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INTRODUCCION 1 

Con el avance de la ciencia oédica se va logrando­

día con d!a mayor conocimiento sobre m~s enfermed::des,­

estos avances confirman o desmienten teorías antes es-­

ori tas, permitiendonos encontr8r nuevos caminos para -­

conse~ir la estabilided bio:psicosocial del individuo. 

Esto lo podemos ver reflejado en el estudiante de­

odontolo.gía, que, con la irú'ormaci&n obtenida de estos­

nuevos descubrimientos accede a un conocimiento m~s 

l~Plio sobre los padecimientos que aquejan a la humani­

dad. 

Pero no e6lo el estudiante, sino tambi~n el ciruja 

no dentista en su práctica profesional debe tener con-­

ciencia y estar al tanto de los nuevos adelantos en el­

~rea que ~l ejerce. 

Este trHbajo :pretende resa.lter la importa.neis. que­

tiene el odont6lo~o en el descubrimiento precoz o tem-­

prano no sólo de los pudecimientos que aquí le expongo, 

sino de todos los padecimientos en ~eneral. PorGue cu­

chas enfermedades dan si~os y síntomas ora.les, y de é~ 

te modo el odont6logo es el primero en darse cuenta de­

que el paciente tiene un trastorno más ~ave del que· él 
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está re.mi tiendo. Es aquí donde entra el profesionalis­

mo del odont6log0, profesionalismo que se traduce en 

capacidad para distin.guir, evaluar y diferenciar el pa­

decimiento que se le presenta. 



e A p I T rr L o 1 

H E M O S T A S I S 



HEMOSTASIS 4 

DEFINICION --------
Es el mecanismo destinado a mantener la sangre en­

los vasos sanguíneos por la reparaci6n rápida de cual-­

quier ruptura vascular sin comprometer la fluides de la 

san.r;sre. 

Requir~endo está la interacción 

l.- Vasos san~íneos. 

2.- PlDquetaa. 

3.- Sistema de ooal;\tllación. 

4.- Fibrin6lisis y reparación hística final. {15, 11). 

VASOS SANGUINEOS • 
....____ -----------

!'unción v E __ e_tru. __ c_tu __ r_a. ------ ... 

La sangre normalmente circula dentro de un revesti 

miento de c~lulas endoteliales sobrepuestBs, no reacti­

vas. Estas c~lulas eet~n disnuestas en forme de mos&i-

co, estando separados, aunque suficientemente adheren--

tea para funcionar como una barrera. eficaz riaré: macro--

mol,culas y perticulas. 
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La funci6n del intercambio metab6lico de la aan~e 

depende de capilares de circulaci6n lenta, y de pared -

del~eda, las cuales tienen una membrana basal de apoyo­

en la cual las células endoteliales están ancladas es-­

trecha.mente, alq;unos capilares tienen capacidad de con­

tracci6n debido a pericitos circundantes (c~luJ.aa de la 

mio~ntima). (15, 19). 

Los vasos san~íneos ~andes de la microcircula--­

ci6n (arteriolas y v~nalaa) tienen una estruotura més -

completa que consiste en : 

1.- Intima Interna : que incluye el endotelio y el su~ 

endotelio (membrana basal, tejido elástico, fibras 

col~nas). 

2.- La Media : compuesta por cdlulas de músculo liso,­

fibras colá~enas y fibroblastos ocacionales. 

3.- La Externa : adventicia que consiste en fibroblas­

toe y fi brns colá.genas. Conf.orm.e aumenta el tamaño 

del veao a11arecen microfibrillas no ool~~enas en -

el subendotelio; y los eom~onentee el~eticos se -­

condensan en una lámina el~st1ca interna bien def.!, 

nide., que aepfire. le. media. del reato de íntima. En 

vasos q.randes la nutrici6n de la pared del vaso a­

trav~s de la luz del mismo se torna inadecuada, 
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requiri~ndoae pe apor~e se.n~!neo adicional. para la me­

die y la adventicia, es decir. vasa vasorum. La resis­

tencia a la ruptura del vaso (es decir la integridad -­

vascular) requiere de plaquetas funciona.les circulantes 

demostradas por la ocurrencia de hemorragias en punta -

de alfiler (petequias) y eritrocitos en la linfa. des--­

pués de trombocitopenia experimental. Otros factores -

que pueden inf'luir en la integridad vascul.ar incluyen -

adenocorticosteroidea y ácido esc6rbico. Le. fre.~lidad 

vascular puede ser valorada clínicamente aplicando suc­

ci6n a la piel (m~todo de presi6n ne~ativa) u ocluyendo 

lF.!. circu.la.ci6n venosa de un vaso (m~todo de preei6n po­

si ti ve.) hasta ehora estos métodos no están lo suficien­

temente estandarizados para permitir la correlaci6n si_s 

nificative con el estado sintom~tico. (15). 

El daí1o v~scular activa directamente todos loa --­

componentes del sistema de hemostasis : 

l.- La vasocontrioci6n r~pids : comprende una respues­

ta directa del vaso lesionado y estimulacidn refl~ 

ja de vasos adyacentes. El san~ado reducido fo-­

menta la mayor eficacia del contacto y la activa-­

cidn de plaquetas y de la coa.gule.cicSn. Aunque no-

. ea necesaria la ve.aoconetricci6n pe.re. que ocurra -
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hemostasis, es crítica para prevenir desangramien­

to despú~s de la ruptura de grandes vasos especiaJ. 

mente arterias. 

2.- Las plaquetas se adhieren inmediatamente a las es­

tructuras expuestas del tejido conjuntivo subendo­

telial incluyendo membrana basal, microfibrillaa y 

particularmente fibras de colá~eno. Las plaquetas 

adheridas y aglutinadas aumentan la vasoconstric-­

ci6n por la liberación de aminas vasoactivaa, esp_2 

cialmente serotina y epinefrina. 

3.- La coa~lacidn es presumiblemente iniciada tanto a 

trav~s del sistema intrínseco por efecto activante 

del colá~eno ~ la elestina sobre el fector Xll, 

como a trav~s del sistema extrínseco por act1va--­

ci6n del factor h!stico del factor Vll para formar 

finalmente, fibrina. Se cred que los fibrinop~pt,! 

dos, los cueles son liberados con formaci6n de fi­

brina, tienen actividad vasoconstructiva. 

4.- La fibrin6lisis si~e a la liberac16n de activado­

res del plasm1nd~eno de la !ntime vascul.ar lesion~ 

da. La eliminac16n del exceso de material hemoat! 

tico por fibrin6lisis restablece la permeabilidad­

vascular despudé de curaci6n. La relativa impor-­

tancie. de estas reacciones varfa con el tcmA~o del 
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vaso. Los capilares, una vez rotos, sellan direc­

ta e inmedietamente sin depender de la hemostasis. 

Por otra parte la ruptura en arteriolas y v~nulas­

rá~ida.~ente se tapan con una masa de plaauetas fu­

sionadas. (l.5, 11, 8, 12, 7). 

, Las venas que contienen e.proximad10..mente 70 '.b de v_s 

lumen sanguíneo pueden romperse s6lo con un li?ero tray 

me.tismo cuando est&n sujetos a presitSn hidrostática. edi 

cional; la he.mostasis depende de le contracción vascu-­

lar, así como de factores hemost~ticos peri e intravas­

culares aunque las arte.rias son los vasos mi$s resist 0::n­

tes, el. tr.aumatismo grave o la enfermedad erosiva pue-­

den precipitar hemorr~?ia arterial, la prueba m~e seria 

de la hemoe~asis. La vasoeonstricoi6n es de vital im-­

portanoia para eota.blecer con éxito la fom1aci6n del 

trombo. En ~neral cuanto ill~S ~ande sea l& zona de 

saniµoe.do, tanto mayor ser~ el vaso afectedo, por ejem-­

'plo, las hemorre.gias petequLües en punta de alfiler de 

arteriolas y vénul<:1s, el gran sen.gr:~do de tejido blando 

mal definido ( equ.i11osis) de venas, y la hemorra.l?:ia 

"expulsiva", rápidamente expansivas de arterias. (15). 
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TRASTORNOS VASCULARES ---------- -----~---

Las anomalías vasculares hemorr~~icas se manifies­

tan por san.grado mucoso o purpÚrioo en ausencia de tra,,! 

tornos de la plaqueta o la coa.gulaci6n. (15, 19). 

Le plirpura de la senectud y la producida por un 

exceso de esteroides adrenocorticales (terapeático o 

anormal) resultan de un defecto en le armazdn de soet~n 

vaacu1a.r del tejido conjuntivo. Un mecanismo similar -

es postulado para explicar el san.grado asociado con · -.­

trastornos del tejido conjuntivo como aeudoxantoma elá! 

tico, síndrome de Ehlers-Danlos, 7 deficienci~ de vita­

m1na C. La alteraci6n intrínseca de la estructuro del-

vaso mismo ocurre en pecientes con emiloidosis o diabe­

tes. Las anomalías de v~nulas superf"iciales fr~~les -

de los heman.giome.e y la telan~ectasia familiar puede -

ser la causa do znn;_;rado .gastrointeatina.l 'difícil de 12 

calizar y tratar. (15, 12, 19). 

La ruptura mecruüca verdadera de pequeñas v~nulae­

por presidn intre.luminar aumentada ocurre al rededor de 

los ojos por activided muscular no habitual, coa paro-­

xismos de tos y vdmito, y e.l rededor de los tobillos --
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por estar de pie durante tiempo prolon~ado. La obstru~ 

oi6n de ruptura venular también puede ser el origen de­

púrpura asociada con prote:!nas anormales de alta vi.SC.Q. 

oidad como se demuestra en el fondo del ojo de paoien-­

tes con macroglobulinemia o orioglobulinemia. Un proc~ 

so obetruotivo asimilar que afecte las arteriolas puede 

explicar la púrpura. encontrada. en enf'ermos con ~mbolos -

de ~asa, tumor, bacterias o ateroma. (15). 

La p~rpura infecciosa parece ser la consecuencia -

de lesi6n vascular, ya sea directa, como en las rioket! 

si~sis, o indirecta por toxinas bacterianas, por ejem-­

plo el síndrome de meni?U!ococemia de Waterhouse-Frider! 

chsen y la deaendotelizacidn diseminada inducida por 

endotoxinas. (15, 19, 12). 

La causa m~s importante de pdrpura no trombocito~ 

p6nioa es la lesión vascular inmunitaria, por ejemplo,­

vaseulitis asociada con reacciones a medicamentos, in-­

fecciones bacterianas, mordeduras de insectos, ciertos­

alimentoe, enfermedad del suero y como parte de en:term~ 

dades vasculares del col~~eno. La llamada pdrpura al6~ 

o!;ica o an~ilactoidea es una enfermedad .grave de e.f'ec--

ci6n difusa de la microvasculatura.. La lesí6n vascular 
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provoca u.n espectro de reRcciones hemostáticas, cuando­

el daño está localizudo en unas pocas célules endoteli~ 

les, la adhesi6n 1 plaquetBria foc8l en el sitio de esf~ 

celo endotelial, se~;ida de estabilización de fibrina -

en desarrollo y reendoteliznci6_n du:rs.nte varios d.!as, -

puede no dejar al teraci6n residual detectable. (15, 12) • 

.METODOS DE ESTUDIO. ------- -------

Sirve para valoru~ la funci6n plaqueteria y la in­

te.grid0d vRsculAr. Para realizar esta prueba nos vale­

mos únicamente del esfitynoman6metro. Lo colocamos por­

arriba del plie~l.e del codo y se :i,nf].a a una presión de 

100 mm de mercurio y se mantiene así durante 5 minutos. 

Y des~ués se inspecciona por debajo del plie~;~ del co-

do en l.s cera anterior del brazo, , en una zona de 2 a 5-

cm. de-diál:1etro pudiendose encontrer de O a 10 pete----. 
quias. Cualquifir aumento, la pruebét es positiva. (7, -

19). 



PL.AQUETAS 12 

FUNCION Y ESTRUCTURA. ------- - ----------

Las !Jlaquetas descmpef'.ían una funci6n crítica en -­

las hemostasis que consiste en : 

1.- Mantenimiento continuo de lEl. inte~ridl1d v::rscular. 

2.- Paro inicial del san.gro.do por form&ción del tapón -

-pl.aque ts.ri o. 

3.- Este.bilizaci6n del tapón hemost~tico por 18 contri 
-

'bu.ci6n de un fosfol.:!pido ul ;iroceso de forrneción -

de fibrina. Con sus propiedades de sello y ~roco~ 

~lentes, la plaqueta representa una u.nidGd hemos­

tática completa, como implica su nombre más apro--

piado de trombocito. (15, 19, 7, 12). 

Si no he.y pla.quetas en la circulación, los eri tro­

citos emiqran en {;ran número a través de 1:-s _paredes -­

del vaso y entr~1.n al desuq;üe linf~.tico o a?arecen como­

petequias o púrpura en ln piel o membranas mucosas. C2 

mo es de esperar, la inte.:n•ifü1d de la microcircu.lación-. 

en 6rganos perfundidos se mantiene mejor si hay inclui­

das plaquetas en el líquido de perfusi6n. El manteni-­

miento de le. inte~riciad va.acular normal, inclu.yendo "n,g_ 

tric16n'del endotelio" por al~n constituyen-t~ plaquetj! 

rio o la incorporaci6n real de plaquetas en la pi=i.red --
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del vaso requiere menos del 10 % de las plaquetas norm~ 

les en la circulaci6n. (150 000 a 400 000). (15, 12). 

La edhesi6n de la plaqueta a estructu.r2s del teji­

do conjuntivo subendotelial, eapecialmente colá~eno, -­

membrana basal y miofibrillas no oolá.genaa si~e en un­

término de uno o dos se.gundos a cualquier soluci6n de -

continuidad del endotelio. La con:figu.racidn natural de 

la mol~cula de colá~eno es esencial en esta reacción y­

se cree que está relacionada oon la presencia de 'J%'U,pos­

épailon amino libres; los iones de calcio no son nece3a­

rios, ya que la adheei6n tiene lugar en la presencia de­

A.EDT (ácido etilendieminotetraac~tico). La membrana de­

la plaqueta y su capa vellosa de envoltlll".a ~ue oontiene­

carbohidrato, tambi~n participa activamente en la adhe~ 

si6n. Las plaquetas adherentes liberan difosfato de -~ 

adenosina (ADP) y otros componentes. El resultante ADP 

r~pidamente transforma las plaquetas del ambiente de su 

forma discoide habitual a esferas espinosas reactivas -

que interactúan una con otra, as! corno con plaquetas ya 

adheridas, pera formar una masa cohesiva agrandada de -

plaquetas estrech8t1lente a~lutinadas. La funci6n irre-­

versi ble de la masa de plaquetas acumuladas en un tap6n 

hemostático implica la 11beraci6n inducida por trombina 
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de componentes de la plaqueta. El crecimiento del ta~ 

. pdn hemostático depende de la naturaleza aatocontinua -

de la reacci6n de liberaci6n de plaquetas. Este proce­

so dependiente de energía libera los contenidos almace­

nados de los ~ránulas de la pJ.aqueta en el medio de las -

plaquetas, ~ se asemeja a la actividad secretoria de -­

otras c~lulas, las aminas vasoactivas (ADP, catecolami­

nas, aeretonina) de los gránulos de electrones densos -

son liberadas primero (liberaci6n l), ae~idas por el -

fibrind~eno plaqaeterio ~los contenidos lisos6micos -­

hidrolit!coe de los ácidos del .gri{nulo específico cuan­

do la est1mulaci6n ~s lo suficientemente intensa (libe­

ración 11). Loe a~entes difieren en su capacidad para­

inducir liberación, por ejemplo, el colá~eno y la epin! 

frine son mucho menos eficases que la trombina para li­

berar enzimas lisos6micas. ·La contracción de la acto-­

miosina de lá plaqueta (trombostenina) participa en la­

fus16n irreversible de la p1aqueta inducida por trombi-. 

na·. (15, 12, 19). 

Como lae mediciones de ~lutinaci6n y liberacidn -

de plaqueta son clif!ciles de efectuar en vivo, ~an p~ 

te del estudio se ha llevado a cabo in vitro bajo cond! 

oionea no funcionales con plasma rico en plao~etas 



15 

(PRP) citratado. En este sistema 1a aglutinaci6n se r~ 

fleja como depurcc16n de la suspensi6n turbia de las 

plaquetas es decir, transmisién aumentada de l~ luz des 
. -

pués de adición de un a~ente a~lutinante. Aunque la --

1mnortancia in vivo de tales estudios no nuede ser infe . ~ -
rida sin prueba adicional, han resultado conclusiones -

importantes de esta técnica. La a~lutinación es un pr_2 

ceso reversible oon ~equeñas cantidades de ADF ex6~eno. 

Sin embar~o, el aumentar la concentraoi6n más alla de -

un umbral cr!tico induce aglutinaci6n irrevErsible con­

forme las plaquetas sufren liberación de ADP endóceno,­

aminss vasoactivas y pérdida por lo menos de los ~r~bu­

los de electrón densos. Otros agentes capaces de cau-­

sar s~lutineci6n incluyen : 

1.- Pa.rtíc1.llas como colá¡;eno, .globulinaga.mma aglutina­

da, compli::jos de ant:!.geno-e.nticuerpo, fibrina. pol,1 

merizada, etc. 

2.- Aminas biogénioas, incl~rendo epinefrina y seroto-

nina. 

3.- Enzimas prot~ol:!tioas, por ejemplo, trombina, triR 

sina, extractos de venenos de serpiente, etc. 

4.- Iones de ee.r~a :fuertemente positiva, por ejemplo -

pol1lisina, lantano, etc. 

5.- El antib16tico ristocetina (actualmente no utiliz~ 
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do en la cl!nica debido a su asociaci6n con. trombocito­

penia). La a.glutinación inducida por todos estos ~en­

tes probablemente procede a través del mecanismo común­

de liberaci6n por las plaquetas ADP endó~eno, aunque se 

han descrito varios mecanismos inicieles diferentes, 

loa componentes del plasma también parecen tener una -­

func,ión ·importante, pero no clara, en la a~lutinación;­

el calcio ionizado, el fibrin6~eno y un factor plasmát.! 

co deficientemente ca.raoterizado, estable e.l calor, no­

dializable, parecen ser esenciales mientras que la ~lo­

bulina, el factor H~m.atl (factor Xll) y ciertos comp~ 

nantes no identificados tambi~n pueden partici~ar. La­

aglutinaci6n es bloqueada por varios ~ent8s farmacold­

~icos, de los cuales el m~s potente es la plosta~landi­

na E1 • Otros incluyen adenosina y sus análo~os, com--­

puestos de pirimido y pirimidina, agentes antiflemato-­

rios no esteroides ( aspirina, fenilbutazona, etc.), .f.! 

jadores de sulfhidrilo, as! como algunes fenotiacinaa y 

·~entes que bloquean tanto la ~luc6lisis co:no la fosfo­

rilaci6n oxidativa. (17, 12, 19). 

