuadre 1 1  

Xa el afile de 1954 el Comité Internacional de4temenclatura de —
Factores de la Ceagulacien ir  compuesto per 23 Miembros laves 

fijadores deciden numerar a les factores con ufanares romanos 

y segén el nocente de su descubrimiento para evitar cenfuaie 

non posteriores 
Para una sejer ceaprenkién se decribira cada factor en el orden 
ea que aparecen en la coagulación . (cundre2 ) 
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Clásicas (ne hay duda sobre 
elles ) 

Antihemoillices (todos tren 
heplastinicos ) 

De actuacién doble , acole 
tantee 
Que inician y cierran la --
coagulación 

Ye hay donde colocarle 

Re existe 

ribrindamie 
Pretrembina 
Troaboplastina notica 
Iones de calcio 

(
Aatihemefilice A 
Antihemodlico 8 
antihemo tilico C 

Ir Lábil 
Estable ó cenvertin 

Contacte 
Xstabilizante 

ir Stuart 

II 
III 
IV 

VIII 
II 
XI 
1 
VII 

VII 
XIII 

1 

TI 

(cuadre 2) 

!actores eae intervienen en la coagulación intrínseca : 

D'Atetar XII (factor de contacto 6 Rageman ). 

Ea el que inicia la coagulación de tipo intrínseco.» trata --
de un glucopretéice con un pese mélécular de 82 .000. Está ces,_ 

tenida en el plasmaesuere y también en les tejidos *su deficiek 

cía produce un alargamiento del tiempo de coagulacién pero con- 

escasa sintematorgia clínica 	(1.2) 

Su deficiencia es un hallazgo de laboratorio ya que sólo actta 

....*•••••• 

(1) Valenzuela R.R. • et all , Manual de Pediatria. 

(2) 'farrera Y.P. * Diagnéstica Rematelégico Lab. y Cl/n. 
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in vitro. Tambi6n se observó que esto factor posee una activi 
dad fibrinolitica de tipo enzioatico. 

Factor VIII (globulina antihemofilica 6 antihemnfilla GAS) : 

Su carencia da lugar precisamente a la hemofilia cllsicajs so_ 
luble en agua, estable a lea 56 grados centígrados ,en el plas 
ma se conserva poco pues a lau 12 horas se ha destruido la mi 
tal , en cambio,ce conserva en buenas condiciones en el plasma-
congelado. Durante el proceso de coagulación de la sangre se -
gasta rhidamaate y de una forma completa a, por lo cual no es-
t& presente en el suero»  tiene un. peso *n'ocular mayor de 200.2 
00 ,es indispensable para el desarrollo de la actividad de trola 
beplastina intrínseca« 

Factor IX (factor Christmas, globulina antihemofilicaB pcompo_ 
monte trombopl&stco del plasma 6 PTC) : 

Su carencia produce otro tipo de hemofilia menos frecuente ---
llamada homofilia B 6 enfermedad de CUrintmasos necesario pa_ 
ra la formación de la tromboplastina intrínseca se sintetiza 
ea el hígado en presencia de vitamina K asilo es utilizado en - 
&Lateas proporciones durante la ceagulaci6n , por lo cual se -
le encuentra en el suero. Se trata de un factor estable que se-

csneerva en el plasma y ha podido ser-purificado. (1 ,2) 

(1) Valenzuela R.U. et all , Manual de Pediatria. 

(2) Farrera V.P. Diagnóstico Rematelégice Lab. ? Cu s. 
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Factor XI (globulina antihemofilica C ¿ antecedente trombopláo_ 
tico del plasma 6 PTA.) 

Su carencia da lugar a la llamada hemofilia C2que es poco --
frecuente, con un peso molecular calculado de unos 100.000 6 -
200.000, no ha podido ser purificado Dello propiedades coagulan_ 
pueden estar relacionadas con un tipo do actividad enzimática-
,tambiln posee- actividades Lidrolíticae 
Se encuentra en el plasma como en el suero es activo en la san 
gre conservada y en el plasma no congelado. 

Los cuatro factores planmátices que he descrito junto con el 
factor trombocitico 3 ,tambi6n conocido como factor plaqueta 
rico 3, formarán la vía de coagulación intrínseca 	continua _ 
ci6n describir6 los factores plasmSticos que intervienen en e/-
sistema de coagulación extrínseca. 

Factores que intervienen en la coagulación extrínseca : 

!actor III 6 tromboplastina histica: 

También denominada tromboquinasa 'está presente en los tejidos-

en Forma inactiva >liberándose cuando estos son lesionados nu 
pecialmente del pulmón y del cerebro .Este factor se destruye -

en contacto directo con el aire, en cambio, se conserva en una 
atmósfera de CO2 acetona.Las soluciones que lo contienen can 
servan su actividad durante dias cuando se conserva en la cona 

(1,2) 

(1) Valenzuela R.R. ,et all, t,lanual de Pediatria . 
(2) Farreras V.Y. ,Diagóctico Hematológica Lab y Clín. 
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ladera pero para utilizarse debe siempre calentarse a bario —
Mario. a 37 grados éonti/rades durante 10 a 20 min. 

Factor VII (factor estable 6 procenvertina -convertina) 

Se forma en el hitsp.do en presencia de 12 vitamina K.La caractao,  
ristica principal del factor VII (estable ) , y que le dio non 
bre, es au estkbilidad a la censervaci5n.Este factor se gasta - 
muy poco durante la conculaci6n por lo que pnsa casi íntegra - 
al suero conservado durante cuatro días entre 25 y 37 grados - 
centígrados .Este factor tampoco se altera en el plasma 6 sne_ 
ru congelado. 
La actuaciCr. de ente factor es doble 	por uno =arte actúa en- 
el inicio de la coagulación de tipo extrínseca al combinarse -
con el factor plasmItico III (tromboplastina bística ),pera más 
adelante volverá a actuar favoreciendo la transfermaci6n de - 

protrombina en trombina. 

Ya descritos los factores plasafitices que intervienen tanta -

en la coagulación intrinseca cono extrínseca ahora trataremos-
los tres factores que forman-  la vía cosida de estos dos tipos -
de coagulación . 

Factores que interviebea en 1P via confin deestos dos sistemas: 

Factos X ó Factor Stuart : 
El nombre de Stuart corresponde al apellido de un paciente que- 

(1 1  2) 

(1) Valenzuela R.H. Manual de Pediatria 

(2) Farrera Valenti P. , Diagnóstico liesatelico Lab. yClf.a. 
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carecía de esto factor .La característica de este factor es su-
doble presencia, tanto en el suero como en el plasma.letta para 
la activación de las des treabsplastinan , la hística y la pie_ 
quetaria ( ea come interviene ea las dos vías de la coagula 
cita ) Se sintetiza en el Usada en presencia de la vitamina-
Kb Es un factor que se conserva durante varios dias pero que 
se destruye rápidamente os fácilmente absorvibles. 

Factor V ( factor lábil í sistema preacelerina - acelerina)t 

Se forma en el hígado , pero sin la intervención de la vitamina 
K Sélo se lo encuentra en el plasma ya que se consume al coa_ 
gularse la sangre . Este factor act6a en dos momentos de la --
coagulación (le mismo que sucedo con el factor V// é estable) 
por una parte para la activación de cualquier tipo de tres 
boplastina, por otra parte acelera (de aquí su nombre) la trans 
formación de la protrombina on trombina. 

Factor IV ,6 iones de calcio : 

La cantidad normal de calcio que existe en la sangre es de 9 a 
11 mg por 100 ml de plasman:Jena cuando su concentración en «ma-
mar do 2.5 mg por 100m1 se alarga la coagulación. 
Ea indispensable en todas las fases de la coagulaciéa pues sin-

calcio no se produce la coagulación. 
Los iones de calcio intervienen en los procesos siguientes : 
a) En la vasoconstricción y formación del tapés nlaquetario, 

( 1.2.3) 

•••••••~1••••••••••••••••• 

(1) Valenzuela R.M. wet sil Manual de Pediatr=ía . 

(2) Farrera V.P. Dlagnésticelematoldgico Lab.y Clin. 

(3) ayrd S.L. ,et *11 Hematología Clínica. 
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b) En la iniciación de la formación del sistema extrtnaeco 
c) Uniéndose al faCter XI (antihemoftlico C). 
d) En la fase final de la activaci6a de la tromboplastina acti_ 

va é protrombinasa. 
e) En la transformación de protrombina en trombina l  
f) En la contracción y retracción de la fibrina, 
g) En ciertas fases de la fibrinélisis 

Den muchos les mecanismos en lee que interviene el calcio:4U-
sin embargo en otros los iones de calcieno son necesarios ,eje. 
en la actuacién de la trombina transformando el fibrinégeno ea 
fibrina . 

No existen afecciones hemorrágicas por escacez de calcio, --
pues bactao cantidades mínimas de calcio para conseguir la 
ceagulacién Gas:guinea normal. 

Trembeplastina activa é protrombinasa : 

Debe darse a notar que no so trata de ningán factor de la --
ceagulacién sino de una substancia muy compleja formada por-
la unión é por la activación de diversos factores 
Esta substancia tiene dos procedencias : una do la coagulación 
intrínseca formada por el factor plaquetario 3 (trombecitice 3) 
que se ha unido a diversos factores trombeplastinégenes ,la -
otra procedencia es de la coagulación extrínseca en la que ha-
intervenido la trembeplastina hística 6 factor III. 
Esta protrombinasa es una substancia compleja , que en pocos --
segundos os capaz de hidrolizar en presencia de iones de cal _ 
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cio a la protrombinar:., transformándola en trombina (1) 

Factor II 6 Frotrombina : 

Tiene un pean molecular aproximado de 62.700 Ea la sangre se 

encuentra cerca de 20 mg por 100 ml y en cambio no se encuera 

tra en el suero . ( ver cuadro 3) 

En el plasma del adulto la protrombina se encuentra en proporc 

ci6n superior al nivel necesario y bastan cantidades en un 30 

por 100 para que tenga lugar la coagulación. La protrombina 

en el recién nacido y en el niño se encuentra en proporciones-

bastante bajas r  esto se debe a que en ellos el intestino no -

sintetiza s(n la vitamina E . 

La protrombina so terma en el hígado ( en las mitocondrias de 

las células hepáticas ), necesitando para ello. la  presencia de 

la vitamina K y pasa a la sangre desde está víscera. 

La pretrombina es hidrosoluble y se conserva bién en el plasma 

congelado hasta 5 grades centígrados . 

Trombina : 

La trombina no es un factor de la coagulación sino que se trt 

ta de una substancia 6 producto formado en el curso de este - 

procese.Esta substancia no exit3te en la sangre circulante, sino 

que so forma en el momento de la coagulacián.Su precursora es 

la protrombina, y al parecer de cada molécula de protrombina se 

forma otra molécula de trombina . 

(1) Farrera V.P. ,DiagaSstice Rematalégico Lab y Clin. 
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La trembina ea hidrosoluble exenta de calcio , que se nestru 
ye per el calor a 60 grados centigradee .La cantidad de trembi_ 
na puede evaluarse por su acci6n coagulante. Tiene un pese me_ 

lecular de 8.000 . 
La trombina act6a sobre el fibrindgeno transformándolo ea fibrj 
ea, &celda que ea desarrolla ea ausencia de iones de calcio. 
Además de esta accidn tan importante, tambidn actea en el pri G. 
ser proceso de la hemostasia, pues se forman localmente ea las-
plaquetas mindsculas cantidades de trembina que inducen la tu, 
gregacidn. de ADP y además esta trembina actea directamente ea_ 
bre las plaquetas , a las que induce a su metamorfeets viscosa-

( irreversible) 
La trombina presente en el suero de la sangre coagulada s&le -
permanece activa de dos a cuatro horas . (1) 

Factor I é fibrindgene : 

Se forma en el higade su pese molecular es de 450.000. Exis, 
tea unas 4 g de fibrindgeno por litro de plasma. 
Las afecciones por deficiencia de fibrindsone son, muy raras, 
ya que pueden disminuir a 1 10 de su valer sin notarse afee_ 

tes sobre el procese de la ceagulacién . (1,2 ) 

Fibrina : 

Durante el procese de la coagulacién el fibrinégeao se tramo ._ 
terma en fibrina * substancia que no existe en la sangro cir 

••••••••11.11111~111••••• 

(1) Farrera V.P. Diagndstico,Hematelégice Lab 	CID/. 

(2) Valenzuela R.H. , et all , Manual de Pediatria 
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culante , resulta de la acción de la trombina sobre el fibrina_ 
gene.Per elle la fibrina ne es un factor plasmatice de la coa  

gulaciln « (1) 

Factor XIII (factor estabilizante de la fibrina , FSF ,é FEF): 

También denominado factor de Laki—Lerand é fibrinasa Tiene un 
pese molecular de 350.000. 
La fibrinefermacién ne silo esté ligada a la presencia de fi _ 
brillasen*, trembina y al procese de fibrinólisis ,sino que taa 
bién esté pendiente de este,  factor estabilizante cuya defi _ 
ciencia altera la adecuada formación del coagule de fibrina.() 

Extrínseca 

   

Intrínseca 

F. XII 
F.XT 
Ca 
F. IX 
F. P. 3 
F. VIII 

Fibrina 

F. hlstice 

1 
F. VII 

Ca ++ 

Fibrinégene 

F.V ,F.X 

épPretrentinasa 
ilialoPretrojrna 

Tronbina 

1 

  

(1) Farrera Valentí P. ,Diagnóstico Hematológica Lab.y Clin. 
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INTERACCION DE LOS FACTORES DE CGAGULACIOX 

Para mayor comprensién del lector describiré la Teoría niel_ 
ca de la Ceaculaciin hasta hace varios años.. 

So estableció a finales del siglo pasado y principies de éste. 
fundamentalmente el esquema es el siguiente : 
La pretrombina del plasma debida a la aceita de la trembeplas 
tina liberada de las plaquetas y tejidos adyacentes e junte —
con la accién catalítica de las sales de calcio se transterma,_ 
rí en trembina , la trombina act6a sobre el fibrinégens trama 
formándolo en fibrina le que determina la ceagnlacién de la --

cancro seguida luego per la retraccien del celgule.(1) (seque_ 
ma # 1) 

Troabeplastina 	Pretrembina 
+ 	............, 	Fibrinigene 

Calcio 	tretima «~~«~§1 oll 
Fibrina 

(esquema #1) 

Cese todo tiende a evolucionar hablaré de les aspectos que —
han modificado hoy en día la teoría clásica de la ceagulaciés. 

Marcha de la ceagulacién de la sangre : 

La ceagulacién de la sangre es un procese da reacciones emulad_ 

(1) Farrera Y.P.,Diagnéstice Rematelégico Lab. y ella. 
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ticas que incluyen varias proteínas pi-asmáticas lípidan y 

nen que transforman la sangre circulante en una mezcla insola 
blo a través de la conversión de fibrinSgena soluble ea fibrina 
La formación ue fibrina extiende 	estabiliza y fija el tr-Jra 

bo en det;arrollo (1) 

Las reaccionen oue llevan a cabe la formación de fibrina se 

viden en don sistemas de coagulación , intrínseco y extrínseco-
que al llegar a una determinada etapa de /a coaculación se unen 

para formar una sola vía de coagulación , coas se verá poste 
riermentu. 

11 caso de heridas con derrame de sangre fuera de les liases , -

parte de esta sangre se mezcla con las tejidas dañadas especial 

mente con las fibras collgenas , piel células dalladas etc. ,-

a su vez estos tojidoo liberan una trembaplastina hística que-
provoca un tipo de coagulación de la sangre , la denominada coa 

gulación extrínseca pues en ella han intervenida estos tac 

tares no propiamente sanguíneos mientras que todos las facto_ 

res requeridas para el sistema intrínseco estón presenten ea la 

sangro circulante ( esquema #2) 

Sistema de Coagulación Intrínseca : 

Todo proceso de coagulación da comienzo en el sistema intrín 

seco con la activación del factor XII quizás par la exponi 

cita a una superficie extraña CD=1, el calágeno (in vitro , la-
coagulación intrínseca se inicia al igual oue in Vivo,  can la nc 

tivación del factor (II al tener coaUlcto con una superficie de 
( 1,2,3) 

(1) Hilmen S.R. 	et all Maaual de Henatalojía . 

(2) Rapaport .3.I. Introducción a la Uesatuljía. 

Farreras V.P. , Diagnóstica HematolóGic.) Lab • y Clín. 
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SISTEMA DE LA COAGULACIU 
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cristal negativamente cargada ). La función precisa del factor-
XII in vivo no esta clara ya que loa individuos que carecen de-

este factor na tienen anamallas hemostáticas. Otros muchos agen 

tes son capaces do activar el factor XII tales como : sales sik. 
dicas de acidas grasos , acido elágico, cristales de ácido 

&rico, piel , complejos antígeno-anticuerpo. 
El factor XIIa (activado) a su vez activa el factor XI.Como el-

prnaucto de la reacción entre el factor XIIa y el factorX2 

tiene actividad enziaatica capaz de activar el factor IX , es_ 

ta reacción dependerá de iones dO calcio. El factor IZa (actin 
do) tiene una potente actividad coagulante que puede ser inhi 

bida por concentraciones bajas de heparina.. 

La deficiencia hereditaria del factor IX también llamada nena_ 

filia B, es la secunda anomalía hereditaria de la coagulación - 

más coman ligada al sea* . 

Al complejo formado por los tres factores anteriores se les -

unirá el factor VIII (Antihesofílico A).La deficiencia de este-

factor, es uno de los trastornos hereditarios aas coman de la 
coagulación e igual que la deficiencia del factor IX es traria_ 
nitida como una anomalía ligada al sexo . El factor VIII tan_ 

bita puede ser modificado por enzimas preteolíticas c-tmo la --

trombina y esta modificación aumenta conniderablement _ la actl. 

vidad específica de este factor plusmatico . 

Reunidos los cultro factores plasmatices aateriaree , en ente - 

momento intervendrful las plaquetas 	las cuales por SU metamor 

fosis viscosa (acelerada rur el factor XII 'también llamado de 

contacto) liberarán los granuloc opacos que contienen el fac 

(1 ,2,31 

(1)  Hilman S.R. 	, et all, r:anual de HematoUaía. 

(2)  Rapaport S.I. Introduccilm n 	la dentolc:cía . 

(3)  Farrera,- V.I. Dialyi5stic,J 	lea.atalSaicu iab. y Clin. 
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ter plaquetario 3 (Componente lipeidic• que es una trembeplas 
tina inactiva ) y este factor plaquetario se unird al cempleje 
de les cuatro factores plasmitices. 

Ea la siguiente serie de reacciones las factores IXa VIII --
forman aa complejo que lleva a la activacida del factor X. 
El factor VIII sirve do proteína reguladora en la cenverniSa -
del factor Z.  al Za a su vez los individuos coa deficiencia --
del factor un-  , carecen de una proteína funcional requerida -
para la activación intrínseca del factor I. 
Ea la siguiente reacción el factor Za (activado) , en presencia 
del factor Y , calcio y fasfellpide actdan como una pretrembing 
se convirtiendo la pratrombina ea trembina. Ea esta reaccibn -
se forma ua complejo entre el factor Xa*  que funciona cene en 
sima y el factor V que parece ser una preteina reguladora de z-
enlace. Z1 facten V acelere bastante la actividad de esta pro_  

teína . 

"armadía de la Trembina : 

La pretrembina , que por acción de la oretrembinasa se trena 
forma muy ripidaaente ea trembina 1  una enzima muy activa. 
Sea tres las acciones conocidas de la trembina que contribuyen 
a su efecto autecatalitice 
1.- Liberadía del factor plaquetarie 3 
2.-letivadia del factor VIII 
3.-Cenversiéa del factor V en una terma más reactiva 

(esquema # 3) 
( 1* 2*  3) 	e 

(1) Riman S.B. , et all Manual de Hematelegia. 