Un tap6n.hemost~tico permanentemente anclado ~e~ 

quiere conaolidaci6n ~ estabiiizaoi6n adisionales ~ro-­

~oroionadas por la formaci6n de fibrina. Las plaqueta• 
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aportan fosfolÍpido escenciel el proceso de coaq;ul&ci6n. 

Este componente lipoproteíco relacionado con la membra­

na, referido como fector plaouet2rio 3, se torna dispo­

nible a través de aqlutinación o lesión de la pl8queta. 

Actúe. co'10 c2taliz~dor proporcionando una superficie -­

apropiada para la formóci6n de fe.ctor y complejo de la­

con.i;rulnción, car8cter:!stica do reo.cciones que incluyen­

el factor Vlll y el factor v. Otros factores plaqueta­

rios coai:,ulantes identificados incluyen el factor V ab­

sorbido (factor plaqueterio 1), un catalizador de la -­

acción de la trombina (factor plaauetario 2) y una ~ct1 

vidAd neutrn.lizante de la heparina (~actor plaquetario-

4). (12, 15, 19). 

La comyrensi6n y le estructu1•a fina de le plaqueta 

proporciona una base morfol6€ica para la funci6n de la­

plaqueta. La envoltura de la superficie periférica me­

dio las reacciones de contacto de membrana de adhes16n­

Y aglutinaci6n. La membrana plasmática que trunbi~n con 

tribuye la actividad procoaJ$1.tlente del fosfol!pido for­

ma. un sistema de membrana.abierta inva€:inada, de forma­

da es~onja, que representa uno superficie reactiva ex-­

tendida en la cual los factores estáticos del plasma 

son selectiva.mente absorbidos; 
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Los filamentos submembranosos y otros microf ilrunentos -

ci toplásmicos de la. zona de sol y gel parecen consti tu­

ir el sistema de actomiosina contráctil de la plaqueta. 

Los microtúbulos forman un citoes~ueleto circunferen--­

cie.l que mentiene la forma. discoide. El retículo endo­

plrunico residual, libre de ribosomas, forma el sistema­

de membrana cerr8da. Después de la eatimulaci6n de su­

perficie o ADP, los microtúbulos sufren un desplazrunie~ 

to centr&.l concéntrico con una ~peci6n interna de º! 

ganelos; de manera concurrente, se forma seud6podos ci­

toplásmicos en le periferia. Las amines vasoc.ctivas de 

los ~ánulos de eleetr~n denso y los contenidos lieÓs6-

micos de ],.os €;rtmulos espec!:t'icoe son entonces libera-­

dos en el sistema tubular abierto en asocia.oi6n con ºº.!a 
traoci6n de loa filamentos de la actomiosina para for-­

ma.r una masa de plaquetas fusionP.dae impermeables. La­

energ!a p~a estos fenómenos deriva del metabolismo 

aerobico de la mitocondria y le. {;luc6lisis anaerobia 

·que utiliza las reservas de .!Jl'ánulo de ~luc6geno. 

El tiempo de sangrado del petr6n estándar valora -

la furioi6n hemostática total de las plaquetas in vivo.­

La formeci6n del tap6n plaquetario parece no alterarae­

cuando hay plaquetas normales con una concentraci.dn de-
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100.000/ ul de san~re o m~s. Por abejo de esta citra,­

el san~rado aumenta en proporción lineal con disminuci~ 

nes en la cuente de plaquetas. (15, 19). 

~..ETODOS DE ESTUDIO. 

La 1nvestiJ?:aci6n m~s importante para evaluar la -

causa posible de una di~tesis hemorr~gica son los ante­

cedentes. Estos deben incluir detalles sobre cu2lquier 

episodio purpúrico o hemorr~ico, inclusive eded de 

aparición; ~[!vedad y necesidEtd de transfuciones. Se -

requiere una historis clínico ~ener~:il con a.tenci6n par­

ticular a en:fermedades hepáticas, exposici6n a medica-­

mentos y tono tipo de operaciones quirúrgicas, inclusi­

ve dentales. Son muy importantes los antecedentes fam! 

lisres, y si son positivos, debe determinarse el posi­

ble modo de herencia. Les alteraciones en el múmero o­

la función de las plaquetas casi siempre se asocian a -

la presencie de peteauias o equimosis. Las petequias -

son pequeffa.e manchas redondas que se producen en le --­

piel y las mucosas debido a hemorra~ins capilares; las-
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lesiones frescas tienen un color rosado y las antiguas­

un color pardusco. Púrpura es el nombre que se le da a 

una hemorra.;ia mds abundante en la piel y le.e mucosas.­

Si las lesiones se unen pueden dar el aspecto general -

de una erupci6n. Equimosis o hematomas son áreas de -­

hemorra~ia más extensas quP. se presentan en los tejidos 

subcutáneos; las contusiones al ~rincipio de color púr­

pura, suelen cambiar a color pardo, verde y amarillo, -

conforme se de~ada la hemo~lobina. (19, 12}. 

RECUENTO PLAQUETARIO -------- ----~-~-~--

La prueba de laboratorio más comdn es el examen de 

un frotis san'JU!neo pan6ptico para determinar pleque---· 

tas. Si se observan ~atas con frecuencia es ~oco posi­

ble que haya trombooitopenia; si son escasea o es noto­

rio que están aumentadas en número, debe llevarse a ca­

bo una cuenta directa de plaquetas. En condiciones no~ 

males, se encuentran de 150 000 a 500 000 plaquetas por 

milímetro c~bico de si:m~e. Con oifrns inferiores a --

50 000 a 60 000 por mil!metro cdbico, suelen presentar­

se san.i;rado espontáneo ~ peteouias. (19, 7, 12). 

SUPERVIVENCIA PLAQUETARIA. -.... ~~----~---- -----~-------
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Se mide en la púrpura trombocitonénica y en otrae­

enfermedades en las cuales tiene lu~ar una rápida des~ 

trucci6n de plaquetas, ~neralmente a causa de reaccio­

nes inmun6lo~cas en las cuales intervienen anticuerpos 

antinlaquetas, se aftade una muestra de plaquetas aut612 

gas o is6lo~as (compatibles) marcadas con Cr 51 radiac­

tivo a una muestra de la s~e del paciente, volviendo 

a inyectarse la muestra por v!a venosa, lue~o se mide -

la radiactividad en muestras de san~e tomadas peri6d1-

ce.mente durante los si.guientes d!as, según lo que pers! 

ga el experimento. El tiem~o normal de supervivencia -

de las plaquetas (tiempo necesario pera que la radiact! 

vidad circulante cai~a hasta 10 ~ de su valor m~ximo -­

despuds de inyectar las plaquetas marcadas con Cr · ---­

radiactivo). Es entre 8 y 9 d!as. Incluso en el indi­

viduo normal, sdlo se recupera una fraccidn de la 

radiactividad inyectada en las plaquetas circulantes; -

el resto queda aprisionado en las c~lulas del sistema 

ret!culo-endotelial. Por lo tanto, a veces los result~ 

dos de esta se expresan como el porcentaje m~ximo de -­

p~aquetas recuperadas al día si~ente de la transfu--­

aidn de plaquetas radiactivas. El valor normal para la: 

recuperaci6n de plaquetas es del 20 al 30 %. (7, 19). 
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Sirve para valorar la funci6n plaqueta.ria y la in­

tegridAd vascular. Para realizar esta prueba únicamen-

' te nos valemos del esfigmoman6metro. Lo colocamos por­

arriba del plie,gue del codo y se ini'la a una presi6n de 

100 mm. de mercurio y se mantiene as! durante 5 minu--­

tos. Y despu~s se inspecciona por debajo del ~lier;:ue -

del codo, en la cara anterior del brazo, en une zona de 

2-5 cm. de diámetro pudiendose encontrar de O & 10 ::->et2 

quías, cualquier aumento en el número de petequias dl0.--

mos como positiva 1~ prue bf' .• -( 7, 12, 19). 

TIEUPO DE 3ANGi't!IDO. ------ -- -~-----

Los defectos en el nilinero o funci6n de las plaque­

·tEJs dan lu~ar e u.nG prolonl?:aci6n del tiempo de sanl;!Ta-­

do. Para re:::lize.r este pruebe. existen dos m~todos de -

los cue podemos valernos : El m~todo de Duke y el m&t~ 

do de Ivy. 

M&todo de Duke.- Se efectua de la ei~iente mane-
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ra limpiamos con un antis~ptico el 16bulo de la ore­

ja y colocamos detrás un portaobjetos, con una lanceta­

estéril perf ora.mos el 16bulo hasta hacer contacto con -

el portaobjetos, en ese instante "se hecha" a andar el­

cron6met~o, dejamos que corra libremente la sanl;!Te, con 

un papel filtro vanos recojiendo la sanlitl'e (núnca en el 

~ismo sitio del papel) a intervalos de 30 segundos. Ya 

que observamos que no fluye la san.gre y no mancha el p~ 

pel, en ese momento se para el cron6metro. En este m~­

todo el valor normal. es de l a 6 minutos, lo práctico -

es que no exceda de 6 minutos, cuando excede de 6 pero­

no lle~a a 10 puede o no haber afecci6n, pero ei excede 

de 10 minutos s! existe defecto en la inte~idad vascu­

lar o funci6n plaqueteria. 

Bn el m~todo de Iv;¡ el valor normal es de 2 a 5 -

minutos. Primero colocamos un bawnan6metro por encima 

del codo se pone a una presi6n de 40 mm de mercurio 

lue~o limpia.moa con una torunda con alcohol la zona 

que se van incidir en este caso la cara anterior del-. 

antebrazo, se he.ce la herida no importando la profund.! 

dad y ponemos el cronómetro a funcionnr, i~almente que· 

en el m~todo anterior 7 se limpia la san¡p-e oon papel-­

til.tro a intervalos de 30 se.IJUDdOs, cuando veamos que--
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ya no sangra paramos el cronómetro y vemos que tiempo -

du.ro el san~redo e igueimente más. de 10 minutos tomamos 

la prueba como positiva. (19, 7). 

RETR.ACCION DEL COAGULO. ---------- --- -------
Depende de la presencie ae un número adecuado de -

plaquetas y pudiendo utiliza.rae como pruebe de detec-­

ci6n. La san~re coe~lade en tubos de ensaye se obser­

va en un baño de a.gua a 37 °c. durante 4 horas, li: re-­

tracci6n norma.1 comienza a los 30 minutos. (19, 7, .12). 
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El plasma oontribUY'e a la hemostasis en la coagu­

lacidn y la fibrin6liais. La formaci6n de un trombo il! 

travascu1ar estable depende de la conversi6n de la pro­

te!na plasmática soluble, el fibrind~eno, en un coá.gulo 

de fibrt!'"1a. Ocurre un mecanismo similar cunndo le. san­

gre coa.gula fuera del cuerpo, y las diversas teorías de 

la coa~aci6n san~!nea se basan en gran parte en pru~ 

baa in vitro. No siempre es se¡;ura la relaci6n-precisa 

entre ~atoe y la coa~aci6n intravascu1ar, pero son de 

gran valor en el diait016stico y clasificaci6n de ~an 

parte de los trastornos hemorr~icos. 

En la san~e hay factores que fomenten la coe~a­

ci6n, factores que la inhiben y factores que disuelven-. 

fibrina nrec1p1tada. Normal.mente estos se mantienen en 

delicado equilibrio. 'En caso de lesidn, los factores -

son ben~ficos para restrin.gir la p4$rdida de san1?,re, pe­

ro en presencia de trombosis patold~ca pueden ser daff.1 

nos. Los·~actores anticoagalantes norma1mente son úti­

les pera evitar que ocurra trombosis intravascular, pe­

ro cuando ocurren en cantidad excesiva, pueden fomentar 

hemorra4Jia. (19, 11, ._15). 

Del mismo modo, la actividad fibrinol!tica es útil 
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pe.ra eliminar la fibrina. depositada después de le. trom-

bosis, pero si ea anormalmente excesiva, puede producir 

hemorra~ia. (19, 12, 15). 

Se requieren diversos factores para que se produz­

ca coa~laci6n 7 pueden ser divididos en dos sistemas : 

el sistema extrínseco o tisular y el int~!nseco o san-­

~!neo. La actividad de cualquiera de estos dos siste­

mas da lu~ar a la produccidn de una (tromboplastina). -

Esta. en presencia de iones ceilcio, cataliza la rcncc16n 

que convierte prótrombina en trombina. Esta a su vez,­

en presencia de iones calcio 6atalise la conversiln de­

fibrind~e~o a fibrina. (19, 15). 

Debido a los muchos sin6nimos que se han usado, un. 

oomi té interna.cional ha identificado los factores demo! 

trados mediante números romanos. (19, 15, 7, 11). 

En 18 sieuionte hoja se presentar~ un cuadro con -

10$ factores que constituyen 

ci cSn. 

el fen6meno de la coa~le . -
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Núm, Nombre Dependien Bxtr:!nseco Imuortan-
Común. te de v1:: Intrínseco cia el!q 

tamina K. e Común. ca, 

1 !'ibrin6o1!:eno e + 

11 Protrombina K e + 

111 Tromboplastina E 
tisular 

lV Iones calcio e· 

V l'e.ctor li{bil a 

Vll Pactor estable E 

Vlll l'actor anti;he-
mof:!lico lAH 
o 1 + 
Globina antihe 
mof:!lica GAH -

lX P'actor Christ- K I + 
mas 

X Factor 3tua.rt K e 
Prower 

Xl Antecedente ! + 
trombonle.stico 
ple.smáiico 

Xll Pactor de con- I 
1iacto 

Xlll Factor este.bi- e + 
lizador de fi-
brina 

E = Sistema extrínseco 
I = Sistema intrínseco 
e = Común de ambos sistemas 
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Los factores que constituyen el sistema extrínseco 

sons tromboplastina tislllar y factores Vlll, X, V y lV­

(iones calcio) (cuadro anterior). Los factores que 

constituyen el 'sistema intrínseco son una superficie 

humedecible, factores Xl1, Xl, plaqueta.rios, Vlll, lX,­

V y lV. Más adelante se describen los factores por se­

parado. (19, 15, 11). 

La suces16n de los ~endmenos que ocurre durante la 

formac16n de un coá'JU.l,o fue caracterizada por Macfar~,__ 

lane como ''cascada de coat!U.laci611", pero en la actuali­

dad se considera quc1 la co8'JUlaéidn ocurre en una serie 

de reacciones entre complejos enzimáticos. (19). 

Se ha sabido durante muchos artos que superficies -

extraftas influyen en la ~aza de coa~lac16n de sen1;re,­

aunque nunca se ha demos~rado por completo la imyortan­

ci a funcional de esto. Esta reaccidn de contacto ocu-­

rre en dos etapas. El fac~or Xll crunbia de forma al --· 

contacto con la superficie 1 se produce una actividad -

enzimática subsi~iente ee1;o lue..;o convierte la precal!. 

cre!na en calicreíua; la cnial, a ea vez, activa m's fas.' 

tor Xll, dando como resul1ado activaci6n del factor :O.. 

Otra prote!na es necesaria para esta reacci6n el cinin~ 
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~eno, compuesto proteico de alto ~eso molecular. (19, 8) 

La activaci6n del factor lX se lo?ra por el factor 

Xla y calcio, con cambio en la m.oldcula del f'actor lX,-

mismo que revela una esterasa de serina que a su vez 

activa al factor X. Esta reacci6n probablemente ocurra 

en un complejo micelar de factor X, factor Vlll activa­

do, factor plaquetario 3 (FP3) y iones de calcio. El -

factor X trunbi~n puede ser activado por un complejo de­

tromboplás,ina tisular, factor Vll activado y iones cal 

cio a trev~s de la v!a extrínseca. (19, 8, 15). 

El factor X activado, se ha formado por activaci6n 

extr:!nseca o intrínseca., reacciona lue~o en un complejo. 

micelar con el factor V activado, el factor plaquetario 

3 y calcio·~ara. activar la protrombina (factor 11) a -­

trombina (factor lla). La trombine es una poderosa en­

zima que desdob1a fibrinopéptidos a partir de mol~cu1a­

de fibrin6~eno, dejando mon6meros de fibrina, 1os cua-­

lee se &'itre.ga.n pare. formar un co~.gulo de fibrina. Este 

es or~anizado por el factor Xlll (el cu-r;l es activado -

por le trombina) en un co~~o intrincado insoluble. 

Lo que en realidad inicin fisiol6~icemente la 
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coa.gula.ci6n no se conoce bien es necesario el factor n 
y un activador dP. superficie hidrof6bica (tal vez los -

miorotúbulos de la ~laqueta) pero el factor no parece -

ser necesario in vivo. (19, 11). 

Ambos sistemas extrínseco e intrínseco de la coa~ 

laci6n, son precisos pera la hemostasis normal., pero no 

esta. bien comprendida su interrele.ci<Sn. (19, 7, 15, 11, 

8). 

FACTORES INDIVIDrrALES DE LA COAGULACION. _______ ..... -~---------- -- -- -----------

Es una proteína con peso molecular de 340 000 

aproximade.mente. Se forma en el h!~ado y en condicio-­

nes normnles se lw.11:::. en el plasma. en concentreci6n de-

1.5 a 4.5 ~/lt. 

Bajo la influencie de la trombina, una enzim~ pro­

teol!tica que catalisa la. hidrdlisis de enlaces de e.rg,!. 

nil-glicina., el fibrincS1,;eno es convertido en moncSmero -

de fibrina y fra.gmentos de péptido•. Los mon6meros de -

fibrina se polimerizA.n ~Ara formar una red de fibras 
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contráctiles pera.lelas que formEtn 11:-l base del coágulo.­

El polímero de f~.brina lineal mediente enlaces cruzados 

es convertido en un coá~o m~s firme de copol!mero de­

fi brina, una reacci&n catalizada por el factor estabili 

zador de fibrina,(factor Xlll). 

El f1brin6~eno puede ser deficiente en forma congf 

ni ta, puede ser consumido en le. coa~1aci&n intrava.scu­

le.r diselÍlinada o puede ser destruido por 1~ enzime fi-­

brino.genol:!tica, la ~lasmina. (19, 8, 15, ll). 

Es el precursor de la trombina y normalmente se h~ 

lla en el plasma en une conoentracidn cercana a 100 

.m.w"l t. Se requiere vi tamine K pHra su s:lntesis, la 

cual tiene lu~ar en el h!~ado. 

Es una ~lobulina alfa de cBdena simple que contie­

ne 18 aminoácidos y hexosrunina; su peso molecular es de 

70 000, aproximadamente. Es consumida durente el nroce . -
so de la coaJtulacidn y el suero, por lo ~enerel, conti,! 

ne menos del 10 ::t. de la cantidad que hay en plasma. Es 

activada por el factor X activado para formar trombina-



en presencia de factor V, fosfól!pido, (FP3) y iones 

calcio en la superficie de micelios de fosfol!pido. 
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La hipoprotrombinemia con~~nita ea rera, pero pue­

de ocurrir una deficiencia edouiride en la enfermedad -

he:pi!tica, avitaminosis K y9 con m8yor frecuencia, .des-­

puéa del tratamiento e.nticoa~le.nte con medicementos de 

la clase de cumarina o la indandiona, los cuales inhi-­

ben su síntesis. (19, 15, 11, 8). 

~~2~~t !!l il'.~!~2~!2!!!~!· !~~2r 2! 22!!!!~!~2 2!.~!:2 
!!:2!!!11r!!!l • 

Se ha utilizado el t~rmino general de tromboplast_! .· 

ne. :para de&io!ne.r sustancies que aceleren la coa~laci6n 

de la se.n~re. Las tromboplaetinas tisulares que se pr2 

ducen por leei6n de tejido son necesarias en el sistema 

extrínseco y las tromboplastinas san~!neas en el siat_! 

ma intrínseco. Se su~iere que el complejo de factor X­

activado, factor V, fosfol!pido ~iones calcio consti~ 

yen el verdadero factor de conversi6n de protrombina. -

Por lo tanto, debe evitarse el t~r:nino tromboplastina,­

pero su·11so es tan ~enerelizado que probablemente conti 

nuar' por al~ tiempo. (19, 8, 15). 
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Trombine. -------
La trombina es una poderosa enzima y normalmente ... 

no se haya en la sangre sino que es la forma de la pro­

trombina. Una vez formada, la mol~cula tiene una vida­

biol6~ica muy breve. Tiene composici6n'similar a la~ 

protrombina, pero es más peoueBa y tiene peso molecular 

de 32 000 a~roximadamente. Cataliza la conversión de -

fibrin6~eno a fibrina. Además la trombina tiene otras­

aociones. Bajo influencia de la ·trombina, las plaque--

tas se fusionan en el proceso de metamorfosis viscosa.-

Activa los factores Vlll, V y convierte el te.ctor Xlll­

de forma inactiva a forma activa. Una unida.a de tromb.! 

na se define como la cantidad necesaria para coa~ler - . 

1 ml. de una solución de fibrin6~eno estándar en un la~ 

so de 15 ae~dos a 28°c. Se dispone en el comercio de 

preparados parcialmente purificados de trombina.(19,11) 

Los iones ceicio son' esenciales para la acci6n no,r 

mal del complejo convertidor de protrombina 7 de tromb! 

na, y muchos anticoa.gúlantes ejercen su efecto enlazán­

dolos. Desde el punto- de vista cl!nioo, es probable --
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que no ocurran eu:ticientes deficiencias para afectar -­

los mecaniemoe de la coa.gulaci6n, ya que tal ~ado de -

hipocalcemia es incompatible con la vida. (19, 8). 

Se denomine factor lábil, globulina aceleradora -­

plasmática 7 proacelerina. Es una proteína inestable­

que se halla en el plasma. Acelera la conversidn de -­

protrombina por el factor Xa, probablemente en una f or­

ma no enzim4tica. 

Se han comunicado deficiencias con~~nitas raras, -

La concentracidn en.el plasma te.mbi~n puede ser baja en 

caso de enfermedad del par~nquima hep~tico. (19, 11). 

Este factor n~ existe. 

Pactor Vll. ------ ---
Es una proteína relativamente estable presente en-
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el plasma y tambi~n en el suero. La tromboplastina ti­

sular reacciona con el factor Vll, una ~luco?rote!na de 

cadena sim9le, con un peso molecular de 60 000 que se -

~roduce en el h!gado y que depende de la vitamina K pa­

ra ser sintetizada. Je han i~..í'orsado deficiencias con­

~~ni tas, y en caso de enfermedad hépática despu~s de -­

trata.:niento con anticoa1.SUlantes orales y en la avitami­

nosis K, les cifras en el plasma se encuentran reduci-­

das. (19, 8, ll, 15). 

Es una ~ucoprote!na muy ~ande que existe como -­

coml>lejo molecular l..a."<o en el plasma. Tiene tres pro-­

piedades clare.mente distintivas. Primeramente tiene --

una fracción coa~lante de bajo peso moleculer la cual­

se halla deficiente en ~acientes con hemofilia; segun-­

do, puede ser detectada como un antÍ€cno, utilizando 

antisueros hetercSló~os, que 1>Uede sar normal o el.eva.do­

en la hemofi1ia A; y tercero, manifiestan uno actividad 

necesaria para la a~re~aci6n de plaquetas con riatocet.! 

na, la cual e·s deficiente en le. enfermedad de Von Will_! 

brand. Estas dos últimas funciones están estrechamente 

relacionados con la fraoci6n de la mol~cula de alto pe-
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so molecular. (19, 15, 11, 12}. 

También se conoce oomo componente trombopl~stioo -

del -plasma o factor Christmaa. Es una. ~lobulina plasm! 

tica de !lªªº molecular de 70 000 a!Jroxirna.demente, tam-­

bién presente en el suero y más o menos estable- en e.lma 

cenamiento. En la hemofilia B (enfermedad de Christ--­

mas) se encuentra detioiente en forma con~dnita. Puede 

observarse una deficiencia adquirida de este factor. en­

caso de enfermedad hepática. (19, 15 1 12). 

Consiste de una cadena pesada y una li~era (peso -

molecular de 30 000 y de 19 000) y es activado por sepa -
raoi6n de un enlace de a.r~inina-isoleucina, a trav~e de 

la cual queda el descubierto un lugar de eerina activa-• 

en el fr&tyllonto de la cadena -pesada.. Le activaci6n es 

idéntica, ya sea por el sistema intr!nseco o por extr!~ 

seco. El factor X representa el pWlto de conver~encia-, 

de estos dos sistemas y cuando es activado, entonces e~ 

ti va la protrom.bina en presencia. de factor V, FP3 y 
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iones calcio. (15, 19, 8). 

Plaquetas. ---...--... -
Las plaquetas forman parte del sistema intr:!nseco­

de la ooa~laci6n adem~s del pa~el mecánico que desem~~ 

3an en la hemostasia. La sustancia activa en la eoa~­

leoi6n se halla disponible después de la a~re~acidn de­

plaQuetas que se llama factor plaquetario J. Pruebes -

recientes su~ieren qu~ otro factor plaquetario (factor­

plaquetario 4) páede ser importante en la a~re€eci6n y­

precipi taoi6n de fibrinó~eno y sus derivados. Una vez­

t¡ue ha OC'l:\rrido coa{!:ulaci<Sn, las pla.quetas porticipan -

en la retracción del coá~lo. (19, 11, 15, 8). 

Te.11lbi~n se le conoce como antecedente tromboolast! 
·. .. -

·nico del plasma se encuentre. en el plasma y es una pro­

teína con peso molecular de 180 000. Es estable y se -

halla en el suero ~ en el plasma absorbidos con ~el de­

hidr6xido de aluminio. En ocaciones ocurre deficiencia 

con~énita por lo ~eneral, en judios, heredándose con -­

carácter autos6mico dominante. (19). 
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Faotor ni. ------ ---
O factor Ha.!_?:er;H?.n es una. prote!na con peso molecu-­

ler de 80 000 aproximadamente. Se desconoce su sitio -

de s!ntesis. La activaci6n de esta sustancia es poai-­

ble mediante una serie de sólidos y all!-U.QOS materiales-

solubles si tienen car~a intensamente ne~ativa. La sa~ 

~re que tiene· defieieneie de este factor no ooa~la en­

un tubo de ensaye pero no suele asociarse a el~n tras­

torno hemorr~~ico. (19, 15, 8). 

Enlaza en forma cruzada fibrins poi~meriza.da solu-' 

ble, la cual lue~o es estabilizada como fibrina insolu-

ble. 

La deficiencia con~~nita del factor Xlll es muy r~ 

ra y se hereda en forma autosdmica recesiva. El cuadro' 

clínico ea ce.racter!stico y consiste en hemorre~ie wnbi 

lice.l neonatal, hemorre13ia intracraneal, se.n~e.do sec~ 

da.rio excesiv.o por heridas y curación deficiente de he-: 

ridas. (19, 15). 
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Lista de factores de la coa.;ulaci6n 

Factor Sinónimos 

1 Fibrin6~eno 

11 Protrombina 

111 Tromboplastina 

lV Calcio 

V Factor l~bil 
Froacelerina 
Globulina Ac 

Función Carencia 

Precursor de la Hipofibrino~e 
fibrina nemia, AfibrI 

no~enemia. -

Precursor de la Hipoprotromb! 
trombina (enzi.. nemia 
ma que convier-
te el :fibrin6~e 
no en :fibrina)-

Necesario en va 
rias reacciones 
intermedias 

Requerido para- Parahemofilia 
la acti vacidn -
de la trombo-
ple.stina textu,. 
rel 

Vl No se asi~n6 a~ No existe. 
tividad a este-

Vll 

Vlll 

número 

rector estable­
Proconvertine. -
Sf·CA, Autopro-­
trombina 1 

Globulina. anti­
heniof:!lica 
(AHG), Pa.ctor -
ent1hemof:!lico­
(AH1), Trombo-­
T>lnstin64?,cno 

Reouerido para­
le. -activac16n -
de lR trom'bo--­
plas tina te:xtu-. 
ral 

Componente del­
sietema J$enera­
dor de la. trom­
boplastina in­
trínseca 

Hipoproconvex 
tinemia 

Hemof111a clá 
sica, Hemofi= 
lia A 
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Lista de !aotorea de la coagulaoi6n 
(Continuaci6n) 

Factor 

lX 

Sin6nimos 

Componente trom 
bople.st!nico -
-plasmático --­
~PTC), Factor -
Christma.s, Aut~ 
protrombina 11 

2 Factor Stuart 
P'actor Prower 
Pe.ctor Stuart-· 
Prower 

%L · Antecesor de la 
tromboplestina­
:plasm~tica --­
(PTA) 

Xll Páctor Hagemen 
P'actor Glass 

:Ull P'actor esta.bil:i 
za.nte de la fi": 
brina (.FSF), -­
Pactor Laki-Lo­
rend (L-L), Fi­
brinasa, Pactor 
sérico, .Pa.ctor­
insolubilidad -
de la urea 

Funci&n 

Comuonentes del 
sistema 15enera­
dor de la trom­
bople.s tina in-­
t:r!nseca 

Requerido pe.ra­
la activaoi&n -
de le trombo­
plastina hísti­
oa 

Carencia 

Enfermeded de 
Christmes, H.2, 
mofilia l 

Comnonente del- Hemofilia O 
sistema ~enera-
dor de la trom-
bonlastinn in--
tr:l'nseca 

Componente del- Ras~o de Hat?:! 
sistema ~enera- man 
dor de le trom-
bo ple. s tina in-
tr!nseca 

Cataliza le po­
limeri za.ci 6n -
normal de la. fi 
brina -
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Todavía no se h8 infor~ado de enfermedad hemorr6~! 

ca debido a deíiciencie adquirida de factor Xl.11.. Sin-

embar~o, se han üescrito concentraciones bajas de este 

!actor en pacientes con en:fermeded he~~tica, leucemia y 

anemi~ perniciosa no tratada. (19, 15, 8, 7). 

METODOS DE E3TUDIO. 
~------ -- -------

El dia~n6stioo de los trastornos de la eoa~u1acidn 

san.f?;uÍnea. re qui ere estudios cl:!hioos :¡ de lc1boretcri o -

minuciosos. Es necesario determinar si realmente e.xis-

te un defecto, T en tal caso, su noturaleze.. Debe ha-­

cerée un 1nterro~atori~ pr,ra investi.13ar antecedentes de 

Qpisodios .hemorr~.~icos en el paciente o en sus parien--

tes cercanos. Es preciso considerar la edad de apar1-­

ci6n de c•.ialquier sangrado o tendencia a. equimosis, su­

gravefü:d, el efecto de extracciones dentales y cueles--

quiera otras o~eraciones y la necesidod de ~lJ?;una tran! 

fusi6n. Deben eveluarse las pc.rtes del <mer!'o efecta-­

das y, en perticule.r, cualouier p~oblema articular. Si 

hay un antecedente fc?-'Tlilia.r positivo, es necesario in-­

vestit;rnr el posible modo de herencia.. Es im-portante d,! 

terminar si ei sa.ngrndo excesivo es traum~tico o si OC,2 

rre er1 forma espontánea. Conviene considerar lH post b! 
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nietraci6n di; mecJic:::-mentos. Bl e:{:;:men clínico debe ser 

concienzudo e incluir la pruebB del torniouete y 12 de­

termin~i.ción del tiec~po de :::an,~r2r10. (19, 15, 12). 

En se~uida oe describen las pruebes realiuidas. 

Tie~no de co~aulacidn de sanvre completa, retr2cci6n de . ------ -- ----------- -- ------ -------- ----------
~2~~!2 l ~~~!~ ~~ 22~~12· 

Se obtiene sen~re completa en tubos de ens~ye ez--

tib.de.r y se de ja hes ta que coa.(.!;ule. Esto noraw.lment.e -

ocurre en término de 4 a 8 minutos y s.,, produce en cofi-

~lo firrne. Gran perte del t:i.ernpo que terda J_p s:::>nfr0-

8n coo~l::1r se debe e retf!rdo en li;; formc:;ción de tromb_2 

plestine dcsnu~s de ccntscto con la sunBrficie de vi---

dr:~ o. Hay tiez:.1;;0 nrolon~edo en c~iso de defioierroiB i;r~ 

vo de lU10 de lo¿, fe_cto!·es ;_ntrínsecos. Dcstifortuneda--

mente,. la sen«re de loe pacientes con traetornos de la­

coer:.ultJ.ci6n muy ~;rnvcs que se aso~ien con sanP;:TPdo pue-

den tener resulte dos norma.les. 3i el co8~tl.lo es i:icubg 

do dt).l'Gnte 1 ·hora a 37ºc, se contrae y ex·oulse. 0 1.Aero. -

Esto es un dofF1cto cuendo hey deficiencias del nú.rnero -

de plaquetas funci0n~1. En estados fibrinolíticoa ~ra-
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ves de coágulo puede ser rápidamente lisado. (19, 12'}' 

Se utilizan tres tdcnice.s para la prueba del tiem­

po de protrombina en una etapas la de Quick, la de.--­

Owren y le del veneno de v!bora de Rllssel1. En el m4t~ 

do de Quick, al plasma citratado se le a.gre~a.una trom­

bop¡e.stina tisular (por lo ,generai, extracto de cere­

bro) y calcio, observándose lue'Jo el. tiempo necesario -

pe.ra que se produzca el co4ilJU].o de fibrina. Entre los­

factores que pueden inf'luir en la prueba fi~e.n loé 

del sistema extr!nseco (V, Vll y X), la protromblna 

(11) 1 el fibrindgeno. Este es el m~todo m~s comúnnien­

te utilizado pera el control del tratamiento anticoa'JU-

· 1ante. 

Bn la moditioacidn de Owren se diluye el plasma -­

la 10 1 el reactivo contiene tibrindgeno de boVino as{ -

como tromboplaetina •• Se anota el tiempo que tarda en -

formarse la fibrina una vez que se ha af'ladido calcio. -

Puesto que el tibrind~eno y el factor Vll eat4n presen­

tes en los reactivos de esta prt.teba, es .sensible a loe­

taotoree v, Xll y posiblemente lX. 
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La prueba del veneno de v!bora de Russell se etec­

tlia. en forma similar, intercambiándose el. veneno por la 

tromboplastina. Puesto que no requiere factor Vll para 

su actividad, la prueba depende de los otros factores -

(1, ll, V y X). (19, 7). 

La prueba del tiempo parcial de tromboplastin6 ac­

tivada mide deficiencias dei sistema intrínseco de la -

co~~acidn. Primero se incuba plasma con fosfolípido­

Y oon caol!n, lo cual proporciona una 6ptima. activacidn 

de contacto, 7 lue~o se vuelve a aplicar calcio, re~is~ 

trllndose el tiempo requerido para que ocurra el eo~o 

de fibrina. (19, 12). 

1 
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Tiene especial 1nterds el hecho de que lae hemofi­

lias A y B son e~ermedadea li'JBdas al sexo, que ee pr! 

sentan dnicamente en hijo• varones de las mujeres port~ 

doras del detecto cromosdmico. Bn cambio la hemo~ilia­

c no está li~ada al sexo y afecta tanto a varones como­

ª hembras. (12, 6). 

Las hemorra81ae del hemot!lico pue~en producirse -

por loa traumatiamo• más leves, el m4a li~ero corte o 

· abraaidn de loa te31doa blandos, como loe que pueden -­

pr~duoiree en las interTenoiones O'P8ratoriaa, las 1esi~ 

nea .gilU&ivalea, inter"f'encione• periodontalea o hasta en 

las profilaxis 7 la• ruptura• de los vasos e&JUJUÍneos -

ócacionada por la introducc16n de una acuja hipod4rmi-­

ca. (4, 12). 

HEri10PILIA TIPO A 

Tambiln conocida como hemofilia clásica, es la --­

mejor conocida de los trastornos familiares de la coa-­

~acidn, resulta de la deficiencia funcional del fac-­

tor antihemot!lico (factor Vlll). Bn este tipo de hemg 

filia el plasma no carece de ~actor ail.tihemotÍlico. Lo 



que ocurre es que contiene una variante no funcional de 

este factor de la ooa.tJU.1.ac16n. (6, 4, ll). 

No a6lo podemos decir que la hemofilia (en ~ne--­

ral.) puede deberse s6lo a decensos o ausencias de fact~ 

res de la coa~aoi6n (Vlll o lX), sino.que tembi~n pu~ 

de deberse a factores inmunóld~oamente normales pero -

funcionalmente deficientes. Bn raras ocaoionea pueden­

aparecer, por otra parte, anticuerpos contra el taotor­

Vlll, lo que acaba por deparar una hemofilia adquirida. 

Tal circunstancia se ha obeerTado en algunoa pacientes­

vie jos 1 en paciente• afectados de artr:ltia reuaatoida, 

asma, ooliti• ulcerosa o hipereenaib111dad a t.rmaooa.­

(6, 17). 