(2) Rapaport 3.I. , Intreduccién a la Rematelegia 

(3) Farreros V.P. Diagndatice Hematelégice Lab y Clin. 
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Sistema de Coasulaci6n Extrínseca : 

En el sistema de coaculaci5n extrínseco , un facter derivado -
del tejido se combina con el factor VII y calcio ionizado pa 
ra convertir el factor X en Xa directamente sin la partici _ 

paci5n de los factores XII ,XI , II 1  VIII. La formaci6n de la-

tromblna , que noria el pass a seguir procede corno ya se descri 
bio en el sistema de con4ulaci6n intrínseca .El factor histice 

(factor III 6 tromboplastina histica) , estl cozpuesta de re _ 

siduos lípidos y proteicos . El co,liponente fonfolípido parece-
proporcionar una superficie de carga adecuada para la formaci8n 
del complejo de la proteína histica con el factor VII y el cal_ 

cíe 	1, similar a la función del fusfolípids de la cien _ 

brana plaquetaria en la ccaGulación intrínseca . El complejo 

resultante activa el factor X por proteolísis, can el factor -

VII proporciesande la actividad enzimItica (como factor VIIa )-

y el factor histico sirviendo de catolizelor . El factor VII -

tiene muchas seaelanzae bioquímicos con las otras proessimP.s de 
la csagulaciln , los factores II , IX y Á . 	(1) 

Las investiguciAles hechas sobre al¿unos casos clínicos mues 

trae que la hemostasis efectiva requiere la participaciba tan_ 
te de las reaceiJnes de la coagulaciSn intrínseca ceso extrin 

seca , con ln cual se demuestra que ambo:: non cJ.aplementarías 

La coagulación extrínseca proporciona un mecanismo para la pro_ 

ducciAn rapida de pequen as cantidades de tro.nbina la cual coa 
vierte los factores V y VIII en mis reactivas acelerando por- 

= 

(I) Kilman S.R. 	et all, Manual de lematologla . 
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consiguiente la coaculaci6n intrínseca. :Je mmiera inversa ,la - 
lesiSn del tejido promueve la formación del factor XIIa 	la -

cual aparentemente transforma el factor VII a una forma mls ac_ 
tiva en el sistema extrínseco . 

Ambos sistemas son necesarios in vivo y;. que las pacientes con 
deficiencia do un factor de cuAquiera de los dos sistemas --
sangran excesivamente.Lr. participaci6n relativa de cada uno -
puede depender de la cantidad de trombeplastina hística dispo 
nible . 
La integridad funcional de las vías intrínseca como extrínseca- 
puede ser evaluada por pruebas in vitro .En la prueba para la-
funci6n del sistema extrínseco ( el tiempo de protrombina)o se-
añade al plasma tromboplastina hística y calcio. El sistema la 
triases° es evaluado por el tiempo de trombeplastiaa parcial -
activada en el cual est:in incluidos calcio, rosfolipide y acti._ 
vador de superficie 
halo se requiere 10 a 15 seg para la coagulaciSn por el siste 
ma extrínseco mientras que para el sistema intrínseco regule_ 
re do tren a cuatro veces más el tiempo anterior . Una vez que-
la trombina aparece , ambas vías se wiplifican. ll) (esquema #4) 

Formaciln de Fibrina : 

La fase final de la ceagulaci6n de la ganare ocurre con la --

conversiSn de fibrinSgene en fibrina. Como ya se explicó ante_ 

riermente , el fibrinSzene ce forma en el hi¿rdo y su concentra 

ción en la sangre es de 300 mg por 100 n1 . 

11 ,7!,3) 

(1) hilmun 3.R. 	et all 	;anual de re,latelegía . 

(2) Byrd S.L. , et ull , :erailtelegía Clínica . 

(3) Farreros V.P. DiagnSstice HematoliSgica Lab . y Clin. 
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Cuando se allade trembina al fibrinégene se forma fibrina.La ---

trembina posee varias acciones , la mis importante de ellas es 
la de romper la molécula de fibrinégene formándose 'La menéate_ 
re de fibrina y 2 péptides llamados A y 2 . El péptide A pa 
rece ser inerte , pero se sabe que el péptide 8 propicia lacea 
traccién del músculo liso de les vasos sanguíneos 

Zstabilizaciée de la Fibrina : 

Ea condiciones normales la fibrina se forma en presencia del -
factor plasmétice XIII (estabilizante de fibrina) y de iense de 
calcio. El factor XIII establece uniones de tipa covaleate en-

tre los msnémeres de fibrina. La acción de este factor es de 
tipo enzimitice .Este factor está normalaente en la sangro ea -
forma inactiva y para que se lleve a cabo su activación se ne 
cosita la presencia de lenes de calcio y de trembina. 
Al separarse les fibrinepéptideslyB o el primer. de estos -
permite que el factor XIII activado actúe sobre les ~Ameres 
haciende que se unan unes con otros , con le cual aparece una -
red inaeluble de fibrina. 

La fibrina densa y uniforme engloba les elementos formes de 
la sangre . (1 	2 ) 	( esquema # 5) 

tibrinigene trombina--orenémeres le fibrina +15éptides AyB 

114 polímero a fibrina 
Facter XIII--9_1>Factor XIIIa 	Ca 

trembina 
Polímero fisielégice de tib a con enlaces cruzados 

(1) Byrds S.L. et ello  Mematelegía Clínica. 
(2) Bapapert S.I.Introduccién a la Hematología. 
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CINÉTICA DE LOS FACTORES DE COAGULACION. 

Las células pareaquiaatesas del hígado sintetizan todos les fas. 

teres plasmáticea de la coagulación con la excepción del factor 

VIII, el cual es producido ea muchos <irgamos diferentes ,se 

cree que posiblemente por las células endeteliales. Algunas 

pruebas hacen sugerir que el factor xrii puede, al menos en par_ 
te prevenir de las plaquetas . 

Les pacientes con enfermedad hepática grave,per lo general Run. 

tran valores normales de les factores VIII y con frecuencia de-

factor IIII, mientras que tienen 'aleros reducides de otros 

leres de la coagulación 
Les factores plasmátices de ceagulacién pertenecientes al grupo 

de la pretrembina ( Il bV/I,II y 1 ) requieren de la vitamina 

para completar su síntesis en el hígado. La vitamina 1 es Jipe_ 

soluble ,suministrada come II  en la dieta y coas 12  prepercie 

nada por la preduccién bacteriana en el sistema digestivo. La -

actividad coagulante de estes cuatro factores es reducida para_ 

lelamonte cuando la vitamina K es absorbida de manera inadscus_ 

da ( ejem . por enfermedad biliar é pancreática etc.)*  otra cau 

sa es cuando la vitamina 1 es inhibida per medicamentes cumari_ 

alces .La inhibición per la cuaarina provoca síntesis defectue 

sa de estos factores . 

Al ingerir vitamina K 1  adicional rápidamente sobrepasa el defet 

te impuesto per la cumarina.. 
La velocidad cen. la cual desaparecen Ics miembros del grupo de 

la pretrembina, también han sido medidas después del bloqueo de 

la síntesis por antagonistas de la vitamina K. (I) 
(figura 1 ) 

(1) ailman S.R. 	et all, Manual de 2ematolegla . 
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Ilhibiciéa 

*10 

Facteres 
/I,I 

La activacién anormal del sistema de la ceagulacién in vive se-
refleja per la eliminacién rápida de les factores de la coagule_ 
cian 	tease es el case del fibrinigeno y la protrombina.Estu 
dios efectuados del recambio del fibrieégene oindican que la 7—
preduccién de este puede eer incremsatada de 5 aI0 veces é más-
, en estados crénicos ea les cuales la utilizacién de fibriné_ 
gene está aumentada Estes resultados uon paralelos a les cam 
bies en la cinética de la plaqueta también la preduccién de - 
lee factores de la coagulacién pueden ser regulados para arrea, 
tar les requerimientos periférices . (1) 

a 

(1) Eilman S.R. 	et all, Manual de Eematolegía 



42 

LIMITACION DE LOS FACTORES DE COAGULACION 

Obviamente si hubiera una formacién de trombina masiva , a la -

vez tendríamos una formación masiva de fibrina . Hay estudios -

que nos demuestran tres mecanismos funcionales que impedirían 

tal suceae . 

(1) Sería la sangre circulante que reduce la posibilidad de una 

remanga localizada de fibrina al remover el material pre_ 

coagulante antes de que termine la activación, así cama al-

diluir el material activarte en un mayor volumen de sangre. 

La velocidad de circulación de la sangre es demostrada per-

la ausencia de trombos de fibrina en arterias permeables --

sin patologías , mientras que la formación masiva de troce  

bes puede existir en algunos trastornos con estasin venosa. 

(2) La eliminaciin de la sangre de los factores activadores de-

la so.lgulacién , que es rápidamente llevada a cabe per las-

cblulas del higadio(las partículas sea absorbidas par cblu 

las reticuleendeteliales y los factores do la coagulación -

activados , especialmente Xao  son eliminados por los hepata 

cites .)Los mecanismos do eliminación celular y do circula...-

alba sanguínea ,ion recíprocamente complementarics . 

(3) La formacign de un cumplejo que contiene un Inhibidos Fun_  

cional del plasma que inactiva gradualmente la tr5mbinapel-

raster Xa , el factor IXa y probablemente el factor Vila, -

así come el factor XIa in vive . 

Un ml de ulanma contiene actividad antitrombínica suficien_ 

te para inactivar aproximadamente 300 unidades 	de trom_ 

bina .Este inhibidor, llamado antitr.,-abinaIII 6 inhibidor - 
del factor Xa 	pirece constituir una cadena polipentidica- 

(1,2 ) 

(1) afinan S.R. 	et all, Ilanual de liemateletlía . 

(2) Rapaport 	Introducción a la HemilltuloL 	. 
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simple nen ua pese nolecular aproximadameate de 65.000 . 
Este ~Ander también funciona cene un cefacter de la hepari 
na e ahl la utilidad de la anticeasulacién terapéutica de la he 
parida ayudada cea este inhibider 
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klBRINOLISIS 

La fibrin6lisis es un preces* funcional que sirve para supriair 
la fibrina insoluble 6 que no se requiere después de que se ha-
completad* la reparación de un vaso sanguíneo y para prolteaer -
al cuerpo de una fornaci6n excesiva de fibrina . El sistema in_ 
plica la activaci6n de activadores (valgase la redundancia) --
histices de una preenziaa plasaática, el plasminégene que terma 
plasaina, enzima a la cual corresponde la digestión. de la fi 
brina. Este sistema de plasainégene-plasaina se acopla con el. -
preces* de la ceagulacién y la activación é inhibiclia anermal-
tendrá patelegías importantes . 

I COMPONENTES FIBRINOLITIOOS : 

a) Plasainégens : 

Es una proteína menémera con ua pese aslecular de 85 000, que -
circula en el plasma en una concentración de 0.111' 0.02 agial 
Su vida media bielégica es al rededor de 40 heras con un rocaes 
bis aproximad* de 50 agialilla . 
Esta proteína probablemente es producida en el hígado. Su valer 
en el plasma aumenta coa la infla:tac/6a y desciende en pacten 
tes con enfermedad hepática casi en forma paralela a lee cae 
biela en la cencentraciin de tibrinigene. El plasainégene ne --
tiene una gran afinidad per el fibrinégene . El plasainégene se 
adhiere al fibrinégene durante la precipitacién de este y a la 
fibrina durante su d'ilícito. ( 1,2,394) 

az 

(1) allegan S.R. 	et all , ,Enaual de Beaa.elegía 
(2) Byrd S.L. , i1 all Reaatelegía Clínica. 
(3) Bapapert S.I. ,Intreducclin a la heasteleg$a 
U) Farrera V.P, et all Diagnéstice Beaatel6gice Lab.y Clia. 
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La activación del plasmin4gene a menimere de plasmina se cree -

que dependo de la ruptura de un solo enlace-original por el ac_ 

tivader. El plasminigen• es convertido en plasmina en presencha 

do activadores . 

h) ♦ctivadoraa Funcionales Del Plasminigene : 

Lee activadores que convierten el plasminógene ea plasmina se -

han encontrado en diversos tejidos en particular en el (itere ,-

tiroides , pulmón 'próstata, en •tren tejidos orgánicos y en Re 

queda santidad en la sangre*  así como en la erina . 