Bst4 ligada al sexo, de torma recesiva. En ceroa­

de un 30 " de atectadoa no h1q historia familiar preVia 

de esta por lo que podemos considerar que la hemofilia­

puede deberse a una mute.ci6n ~n.Stioa. Y en orden des• 

cendiente estos son loa principales sucesos en el matr.! 

monto de sujetos hemot!l~coa. Cuando la un16n se esta­

bleo• entre una mujer sana pero transmisora de hemofi--
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lia (X'X) y un vardn normal (X Y); las posibilidades 

son : 

x•x + n = x•x; .xx, x•y, n 
o sea que los hijos varones tienen el 50 ~ de posibili­

dades de ser hemof!licos (X'Y) y las hijas tembidn el -

50 ~ de convertirse en portadoras sanas (X'X) y por lo­

tanto transmitir la enfermedad. 

2° En caso de unidn entre un hemof!lico (X 1 Y) con­

una mujer normal (XX) la posibilidad en decendencie qu_! 

da. as! representa.da. 

X'Y + XX a X'X, X'I, IY, XY 

o sea que ni~o de los hijos varones padecerá la en:i­

termedad, ·las mujeres tampoco la. padeceren siendo sdlo­

portadoraa. O sea que los hijos de hemof!licos nunca -

padeceran la enfermede.d, pero a trav4s de los hijos que 

la conducen podrían padecerla los nietos o see los hi-­

jos varones de los portadores. 

5i se unieran un hemof!lico (X•Y) con una portado­

ra (X'X) podrían tener una hija hemot:!lica (I'X) pero -

esta contin.gencia es excepcional pues el producto de -­

dos cromosomas x• es letal con lJIU7 pocaa poaibiltdadea-.. 
de viabilidad. (6, 17, 4). 
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DIAGNOSTICO. -------------
Se basa principalmente en el cuad,ro clínico, donde 

encontramos que la intensidad y ~avedad de la hemor1;... 

lie es muy similar dentro de loa miembros de una misma­

f amilia y se halla íntimamente relacionada con el d&fi­

ci t del factor de co~aoidn. (6, 4, 16). 

Las primeras hemorr841aa suelen presentarse al COJ: 

tar el oorddn umbilical o en motivo de una c1rcunci---­

ci6n. (20, 10). 

Pero en le. ma;roña de loe caaoa pueden presentarse 

hasta deepuls de un afio de edad cuando el nifto empieza­

ª caminar 7 ae ve expuesto a traumatismo•, o con la •P.! · 

r1ci6n de loa dientes. (6, 7, 5). 

Existen equimosis que son extensas, 7 m4s frecuen­

tes que las petequias y aparecen en relacidn a peque-­

ffoa ~olpes 7 roces. Las hemorra~ias en el seno de ma-­

saa .musculares 7 tejidos blandos son mucho mils importaa 

tea. La ,gravedad depender' de la localizacidn ;r cuen-­

tfa ele la hemorrqta. t.a sangre se extiende oon taci11 

dad por loa tejidos musculares. Algunos grandes hemat.! 
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mas pueden contener una copiosa cantidad de BenJJTe, con 

peli.gt"o de anemia aguda. Cuando la hemorragia se loca­

liza en cuello o piso de la boca hay peli~o de asfixia 

p0r.compresi6n. La san~e extravasada en las partes -­

blandas tiende a reabsorberse pero sino· es as! pueden -

formarse calcificaciones en las masas muscul.a.res con -­

retraccidn de los mismos o compresi6n de vasos s~-­

neos o troncos nerviosos con el d&ficit de rie~o o neu­

rold~ico. (6, 4). 

La hemorragia en articulaciones (hemartrosis) con~ 

tituye una msnifestacidn t!pica ~ temible, (incluso PU!! 

de lle~ar a producir anquilosis y deformacidn articu--­

lar). (12 1 10, 16). 

Las articulaciones con m~s frecuencia afectadas -­

son : rodillas, tobillos y codos. (4, 17). 

Dentro de ls.s hemorra.gia.s vicere.les, les más fre­

cuentes son las hematurias que pueden durar d!as inclu­

so semanas. Tambidn con frecuencia tenemos el san~ado 

di~eativo que en ocaoiones no se conocen un o~i~en pre­

ciso identificable, ni siquiera dee:p114fa de le-paratom!a 

exploradora. (4, 6). 



52 

En la boca las primeras manifestaciones son hemo~ 

rrÑ31oas se producen por la erupci6n de loe dientes teE 

porerioa, en 1a exfoliación o extracci6n denta1 o por -

mordedura de len~a. (17, 12, 10), 

La hemorragia espontllllea de las enc!as no ea comtln 

y sucede solo en casos específicos. Dicha hemorra~ia -

cuando sucede, contin~a sin parar por d:!as o semanas o­

a veces ee constitU7• un co4.gulo y lue~o vuelve a san-­

~er. ( 10, 12 ), 

Podemos ademds observar la formacidn de hematomea­

Y coá~oa en 1a enc!a asf como en la l•D""1& 7 piso de­

la boca tambi4n hemos visto ampolla• hemorrlLgicas, (10, 

12). 

La prueba m4s eepec!fioa en el laboratorio es el -

tiempo de tromboplaatina parcial con caol!n (KP~), es­

te m&todo, .adem~s, nos permite diferenciar la hemofilia 

1, la hemofilia B 7 la hemofilia O; en efecto ee carac­

ter!atioo de la hemofilia A, la normalizaoidn de KPTT -

al acrecar plasma normal absorbido con su1tato de ba-­

rio (que ooniiene :f.actor Vlll) 7 no con suero normal -

que no lo contiene. Y el di~detico se ter.mina de co~ 
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firmar a1 encontrar. 

Los demás mdtodos usados en el dia.i;ncSstico de los­

s!ndromes hemorrd,µcos (tiempo de aangr!a, retracoicSn -

del co~o, si~o del lazo, tiempo de protrombina) dan 

en le hemofilia resultados normales. 

l.- ~iempo de coa.gulacicSn pro1on~ado. 

2.- KFTT prolon~ado, corre~ible por el.e.gre~do del -­

plasma normal absorbido con sulfato de be.rio 7 no­

modificable por ~·~ado del suero normal. 

J •. - Tiempo de pr_otrombine. norma1. Oo, 12, 17). 

TBA!ilIBllTO. --
Lo m~a importante es el aspecto profil~ctico, pre­

viniendo e enfermos en el sentido de evitar ejercicios­

violentos ~ cualquier posibilidad de traumatismo. (10,-

16). 

I.gualmente no deberihi someterse a nin.guna interven 
' -

cicSn quirdr~ica, ni extraccidn dentaria sin unn previa-

preparaci6n adecuada pare. etevar el factor Vlll. (10, -

17' 7). 
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En el manejo de loa episodios hemorrá~icoa inter-­

Viene medidas de tipo local y .general. - Local.!!lente CUS!! 

do el lugar de la hemorra.gia es accesible, debemos re-­

currir a ls compreaidn, aplicacidn o trombina boviena -

en un intento de detener el san~s.do. (6, 4, 7). 

A loa hemof!licos no hay que aplicarles irlY'eccio-­

nes intramusculares, y deapu~s de la venipuntura se lea 

debe apllcer y mantener preaidn local hasta que haya·-­

cesado e~ sangrado (por lo .pneral en 5 minutos). La -

in.munizacidn contra el t4tanoa ea importante porque loa 

pacientes con hemofilia pueden ser propensos a intecci.2 

nes. Las 1nmwüzaoionea.deben aplicarse mientras el P.! 

ciente est4 recibiendo la teraplu~ica de suatitucidn -­

con factor Vlll. No ea conveniente aplicar el icido ...:.· 

acetil aalic!lico puea aumenta el riea~o de he=orra~a­

al alterar la func16n de las plaquetas. (12, 49 7). 

El acetaminof 4n y el propoxiteno no aumentan la· -­

hemoetaai a. (12). 

Bl. tratamiente «eneral reqaiere la ad.m1n1strac1dn­

euet1 "tut1 va del factor deficiente en la cantidad que -­

sea precisa para loottrer la hemostasia. (6, 17). 
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En el tratamiento de la hemofilia A (cldsica) no -

se recurrirá a la transfusi6n tote.1 a no ser que deba -

combatirse una anemia a~da. ( 6}. 

La posibilidad de emplear concentrados de factor -

Vlll a oonati tui do u.n gran avance en el trate.miento de­

los hemofílicos, de ellos el m~s conocido es el criopr~ 

cipi.tado, obtenido a partir del plasma fresco. En los­

casos de hemorra.gia, la administraci6n del crioprecipi­

tado (obtenido a partir de una unidad de plasma) por e~ 

da. 4 K~. de peso, al principio y la mitad de esa dosts­

despu~s, cada 12 horas, suele basts.r pare lo~er una -­

buena hemostasia. La V.ida media del factor Vlll ee s6-

Io de unas 10-12 horas, lo que hace preciso el trata--­

m.iento mantenirlo para lo~er el cese del san~ado. (6,-

4, 12, 16). 

En las hemRrtrosis conviene administrar une canti­

dad de crioprecipi tado superior a .. razdn de una unidé•d -

por 2-3 Kg. de peso, el empleo concomitante de cortico! 

des.dur~nte unos pocoa dias, reeulta tambi~n beneficio­

so, las medides de recupera.c16n tienen en el ceso de -­

las hemartrosis u.na im~ortancia extrema, ha.y que inmoT! 

lizar las articulaciones inchadas; la aspire.ci6n de s~ 



56 

,gre extravasada en la cavidad articular una vez que se­

ha lo~ado un nivel adecuado de factor Vlll, puede ser­

útil si se efectúa con cuidado. Despu~s se procederá -

a la inmovilizaci6n activa de las articulaciones para -

conservar el normal jue~o articular. Twnbi~n puede 

hacerse una sincronizaci6n en la dosis de factor Vlll y 

una intensa fisioterapia muscular. (2, 6, 4, 10). 

Un ~ave inconveniente del tratamiento sus.ti tuti vo 

es la aparicidn de anticuerpos anticoa~antea, incon-­

veniente que sucede en el 20 • de los enfermos. (6). 

Otros autores aconsejan el 4cido 'psilon atd.noca-­

proico en el preoperatorio de las extracciones denta•.;._ 

ries en hemof!licos. Da lu.gs.r a un co4~o .m4a firme 

que disminuye la necesidad considerable de globulinas -

antihemot!licaa que encierran el peli~o de la hepati-­

tis y ori~inan cuando son repetidas la formaci6n de su~ 

tanciae inhibidoras del factor Vlll. (10, 17). Otros -

autores han ratificado su experiencia dando una dosis -

de 5 ~amos (10 tabletas) pro~il4cticam.ente. En caso -

de hemorra'Jf a •• da de nuevo 5 olJl"e.mos y lue~o un 'JJ'Bm.0-

( 2 tableta•) cada hora hasta 4ominar el cuadro, no de-­

biendo pasarse de JO ~amos en 24 horas, en casos ~a--
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vea se puede hacer venocliais (vía venosa en ~oteo; 5 -

~· de ~cido 'psilon aminocaproioo la primera hora y l -

~· cada hora posteriormente), hasta que cese la hemorr~ 

.gia. (10, 6, 12). 

Otros autores aoonsejan el ácido épsilon aminoca-­

proioo, que inhibe el plasmind~no e impide la fibrind­

lisis, dan 100 m~~· cada 6 horas. No se debe pasar -

la dosis de 24 ~· diarios. Se comienza 24 horas antes­

de la extraoci6n 7 se oontinda 5 e 7 cUaa después. 

Aconseje anestesia ~eneral 7 dieta l!quida por 24 a 48-

horas después de la extracci6n. (10, 6-). 

Otras de las medicaciones usadas es el amino-metil 

ciclo-hexane 'cido caproico o ácido tranexd.mico asocia­

do a los factores Vlll-7 l:t. se administran 25 ~/Xo!]:.­

cade 6 horas por vía endovenosa en su comienzo y por bg 

ca después. (10). 

Bn los casos de extracciones dentarias en pacien-­

tee con cliscracia san4Ufnea, se puede usar un producto 

constituido por una mezcla de ~eletine (15 g) 7 de re-­

aorcina (5 ~), disueltas en 20 ml. de B4UB eaterilizada-

7 polimerizada por el formol oticinal a 37°. Se colo--
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can tapones de ~asa reabsorbible que conten~a el cali-­

bre del alv~olo. Previamente se cubre de vaselina la -

enc:!a pa.ra evita:- la acci6n del formol. (10). 

Otros autores hallan de valor fundemental. las 

transfusiones de plasma pre y postoperatorios, y even-­

tualmente ean~e fresca. Aconsejan el·ueo de anestesia 

, general endotraqueal, antibi6ticos, adem~s de un so~or­

te fijo de plata y revestido de of5Utapercha en el área -

del alvdolo, no se realizan suturas. (10, 17}. 

En otras inveati~aoiones realizadas en 32 inteI"'leE 

ciones quirlr1J;icas por. extre.cciones, en hemo:fílicos. 

La hemoITagia se produce ~eneralmente al 3er d!a de le­

operacicSn, pero en un CD.so ocurrid e loe 17 d!es. No -

se aconseja extraer m~s de dos piezas al mismo tiempo y 

si es posible que sean vecines. Utilizan acrilico en 

el lu'5ar de la operaci 6n y .gutapercl1a ne~a en la he--­

miarcada opuestp.. Recurren ei pl~sma fresco antes de -

·1a intervenci6n y antibi6ticos después. Lo ideal para­

ellos es la adrninistraei6n de cantidades adecuad~s de -

~lobu.lina antihemof!lica durante los días previos. (10, 

12). 
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Con respecto al tratamiento ~e otras espeoialida-­

des de la odontolo~a como la anestesia se aconseja que 

sea local y '1n.icamente al rededor del alv~olo. La ene.! 

tesia con dxido nitroso y mascarilla es la ideal, por-­

que otro tipo de anestesia con intubaci6n no se indica­

por el ries~o de producir hemorra~a larin~a el intu-­

bar. La terapia de conductos se rec.omienda siempre 7 -

cuando no vaya más allá del vtfrtice del. diente. La -­

hemorra~a en el cenal puede d0Jlli.11arae con solucidn -

acuoea de adrenalina al l. 1000. (17, 10). 
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LESION TRAS TRANS- PRODUCTOS 

PUSION (:') 

Hemorra.g:!a eep,ont,g 5-20 (0-5) Ple.ama fresco 
nea ·no complicada oon~lado. 
en articulaciones 
y im1sculos. Crioprecipit,! 

do. 

Hematomae.extensoa 20-40 (5-10) Globulina -
y aituadoa en zo-- antiheaof!li-
nas peli'Jl'o•aa. ca (AHG) huma 

na liofiliza': 
da. 

Extracciones 4•DtA 
riaa. 

Cr1opno1p1t_s 
do. 

Ciru.g1a m91or. 100-150 (25-40) Cr1opreo1p1t.! 
do. 

Accidente• CZ'&Te•· AHG hlDIU1& -
l1ottl111ada. 
ABG·Nd•aJ. 

TASA DB 1AC'l'Olt Vlll DESIABLI 

(lntre par4ntee1• ae expreea el tanto por ciento de a.c­
ti Vidad que cabe encontrar a las 24 horaa de la trana­
tuaidn) •. (6) .• 
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Tambi~n se le conoce como funcional del factor ~­

Christmas (factor lX) se le conoce as! porque fud en 

una familia de este nombre donde se descubrieron los 

primeros signos. (17, 4, 10). 

En le mayor!a de los casos los pacientes ~arecen -

capaces de sintetizar factor Christmaa (factor iX) mie,e 

trae que en una minoría puede demostrarse en el plasma­

factor lX no funcional. (4, 10). 

Este trastorno ocurre típicamente en veronés sien­

do menos frecuente que la hemofilia A. De la cual no -

puede dietin~irse cl!nicamente. (20, 10). 

Se.gún varios autores se puede distin~ir de le -~ 

hemofilia A en que es debida a la falta del componente­

de la tromboplastina plasmática (PTC). (10·, 17). 

DIÁGNOSTICO. 
~-------------

Todas laa manifeatacionea cl!nicae de la hemofilia 

ol4s1ca se observan en la enfermedad de Christmas. (4,-

17, 20). 
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El dia'J?l6stico lo podemos establecer por pruebas -

de laboratorio que demuestra un defecto en las etapas -

tempranas de la vía intrínseca de f ormaci6n de trombina 

y valorando específica.mente el factor Christmas median­

te oomparaci6n con un paciente que se sabe afectado de­

en:fermedad Christmas, (20, 4). 

TRA~AMIENTO. ___ ,........_ __ _ 

El tratamiento funde.mental es la aplicaci6n de --­

plasma :fresco. (4, 17). 

Se necesitan ~andes volt!rnenes de plasma fresco -­

pe.re elever la concentraci6n de factor Christmas pera -

lo~er una hemostasia normal, despuds pequeñas cantida­

des conservan el título de esta f!UStancia poroue la mi­

tad de este factor transfundida existe adn en la circu­

laci6n despu~s de 20 horas. (4, 7). 

El tratamiento odontól6~ico es el mismo que para -

la hemofilia clásica. (4, 10), 
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DEPIBICION. ---
Esta es otra oo~opat!a que se hereda de un modo 

dominante autos6mico 7 se caracteriza por 1a deficien~ 

cia del anteced.ente de tromboplastina plasmática ( FTA). 

Este ae presenta en ambos sexos, en la mayoría de los -

publicados los -pacientes han sido de origen judío. (6,-

4). 

DIAGNOSTICO. -............. _._.. 

Lus episodios.hemorr,~icos muchas veces ocurren -­

despuda de traumatismos, extracciones. dentarias· o 1nte,t 

venciones quirdr~icaa, pero en ocaciones se producen -­

hemorra.gias espontáneas siendo· .menos 1nt•nsas que en J.a·· 

hemofilia A o B, siendo incluso avece• aainto.m4tico el.­

trastorno. Las pniebas de laboratorio presentan un 

defecto en las primeras etapas de la v1a intr:l'.nseca de­

la coa'];Ulac16n, pero el. clia41ldstico específico resul~a­

muohas veces dif!cil de establecer. Incluso con pnie-­

baa adecuadas requiriendo confirmacidn cuidadosa, inclJ! 

yendo pruebas de oompa1ibilidad con el plasma de un pa- .. 

ciente se sabe pre~enta deficiencia de antecedentes de~: 

tromboplaatina pla8144tioa. (4, 20, 10). 
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TRATil'IIENTO. ·- ----
Se utiliza transfuai6n de s~e o plasma en oca-­

cicfo de. episodios hemorr~icos. Como la mitad del PTA­

inyectado todavía existe en le ciroulaci6n despuds de -

60 horas, la correcc16n del defecto· resulta relativa--­

mente simple. (20, 4). 
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DDINICION. _........ ---
Es una enfermedad parecida a la hemofilia en J.a -

cual la causa no se ha determinado. Ea hereditaria, no 

es li~ada al sexo, se presenta en ambos sexos y ~eneral, 

mente se descubre en el comienzo de la vida debido a -­

episodios hemorrágicos de ori~en expontáneo o provoca-­

dos por li~eros traumatismos. (20, 4). 

DIAGNOSTICO. ___ _,__ ___ __ 

La principal manifestacidn clínica son las hemorrj 

~ias que pueden presentarse en cualquier sitio,.inolueo 

la boca, en º'11'ª localizaci6n ~1 t1nico ai~o ol!ni,co -­

puede ser el rezume.miento de s~e de los bordea 'Jin'J!. 

vales. Una hemoITQIJia intensa y prolo~ada en el eitio 

de 11.na extraccidn o de cualquier otro procedimiento bu-

cal, debe hacer pe11ser en la seudohemofilia. Sin e.mbar -
~o las manifestaciones bucales van ~enerel.men~e acompa­

ftadas de hemorra~as en la nariz, el tubo ~astrointest!' 

nal o de petequias o equimosis en la piel. (20, 4). 

Loa datos de laboratorio del paciente oon eate pa-~ 

4ec1m1ento suelen ser eepec!ticoa. El nW.ero de hema--
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t!es y de plaquetas suele estar d~ntro de los límites -

normales. La coa.gulaoi6n, protrombina y retraccidn del 

co~gi¡lo son ~eneral.mente normales, sin embar~o el tiem­

po de hemorragia está alargado 7 la prueba de tornique­

te es positiva, en casi el 50 % de los en:fermoa; eatos­

datos hacen suponer que la responsable de las hemorra-­

gias es una a.normalidad capilar. (20, 4). 

. Antes de establecer e1 dia4J116stico de seudo-hemofi -
lia debe obtenerse una hiatoria cl1nica completa oriP.n­

tada a eliminar la posibilidad de \.lna púrpura veecular­

(no trombocitop4nica). (20, 4). 
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DEFINICION. ---
Tambidn conocida como hemofilia vascular, es una -

enfermedad con doble anomalía; deficiencia del factor -

antihemof!lioo y anomalía vascular, sin emba.r~o, está -

comprobrdo que la lesi6n vascular puede depender tam-.;.­

bidn de falta de un constituyente plasm6tico espec!!ico 

diferente, del factor antihemof!lico y necesario para -

responder a una lesi6n. Es particularmente frecuente -

en las Islas A1and (Noruee;a). Se ha1lan afectados am-­

bos sexos 7 la tranamiei6n ocurre como car4cter dominas 

te. La tendencia hemorrá~ica disminuye con1'orme avanza 

la edad. (4, 17, 15). 

DIAGNO->TICO. _..........._-.-.----

El cuadro clínico es de diversa severidad se~ -­

los pacientes. En ~neral se manifiesta ye en loe pri­

meros ai'1os de vida, con epistaxis, gin~vorra.gias y, en 

la mujer principalmente por hemorra~iae ~nitales. Al­

i~al que en le hemofilia los traumatismos producen -~ . 

eran p4'rclida de san~e y las intervenciones quirdr~icas 

son JllU7 rieagosae. Las hemartrosis, por lo contrario,-= 

no eon treouentee. Es posible pero no habitual que los 
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enfermos mueran por un accidente hemorrá~co. (10, 20,-

19). 

Las alteraciones fundamentales de laboratorio son: 

1.- Deficiencia de factor Vlll. 

2.- Tiempo de aan.gr!a prolon~ado. 

El .gra.do de deficiencia de :factor ~lll var:!a mucho 

de un enfermo a otro y se deJ11Uestra por la prolongacidn 

de los tiempos de coa~aci6n ~ de tromboplastina. En­

realidad la deficiencia no es del factor Vlll en s! si­

no de un activador plasmático del mismo. Esto se oom-­

prueba por el hecho que el plasme de hemot!licos A, ~uy 

deficiente factor Vlll pero no en su ectivador, nor~al! 

za los trastornos de coe.IJUlacidn en pacientes con enfe~ 

medades de Von Nillebrand. La prolon.g:noi6n del tiempo­

de san.gr!a se relaciona con 'la dismin~ci6n de la adhes1 

. vidad plaquetaria, comprobable con las t~cnicas adecua­

das. (10, 6, 20). 

El ~rincipal tratamiento de los episodios hemo~­

~oos consiste en le administrac~6n de san~e o plasma-
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fresco. De ser neceseria una intervenei6n quirúr'Jica -

es preciso preparar adecuad8l!1ente al paciente. {10, 6,-

20, 15, 19). 

Estos enfermos no deben recibir aspirina, por el -

pelil]To de aumento del tiempo de sangrado. (17, 20). 

Tomando en cuenta que es !llla coagu..lopat!a, es el -

mismo tratamiento odontol6.gico que en las demás hemofi­

lias. 
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VI!AMIBA I 

DEPINICION. __ ,. ___ ___ 

La Vi temina K es una vitamina liposoluble esencial 

pera ln s!ntesis normal de protrombina y de los facto-­

res Vll, lX, X que son conocidos como factores K depen­

dientes de la coa~aci6n. (12, 4, 19, 8). 

Si no se dispone de Vitamina K en cantidades sufi-­

cientes, las concentraciones plaam4ticas de estas sue-­

tancias proc08'Jlllantes disminuyen produciendo un tras-­

torno hemorr'cico. Bn la dieta normal encontramos ~1 

ciente vitamina I y la det1c1enc1a nunca puede atribui,t 

se a la simple dieta inadecuada. Incluso laa bacteria•' 

de la flora intestinal e1etetizan cantidades relativa-­

mente elevadas y su:f1cientes de eata Vita.mina lle~ando­

a cubrir lae necesidades corporales. La tera~~utica 

con anti.microbianos, prololl.!ada, produce dism1nuci6n de 

vitamina E 7 como consecuencia ~eneral un problema hem,2 

rr4¡ico que • la sdminiatracidn de la vitamina cese. 

(·4, 19). 
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DIAGNOSTICO. ---
El ssn~ado asociado a la deficiencia de ·tactoree­

depe,ndientee de la vi ta.mina lt es similar al observado -

en otros trastornos de la. coa~lacidn pudiendo ser gra­

ve o incluso mortal. 

Y podemos establecerlo al demoetr~ un tiempo de -

protrombina notablemente alar~ado que se acorta a las -

pocas horas de administrar vitamina K. (12, 6). 

La correcci6n debe ser ent'ocada a le ceusa prima-­

ria. La vi temina oorre~ir4 de imnedia:to el defecto, -­

pudiendo darse como la forma natural de le. vitamina K: -

li µosoluble ya sea buca.l o ihtre.venosa., o como la vi ta­

mina K siatética. La vi taminf:I K1 natura.l es m~s poten­

te, de acci6n máa r~pida, corri~ieodo en forma aprecia­

ble las pruebas de coa.gulaci6n entre seis y doce horas­

despu4s de su administración intravenosa. (12., 15). 
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DD'INICION. ----
Es una de las oausae más frecuentes de la coagula-

oi6n. 

La tendencia hemorrágica es de diferentes etiolo-­

t;!ae incluyendo anoma1!e.a vasculares, tromboci topenie. y 

trastorno de la coa.gulacidn de la s~e, son frecuen-­

tes la hipoprotrombinemia y deficiencia de otros ~acto­

res de la coa.13Ulaci6n dependientes de la Tita.mina X, 

deficiencia de acelerina factor an.tihemof!lico 1 ante-­

cadentes de tromboplastina plasmática, que puede contr! 

buir al defecto heruost4tico. En raros caeos cuando la­

enfermedad hepática es .grave puede haber falta de fibr.! 

ndgeno. (4, 15, 19). 

Aunque el tiempo de protrombina suele estar prolo.!l 

~ado en pacientes con enfermedades del h!~ado y tenden­

cia hemorr'cica, la administracidn de vi.temina K suele­

tener poco o nin~ efecto corrector. La administra--­

cidn de a~e o plasma tiende a brindar una correccidn, . 

paea3era pero no resulta suficiente para aae~ar la -­

heaoetaeia. !ambi'n debe •Ti.tarea el empleo de loe cos: 

centrado• actual.merite diaponi bles de f actoree de la 
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coa~aci6n dependientes de vit&lllina K puee con ello -­

se han descrito reacciones fibrino1!ticaa. (4, 15, 19). 

HIP01IBllI!OGINEMIA Y SINDROME DB 

COAGULACION INTRAVASCULAR 

Se cree que la e.fibirino(enellia o hipofibrino~e-;-­

mia, en diversas situaciones, se piensa, depende de la­

converai6n intravascu.ler de fibrin6~eno en ~ibrina, en-
- ' J • 

tales casos la falta de fibrind~eno se acompaña de 

otros defectos de la coa~aci6n. Precueotemente el n~ 

mero de plaquetas estd d1•minuido y pueden demostrsrae­

deficienciae de dif erentee factores de co~lacidn, en-

, particular protrombina, proecelerina y factor antihemo­

f!lico. Los factores disminuidos son·los que saben !a,! 

ten durante la coe~laci6n de la sen.gre, y se supone 

que la coa~leci6n.intro.veecular es el mecanismo por -

Virtud del cual se producen las apomal!as. (4) 

La hemo~a~a que acompaña al síndrome de desfibr! 

nacidn, muchas veces es intensa pero el ce.r~cter de le­

mi sma y su pron6stico dependen de la naturaleza de la • 
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enfermedad fundamental. (4~. 

DIAGNOSTICO. ______ ___. 

Lo eu~iere el aspecto de la B8llJ!:l"e al. co~arse -

en el tubo de ensayo, una prueba cualitativa siempre e~ 

triba en afladir l ml. de s~e a O.l ~· de solucidn 

de trombina bovina 1000 u. de N. I. H., por mililitro a 

menos que no exista nada de fibrind~no la s~e ººª.!!i!! 
la r4pidamente, el calibre del ºº'~º puede medirse -­

puncionando el tubo, y observando el grado retracc16n -

del coá~o. El co•~o retra:ldo puede ser tan peque.iio 

que resulta dificil de descubrir entre los 'J].6buloa ro­

jos y el suero, orio!inendo le interpretaci6n ecuivoc~a 

de fibrin6lisis. La eXiatencia de hi:pofibrino~nemia -

se comprueba por pruobas ad!cionales incl\17endo una me­

dida cuantitativa de 1a concentracidn de f1brin6.;eno. -

(4, 10, 16). 

Bl tratamiento primario ea el de la e~ermedad ei-

4ata puede m•3orarae 1 erradicarse los defectos de la -

0084\llaoidn desaparece rd.pidamente. 
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La administracidn de ~ibrin6~eno puede tener valor 

temporal pero si persiste ei proceso patol6~ico básico­

el fibrind~eno desaparece rápidamente de la circulaci6n 

y puede participar en la formacidn de trombos disemina­

dos. 

La inyecci6n intravenosa de heparine puede inte--­

rrumpir la desfibrinaci6n intravasculer.1 aumentar las­

concentraciones de factores de la coa~ac16n deficien­

tes. Bate enfoque terap,utico aparentemente paraddjico, 

no. es probable que ten~a eficacia a menos que la enfer­

medad cure espontáneamente. (4, 10, 16) • 

• 
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Bn todos eatoe procesos no aparece trastornada la­

formacidn de la tromboplastina como en las hemofilias,-

sino la f orm.aoi6n de ls trombina : a) bien por oaren-

cia de protrombina o hipoprotrombinemia; b} bien por -

falta de factores plasmáticos perteneciéntes al sistema 

de aotivaoi6n extr!nseca, es decir, de~ factor V, Vlll, 

X. La hipocalcemia nunca es tan intensa como para cau-
1 

ser trastornos hemorr~icoa y en todo caso va presedida 

de tetania. 

En todos estos procesos la oo~opat!a se exteri~ 

riza sobre todo por un tiempo de protrombina prolon~a--

do. 

In este tipo de coa.1JUl.opat!aa bipoprotroab1n4lllioa8 

las hemorragias suelen ser outaneo-11mcoaaa, de tipo 

equimdtioo o hematomas. Las petequias 1 hemorr&iµ.as 8!: 

ticularea no se observan. El tiempo de san..gr!a yuede -

.estar prolon~ado. (6, 4). 



HIPOPRO'l'ROlmIND!IA OOifGBNI1'A 77 

DIAGNOSTICO. 

Ea muy raro 7 grave, se manifiesta en las primeras 

semanas de vida; la hemorr~a (epistaxix, equimdsie, -

menorreJJie, melenas, hematurias), sur~ cuando el nivel 

de protrombina est~ por debajo del 20 ~ 7 teniendo el -

antecedente de que en las familias de estos pacientes -

se aprecian d'ficis de protroabina. 

Y el diqn6stico se ef ectlla al comprobar que el -

tiempo de protrombine no se corri~ al añedir suero (r! 

co en factores v~·, Vll, X), si la carencia fuera de és-­

toa factores, baste~a su adici6n para oorre~ir el tiem 

po de protrombina, siendo el prondstico mejor gue el de 

lae hemofilias. (6, :19). 

La teráptfatice. con vi te.minas tipo X es ineficaz. -

:Durante los períodos hemorrágicos es indispeneable ape­

lar· a la transfusidn de san~e entera o plasma (treeco­

o conservado) su efecto dura pocos díaa, la aplicacidn­

looel para que surta efecto tiene que ser de trombi.ua.­

(6, 19). 
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Para que opere la síntesis hepática suficien~e de­

protroabina ea necesario wi mínimo de vitamina K, esti­

mul.ante de su f ormeción, con une. normalidad biliar y e.a 

teral que permita la absorción de esta vitamina lipoao­

luble 1 una c'lUl.a hepitica sana 1 apta para elaborar -

la protrombine.. (6, 20). 

HIPOPOTROMBINDIIA PORBBPA!OPA'?IAS :D'IBRAS 

Otra torma de no a!nteai• de protroabina, por me-­

dio de la TI. tBllina X, 0011Bti ~· la baM ele la prue·ba -

hep1hica de hll•r• Bata prueba, ai el en:termo· trae la 

1!11'eocidn de TI.ta.mina E adn loc;ra normal.izar o red~cir­

eu. -tiempo de troabina, proloEUJado, tal reapueeta indica .. 

que el funcionamiento hep4tico protromb1nopoy4tico bajo 

el estímulo de Titamina X no esta totalmente a~otedo. -

Si no se corri'Je la atecci6n del tiempo de protrombina­

es q~e le vitamina l no tu• utilisada por la c4lula -­

hep,tioa ~otada~. (6, 20). 

Pucliendoae entender como no utilización a la ad--~. 

ainietración de Titamina t por la o4lula, porque en••~ 

. te· tipo de trastorno no e6lo.existen hipopotrombinemia-
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sino tambi~n carencias de factor V, Vll, ~ de fibrin6~ 

no, 7 la administraci6n de este farmaco i cluso no pue­

de estimular 1as funciones de los otros f ctores afeot,! 

dos. (6, 20). 
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TRASTORNOS PLAQUETAR103 81 

DEFINICION. ---------
Podemos considerar a estos trastornos no como a --

una en.fermedad sino como un signo de enfermedad. 

Entendiendo como púrpura: lesiones rojisas de la -

boca y de la piel debido a la salida de san~re hacia -­

los tejidos, que comprende. 

l.- Petequias: pequeñas manchas rojisas hemorrágicas. 

2.- Manchas purpúricas: pequeBas manchas aplanadas. 

).- Equimosis: placas de mayor temaño planos o li~era-

mente elevadas de color purpúrico. 

4.- Vesículas: ampollas llenas de san.gre ( tambi6n 11,2-

.madas flictenas). 

s.- Hemorra~ias faciles en diversos orificios del cueI 

po: (como hemorraiJias ne.sales, san.gre en la orina­

y las heces, etc.) incluyendo las hemorra~ias de -

la boca, especialmente los procedentes de los már­

genes gingivalee. (20, 19, 15, 6, 4). 

Son tres distintas cate~or!as de p~rpuras: 

1.- Trombooitop~nicoe : disminución del ndmero de pla­

quetas. 

2.- Trombocitosis con aumento del número de plaque--
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tas circulantes. 

3·- Trombastenies : con un número normal de plaquetae­

pero de funci6n anorma.1. (12, 4, 10). 

TROMBOCITOPENIA 

DEFINICION. 
----------

Es la disminución del número de plaquetas circule~ 
.. 

tes. Se~ la técnica empleada, el número de plaqu.ets.s 

que se encuentra normal.mente en l mm3 de san.11:re varía -

de 200 000 a 400 000. No suelen aparecer me.nifestacio~ 

nea hemorr~~icas antes que la cifra "total decienda has­

ta menos de 60 000 por mm3. (12, 19, 4, 8). 

El san~ado espont~neo dentro de la piel se mani--­

fiesta como petequias. En la boca las bulas llenas de­

san~e son si~nos ~nto~no.gm6nicos de trombocitopenia. -

Puede ocurrir se.~rado a partir de cualquier superficie 

mucosa. La localizacidn mds serie para el Santf?;rado es­

pont~neo es el sistema nervioso central en donde puede­

ser mortal. (12, 19, 6). 
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B1 s~ado debido a un traumatismo en un paciente 

trombocitop&nico presenta diversas csracter!sticas dis­

tintas del ae.rup-ado de un paciente con trastorno de al­

~ factor de la coa.IJl1laci6n s 

l.- Ocurre inmediatamente deepu6s del traumatismo. 

2.- En caeos leves puede cesar inmediatamente bajo pr~ 

a16n local. 

3.- El s~ado por lo ~eneral cesa en un t~rmino de -

48 horas y no re~parece con facilidad. (12, 19). 

OCANISMOS • ..... --------
Una deticienoia en la cuenta plaquetarie. puede pr_2 

ducirse por uno o '°arios mecanismos. Estos comt>renden"":" · 

le. producoidn anor.ma1 de plaquetas, alteracidn en le. ....:.' 

distribucidn plaquetarie., 7 aumento en la r«pidez de su 

destrucoidn. 

Produccidn insu1'1ciente de plaquetas. Normalmente 

a una menor produocidn o a defectos de la maduraci6n. 

Produccidn reducida. Bata anomalía puede ser re-­

IN.l. taclo de a 

l.- Adm1n111traoi6n de drogas como los a.pntea citotdx,! 
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cos usados en 18 quimioterapia del cáncer, eulton~ 

midas y etanol, irradiaci6n de la medu1a 6sea. 

2.- Enfermedad genere.J.izada en la producci6n de todas­

las c~lu1as por la medula (anemia aplásica). 

3.- Sustituci6n infiltraci6n de la medula incluyendo -

fibrosis medular, leucemia y carcinoma metastási--

co. 

4.- · Deficiencia con~~ni ta de un factor. trombopoy,tico. 