Usando técnicas hiateligicas se llegó a identificar 2 activad,. 

res histicos dol plasminigene : 

1.-Un activadar presente en las células endeteliales de lea vas 

sea sanguíneos en particular de venas , vénulas y arterias 

pulmonares. 

2.-Un activador presente en los gránulos lises6micos de las cé_ 

luías de diversos tejidos . 
Muchea estímulos angio-activos favorecen tranaitoriamente la ac 

tividad fibrinelitica de la sangre al aumentar la liberación de 
un activador a partir de laa ctlulas endoteliales , ejem. el -
ejercicio entrgice la ectasia venosa , la anoria , hipegluce_ 

mia , la adrenalina , etc. 
Un activador purificado de la orina , la urocinasa , se ha viL 

te que activa el plasmiu6geno .Se trata de una enzima preteoll_ 
tica incolara con una aran estabilidad térmica y de 15B  ,(la can 
versión del plasminógene en pleseiaa por la urocinasa tiene lu 

(1,2,3.4) 

(1). Hilman S.R., et al l , Manual de Herutteloja. 
(2) Byrd S.L., et alio  Hematologia Clinica. 
(3) Rapap4rt 3.1. 'introducción a la HemztllobTo. 
(4) Farrera V.P. , DiagrActice 3ematelícica Lab, y Min. 
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gar con un PR de 9). La urocinasa parece ser producida por el -

riñón con un peco'molecular de 53 000 . 
La presencia de activadores en liquidas del organiame del Upa-
do la orina, leche s  lógrimas implica que la fibrinólisis tan 

bién desempeñe un papel en el mantenimiento de la permeabilidad 

de conductos excretares del organismo 

Algunas agentes no fisiológicos pueden activar asi mismo el --

plasminigene; por ejem. la  substancia bacteriana eatreptocinasa 
y agentes quimices come el cloroformo. 
Puede haber otro preactivader en el plasta que a 3t1 vez sea -
activado por el factor plaumótico XIIas  proporcionando por lo-
tanto un puente entre la actividad fibrinolitica y la inicia 

cita do la coagulación . 

e) Plasmina : 

La plasmina ea una enzima proteolitica, resultante de la decid 

tegración enzimóticn de la molécula del plasminSgene.La pías 

mina puede digerir varias proteinao del plasma, incluyendo cier 

te nómere de los componentes de la coagulación , en especial -

lec factores plasmóticea V y VIII in vive. Ea circunstancias - 

normales la acción de la plasmina (in vivo) 	es especifica pa 

ra digerir la fibrina.Ea el plasma , la plasmina es inactivada 

por antiplasminas ó inhibidores de esta enzima. 

(1 ,2) 

(1) Rapaport .S.I. , Introducción a la Hematologia. 

(2) Byrd S.L, at all , Hematelegia Clinica. 
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d) Antiplaaminas : 

El plasma contiene substancias que aún n• se han caracterizado-
bién y que parecen inhibir la acciia de la plasmiaa.Se ha de 
~trade la presencia de des inhibidores de la plasmina ea el -
plasma . Una substancia fue purificada recientemente y se cm 
probé que era una globulina:<-1 de peso molecular 55000 .Este-
inhibidor tiene una actividad aatiplasminica doble olenta e 14. 
mediata . El otra inhibidar reacciona inmediatamente , es :la-
estable en valores altos de PE y resiste temperaturas elevadas. 
Resulta ser una macroglebulina DC-2 coa la capacidad de fijar 
enzimas como la tripsina trsmbina y la plasmina ea grade va 
riable. 

Estos inhibidores impiden que en condiciones fisielégisas flor_ 
males se produzca en la sangre circulante una fibrinélisia con 
aiderable. 
La participacila de las proteínas ploma:áticas en el mecanismo 
tibrinolitico sugieren que actdaa come reguladoras e inhibido -
ras de una acción fibrinolítica excesiva. 
Las plaquetas también contienen antiplasmina. 

Activacién Del Plasminigeno a Plasnina 

En la activaciéa del plasmindione por un activador ya sea his_ 
tico é por la urocinasa se produce un dennoblamiente en une de-

sus enlaces para producir plasmina. La plasmina digiere la fi 
brtna y el fibrinégeao para producir fragmentos fibrinelitices 

(1,2) 

(1) Hilaran S.R. 	et all Manual de Hematología. 

(2) Byrd S.L. ,et all Hematología Clínica. 



(-1 

Plasmlaa 

411 

Ir tr'"3  

Plasmiaa 	1 	
I

' 1 Plassisa  * 
• 

il 	
11 i 	4,1 	 Ñ 

- 48 - 

progresivamente más pequedos . 

Al principie se forma un fragmente de un pese molecular casi --
Igual de 270 000 , conocido come fragmente "X" cuando deriva -
del fibrinégcne. Esto gran fragmente es desdoblado produciende-

um fragmente intermedio "Y" de peso molecular 155 000 y un •-• 

fragmento más pequeño "Do do peso molecular 90 000.En 1.a etapa 
final de la reacción los derivados intermedios sea reducidos a 

fragmentes "D* y un fragmento "E" residual do pese molecular 

entre 30 000 y 50 000 . 
Estos productos de degradacién son eliminados de la circulación 

Par las células reticuleendoteliales con un tiempo medio de de_ 
saparicián de aproximadamente 9 horas ...Les últimos fragmentes -
intermedios inhibas la formación de la fibrina , haciende que -
en la hemestasis se produzca un trombo de fibrina fragil e in_ 
completo . Ademla ,estos fragmentos también alteran la forma 
cilia del tapón plaquetarie . 

Fibriai geae 	Fragmento 

SECUENCIA 	FIBRINOLITICA 

(1) atinan S.R. , et all, Manual do Uematolocia . 

u. 

Fragmentes 7+D 	Fragmeates 
D + E +D 

(1) 	= 
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La actividad fibrinolítica ne asemeja bastante al proceso do la 
coagulacila .Ambo: sistemas incluyen la activación de precurso, 
res derivadas de tejido *extrínsecos " y del plasma sintrinse 

(plasmind 

geno y protrombina) para formar plasmina y trombina respectiva_ 
mente , ambas enzimas 	loe enlaces de las moléculas de- separan 

fibrina y fibrinógeno y a su voz su actividad se ve anulada p 
por un inktbidor (1) 

aCTIVACION DEL PLASMINOGENO 

el plasma *como fenómeno general. 

Activador 
Plasmin6geno 

 

	 Plasmina 

 

Fibrinbgeno 
Factor VIII 	Plasnina 	Denintegración proteoll_ 
Factor V 	 tica y proteolisis exce_ 

Complemento 	
T 	

siva . 

Generalmente neutralizada por antiplassina 

II.-Dentro del coágulo Jefibrina 8 en la pared de un vas.. 

trombina 

Fibrinfigeno + Plasminógeno 	(fibrina +Plasminígsne 
Activador 

Fibrina + Plasnintgeno 	Ifibrina + Plasmina 

plantaina 
Fibrina 	'lisia de fibrina. 

••••••••••••••••••••••••••••111~ 

(1) atinan S.R 	et all, Manual de Hematología. 

coa " los cuales activan proenaimas circulantes 
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AXONALIAS DE LA FIBRINOLISIS 

La alteración de la actividad fibrinolitica puede cer el resul_ 
tade de una producción disminuida.dentrucción acelerada 6 inhi_ 
bici6n aumentada de los componentes fibrinelíticom 
Se cree que hay una posible relación entre las anomalías de la-
fibrinélisis y las enfermedades troabeciticas «Se ha visto una-
predispocicidn a trombeembelias en pacientes que tienen un --
aumente hereditario en loe inhibideree de la placnina 4 en el-
activador del plasminigene 

Plbrinélisis Primaria Patelégica 

Ea presencia de grandee cantidades de activador de placainége 
ae gran parte del plasminégene disponible puede convertirse ea 
plasaina y superar completamente el sistema de anttp12saina.Es_ 
te puede producirse come consecuencia de la administracién D'ad, 
vertida de cantidades excesivas de activader de placminigene --
.eligen* durante el tratamiento de una trembeembelle. Per canal_ 
~ente se origina protc6licis del fibrinégene circulante y de 
*trae proteínas , incluyendo los factores V y VIII .Este fenéma 
a• se denomina fibrinólisic primaria y en ella es posible la -
demostración in vitro del aumente de la actividad fibrinelítica 

que trae come consecuencia una rápida lisie del coágulo. 
También pueden liberarse grandes cantidades de activador end6_ 
gene a partir de un tejido neeplésice rice en activador .come -
el carcinoma metactásice de préstate . la leucemia granuleciti_ 
ea aguda 4 una fuerte hipoxia.El trastorno de la capacidad cer_ 
peral para suprimir activador del pLi.soinégeno de la circula 

(1.2) 

(1) Byrd S.L. et all Hematelogía Clínica. 
(2) Rapaport S.I. Introducción a la Rematología . 
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ci3n tambión tendrá come ccnsecuencia una hiperplasminemla -
que se ha obsorvaao en casos de cirrosis- hepática grave. 

La fibrinólinis excesiva puede acarrear hecIrrSgia excesiva ea 
móltiples lugares tras una intervención quirúrgica o  al degra 

dar el coparte de la fibrina de los trombos de plaquetas que -

ocluyen los pequeños vasos seccionados 'también ea ocasiones se 

puede causar hemerrágia por los efectos nocivas que sobre la - 

hemost:sis poseen la disociación de la fibrina ...Cates productos 

producen alteraciones en la agregación de las ;Maquetas , impl_ 
diende la generación del activador intrinsecys de la trembina. 

Coagulación Intravascular Difusa : 

La mayoría de los pacientes que se han observada que tienea cea 

gulacién intravaecular con activación secundaria del sistema - 

fibrinelitico (lisia local de la fibrina sin preteilisis del fj 

brinógeno circulante). So observó una activación del sistema de 

la coagulación mayor en situaciones como : infecciones 'libera 

ció° de substancias trombeciticas hipetensión ' etc. 