(12, 6). 

llADURACIOlf DEFECTUOSA. . ____...,_..,___ 

Se asocia con la deficiencia de vitamina B12 tra~ 

tornos mielo~roliferativos, hemo.globinuris pa.roxística­

nocturna. (12, 18). · 

Y dos enfermed~des hereditarias, .el síndrome de 

Wiekoff A1arich, y 18 anomsl{s de May-He~~lin, cuya 

característica. es normalidad en le cantidad de megaca-­

rioci tos pero la trombopoyesis es ineficaz, de manera -

análo~e. a la eri tropoyesis ineficaz. 

La distribuci6n alterada de 1as plaquetas puede -­

ser causa de le trombocitopenia. En individuos morma--
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les cerca deL 30 ~ de l.as plaquetas circulantes se en­

cuentran en el. bazo, mientras que con esplenome~alia im 
portante hasta el 80 ~ del número total de plaquetas 

circulantes puede estar en el bazo, dando como resulta­

do tromboci tope.ni a en la sangre peri:f~rica. 

La destrucci6n acelerada de plaquetas es causa de­

trombooi to~enia. Siendo las causas más comunes : Le-­

si6n plaquetaria mediada por anticuerpos, el awnento·en 

la utilizac16n de plaquetas en la coe«ulacicSn intravas­

cul e.r diseminada 1 la transfus16n masiva de ean.gre. 

La trombocitopenia mediada por anticuerpos puede -

deberse a s 

l.- Anticuerpos en la Plirpura trombocitop~nica idiopá­

tica. Lupus eritemetoso sist~mico, leucemia linfo­

c!tica cr6nica 1 en asociación con anemia hemol!t1 

ca autoinmunitaria. 

2.- Aloanticuerpos asociados con embarazo o transfu--­

si6n. 

3.- Anticuerpos asociados con la administracidn de --­

ciertas dro~ea como la quinidina, quinina y sulfo• 

· namidae. 
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Podernos dividir a la tromboci topenia en dos cate­

~or!as : de causa desconocida o idiopática y las de 

ce.usa conocida o ·~rombocito!)enia secunderia. (12, 6, 4) 

PURPURA TROMBOCITOPBNICA IDIOPATIOA 

DEl'INICION. -
Es considerada como el prototipo del estado tromb~ 

ai~o~~nico. El principal si€no es púrpura sobre miem--

broa, parte superior del cuello y tdrax, puede haber -­

s~ado de las mucosas. ein adenopatía, el bazo no es -

palpable en el 90 % de los pacientes y cuando lo es --­

por lo ~eneral no se extiende m~s de un centímetro por­

debajo del reborde costal izquierdo, la fiebre y el ma­

lestar son raros. El padecimiento puede ser e~do o -­

crdnico. Siendo la. forma aguda de le enfermedttd le que 

ocurre m~s comúnmente en ni:?.os ent.re d•:s '! seis af'los, -

pero tP..mbién se ve en adultos. El san.grado comienza de 

repente siendo por lo general más ~ave a1 ~rinc~pio.­

El ries~o de hemorra~ia cerebral es mayor en este mome~ 

to. El s~edo cesa por lo general en unos cuantos -

d!as, aunque excepcionalmente al~os pacientes pueden-
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mostrar una tendencia durante varios meses ( 6 o nula )­

considerandolo crdnico. (12, 6, 4). 

La forma crdnica recurrente se presenta con mayor­

frecuencia en mujeres entre los 20 y 40 aiios de edad. 

La forma trombocito¡>4nica idiopática puede presen­

~~se con s~ado localizado en un solo sitio, por --­

ejemplo, metrorr~ias, hematuria o epistaxis, en te.J.es­

aasos debe sospecharse la entermedad y cuantificar las­

p1~quetaa. (12, ·10, 6). 

DIACIBOSTIOO. 

Laa manitea~aciones bucales que aqu! se menciona-­

ran son las mismas pera todos loe trastornos purp~--­

cos1 suele empezar por petequias (eso~pe de e~ a1 -

es~ació intercelular), visiblemente por debajo de la m:!:l 

cosa bucal. Las peteouias que son manchas rojisas de -

un di~etro inferior al. de la cabeza de un eltiler, pr,! 

sentsndoee al principio cerca de la unidn de los paled,,! 

res duro 7 blando. A diferencia de la tel~ectasia -

hemorrágioa hereditaria, estas manchas no desaparecen a 

la presi6n. Bsto ayuda a distin.guir a las petequias 4• 
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las equimosis de las anomal!as vasculares. Pinalmente­

al agravarse el trastorno plaquetario se presenten hem,2 

rr~as francas en la cavidad bucal. 

Bn un principio se producen en focos sometidos a -

traumatismos li~eroa (cepillado de dientes, por ejemplo) 

pero más tarde puede ser espontánea sin causa desenca~ 

denante demostrable. Se conocen tambiln casos de hemo~ 

rr~a eepont4nea de la pulpa. La descompos1c16n de ·1a 

sangre en el surco gincival 1 lae zonas interdentarias­

producen un aliento f•t14o 7 forma un medio fáYorable­

para el desarrollo microbiano por fuao eapiroquetu {~B 

fermedad de Vincent). (12, 10, 4) •. 

Bn las pl"llebaa de laboratorio, encontramos en la -· 

B&.ruJ1"8 periflrica esoues·de plaquetas, pero latas con­

servan sus mortolog:!u normal.ea, aunque en ocaciones 

puede haber formas ,grandes 7 at!picas. El. tiempo de 

aen~do es prolongado en proporci6n con el .grado de -­

tromboci topenia. El tiempo de coa~acidn de SaruJre 1~ 

. te~a ea normal, pero la retracoi 6n del co4~o es ese.a 

aa o falta totalmente cuando la cuenta plaquetar1a es -

inferior a 40 000 mm3. Hq anemia s6lo en relaci6n con: 

la p'rdida de &BnJJl'9; la velocidad de sedilllentacidn ~1.2 
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bular es norma.l. El examen de la medula dsea revela 

me~acariocitos en cantidad normal o aumentada con morf,g 

l,og!a. normal. Ptleden demostrarse anticuerpos plBQ.u.eta­

rios in vitro, aunque estas pruebas son d1f!c11es de -­

efectuar y todav!a no forman parte de las investigacio­

nes rutinarias de laboratorio. (12, 4, 19, 8). 

Para hacer dia.gn6stico diferencial .debemos tomar -

en cuenta lo si~ente: Esplenome.galia, fiebre, una ve­

locidad de aedimentacidn ~lobul.er elevada su~eren otro 

dia.gn6at1co. n examen de medula deea es esencial para 
... ·.J 

escluir otras enfermedades medulares. Se debe hacer 

examen hietolcS~oo del -bazo por la misma raztSn si es 

extirpado ·por motivos terapluticoe. Es ·tmportante ex-­

cluir otros dia4Jn6St.icos, en particular tromboci topenia 

medicamentosa. Porque los cuadros cl!nicos y hematol6-

~icoa de la trombocitopenia por farmacos resulten indi! 

tin~ibles. Se debera tener en cuenta el lupus eritem,! 

toso eistdmico y otras enfermedades asociadas con anti­

cuerpos plaquetarios y efectuarse,p?'Uebae eeroldg:Lcas -

adecµadas. (12, 10). 

fiU'?AMIENTO DE LA PUHPURA TROMl!OaI!OPENICA IDIOPA.TICA. 
~--.......__... -- .... ---------- _________ ,.~ ------------
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La mayor!a de los pacientee con p-drpura trombocit~ 

p4nica idiop4tica mejoran con el tiempo independiente~ 

mente del tratamiento, sin embargo se elige el trata--­

miento conservador: 

l.- Loe corticoesteroides no parecen acortar la dura-­

oi6n de la trombocitopenia pero es. aconsejable --­

usar prednisona l o 2 ~· por IC~. de peso al d!a,­

durante las dos primeras semanas debido al posible 

efecto ben,fico que ejerce sobre la inte~dad ca-

. Pil:ar• 

2.- Las tranefucionee de plaquetas pueden ser de util,! 

dad tranBitoria para tratar una hemorrB,tJia 1Jrave. 

3.- Cerca de un 20 ~ de niftoa oon pdrpura trombocitopj 

nica icli.op4t1ca no l1egan a recuperarse en 6 meses 

siendo au curso 1Clla1 al de los adul toa con pdrpu.:.; 

ra tromboci toplm.ca idiopática orcSDica. De este -

,20 ~ una tercera parte no tiene s:!ntomas o son le­

ves 7 no requiere tratamiento. El. reato puede ser 

controlado con prednisona. La esplecnetom!a est4- . 

indicada ei requiere ljrandes dosis de eateroides -

despu48 de 3 a 6 meses, aunque el tratamiento con-· 
eeteroidea en d!aa al terna.dos puede permitir un .....,; 

creoimiento nor.mal 1 reducir al m:!nimo otros eteo:..~ 

toe colateral.e• indeaeablee. 
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4.- La esplecnetom!a ea benéfica en un 85 ~ de los ca-

sos. 

5.- Puede pensarse tratamiento con inmunosupreeor si -

la esplecnetom:!a falla. (ll, 8, 12). 

TRATAMIENTO DE LA PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA -........... _______ -- -- ------- ...-.-----------~- ----------
CRONICA. ---....---

Los puntos más importantes del tratamiento· son los 

ei~entes : 

Los esteroides m~s importantes para el tratamiento 

se usan porque prolor:u;an la eobrevida de las piaquetaa 

recubiertas de anticuerpos, posiblemente eupr1miendo l~. 

aotiVidad :f'a.gocitaria del sistema ret:!oulo-endotelial.~ · 

Con una dosis de 0.5 DUJ,/Xg de peso por d!a en los casos 

m~s leves y adn 2 m«/K~ de peso ~n los.casos que la --­

cuenta plaquetaria sea menor de 10 000 mm3 • La cuenta 

plaqueteria normalmente ae eleva en loa primeros d!as y 

hacia los 14 días la mqor:!a presentan una·me;Joría en -

el nivel plaquetario. Si no se lo~a mejoría de 2 a 3~ 

semanas o si se le puede mantener únicamente en dosis -

aas~vaa de esteroidee, ee tend.r4 que efectuar la esples 

netomía. In pacientes que responden al tratamiento se-
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CARACTERIST1CAS DIFERENCIALES DE'LA PTI AGUDA Y CRONI­

CA. (6) 

Edad 

Sexo 

Inteo.a16n pre-.. 
Via 

Inicio de la. e.a 
:termec!ad. 

Vee1cul.u hemo­
rr'cicaa en bo-

· ºª 
Ci:tra de plaqu,! 
tu 

Boeinot111a y -
linfoaitoeie 

Duracidn 

EvolucicSn 

~da 

Niños de 2 a 6-
añoe 

Sin predilec--­
ei dn. 

S! 

Brusco 

Puede haberlas 

·20 l 

Frecuente a 

2 a 6 semanas 

Frecuentes remi 
sionee espontC 
neae (80 ~ ) 

Crdnica 

Adultos de 20 a -
40 años 

Predomina en muje 
res 3/1 -

No 

Lento 

Generalmente no 

J0-80 X 

Raras 

A1eees o años 

Remisiones espon­
táneas raras. Evo 
lucidn s brotes -
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bajaran las dosis .gradualmente durante varias seme.nae -

hasta que la cuenta plaqueta.ria sea de 60 OOO/mm3. La­

eaplecnetom!a se prefiere para los pacientes que no lo­

~e.n mejorar en forma espontánea en un plazo de 3 a 6 -

meses que requieren más de 5 a 10 m~. de predniaona al­

d!a. 

La esplecnetom!a elimina el sitio principal de de! 

trucci6n plaquetaria 7 tambi4n una fuente importante· de 

síntesis de anticuerpos plaquetarios. (12, 8, 11, 6). 

TROllBOCITOPBNIAS SECUNDARIAS 

TROM:BOCITOPENIA POR PAJD'l.ACOd O SUSTANCIAS QUIMICAS 

La trombocitopenia puede ser parte de la depreei6n 

medular que ocurre con los iUJentes citit6xicos usados -

en el tratamiento de la leucemia, el linf'oma 1 el carc! 

noma. Tamb14n puede presentarse depresidn medular ~en~ 

relizada asociada con pancitopenia con otras dro~es co­

mo el oro, eultonamidaa. La trombocitopenia puede pro­

ducirse por un efecto específico sobre loe me~acarioci­

toa o como parte de una reacci6n de hipersensibilidad -



en la sangre perif'ér~.ca. En este caso, se cree que el­

fármaco actua como un hapteno uniendose a una prote!na­

d~l plasma para formar el ent!€eno primario. Los anti­

cuerpos estimulados por el ant!~eno primario fijan el -

medica.mento y se produce trombocitopenia cuando los coa 

plejos ant!.geno-anticuerpo tienen una gren e.tinidad por 

la membrana de las plaquetas. Los t~acoa más comdn--, 

mente asociadas con reacciones de hipersensibilidad son 

ia quinidina y sulfonamidas. (12, 19, 6). 

DlAG1'0S'l'ICO. 

La mani~eetaoidn clínica de trombocitopenia por -­

firmacoe .. la hemorra~ia 7 ae presenta a las poca• ho­

ras o d!ee de que se· empezd a administrar el f~maco, -

aunque puede ocurrir semanas o meses despu4s de su ad-­

ministracidn. 

Los pacientes con trombocitopenia por hipersensib! 

iidad se recuperan r4pidamente como respuesta e la 1n-­

te~pci6n del t~rmaco ofensor. (l2, 6). 
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haden presentarse aloantiouerpos despu~s de la i_e 

mu.nizacidn de la madre contra las plaquetas fetales con 

81lbsecuente transferencia traneplacentaria del anticue~ 

po. 

La púrpura trombocitop&nioa puede desarrollarse -­

repentina.mente en más o menos una semana despu's de la­

trenafua16n 1 persistir durante 6 semanas. Alin no se -

aclara el mecanismo de la tromboci topenia. (12,'· 6). 

Ba una en1erae4a4 tulminante, por lo IJ•neral mor­

tal., q~e ee caracteriza por anemia hemol~tica negati-ya-.. 

con eritrocito• 41'&Te•nte fragmentados (anemia hemol!• 

tica a1croanc1op4tioa), pdrpura trombocitop4nica, fie-­

bre, inauficiencia renal 7 man1teatac1onea neurol6gicaa 

fluo"tuantea. 

La 1181'0rfa de loa pacientes 11Uere11 en. unas cuantas 

eeaanaa. La anemia ea crave el hematdcrito deciende -

haaia el 20 ,C con uroada reUculoai toaia. (12, 6·, 4) • 

. 1·· 
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DIAGNOSTICO. -----------... 
Puede ser confirmado por la presencia de trombos -

en la luz de las arteriolas T. los capilares sin lesidn­

o inflamac16n de la p81'ed de loa vasos. Los cortes de­

medula dsea pueden dar u.n d1a~6stioo positivo en la m,! 

yor!a de loe pacientes. Las pruebas de coa4JU].aci6n sa.e 

.gi.dnea muestran valores normales con elevacicSn del :fi-­

brind,eno en las primeras eta~as de la en:f ermedad. Se­

desconoce la causa de pdrpura trombocitoplnica tromb6s! 

oa.conati~ndo una ur~ncia m4dica •. La terspdutica -

ea eaplrica F con frecuencia ineficaz. (6, 12, 4). 

··ru!.AllBN!O. 

La ea~lecnetom!a co~ la administracidn de predDia~ 

na ha loi!l"8do la recuperecidn en el.gunos casos, y se -­

aconse j·a cuando el dia,1Jn6etico es precisado. 

Bl. 80 ~ de los pacientes mejora despu4s de le es-­

plecnetom!a 7 la cuenta plaquetaria '9\lelve a tener Ya­

lorea normales de "' .. nera permanente en dos terceras PB;t, 

tea de lo• J>llCientes. 
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Los pacientes en los que ha fracasado la esplecne­

tomía :puede presentar una respuesta inmunosupresora a -

la ciclofosfamida o vincristina. 

La transfusidn con plaquetas con frecuencia es efi 

caz para tratar la hemorra~ia que pone ~n peli,gro la v1, 

da pero no debe usarse en forma profiláctica debido a -

la corta sobrevida de 1as plaquetas 7 a la f ormaci6n de 

aloan~iouerpoa. 

Las hemorra.giaa gincivalea eapont4neaa suelen po-­

derse dominar con el empleo local de hemost4t1coa de t.! 

po no cáustico como espuma .de fibrina .o celulosa absor­

bible de trombina. 

Si existe .IJ1114ivitia o enfermedad ~ariodontal que­

ocaciona aancrado local. Se escarificar'n li~ra 7 cu,! 

clad~samente loa clientes, un cuadrante por aesi6n emple­

ando .p-endea cantidades de per6xido de hidr6'e~o al 

1.5 ~. o de hemoat4tioós locales. Si son necesarios 

114• extracciones en .gene~al se puede detener la hemorr~ 

gia rellenando el aiv•oio con material abeorYible. Si~· 

ae 4a nuevo 118JMJ.1'&4o el paciente necesitará 'JZ"&ndea cli! 

dados. (12, 17). 
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DEPINICION. 

Es la elevacicSn transitoria de la cuenta plequeta­

ria por· arriba de l 000 OOO/mm3. Para otros autores --

400 000/111113, que puede ocUJTir deepule de una hemorra-­

~a intensa, ci~a y eaplecnetom!a o en la deficien-­

ci a de hierro tambiln podemos encontrar.trombocitosis -

,en t~astornos inflama-torios erdnicos y lue-i:to de haber 

sanado de una in:tecci6n IMJUda. Las en.f ermedades mali~­

. nas como el carcinoma 1 la en:termeded de Hod.gkin, tam-­

biln suelen aoompaftarse de trombocitosis. (17, 12, 4). 

Las trombocito~is pueden ser el primer si~no de -­

una leucemia 7 pueden pasar varios años antes de que mJl 

n1tieste la• anomal!ee de gl.6bW.os blancos. (17, 12). 

DIAGNOSTICO • ._,....._......_ __ 
Para el dia.gn6stico es neoes&rio el recuento de -­

plaquetas. (17, 4). 

ftlATAMIE.tfTO. ---------
Se aplica f6storo radiactiTo para aupre•idn de me-
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dula ósea. Entre los agentes alquilantes, el busuJ.tán­

tal vez ae8 útil. (4, 17). 

TROMJ3ASTENIA 

En ~sta entidad existe número suficiente de plaqu~ 

·tas pero su funci6n es inadecuada, pudiendo manifestar­

se como trastorno hereditario o de tipo adquirido. 

La trombastenia se manifiesta como tra.storno here­

cli tario caracterizado por san~ado clínico y retracci6n 

defectuosa del coá.gulo •. Jl 7). 