Secan sea el caso, puede haber un cnnsumo mayor 6 menor de loe-

factores V , VIII, X y de plaquetas , ea raros casen también --

ectán disminuidos los factores II, IX y XIII .A1 activarse el-

sistema fibrinnlitico teas como consecuencia una disminución -

de los factores I, V e  VIII a consecuencia de la preteólisis. 

Disminuye el plasainógens y los productos de la desintegración 

proteelitica del fibrinSgeno y de la fibrina . 

(1,2) 

(1) Rapaport S.I. 'Introducción a la Ilematolegía. 

(2) Byrd S.L. , Rematelogia Clínica. 
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Otras Anomalías De La Fibrinólisia : 

So ha visto que hay una relación entro métodos anticonceptivos-

por vía oral y tromboembolias . 3e presenta un aumento en el -

diámetro de las venas y por consizuiente una disminución de la-
velocidad de la circulación venosa que ocasionará ua aumento en 
la frecuencia de las trombosis . 

Les anticonceptivos por vis erir. están contraindicados ea pa 
sientes con tremboembolias 6 con antecedentes de este Upe. 

Tambión se ha viste que lea valores de diversos factores de la 

coagulación se encuentran aumentados durante el embarazo, el -
puerperio y en algunas fases posoperatorias i  en pacientes con 
artereselerosis. (1) 

M.1.11•10.111••••••• 

(1) Byrd S.L. , et all HemateIsgla Clínica. 



CAPITULO', 



— 53 - 

TEASTORSOS DE LOS /ACTORES DE COLGULACION. 

Les trastornes de les factores de csagulacién se han descuide, 
te ea su graa mayoría mediante la ebsereaelén de pacientes que-

has presentado de alguna manera p sangrados profusos y cantina 

se difíciles de controlar y que después de la realizaslin de - 

estadiee de laboratorio requeridos se ha llegado a deducir la-
carencia 4 el sal funcionamiento de alguno de elles 

A muestra consulta cetidiana puede llegar alguno de estos en 
enfermas »generalmente ya diagpacticade »  cataseis tomaremos las 
medidas necesarias ea estos cases «La etra posibilidad es que - 

no esté diagnosticada su patología y nosotros nos percatamos dm 

ella al encontrar dificultad para producir hemestasia con las • 

maniobras sonamos después de una aseden:lie 5 arca eiruglasetc. 

Estos signes patigenes junte coa lo histeria clíniea vendría a 

corroborar nuestro diagnéstico. 

Este sangrado a:tamal puede ser debido a una coagulacién alto 
rada que a su vez está réIasiemada con anemalias de les facto_ 
res de coagulación ,de produceién excesiva »  deatrucciéa orce 
alee e inhihiciin anormal 6 una combinaci6n de estas . 
tetas alteraciaftee las dividiremos para facilitar su estudie en 

congénitas y adquiridas . 

I COSSESITAS : 

Lee defectos hereditarios de la coagulación suelen afectar a as 

lela factor y el defecto persiste por la general durante toda - 

latida .  



Factor 	Herencia 	Ftecuencla • 

liecesIvar. 

	

Autesimica 	0.5 Por 

	

II 	 Autesimiea 	0.5 

	

lt 	 Autesinica 	0.5 

	

VII 	Autesimica 	0.5 

	

VIII 	ligada al aexe 	60-80 

	

IZ 	ligada al sexo 	15-20 

	

Autesémica 	0.5 

	

II 	AutesSmica 	1.0 

	

XII 	Autos4mica 	1.0 

	

XIII 	 Autosémica 	0.5 

Dominante : 
Enfermedad de 	Antecimica 	5-10 

é  Ven Willebrand 4.•••••••-••••••••••••••••••• 
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Estos defectos pueden deberse a dos tipos de aaormalidadea ge 
neticaa : 
1.-autaciSn que lapide la síntesis de una proteína de coagula_  

cien. 
2.-Una autaciSn que provoca la síntesis de una molécula anormal 

con una actividad coagulante perturbada . 

Les patrones dc herencia están bien establecidos para la mayo 
ría de los factores de ceagulaciin .(cuadre 1) 

En pacientes hemacigotes • la actividad del factor deficiente-

varia hasta un 25 % de la normal y la sintematelegía va preper 

clenal al grade do deficiencia .En pertaderea heterecigetes• r-

el factor deficiente es de un 15 % a 100 % . (1) 

(cuadro 1) 

(1) Filman S.R. 	et all 	Manuld de Hematolozia 
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La coagulopatía más importante es la deficiencia del factor -
VIII ( hemofilia d ). 

Deficiencia del t'actea' VIII ( Hemofilia A ) 

Este trastorno por lo general representa la cintesia de una - 

moltcul) defectuosa del factor VIII . 

3e hereda c.)11 carácter recealve ligado a X.Los genes patellgt 

coa ae encuentran ea el cromosoma X , de doled' se deriva el cae 

cepto du que la mujer trasmita la enfermedad sin padecerla y el_ 

hombre la sufra y en capaz de heredarla a sus hijas , que a su-
vez ca ceavertirán en portadoras , creando así un circulo vi __ 

ciozo (1) .Aprrximadamente 1 de cada 10 000 nacimientes nadecea 

eata patele¿la . 

Caracterictican Clínicas 

La cintematologia va de acuerdo al grado de deficiencia del fac 

ter que posea cada paciente. 

Esta enfermedad se caracteriza per presentar hemerrágias cutá 

neac mucculares 	intraarticulares y de mucosas, frecneateuea 

te espantáneaa 6 por traumaticmoc leves . Entre la; hemarrágiaa 
intraarticulares la; más afectada; san las articulacianes de -

los miezbron inferiores tobillos cadera y ;obre toda la ar 

ticulacién de la rodilla . 

Se debe tener muy presente de que catea paciJntea pueden presea 
tar hemorrágias abundantes tras una intervención quirfirgica 

(2 ,3 ) 

(1) Rovicta ADM Volumen XXXVII No 	. 
(2) Farrera; mizman P et ello  Mediciaa Interna Toma 2. 
(3) Robbins S.L. 	Patelegía Estructural y Funacional . 



- 56 - 

después de una extracción dentaria atc. Otra característica - 

clínica es el tietope que tarda ea formarse-el coagulo 	puede - 
ser variable y frecuentemente supera la hora . 

Dicho lo anterior ;e cemprendera que en algunos pacientes se - 

acentáa mía ceta sintomatología que en otros . 

Evolución :La hemofilia es una enfermedad grave e incurable - 

ánicamente controlable. 

Deficiencia del Factor IX (Hemofilia B , Enfermedad de Christ 
mas 	Factor PTC ) : 

Se caracteriza por la deficiencia congénita 4 adquirida del ces 

ponente trombop1Satico del plasma. Desorden recesivo ligado a X 
(al sexe) 	ea muy semejlInte a la deficiencia del factor VIII. 

So dice que en una misma familia se pueden presentar les dos 

clases de hemofilia esto ce debe a que el mismo cromosoma -

sexual podría producir en unas veces genes motivadoren de heme_ 

filia A y en *trae do hemofilia B »Aproximadamente el 15% de --

los pacientes presentan deficiencia del factor IX 

Características Clínicas 

Su sintematelogía es muy parecida a la deficiencia del factor - 

VIII 	sin embnrga es menos frecuente, se identifican una de -- 

otra por pruebas do laboratorio específicac . 

Fronlystice : Se puedo definir come una /orna benizna de la homo 

filia A . 

( 1, 2 ) 

(1) Revista ADM 	Volumen XXXVII Na. 5 

(2) Farreran Roznan , et all 	Medicina Interna Temo 2 f. 
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Deficiencia del Facter XI (hemofilia C PTA ) : 

Presentan deficiencia del antecedente trembeplástice del plasma 
(PTA) , se hereda coa carleter autesémice dominante• 	per lo - 
que la padecen tante hombres come mujeres . Se presenta con me._ 

ser frecuencia en cemparaciin con la Hemofilia A y B 

Características Clínicas : 

Las manifestaciones mía frecuentes gen la epistaxis debida a -

traumatismos , ya que la hemerrágia espontánea es rara ea este-
padecimiento (1) 

El tieLpe de coagulaciée está pece prolongado y el consume de - 

pretrembina as ea muy anormal . 

Deficiencia del Factor XII (Bagemam) : 

Aparece en ambos sexos y su herencia es receciva . Ni presea 

tan manifestaciones hemorrágicas , ni siquiera despu6s de trae 

matismes u operaciones espere hay alargamiento del tiempo de-

ceagulaciln. El tiempo de pretrombina es nsraal ; su consume --

disminuido y la generaciin do trembeplastina defectuosa. 

Deficiencia del Factor Fletcher : 

Este trastorne ha sido comprobad, recientemente (1970). El fax_ 

ter Fletcher intervendría en la activación íntrinceca per lo 

(1) JMvista ADE , Valumen XXXVI/ 
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cual hay normalidad del tiempo de sangrado »tiempo de Quid" y - 
tiempo de trombina . Per el contrario o  se -prolonga el tiempo -
de tromboplastina parcial (PTT) . La anomalía se corno, con -
plasma deficiente en los factores VIll oIXo= y XII . (1) 

Enfermedad de Vea Willebramd : 

Se cataloga ceno una pseudehemetilia. Existe dor; defectos ante_ 
simicos dominantes que afectan tanto al sexo masculine.como 
menino. Eetsc desordenes ami : a) deficiencia del factor VIII , 
b) fermacién alterada del tapia. plaquetarie (tiemme de sangrado 
prelengade ). 
Diagnistice Diferencial Respecto a la Hemofilia : Otrasmicién 
autosémica dominante ; 2) disminucién en la concentraciin real-
del factor VIII en lugar de proteína funcional defectuosa ; 3) 
la transfusibn de componentes plasmáticos (plasma hemofílico o  
plasma normal , suero é frasci&n plasmática crimprecipitada)on 
pacientes coa enfermedad de Ven 4illebrand causa un aumente --
progresivo en la actividad del factor VIII . (2) 

Deficiencias de los Factores Plasmilticos Pertenecientes al --
Sistema de Coagulaciia Extriaseca : 

la estos procesos no aparece trastornada la formación de la --
tromboplastina some ea el case de la hemofilia , sino la forma 
cita de trembina y puede deberse a : a) per carencia de protrom 
biaa é hipeprotrombiaemia ;b)per falta de factores pis:matices - 

*mai 	 /1••• 

(1) Farreras Roznan ot all , Medicina Interna Tomo 2 
(2)Hilmaa R.S et all , Manual de liematelesla . 
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pertenecientes al sistema de coagulaciin extrinsecasejem: Y, VE( 
y X . La hipeealcemia debida a (deficiencia-del factor IV) o -
nunca es tan intensa come para causar trastornes homerrágices.( 

(1) 
Elpepretrembinemlas Congénitas 

Les trastornes hemorrágicos come la epistaxis , equisesis set.. 
surgen cuando el nivel de la pretroxbina se encuentra per deba 
je del 20 %. 