La funci6n plaquetaria defectuosa tambitfo puede o~ 

servaree a consecuencia de enfermedades ~enerales (trom 

bopat!a). Estos incluyen uremia y los trastornos aso-­

ciados con proteínes s~rice.s anora1eles ( diaproteinemia•) 

como lu'Pus eritematoso i?:eneraliza.do, otras enfermedades 

de la col~.l!enEi y mieloma múltiple. 

Las anomalías de la funcidn plaquetaria también -­

pueden depender de dro~as. La más frecuente de ellas -
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es el ácido acetilsalicílico, porque trastorna la fun-­

ci6n normal de las plaquetas, este efecto puede durar -

varios días. Los pacientes con cualquier trastorno de­

la coaJ?:UJ.aoi6n deben evitar la ingesta de ~cido salic!­

lico. Otras drogas que se sabe afectan en forma peli-­

~osa la ~unci6n plaquetaria incluyen fenilbutazona, al, 

~nos antihiatam!nicos y ciertos aneet6sicos locales. -

( l.2, 17' 6). 

DIAGNOSTICO. -----------
Se exi~e el recuento de plaquetas que ee ·normal, -

le retracoi6n del coá.gulo (anormal.), disminuci6ñ de la­

adheeividad· de las plaquetas, la liberacidn defectuosa­

de factor plaquetario 3, el consumo de protrombina (a­

normalmente bajo), y le morfoloitda de las plaquetas --­

(anormalmente .grandes). 

TRAT».~IENTO. ---------
Para controlar los epiaodioa.hemorr~cos inoluye­

transfusiones de ~lasma fresco rico en plaquetas. El -

uso de hemost4ticos locales en la caVided bucal para 

controlar la hemorre.gia capilar. Las intervenciones 
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dentales deben ser lo más atraW11átioo posible. Los pa­

cientes con tromboaatenia hereditaria pera intervencio~ 

nes dentales que tienen tendencia a causar hemorra~ia ~ 

intensa (por ejemplo: extraccidn de dientes, ~in~ivect~ 

m!a, raspado prioddntico profundo). Dependiendo de las 

mani~estaciones li~eras o severas debemos valorar la n~ 

cesidad de hospitalizaci6n y de transfu·sicSn. (12, 17). 
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TRASTORNOS P<lR ANOMALIA DE LA PARED VASCULAR ' ioj 

DEPINICION. ____ __,__~ 

Tambi~n conocidas como pdrpuras no trombocitop~nioas ---

son comunes, pero no causan serios ~roblemae de san~a­

do. La hemorra~ia se produce principalmente a partir -

de las mucosas o dentro de la piel, se inicia poco des­

pu~s de une lesidn, cese en menos de 2~ a 48 horas ~ r~ 

ra vez se reanuda. Se cree que el mecanismo de sen.gra­

do es una lesión del endotelio capilar,. la cuenta ple"-'. 

quetaria es normal, pero las pruebas de f'uncionamiento­

de las plaquetas pueden ser normales o anormales. En -

aquellos caeos en los que puede demostrarse un _.def'~cto­

en el funcionamiento de las plaquetas, reeulta· impreei­

so el verdadero pa~al del defecto vascular en la pato~ 

nia del s!ndrome hemorr~ico y en la actualidad no se 

cuenta con nin~ mltodo·para di~oeticar el detecto 

vascular en esas circunstancias. En" la ma;ror!a de los­

caaos el di8'Jtl6atico de un defecto vascular subyacente­

al. s!ndrome hemorr4~ico se lo~a por exclusidn. Le ---

cuenta plaquetaria y el tiempo de sanoti:rado normales. 

(6, 12). 

Podemos dividirlos en cinco gru.poa : 

' -
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l.- Pdrpurae debidos a anomalías con~lnitas (como la -

tel~ectaaia hereditaria, síndrome de Ehlera•I>a.I! . 

los). 

2.- Pdr-puras ppr aumento de la penaeabilidad vaaoular­

(ini"ecciones, esc'.Orbuto) •. 

J.- Nrpuras por hiperfrqilidad va.e~ar (ai.mple or­

"tost~tica, se~il, hereditaria, familiar). 

4.- P\irpuras por respuesta inmune patold~ca a nivel -

de pared vascular: (pdrpura de Schoillein-Henoch, -

pdrpura fulminante) • 

5.- Pd.rpuras 1diop4ticaa; tales como : Tel~ectasia­

de Majocchi y la dermatitis progresiva de :Scham--­

berg. (6, 4, 12). 

PUltPORAS DDIDAS A SOIULIAS CORGBRI!AS · 

Se transmite como un ras40 dolllin&11te que afecta -­

por il\lal.a amboa.aexoa. Son debidas a 41latacionea -

mdltiplee de capilares 7 arteriolas que están recubier­

tas por una 4el~ada capa.de ollulae endotelialee. Se -

oree que se clebe a la tr81lilidad 11eo4nica del vuo 411A 

tado. Clínicamente podemos loca1imarloa en cualquier -

parte ele la piel, así como en la mucosa de. la .nariz 7 -

.. 
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de la boca, el ape.rato ~e.atrointestinal 7 urinario. 

Originando8e el san.grado a paxtir de cualquiera de es-­

tos sitios en forma rec~rrente. Las lesiones de la 

piel bl'anquean a la. presicSn, ya que la san4?:re no es si­

no que se encuentra dentro de la·dilataci6n capilar. 

(12, 6). 

DIAGlfOSTICO. ---.--....... 

El dia~6stico se hace en base a la triada cl!nica 

que presenta. 

A).- Presencia de '?elano!ieotasia An,1Jiomatosaa ID811chaa­

puntiforme, rojo viol,ceas o a menudo estrelladas. 

a).- Propensidn a las hemorra.gias nasales 1 m's­

rara vez urinaria (hematurias), digestivas-

7 respiratorias (hemoptisis). 

b).- Aperici6n hereditaria del trastorno, cura -

transmisidn es autos6mica dominante. 

B).- Síndrome de Ehlers-Danlos. 

En estos trastornos las equimosis parecen fácil-­

mente 1 esta caracterizada por cutis hiperelástico e -­

hiperlaxi tu·! li,1Jamentoea. 
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C).- Displasia Ectodérmica Anhidr6tica. 

La púrpura petequial y equimotica con prueba de­

Rumpel-Leede, a veces p9sitiva que se re.i?,istra en este­

proceso, caracterizado por a.pla.sia o escaso desarrollo­

de estructuras ectod~rmicas (gl~ndulas sudor!pares, 

dientes, cuero cabelludo y vello. Es au¡;,iopático y 

transmitida como ras.go recesivo li~ado al sexo ------­

( cf" ; ~ = 5 ; l ) • ( 12 t 6 t 4 ) • 

TRAT A11IENTO. 
-----------

Las medidas antihemorral.gicas son puramente· sinto ...... 
. · 

mi!tioas. (6). 

PURPURAS POR AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR 

A).- Infecciones : muche.s.inf'ecoiones ~aves pueden -­

acompru1arse de hemorragia, especial.mente menin~o­

cocemie., septicemia., fiebre tifoidea, endocardi-­

tie bacterifina auba,.guda y e veces infecciones vi­

rales de la infancia como el serempicSn. Los tre,! 

tornos de le tunci6n plaquetaria, la trombocitop!_ 

nie y la coa1J111eci6n (desf1brinaci6n) pueden 
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desempe~ar al~ papel, lo mismo que los detec-­

tos vasculares. 

Pérmaoos : Entre los que producen púrpura son -

las penicilinas 7 las sul~onamidas adem's pueden 

presentar erupciones urticarias o mucopa~ulares. 

'C).- Deticiencia de vitamina e (escor~to). El meca­

nismo pato~no es un defecto en la sustencia 1~ 

tercelular de las paredes capilares habiendo un­

defecto en la forme.ci6n de col~eno ecompe.ñedo -

con s!ntesis defectuosa de hidroxiprolina. Ade­

más se ha descrito en esta enfermedad un defecto 

en ·la funci6n plaquete.ria. Puede haber san'!'?'~do 

en la piel, de manera característica perifolicu­

lar, en loa rmisculos, particularmente en los de­

la -oa.ntorrilla, en el apare.to .gastrointestiru:1l, -

o hccie le orina, dentro de los si~os que su~i~ 

ren escorbuto son infl2:lllvcidn de ll?s enc!i:•s e -­

hi r.erqueratosis de la piel. (12, ó, 4, 10). 

El dia.tJndstico de este trastorno se puede oorL~ 
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firmar demostrando un bajo contenido de ácido asc6rbico 

en loa leucocitos. (12). 

TRATAMIENTO. ------------
El tratamiento á este síndrome consiste en ad~ 

ministra¡,i6n de vitamina c. (12). 

PURPURA POR HIPER!RAGILIDAD VASCULAR 

A).- Púrpura Senil : refleja la p4rdida de elasticidad 

de loe tejidos con loe aiios, acomp~,adas de la -­

tunci6n disminuida de loa macrcSf81J08 tisulares. ~ 

Lo podemos observar sobre todo en el ·dorso de la~· 

mano 7 antebrazos de ~ereonas de cierta edad, ex­

travacionea viol4ceae subcutáneas de sa.n~e que -

se reabsorben ~ r«pido; se producen en ocacio~ 

nea de traumatimnos menores. La CaqueXia puede -

ori41iner una manifestac16n similar. El s:!ndrome­

de Cullhin~ generalmente se acom~aña de equimoeis­

f,oiles, probablemente por alteraci6n de le oomp~ 

eici6n eztracelular, le a4m.inistraci6n de corti-­

ooeeteroides puede ocaoionar pllrpura incluso en -
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ausencia de otros si~nos de síncrome de Cushin~.­

( 2' 10). 

Solo puede efectuarse por cl!nica, el laboratorio­

Únicamente pP-ra excluir otras posibilidades. (4). 

TRATAMIENTO. -.....-.-----
Se limita a reducir al mínimo los peli.gros de le-­

sidn. Solo pueden emplearse medidas más definitivas en 

caso de caquexia y en el síndrome de Cushin~. Los ast~ 

roides anabolicoe no han tenido ~an valor, (6, 4, 12). 

B).- Pilrpura Ortost~tica : la debilidad capilar a ve­

ces se pone de manifiesto en la piel de las pier­

nas de sujetos q~e por su profeei6n o trabajo es-

tan siempre mucho tiempo de pie. El peso de le -

columna líquida venosa saperior, en el ortostati.,! 

mo basta, en tales sujetos, para determinar la -­

aperici6n, no scSlo de ede.me crure.l, sino de una -

~pura petequial casi siempre limitada el tercio 

inferior de la pierna. 
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La biperpresi6n mecWúca que loe r~iterados ~olpea 

de tos determinan en la circulación craneal, es sufi--­

ciente en al.~os pacientes con tosferina para crear p~ 

quefias sufusiones conjuntivas, oculares o encefálicas. 

La vitaminoterapia con ácido asc6rbico, citrina~ 

{vitamina P) y rutina asociada.a la adminietraci6n de -

calcio ea lo que está más indicado. {4, 6). 

PURPURA POR RBSPUES~A IfilmNE 

A).- Púrpura de Schoenlein Henoch o p\lrpura Bliafile.c­

toide o alergica. 

Se cree que esta enfermedad, .que ee rara, ea un -

trastorno de hipersensibilidad relaCionada con n,! 

fritis a~da y ~iebre reum,tica. Histopatold~c~ 

mente podemos observarla como une inflamacidn ~ 

da de los capilares y los tejidos mesa.n.giales de-
' las pequeffae arteriolas, junto o con una mayor ~ 

perméabilided vasculer, exudaci6n y hemorra~ie -­

dentro de los tejidos. El síndrome es m~s común­

en nifios y oon frecuencia va precedido de ferin~ 

tia estreptoc6cica, una a tres semanas antes del-
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comienzo de las manifestaciones hemorrá~cas. 

DIAGNOSTICO. ----------
El patr6n clínico .. coJQprende : ·púrpuras o erupcidn­

purpdrica, siendo les manchas pequeñas y ~endes, ini-­

cialmente puede haber urticaria, teniendo una distribu­

cidn característica sobre las superficies extensoras de 

los brazos 1 las piernas, as! como en las nal~s. El -

car&cter y la distribu.ci6n puede: ser la linica clave pa­

re di~osticar la enfermedad. !ambiln encontremos ma­

niteetaci onee abdominales entre ellas el dolor c6l:i:co -

debido a la extravaea.ci6n de líquido 7 •an'J!'• de la pe.-

red intestinal. Otro aspecto·c1!ntco son poliartral--­

'!iaa, poliartritis; tambitln encontramos ~em.eturia con -.· 

albuminuria, con aspecto clínico de .glomerul.onefriti• -

difusa a.tJUda, con •dema de hipertenei6n. En el mayor -

de loe casos loa pacientes curan. por completo, pero al­

'JÚn paciente puede morir por insuficiencia renal ~da­

y entre un cinco 7 diez por ciento desarrollan nefritis 

cr6nica. La prueba de función plaqueteria T la coe.gul~ 

ci6n son normales. (12, io, 4, 15). 
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El ~érmino aplicado a une vasculitis a~da ~ave,­

~eneralmente mortal, que causa infartos Slllplio y necro­

sis tisule.res en el curso de inf'ecciones a.gudas o inme­

diatamente deepu~s, como ejemplo la escarlatina o el -­

s!ndrooe de 'llo.terhouse-Priderichsen. Estos efectos ca­

tastr6ticos de púrpura en casos de in:f'ecci6n presentan­

caractere s an8tomopatol6~ic~a que se parecen a los del­

fendmeno de Shwartz.rnan. Las enfermedades neonlásicaa -

pueden ce.usar lesiones vasculares con pdrpura, por emb,g 

lia tumoral o por embolia de fibrina. En al.IJUnoe tra~ 

tornos metabdlicos los vaso san~íneos son más frá~iles 

que lo que son. En la diabetes el motivo de asta. ~ra~! 

lidad ae desconoce. La uremia se acompai'la de hemorrB-­

~iae anor¡llsles. Se piensa en la existenciA de un defes 

to capilar. Pero estudios recientes hecen creer que -­

los tosf ol!pidoe de les .plaquetas de le coa.gulacidn se­

oncuentre~ anormales tanto cuantitativa como cualits~i­

vamente o su liberación es en ~orma ineficaz. (4, 10, -

15). 
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A.).- Telan~ectasis de lfoj jochi. 

Es una eru:pci6n purpúrica pi~enta.ria y es ideop~­

tica con depdsitos cutáneos de hemosiderina y paraquer~ 

tosis, es muy rara, y su etiolo?Ía es desconocida. 

DIAGiiOSTICO. _...._ _______ _ 

Manches purpúricas de los folículos cutáneos de --

forma anular circular y de tamafio variable, posterior-­

mente estas manchas se convierten en perdas por de~ósi­

to secundario de hemosiderina y su locali~aci6n cesi -­

siempre en las piernas, coexiste con Telangiectasie ~ -

manchas e~µimdticas. (6, 10). 

B).- Dermatitis pi~entaria. 

Es· una a:fecci6n cutánea cr6nica con extensas zonas 

de pigmentaci6n en forma de mácul~s de diversos tamaños 

incluso lesiones puntiformes, tambi~n pigmentados, no -

son circulares y predomina en los varones y la localiz~ 

mos principalmente en las piernas. 
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El estudio histopato~dgico descubre presencia de -

hemosiderina con proliferaci6n de capilares con leve i~ 

f'fl traci 6d peri vascular., a..s! como pa!'aqueratosis y de~ 
neraci6.r:. de le. ce.:pa be.sel de la epidermis. 

La prueba de Rumpel-Leede, se presenta ne~ativa no 

existiendo varices. 

Debemos hacer diferenciación de las hiperpigmenta-, 
ciones ~or insuficiencia venosa y estado varicoso, ~uya 

dermatitis por estasis taobi~n cursan con pi'?Jllentaci6n­

ocracea cut4nea. (6). 

· DISPROTBINEMIA 

Puede presentarse pllrpura vascular en la macro~lo­

bulinemia, ei mieloma rmiltiple y la crio~lobulinelllie. -

Los mecanismos pat6~enos comprenden le lesi6n de les P.!!. 

redes vasculares por proteínas, anoxia capilar asociada. 

con hiperviscocidad, con trastornos de la f'unci6n pla--: 

quete.ris y en la coa~laci6n. Las lesiones vsscu.lares-
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son debidas a la 1esidn de las paredes vasculares por -

el complejo inmunitario. Puede o no haber artritis reg 

matoide o s!ndrome de SjH.gren. En l~ afecci6n denomin~ 

qa púrpura hiper~lobulin~mioa beni~a donde encontramos 

manchas pu.rptlricas ca.i=:a.cter!sticas en la cara anterior­

de los miembros inferiores, junto con un nivel elevado­

de ~lobulina ~amma en el suero. (12, 19, 10). 
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LEUCEMIAS 

DEli'INICION. 
~---------

Tambi~n se les conoce como leucosis. (10). 

Y podemos definirla como una enfermedad caracteri­

zada por la proliferacidn neo~lásica de una de las c4l~ 

las formadoras de san~e. 

Es une hemopetía de etiolo~!a desconocida. Se ca­

racteriza por una 9roliferaci6n incontrolada de leucoc! 

toe y sus precursores en los tejidos del or~anismo con­

eapacidad .ne.matopoy,tica. Y al i~al que en otras neo­

plasias mal.i~as se produce la i.nf'iltrecidn y disemina­

cidn de estas º'lulas anormales. Viendose efectadoe de 

esta manera, la medula &sea; be.zo, hf~ado 1 ~e.n~lioe 

linfáticos. Que da como resulta do la inhi bicicSn de la­

funci6n de la. medula 6sea (anemia y tromboci topenia) 7-

~l aumento de temafto de otras estructuras (esplenome~a-

1;a, hepatome~alia, linfoadenopatía) podemos encontrar­

especial importancia la posibilidad de 1.nf'iltracidn d~ 

diferentes estructuras de lP. boca, de las encías 7 de • 

los maxilares. (12, 10, 20, 19). 
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A las leucemias en ~neral se les puede clasificar 

en a..gudas y crdnicas. De acuerdo a.l tipo de c~lula que 

se ve afectada, dependiendo del ~ado de madures de las 

º'lulas neoplásicas y la durecidn que se espera de la -

enfermedad. 

~ntro de las leucemias a~das encontramos dos ti~ 

pos de estas;.Leucemia linfobl~stica ~da y la Leuce-­

mia no linfoblástica a~da, en la que encontramos; mie­

lobl~stica, mielomonoc!tica, monobl~stica o monoc!tica, 

eritroleucemia, promieloc!tica, siendo los dos primeros 

los más frecuentes. A estos ti!)OS de leucemias no lin­

fobl~sticas se les puede denominar en conjunto leucemia 

mieloc!tica ~da (L. M. A.). (12, 20, 10). 