Diagnéstice o.- el tiempo de pretrombinabina está alargados  ne 
se corrige al aplicar suero (risa en factores V,VII y X). 
El diagnéatice diferencial respecte a las hipepretrembinemias -
adquiridas se efeetua haciende una expleracián general del en 
ferio y descartando que existe patelégias hepáticas saeellas (-
(heces fecales sin color ) per obstruccién biliar y per iages 
tién de antieeagulantes come el Dicumarel. 

Deficiencias de les Factores V , VII s  X . : 

raster V : 
Puede afectar a sabed coxes 	Dentro de aun manifentacienes clf 
ateas , estos paci.:ntes padecen hemerrágiae parecidas a las --
quo presentan les hemofílicos ( pero sin la; '.:anifestacienen -
clínicas que caracterizan a la hemofilia ). El tiempo de sangra 
de es normal Zas pruebas de laberaterie demnuectran que el con 
sumo de pretrembina es defectuoso y la generaciln de trombo 
plastina está retardada . 	(1) 

(1) Farreras Roznan , et all s  Medicina Interna Tamo 2 

(2) ibidem. 
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Faetor VII r 

Este padecimiento es mas rara que el descrUe anterior-me:n°.1~ 
hemorragias que padecen estos enteraos tambiée sea del tipa de 
la hemofilia pero ces la característica de r:or más grave que 
la patología anterior . El tiempo de pretrembina de Quick esta 
proleagade . 

Factor Z : 
Genéticamente tiene dos termas de expresiSn : a) ea pacientes - 
hemocigStes , su tendencia hemorraglea es moderada y cSle es -
ocasiones de intervenclemesquirargicas 4 traumatismoe es ra 
ra la apariciéa de hemorragias super:tiesas ; h) es individuos - 
heterecigitos ao suelen presentar clínicamente hemorragias y gt 
silo alteraciones de laboratorio , más moderadas ,que lea homo 
cigétee 	( 1) 

Tracternee Genéticos del Ftbrinageao ( factor I ) 

También son heterogéneos • incluyen detectes de preduectin ade 
cunda y síntesis de proteína disfuncienal 

♦fibrinegeeenia Congénita 
Ea un trastorne raro autesinice resesive • qae se manifiesta-
per la ausencia casi total de síntesis de fibrinigene , coa mi 

fres de fibrinégene ea la circulaciée menores de 0.05 mgiál T-
esa el antecedente de tener sangrados repetidos; durante toda ni 

vida.Las, infusiones de flbrinigene corrigen la anmalla de san 

Grade. (2) 	 e 

(1) Farreras Relamas ► et a11, Medicinal Interna Tenle 2 

(2) Eileen R.S. Manual de Rematelegía 
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Ripefibrinegynemia Congénita : 

Se encuentran ligeramente reducidos les valores de fibrinégene, 

trasmisién autosiimica dominante.Les fenómenos hemorrágicos sola-

ran)s ea estos pacientea . 

Diafibrinogenemia Congénita : 

Se caracteriza per la eintesia de tibrinégene funcionalmente 

defeetuese i  cualitativamente anermal.Esto trastorne incluye 
• defectee diferentes per le menee de la funcién melecular 
ejem. aglutinaciéa anormal del menémere de fibrinaodesdeblalmbelL 

te &d'estuoso de fibrinepéptides etc. Les individuos afecta 
das tienen tendencia hemorrágica leve . (1) 

II ADQUIRIDAS 

Elpopretrembinomias Adquiridas : 

La pretrombinn y los factores VII, IX 4 por depender de la vis  

t'alma E puede alterarse cuando ezigte disfuncién hepática y+ 

anormal albee:idén de esta vitamina en el traste /atestigua é se 
utilizan anticoagulantes .Ea el recién nacido , debido a la La 

madurez hepática y a la falta de aintesia de vitamina E per la 

flora intestinal hay una e depresién fisielégica ^ de la pro,_  

trombina plaamática y los factores vri,xx y X. El use prolonAa_ 
de de antibiétices de amplie espectro ( tetracielinas eleran 

Unen etc.) 6 quialeterápiees ( sulfenamidas etc.) pueden -

anular la funci6e vitaminopoyétina de la flora entera'. *cacle_ 

•••••••••••••41,  

(1) Hilman 24. c  et all Manual de Hematelegia . 
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nande carencia de.vitamina K , la ausencia de sales billares 

también pr•ducen niveles bajes de dichos !m'éteres . 

Deficiente Abserclin de Vitaaiaa : 

Ocurre en cases de alteraciin de la muesca iatestinal por •ate_ 
ritia Irrigase ,reaecciiaes grandes de intestino eta. 

Ripepretrembinemiaa per iiepat•patias 

Puesto, que lee fact•res de'esagulaeiin depeaden de la vitamina 
para su síntesis en el higade. sus niveles sea bajes ea case—

de hepatepatias severas hepatitis , cirrosis , etc. Si el da_  

fte hepatecelular es severo as se legra cerregirle esa el sisal 
nistre de la vitamina A. 

Deficiencia del Factor XIII . 

Pueden ser cong6nitaa í adquiridas • entre sus características 

clinicas se observas_ fibrina :anuble 4 sea la diseluci4a rípiela 

de un calguis de fibrina en urea eM . sin existir •tras altera 

cienes de la ceagulaciin.La sintematelegla ■ás Asteria es heme 

rraCia copiosa de pequeñas heridas , en extraccisees dentarias 
, presencia de equimosis 4 bematemau . 

Las deficiencias adquiridas puede ser por intumicaci6n pl6mbica 
de fisfere , por cirrosis grave. (1) 

(I) Valenzuela R.H. 	et all Manual de Podiatria 
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Terminología Gen6tica 

Autosoma 	Exicte 	tipos de cromosomas : los que determina' 

el nexo (X y Y) y los que intervienen en ellos  es 
tos (litiasis son los autoseman . 

Cromosoma : Eetructuras filamentosas del dacio* que en algunas-

fases de la divisién celular se pueden observar se_ 

parados unos de otros ; compue!:tos de ADN y pr3tef_ 
UPS, cuyo ndmero es caracterintice para cada especia. 

( ser buzan* 46 cromosomas ). 
Cromosoma 	Un Gene es dumisante cuando el carleter que determi 
Dominante 	na tione manitentaciAn non5tica a pesar de que nu - 

pareja hemillea no sea i5ual.A1 gene S caráct_r 

minante se le don.tCna con una letra mayúscula. 
Gene 	: Unidad estructural de di.nensiones macrlmoleculares, 

l,calizada en el cromouJza do 7. ucegi5n lineal 	y - 
c9nntituida por leido deloxirribenucleico (DICA). 

Cada Gene controla un s4lo carácter hereditario.La 

inforlaciSn que contiene intorviPne en la -1ntesis 
ce una proteína . 

Reterici_ Lo es quien ha heredado genes hazáloesc desisuales 
Gots • 	( la). 

Beroncia ; TransMisibn de una generación a la siguiente 'de --
características s'máticas o fisiol6zicas y mentales 
conolderad:15 clo normales 6 anermales y que pue 
den ser manifiestas S latentes 

( 1) 

(1) Valenzuela a.s. 	et all , Manual de Pediatria . 
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Reeessigete: 

Reteresrej 
~sean 
Reeesive : 

Jel individuo que ha heredad. genes hemileges agua_  

lee (lA) 
Sea les 4:remese:las ( X r ) 

£1 gene é carácter que pernaaeee latente suaade su 
pareja hacéis& es dominante .8i1e tieso eaalfesta,_ 
cié* semítica í funcibeal (expresividad feastiplee) 

(1) 

(1) Valenzuela LAG, et all Maaual de Pediatria. 
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PRUEBAS DE LABORATORIO 

Blaluaelia CUMA& : 

Latas que toda debemos hacer una histeria clínica auy suidads_ 
sa y trataade de as pasar per alto alada date que nos pueda - 
preperelenar el paciente que sea de lapertaasia para formular s 
un dlagnéstice serreaste . 

Cumule el diagnisties establecida mee da una evidencia de de 
tia/macla hemostática presente, importa determinar cual fase . 
de la hemostasis ea la pateligica y si es hereditaria é adquirir. 
da .La evaluaclia de la histeria slialsa debe estar basada ea 
1) Un de sanxrada  : (petequias , púrpura equimosis ) ese,  
se ha mencluaade anteriermeate las petequias 	preseataa ea 

extremidades tarar/ares generalmeate y son debidas a presiia 
hidrstátisa 	a traumatismos , las púrpuras (caracterizada --
per la formaSiln de manchas rejas de la piel i =lactosas, seng 
tituidaw per pequeñas extravasaclenes aanguinueas subcutáns_ 
as, sea C3911110.5 ea las trombeeitepenias ; el sangrado eqelmé 
tic, se asocia con defectos adquiridos de la coagulaciés sal 
guinea ; las hemerráseas intraarticulares 	a aaraetcristl 
cas de 1)s defectos csng¿aiton . 

2) Caracterintican  del sangrado  : duraci5n , gravedad , al fué 
espontáneo , ni es prepersleaal a la lesión . 

3) aatecec:entes Familiares  : herencia aut,s5rtica $ recesiva , -
que sSlo será demostrado par la evaluaciSn del laboratorio. 

4) Adminiutracille Yarmacol6gica  : que inhiba el procese de la - 
coagulaciia . 

3) ratiplakia  : que traduzca dviiciencia de la cDagulacila. 
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Posteriormente el Cirujano Dentista procederá a la confirmaciéa 

per medie de las pruebas do laboratorio Les análisie clínicos 

con que se cuentan son loa siguientes 

Disfunciin Plaquetaria . 

En el case de algún trastorno plaquetario se recurre al recuece_ 
te del número de plaquetas con la técnica de Fonie , se obtie_ 

ne un promedio normal de 250 000 plaquetas por roma  con variacio 
nes que van desde 150 000 a 350 000 mm3. Cuando existe una tras 
bocitésis ( aumento del número de plaqueta ) no llega a 800000 

y es pasajera , pera en el caso de trombocitemia alcanza cifras 
de une 8 varios millones . 

Ea las trombopenias que van por debajo de 150 000 plaquetas , 

sale cifras inferiores a 30 000 dan manifestaciones clini 

caz ( 1) . 

Tiempo de Hemerrégia. 

Está destinado a observar la respuesta de los pequeños vasos a 

una lesión . Normalmente de 3 a 4 minutas , más exactamente coa 
la técnica de Duke de 2-5 minutas , con la técnica de Ivy de -
3- 11 minutos . 
nota.- en lo hemofilia esta prueba aparece normal , aunque des__ 

pués se disuelva el trombo y vuelva la hemerrégea.(1,2) 

Tiempo de Coagulación 

Proporciona información general sobre todo el procese de coagq_ 

latién ; su alargamiento indica deficiencia de uno de los facts 

(1) Balcells A. La Clínica y el Laboratorio 

(2) Byrd S. L 	, et alt , Eematelegía Canica 
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res ~cesarles para la coagulación í presencia de anticeagm 

laates circulantes . El tiempo :termal es de-5 a 10 minutas ,si_ 

le per encima de 12 mlautos puede considerarse patelégice.(1 *2) 

Tiempo, de Recalcificaciim é de Rewell. 

Es otra determimaciée del tiemple de coagulación ea condicleaes 

experimeatalmente artificiales que le hacen más exacte.Ceamiste 

ea medir el tiempo de ceagmlaciéa del plasma separad. al  hacer 
inceagulable la sangre mediante mitmate u exalate y añadiendo_ 

le luego nuevamente calcio (* recalcificacién *). 

Normalmente escila entre 90 y 100 secumdes Se considera pa 
baile-ice mía allá de les 3 alistes . Se alarga en la hemofilia 
(defecto de les faeteres VIII y IX) y en los deficits de les - 

etrow acti•-'adores intrínsecos ( XI *XII 	factor plaquetarie 3 
otmembepatías ), así como ea lea comunes a ambas sistemas im 
trínsece y extrínseca (VyZ) , ea la tremboplastimmfermaciéia 
Igualmente en las hipeprotrembiaemlas y en las 'zieefibrimegeae_ 

alas . Ne ce altera ea cambie*  ea las deficiencias del factor -

VII en las trembopenlaa y es normal también en las diátesis-

anbieoSticas ( afecciones U. lee 'ases samguínees ). ( 1,2) 

Prueba de la Repariaa ( Indice de Prememt). 
El tesr do " tolerancia ^ í de " resistencia • a la heparima - 

in vitro es una prueba global de la coaculacAft que ceasiste-

en la determtmaciin del tiempo de ceagulacióa de la ~gro é --

del plasma sensibilizad. can heparisa después de recalcificarle. 

Con este se hace más evidente tia alareamieate ne =uy bién def 

(1) Balee:11a A . # La Clínica y el Laboratorio . 
(2) Villaueñor B.J. , 2ematelegía Casita. 
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mide de dicho tiempo .Debe tenerse en cuenta que la compara 
cita debe establecerse osa el"tiempe de recalciiisacila o * -
as coa el tiempo de eeagulaciin clásico Nermalmeate dura de -
120 a 150 segundos . 
La expresiia del test de la heparina suele hacerse mediante el -
indice de Fremeat que ea el cociente del tiene de coagulaciia -
tras heparina ea un plasma normal y ea el plasma problema. 
Normalmente importa de 0.8 a 1.2 . Indices superiores a 1.2- -
significa hipercoagulabilidad y per debajo de 0.8 hipeceagula 
bili dad de " alerta" si está oempreadida entre 0.8 y 0.5 y - 
de " alarma" ti es inferior a 0.5.. 

Se utiliza especialmente esta prueba ea clínica para centrelar 
el curse de un tratamiento aaticeagulante (1) 

Tiempo* de Pretrembiaa 
Suele utilizarse para revelar deficiencias de los factores --
eseaciales para ceavertir la pretrembiaa en trombina en presea 
eia de la actividad de la trembsplastina del tejido . Les facto_ 
ron que influye:: en los resultados de esta prueba sea : el tac 
ter Y X,VIL y pretrombina Come el pulite final de la prueba-
es la fermaei4a de un ceágule de fibrina tambi6n revelará una 
deficiencia de fibribligeas (2) 
El ceateaide normal de pretrembiaa que corresponde al tiempo — 
~mal es de 10 a 20 segundas . 

Tiempo* de Trembeplastina Parcial . 
Be asa prueba que ha demostrado ea utilidad para descubrir de 

(1) Baleells A. La Clínica y el Laboratorio 
(2) Byrd 3. L. et all Remet4egla Clínica . 
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ficiencias del sistema latrineece. Es ala sencilla de efectuar 

y requiere menea tiempo que la prueba de seheración de trombo_ 
plastiaa , come su nombre le indica se utiliza una trombeplas 
tina " parcial " en ligar de unaliceapketa " cene la utilizada 
ea la prueba de pretrembina ea un silo tiempo .La treabeplast/_ 
aa parcial ae reaccieaará ces el factor VII del sistema extria_ 
ecce pero permite la activación del sistema intrinsece »sueles 
poderse excluir deficiencias de coagulación clínicameate inper_ 
tantas de les faoteres XII, XI IX a  VIII X, Ve  así come de 
les facteres II y / al los resultados son aermales. 
Las deficiencias ala comunes se descubren si los valores estáa 
per debajo de 35 X 100 pero se debe temer en cuenta que ea sea 
sienes hay pacientes cea deficiencias de 20 X 100 que tendrán -
resultados aparentemente normales . (1) 

Retracclia del Coagulo 

Tanto la rápidez de preducciia como el grane de retracción del - 
ceigule están relacionados con la cantidad y calidad de lasa pla 
gustas pero tambila requiere de la normalidad del substrato a-
retraer , el fibrinósene y de un factor " estabilizador de Mibª 
aa w ( factor X/II ) contenido ea el plasma . (1 .2 ) 

fibrinigene 
La cifra de fibriabgene fuacisnal se mide per la rápida técni_ 
ea de Clauss. Las cenceatracioaes per abajo 	1.0 mg /al pue 
den causar una limitación importante de la termaci'a de fibrina 
in vive .Estas pruebas sea insensibles a las concentraciones a 

(1) L . et all , Rematelegla Clínica . 

(2) Balcelle A. , La Clínica y el Laboratorio . 
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terapéuticas de la hepariaa . Come tsdas las pruebas dé eioaglla,  
*lía depeadea de la ~vendé' de fibrinigeae a fibrina e lo« ••• 
'aleros de tibrinégene per abajo de 0.5 mg/ml preleagaa el tia. 
empe de saagrade de •tras pruebas de evaluaaiés haciende que -
sus resultados sea& as iaterpmetables . (1) 

Determinaciéa De La Plasnlaa 
3e puede determiaar la existencia de plasmiaa circulante mezcla 
da a partes iguales, la samgre sospechosa a una asreal recién -
coagulada, si el cidgule se lisa esta sangre e•atieae plasainair 
La mediclia precisa del plasminégene puede hacerse por el méto-
do de Earbet , y las resultados se expresaa ea % del valer veril 
: 143 segundos a 25 % . (2) 

Aatie•agulaatea Circulantes 4. 
Aatitrembfaices ( heparina y Reparineidea ) . Son iahibideres -
de la segunda fase de la ceagulaciée inactivan 12 trambiaa. 
Se hace estable si se hace inceagulable una sangre normal al --
mezclarla a partes iguales coa sangre que les contiene en asta_ 
ble prepercién . La presencia de ua exceso de antitrombiaa a_  
larga el tiemp, de ceagulaciSa . (2) 

El Cirujano Dentista siempre debe de tener sume cuidad• al le_ 

er las pruebas de laboratorio 	porque se ha dada el case de --

que les resultados ea un laboratorio sea aormalea mientras ea - 
etre laboratorio ne son considerados así . Otro detalle que es 
impertaate recomendarle al paoiente que se haga les estudios 

(1) 'alma. S.R. , et ello  •usual de Hematología . 

(2) Baleolls .A. La 011301_4a y el Laboratorio . 
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ea laberateries seriaa , de prestigie ea les cuales pl,dames --

ceatiar plenameate ea sus resultades AdemIs el Cirujana Denth 

ta debe estar familiarizado C11311 les Talares normales , es eses 

sial para ua diagabstice valiese . 
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AITICOAUULANTE3 

Hace mls de 30 alles que se introdujeran les anticoagulantes -

ea medicina , en aquel tiempo futi una de las clases de medica 

mentes más usadas y ea ecanieaes se ha abusad* de elles . 

Los anticaagulantes que se utilizan ea la actualidad actdaa --

iahibiendo la slatesis de protrombina , la &celda í formaciia -

de une 6 varias factores de ceagulaciSa . Como basta la inacti_ 

vidad de un solo factor para que ce hable de enfermedad pode_ 

mos decir que lea anticeagulantes producen un defecto en la coa 

gulaciís que se parece al de ciertas enfermedades (tales como -

las diátesis hemorrágicas mencionadas aaterisrmente). Per asta 

razia vuelvo hacer ianapie ea la necesidad que tenemos de rea 

lizar una buena , si as es que excelente histeria clínica para 

saber si auastro paciente esté tomando esta clase de mediaamen_ 

tea si padece alga* trastera', de los factores de soagulaciée 

é ea otras *saeteabas ce trata de pacientes que eatía inglrieads 

alistas otro medicamento que estía interviniendo en la siatesis 

de les factores de seagulaciés , tal es el cace que ce observa 

cuando se usa laido Icetil salicílico a désis altas y sesteni 

das • 
Lee principales anticoagulaates farmacelégisos sea la Reparta& 

y les aedicameates del tipo Cuaariaa - Iadaadiona . Su emplee-

ha evitado muchas muertes per trembesie i embeliae 

M'yertas« : 
Estad. Natural y Fui:alía Fisiolígisa .- la hepariaa preleasa-

el tiempo de coagulaciia su aceita depende de sus propiedades 

quia/gas y efecto directi al proceso de ceagulacién la vive e 
(1) 

(1) Geedaaa L.S. et all, Bases Farmaceligieas de la T. 

72 
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la vitro . 
La hepariaa se eacuemtra ea las células cebadas y es la que hal, 
se que adquieran la coleramiia metacremática . Especialmente -
ricos, ea hepariaa son el hígado y les pulaaass . 

*cella ea la csaguladia de la saagre .- Ea 1959 quedé demos._ 
trade que la trenbiaa es inhibida per la hepariaa pero a* os 
destruida . come le es por la aatitreablaa sola del plasma. 

aaticoagulaatos Administrados Por lila Oral 

liedeatemeate se ha visto que les anticeagmlaates adniaistra 
dos por vía oral deprime& as sele la protreablaa sine también -
los factores VII o  IX y á . 

Mecanismo do Aesilia 	El ~camisas básico de iahibiciia de - 
estos fármacos es iaterrumpleade la actividad de la vitamina KID  

aecesaria para la datada aormal de protrembiaa y de otros --

factores de csagulaclia 
A difereada de la hepariaa as tiene' efecto la vitro 
Ea el cuadro que aparece a ceatialaciin veremos datetizada 
mente los fármacos que perteaesea a esta clasificacila s  sial_ 

daos reaccleass secundarias durasifim de su ateste etc. 
(1) 

• 

(1) Osodmaa L.S. et all Bases Farmacsligicas de la T 
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(A).- Eedicameite.,(B).-Sinínimes Registrados ,(C).-DuraciS ea -

que se produce el efecto máxime ea el tiempo de protrombina(horas) 

,(D) Duraciia (días ) 	(E).-Efectos Secundarios y Toxicidad . 

(A) 

Bishidroxi 
cumariia 

Biscumace 
tate de -: 
atila 

:labranza 

Feaprocu.... 
más 
Aceaocuza_ 
risa 

Feliz:diana 

Difeaaditaa 
Laisiadiona 

(E) (C) (D) 

Dicumaral 36 - 48 5-6 

Tromex5a 18 - 30 2-3 

Cumadiza , 36 - 72 4-5 
Fanwarfinap 
Fratramadiaa 
Licuamar 4E - 72 7-14 

Siatrem 36 - 48 1.5-2 

Danileaa o 	- 24 - 48 1-4 
Diadev6a , he 
dulia 

Dipaxiaa 24 - 48 15-20 
Miradlla 24 - 72 1.5-3 

(E) 

Trastoraos ga¿troia _ 
testinales . 

Náuseas. vámite ,oro
teta, urticaria, ale 
pesia, mal sabor de -
boca. 

Alopecia, dermatitis 
urticaria. 

Diarrea , dermatitis 

Ulderacila de la boca 
»trastornas gastraia_ 
testiaales  

Leucepeaia, agra.nule_ 
citosis, pirexia, elija 
cija, ictericia.hepa 
titin.sefrapatia, url 
aa rejo- anaranjada , 
úlceras ea la boca db. 

Náusea 

Orina rojo - aaaranjp 
da. 
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PIA e70 ESTOMATOLOGICO DEL PACIENTE CON TRASTORn0 REMORRAGICO 

Emt5 entveade principalmente a la hemofilia per ser une de les 
e:ee,:iaicatow m5;; frecuentes y de mayor gravedad ea conparacita 

crin la carencia de las demás factores de ceagulaci6n 

lu.ce unan década: 	tede case severo de heesfilia implica 

be un preaSstice fatal . El carácter fatal del padecimiento ha - 

eebiede apreciablemente ea lee últimas años , les factores que 

tel variaciia sea : 

1.-El perfeccienamieete de les bancos de sangre . 

2.-Lis renultades setisfacteries de la admiaistracila de plasma 

y sangro frenase . 

3.-Des antibiétic3s . 

4.-Deaeubrimieete de les factores de ceagulaciía en este case 

el factor VIII. 

5.-Un sayer cuidado ea la profilaxis 

6.-Sobre todo ua conecimieate mejor del problema. 

Toda medida quirúrgica, catre ellas la exndenwia, deberá de ser 

precedida de las medidas que se eaumeraa a centisuaciia . 

Conducta En Cano De Hemorragia 

Administrar inicialmente plasma fresca 1 si la hemerragia ha 

de de conaideraciala 	admiaistrar saagre fresca que adeuás de --

preporcieear glnbulina antihemefiliaa pernitira atenuar la ane 

nia y la hipevelemia (disminuclAn del vslumen t:tal de sangre ), 

ea cese de que la hemorragia sea reciente 

De persistir la hemorragia a de ser mayor el peligre do su rea 

pericia* . (1) 

(1) Villaseñer 	Rematelegia Clínica 
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Si la hemorragia desde un principio so ha sido copiosa , utilizar 
las concentrados de globulina antihemofilica .Les c►ás eficaces -
son los Criaprecinitades y los Glisinaprecipitadoso  las prim.-:res-
tienen de 7 a 10 veces más caacentraciGn de globulina aratihemod 
lisa que la sangre fresca total, de les segundea hay preparaste 
sea de alta potencia que permiten soluciones 100 veces más esa_ 
ceatrades que el plasma . La posologia de estos preparados se a 
Justa do acuerde con el cuadro clínica y las determinaciones del 
tiempo parcial de tromboplr-stina . Si el tratamit:ato se inicia - 
directameate coa un coaceatrade , la dista inicial debe ser la - 

equivaleate a una unidad ( 500m1.) de sangre per cada 6 kilegraa 

mes de pese corporal cada 4 1,8 é 12 horas según las aesesida 

des de cada case . 
Ea casa de le sentar coa estas substancias teadrá que depender 
exclusivameatede plasma y sangre frescos . 
Se debe recordar que la admiaistraciia frecueate de trasfuslea_ 
tes de sangre , de plasma 4 de globulina aatihemefílica da lu 
bar a que se produzca* iahibideres de ella que aulificaa su — 
&estés . Desde etre punto de vista , tambiéa debe tenerse pro._ 

seate la elevada ecurreacia de hepatitis vital que se preseata-
ea les hemofílicos como resultado de iaeculaciia tralsfucleall. 
Durante les últimos ales tambi4a se ha usado ácido epsilia ami"' 
eapreice ea el tratamieate de las hemerrágias de la hemofilia 

• resultadol favorables suande melles en el periodo iamediate-
a su admialstraei4a . El fuadameate racioaal del use de este -
fármaco ea la hemofilia se s'asidero que setriba ea que protege 

al coágulo formado de la actividad fibriaelitica fisieligica . 

(1) 	e 

(1) Villaseder J.B. Hematología Clínica . 
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Coaducta Ea Case De Hipeprotroablaealas . 

Difiere sedal sea el case t  ya sea que se deba a que el hígado 

as reciba vitamiaa K , a laauficleaela hepática é a iaterferea 

cia ea el metabolismo de la pretrembiaa y de otros factores de -

la coagulacita por substaacias de acetilo dicumarialca. 

Ea el primer cace la aplicacién de vitamiaa K es correctiva ea 

el suguado case per lasuficieacia hepática sélo la adaialstra 

clia do saagre í de plasma frenes es temperalmeate útil. 

Cuaads la hipoprotrembicemias haa sido el resultad• del uas de - 

aaticsaculaates , ea aecr.sarla recurrir tambiéa a la traaafusiia 

ue saagre i de plasma por uaa parte y per otra , la admiaistra 

cita de vitamina K1 (fiteaadleaa) , 10 a 50 miligramos diluicia4i- 

ea soluclia salina isottalca L dextresada al 5 	, la cual debe_ 

rá pasarse por veaoclisis cuya velocidad permita iatreducir 3 a 
5 ailigramea del medicameate por miaute 

Fibriaellais : 

Si la estabilidad del coágulo, es defectuosa ya sea porque exis 

ta deficieacia Generalmeate hereditaria del fact.::• 	porque 

GO regictra astivacita pateligica del plasmilaceas 	el resulta 

do es fibriaoltsis patolSgica 	hemorrIgia generalizada . 

La correccitm de la fibriaalisis se hace mediante el uso de un - 

isbibidor de la actividad del plasmialj.e.to  , el acida epciloa--

amiascapreies que •lc puede administrar tanto por vía oral cacao-

1:ar la vía iatravenosa. La dtnis en chz. 50 a 1C0 miligramos per - 

(1) 

(1) Villacefidr J.B. , ''emateletlia Cliaica. 
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kilal.ramo de ne-;., coJrporal , cada 6 horas duraste 2a3 días a le 

sumo y ewa el cui:dado de que el esfera* estl cerrect , melte hl 
dratade. Loa rz -ic 	requisitos para utilizar este encía medi 
cadente son que la diuresis .rea adecuada , si se da r•r vía eral 

que a. haya rastritis pues el medicamento nr,duce irritacita 

de la muciaa del entSmace. 



CONCLUCI ()NES. 

Uaa vez realizad• este trabaje de tésis se puede cencluir'va 

rias cesas .Ea primer lugar * es do suma impertaacia la elabe 

racibt de una buena histeria n'alca . Ea una histeria cliaica 

puedo■ Ger muchas las patologías que detestemos 	pero ea este — 

Case me interesé por las deficieacias de les factores de asara 

lacha que come ya vimos sea debidas priacipul.:eute a causas --

iatríasecas y extrínsecas , sate las cuales nada podem's hacer — 

(coas tratamiento curativo 	cele paliativo ). 

Si ae es vital , per le monos si de gran importancia que el Ciru 

jJze Dentista teaga colociuieate de ,materias básicas impartan 

tes, como sea la patolsgía general 	histología , etc. , que re_ 

lacieoaadalas con la Eatematelogía teadre,nos un pitas cleecimiea 

te y así Res será más fácil dagaes cuenta cuaadr estamos ante ua 

pesible problema*  además en su eportucidad pldremes iniciar le —

básico do ua tratac►ieate , la remisi$1 de un paciente en case de 

sabe:lioc incapaces de selucioaar el problema y a su vez de eaaa_ 

lizarle con el especialista que 11 amerite. 

Como ya le expresé , la dificultad principal a la que pedemos — 

preseataraos ea calidad de médicas trataates es de igaerar este 

tipo de padecimientos y aás aGa el as saber que actitud tomar — 

aate elles 	per ejemplo : 

Cuaade se trata de pacientes pediátrices ea quién quizá al se — 

sespechaba hasta la facha la probabilidad de padecer alguaa de — 



estas afeecieatee . 

Ea le que coacierae a u* adulto 	geaeralneate ya se eacueatra - 

diagaísticada e iésluse ea tratamieate per lo que podemes dedu 
cir , que se trata de un paciente que dificilmeate alga pretexta 

rá preblemas hemerrágicls per• se imposible. 

Las pruebas de laboratorio sea defiaitivameate esenciales y as 

pedemos presciadir de ellas ya que par aedie de estas aes 
**afirmará la deficiencia del factor que aqueja a auestre pa_ 

«teste , si está usaade fármacos aaticeagulaates y ea ecasisams 

segfia el grade de deficiencia que tan gravo es este trastera• -

hemorrágico . 
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