Es necesario hacer diferenciar entre los dos tipos 

principales de leucemia, porque le rea~esta a le qui-­

mioterapia es m~s favorable en la leucemia lin.fobl,sti~ 

ca a~da (L. L. A.) que en la L. M. A. y tembiln porque 

se utilizan diferentes :fármacos en ca.da una de ellas. -

Podemos dia~osticar por medio del as~ecto morfol6~ico­

de las º'lulas fijadas en !rot!s con tincidn de nri~ht •. 

El di~6etico de·eritroleucemia (síndrome de Di--
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Gu~liel.mo o mielosis eritr~mioo) se basa en la presen­

cia de un número excesivo de eritroblaatos en la medula 

6sea y frecuentemente en l·a SE!n~e perif"~rica, con da­

tos de eritropoyesis ineficaz o incap,acided de los pre­

cursores eritrocíticos para convertirse en eritrocitos­

maduros se presenta tanto en forma a~da como cr6nica.-

(12, 19, 10). 

ETIOPATOGENIA. 
------------~ 

No se conoce en la actualidad la etiología precisa 
,• 

de le leucemia, aunque existen ciertos factores que pr,! 

disponen a ella. La radiacidn ionizante, a~ntee qu!Jll! 

cos, factores heredit~ios, virus. 

Las radiaciones en.dosis elevadas, (superior a 100 
' rads), ya sea por ex~osicidn accidental o ra.4ioterapia, 

estan relacionados con la produocicSn de leucemia ~anu­

loc!tica e.guda y crdnica. No existe prueba de Que con-. 

dosis bajas como el que se use. para el ra.diodie.gp6atico' 

Cle ciertas enferl!lededea sean leuoem6.genas, solo si la .­

expos1ci6n es excesiva como sucedi6 con los primeros rJ!· 

didlo~os que trabajaban sin proteccidn eficaz. Tsmbifri 

debemos tomar en cuenta el papel de las radiaciones en-



las explosiones at6micas, en que los su~ervivientes, la 

frecuenciA de la enfermedad se nota netamente mayor que 

en la pobla.oi6n en general. (12, 17, 19, 10) • 

.AGBrlTES QUIN.ICOS. _..,_____ -~-------

Estoe uroductos causan también leucemias a~das o-

' crónicas, con m~s _tendencia hacia la leucemia mioloc1t1 

os m~s oue en la linf oc!tica. Tambi~n al.i¡i:unoa f ármecos 

como clorafenicol ~ le fenilbutasona, que se sebe nrod~ 

ce. depresión de la medula 6se:::. (12, 17, 10, 19}. 

~AO'?ORES HEREDITARIOS • ...... --... -- .................. _,_, __ _. 

Los pacientes con s!ndrome de Down o mon~olismo, -

al terncidn eari;icterizeda · '!'.>Or la trisom!a del crom.oso::ia.-

21 tienen tendencie a padecer leucemie con un 20 ~. ta 
" frecueneüt de leucemia en niños normal.es nacidos de ma-

dre de más ed~d es tambi~n li~eremente mayor que el pr.2 

medio, pero no tan alta como el síndrome de Dwon. (19,-

12, 17). 

VIRUS. -.----
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Lo único que se sabe con seguridad es que puede 

ocacionar leucemia en aves, roedores, ~atos 1 monos. 

Cuando se inoculan experimenta.lmente, los virus son le~ 

cem6~nos ~ loa animales int'ectados pueden alber~~r a -

loe virus durante toda su vida, muchas.veces sin adqui-

' rir ,la leucemia. Pudiendo 'transmitir los viru..s a su -­

pro~enie a trav~s de los 6vulos o por medio de le leche 

u otrsa secreciones, transmi ti~ndole.s asi e anima.les no 

infec~ados. (17, 12, 10). 

LBUC'ErilIAS AGUDAS 

DEPIBICION • 
._,~------... 

.Existen ~ruebas s6lidaá de ~ue la leucemia aP;:Uda -

es una ·neo~lasia monoclonal o sea qu~ se ori~ina de la­

transtormaci6n de une. únioa o, cue.ndo mucho, de unes -­

cm.antas c~lulas hematopoy1hices. En les que encontra--

1~oe · lin:foci tos T ~ B, la cusntificacidn e investi~oci6n 

del estado funcional de estas poblaciones lirú'oides ee­

l\• realizado tanto en condiciones normales como en dit,! 

~,~tes estedos morbosos • 

• 
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11 tipo de leucemia a~da m~s :frecuente es el lin,. 

fobl~stico con tendenoie a presentarse en niños de cor­

ta edad desde el nacimiento hasta los _diez afios, con la 

mayor incidencia al rededor de los f ~o~~- Es el tipo­

leuclmico en donde se ~a podido comprobar que en el as­

pecto inra.unold~co constituyen un grupo hetero~~neo. 

De acuerdo con diferentes autores del 15 al 25 % -

de los pe.oiéntes con leu.cemia. linf'obllistica a~da tie­

nen en los linfobla.stoe marcadores d~ tipo T, mientras­

. que en el 70~80 ~ de loa ceaos no puede demostrarse nis 

~ t~po de marcador T o B en las c'lu¡as bl,sticas~ 

L~s ce.rac'ter:!etices celulares de tipo B se han ob­

servado solemente en l.3 ~ de las leucemias l1ntoblást1 

cas de tipo B, la existencia de marcadores dobles (T 1-

B) en los liní'oblsstos se ha señalado •n raras ocacio...­

nes. Y si se~imos un orden de frecuenc1•, la que si~ 

~e es la mieloc!tica que se presenta oon mayor incido~ 

cia hacin los 40 años sin predominio df sexo. La leuee ...... 

mie monoc{tica es menos frecuente 1 se puede ver en l~~­

edad media. Y la eri troleucemia qu~ e• °!)QCO observad,,·· 

(14, 12, 10, 9). 
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Nos basamos en el cuadro clínico que es el mismo -

para todos los tipos de leucemia. ao1J;U,da. Le. sintomatol~ 

l?Ía puede presentarse ·.oe manera rápida e insidiosa. El 

paciente se queja de molestias vinculadas a la e.nemia,­

(debilidad, decaimiento, palidez) y suele presentar el,! 

mentos purpúricoe en la piel y hemorr~as en las muco-

sas. 

La anemia, les hemorra~ias 1 p'lirpuras son conse--­

cuc ncia del ahogo de le. medula cSsea por in:tiltracidn -

leuc~mica, lo que da al~ar a la falta de tormacidn de­

~16bulos rojos 1 plaouetas. 

En al~as otras ocaciones, le. enfermedad se ini­

cia con un cuadro febri1 (temperatura, cetal.eas, postrj! 

c16n, palidez), o tambi~n seudorreumático (principeime!l 

te en niños). Y en otros casos las primeras manifesta­

ciones son bucales (dolor aparentemente dental u 6seo) • 

. Si el enfermo no es atendido, la enfermedad mds r~pide­

mente pro~eaa, se Q1Jraven la anemia y el e!ndrome -­

hemorrá~ico, ape.reciendo adenopatías, hipoesplenome~a-­

lia y pro~esivo deterioro del estado ~eneral.. No son-
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raros los síntomas neuroldgicos por compromiso menín~-

.geo. 

Hay baja resistencia a los procesos infecciosos ~ 

que suelen complicar el cuadro. 

Aproxinadamente el 60 ~ de las leucemias a~daa -­

tienen manifestaciones bucales. L;rnch y colabor&dores­

ma.nifiestan que en el 79 ~ de
0

los casos. La monocítica 

-de poca o rara incidencia- los da en un 80 ~' pare 3u! 

cket es el 87 % ; la mieloide en el 40 % y la linfoide­

en el 23 ~. La importancia es por la alta incidencia -

de manifestaciones buceles 1 poTQue a veces l::i boca es-

1a primera. localizacidn ostensible de la enfermed&d. 

Por las manifestaciones buc~les que presenta de dolor y 

tumefacci6n a nivel mandibular, el dentista es el pri-­

mer profesional consultado.· 

Al examen bucal puede observarse toda le. mucosa d.! 

fueemente páJ.ida, las encías se encuentran hiperpl&si-­

cas· de color rojo viol~ceo, ciandtico y de superficie -

brillante, son de consistencie. blanda. Y puede trunbi~n­

present~rae ulceraciones necrdtioas (con predominancia­

en la enc!n 11bre) que a su vez provocan ~in~ivorra~ias, 
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estas manifestaciones más o menos nerecidas a las .nn~i . . ·-
vo-estmat1tis-ulcero-necrosante aguda y al escorbuto. -

A la práctica. de al€,'Wla ex-tracci6n -puede presentarse -

h~morra~ia severa. PoD su frecuente ~ociaci6n con e~ 

didiasis se ven a menuo·o pseudomembranas blancas. Tam­

bi~n encontramos halitosis, len.gua saburral y xerosto-­

m:!a. 

El examen debe completarse con la inspección de·-­

lns amf~de.las palatinas, lin4JUales 1 ~~lios re4ione-­

les cuy'o aumento de volumen es casi constante en la 

veriedad linfoide de leucemia BA?:Uda. 

General.mente las ulceraciones son llamadas aftas,~ 

en verdad son lesiones a:ttoides porque tienen otra :pat_2' 

.genia. Al.g\lllOS autores afirman que de 9 casos 7 concu­

rren con el odontdlo~o por las hemorrQ.!ias gi~ivales. 

Bn la leucemia monoc!tica ~da aunque no es !re-­

cuente, las manifestaciones bucales son mu~ frecuentes, 

siendo lo m~s representativo de esta enfermedad. Los -

infiltrados coneis~en en ~en edema 1 espesamiento de -

la mucosa sin hemo1Ta~1as ni ulceraciones. A veces la­

~an hiperplasia ~i~ival s6lo deja visible el plano 
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oclusal de los dientes visible; La encía aparece au.~e~ 

tada de volumen, blanda, edematosa, de color rojo inten 

s.o sin ulceras ni hemorra~ias. 

Se aprecia enfermedad parodontal avanzada por in-­

fil traci6n. de los tejidos que lleva a la. movilidad y la 

pdrdida de las piezas dentarias afectad.as. La histopa­

tolo~a demuestra. una mucosa de aspecto .papilomatoso, -

cuy-o coridn est~ invadidomasivamente por c~lulae leucd­

micas. 

En conclusidn cue.ndo una persona joven con ma.l 0s­

tado ~eneral, .fiebre y .enemia y que remita dolor ce ori 
~en dentario o periodontal ~in~ivorr~ias o estomatorr~ 

~ias, siendo lo m~.s · vieble que se trate de un cuadro de 

leucemia as;ruda. 

Otro aspecto que debemos de tomar en cuenta es la­

asociaci6n frecuente de las leucemias a-?lldes con la mo­

nilia.s:i.s bucal. 

Puede hacerse dia~dstico diferencial con las a:t­

tas aunque las ai'tas verdaderos no se acompañan de ma-­

le star ~enet"alo 
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· Se debe tener .mucha precaucié~ para emitir un dias 

ndetico de leucemia ~da, ante el infausto pron6stico­

que involucra. Si'el examen de froti~ perif~rico deja­

al~e · duda, , el examen ci told~ico de la. medul.a 6sea por 

puncidn puede ser de valor definitorio al presentar un­

alto porcentaje de blastos. 

La biometr!a hemdtica es probablemente el estudio­

de laboratorio que m~s inf ormacidn ofrece en los pacien 

tee con padecimientos hematold~icos, ya que siendo W1 -

estudio qtie retle.ja cualquier trastorno en la funcidn -

madi.llar va a alterar los resultados de dicho estudio de 

laboratorio. 

Bn pacientes con leucemia &o!Uda, la biometr{e hem~ 

ti ca permite hacer un dia~ndstico presuncioael de mene.;., 

ra rápida sencilla y reproducible, ye. que las al tere.ci.2_ 

nes que se encuentren pueden indicar la necesidad de h]! 

cer otros estudios, como el de la'· medula deea, para 11,t 

~er el .die~ndstico definitivo. (l?, 19, 10, 20, 17, 1,-

16).; 
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Se ha ~ro~esado en e~· tratamiento ~rincipalmente-. ~:" - -
de la leucemia 1inf'obl4stica y tie~~ ~or_~bjeto dismi-­

nuir al máximo posi ble-:::e1 ·nrunero de c~lu1as leuc~micas. 

Utilizando un ataque hasta consegtlir la_remiei6n se.gui­

do de un tratami.ento de sost~n con di~ereiu;ea tipos de­

asociaci6n de dro~as, con pericSdicas reinduccionea que­

consiste en aplicar un tratamiento eiadlar a1 de a~aque 

cada·) o 4 meses. 

El. 1Jl870r porcentaje de remisiones sobre todo en la 

leucemia l1nfobl4atica se considera con 1a •1"'11ente -­

asociacidn ele dro"8s 1 

l.- Vlncriatina 1 1.5 mll/m2 de superficie corporal. 

2.- Dauno.miaina : 1 ~«· de peso. 

Se administran los d!as 2 y 8 de la re1nducci6n -

por ~oteo endovenoso de solucicSn ~lucosede. isot6n! 

ca. 

3.- Prednisona : 40;. m.J!/m2 de superficie corporal dia­

riamente por v1a bucal, por 8 d!es. 

Be~e tratamiento se ai~e hasta obtener la remi--­

si6n to~a1 o sea en la deseparici6n de loa aintomas CO!! 
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siguiendolo de dos a 4 serna.nas, si en la 3equ.nde. seµiana 

no se encuentra me jor!a se duplice.n la dosis de Vincri s 

tina y Daunomisina., :pero si a las 6 semen~s no hay res­

puesta se considera. fracasado el trata.miento. 

En el tratmrd~nto de mE>.ntenimiento un8 vez loi;:.rada 

la rerriisi6n se puede iniciar el trat€Jniento de manteni­

miento, usando en combinaci6n 

1.- Metotrexato : 15 m.:r/k~. dos veces por semana. 

2.- Mercaptopurina : 2.5 m~k~. de peso diario por vía 

bucal. 

Reinducciones : se hacen cada tres meses el primer 

afio luego cada 6 meses se interrumpe el tratamiento de­

mantenimiento y se hacen las reinducciones de 8 d!as de 

dura.ci6n con el si~iente esquema terapdutioo. 

l.- Vincristina : 1 m~m2 de superficie corporal. 

2.- Daunomicina l mg/k~. de peso administrondolo 

los días uno y ocho de le reinduccidn iny-cctades -

-por medio de una venocli:-;is de solución ¡;,lucoseda- • 

isotcSnica. 

J.- Prednisona 1 40 m~m2 de superficie corporal por­

v!a bucal durante 8 d!as. (10, 12, 16, 17, 19). 
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DEFIN"ICION. 
----------

asi se les denomine a aquellos podecimientos hema­

tol6~icos malignos en que le célula leuc~mica que pred2 

mina está bien diferenciada en un principio y cuyo tipo 

pui:;:de ser identificado con facilidad. En J?:eneral pode­

rnos di vidir·le. en linfocítici=i y -?ranu.locítice.. Aunque -

existen varied~des menos frecuentes como la eosin6fila-

1 la mielomonoc!tica. 

Le biblio~rat'!a refiere al t~r~ino crónico tom2ndo 

en cuenta que estas tienen un mayor prondstico ouo las­

leucemias a.gudas. (12, 16, 20). 

LZUCEr.fIA GRANULOCITICA CRONICA 

Puede !ll'CSE'-nt2rse a cualquier edad encontr<:mdose -

la mayoría de lo::; IH'icientes entre,. 3D y 50 años y al --­

i.sus.l que en 11.~ leucemie e.t;uda la etioloe:!a e3 descono-

oida aunoue lo3 factores desencadenantes son los mismos. 

Dentro de le historie. natural de hj leucemia .iµ-an!! 

looítica crcSnioa ls. pode:-::ioe dividir en dos etapas def'i-
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nidas la bl~.stica y la cr6nica. 

La fase cr6nica ea iniciado como un padecimiento -

mielo9roliferativo dond~ existe sobreproducci&n y aCUillE 

laci6n de c~lulas ~an~loc!ticaa de nadures intermedia, 

así como de leucocitos polimorfonucleares. Los hallaz­

?OS citogen~ticos su~ieren que existe alteraci6n de to­

dos los elementos derivados de la célula madre de la m!_ 

dula 6see. En la mayor!a· de los casos, los si~os y ~ 

:Jintomas se relacionan con la mase ~anuloc!tica de -­

~en te.maffo que se encuentra en le. medula 6aee., el h!~ 

do y el bazo, siendo los síntomas iniciales esplenome~! 

lia palpe.ble o dolorosa, do1ores oste,oerticule.rés va--­

~os, anemia. y síntomas de hipercatebolismo corno la baja 

de peso y fiebre, es rara la linfoadenopat!a en ésta r.! 

se cr6nica. 

·El. inicio de la fa.se bl~.stica es representativa -­

del 'Proceso leuctSmico evolutivo, de la hi!lerple.sia de -

.los elementos maduros, a una p~rdida de la diferencia.a; 

ci6n, con un n~mero mayo~ de blastos y pro~ranulocitos. 

En i·a mayoría de los pacientes la fase bl~stica ve pre­

.cedida de un periodo intermedio de 3 a 6 ceses en el -

que hay una aoeleraci6n de la mieloprol1feraci6n acompg 
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ñoda de un incre~ento de leucooitosis. (12, 19, 16, 10) 

DIAGNOSTICO. 
------------

Las manifestscion8S del cuadro clínico no son tan-

importantes ni frecuentes como la leucemia a~da • 

. Pero en les leuce!!das linfoides cr6nioas les lesi~ 

nes predominan en li:s eno!es, lf1s hemorra..gies y los co~ 

.galos especialmente en las encías, son frecuentes :¡ se­

pr~ducen prolon~adas pdrdid~s sen.gu!neas, sobre todo si 

se hacen extracciones dente.les, siendo, pr~cticamentc -

el resto de la. mucosa p~lic10, tan1bitSn podemos ver zonas 

neor6tice.s· Y' ulceraciones con~esti ve.a. 

En la forma linfoide· las adenopet!as del cuello -­

acompañan asi siempre a dichi<s mani:festaciones y en oc~ 

ciones se observa a.umentQ de ~l~ndlilas salivales y la-­

~imales, consti tuytfodoso con esto. el síndrome !.'fikulioz. 

Al examen ·estomatol6~ieo, en les mucosas yu~a1ea 1 

lE.1biales, se observan oineo ulcerGciones necróticas, t! 

po aftas dorsal de la len~a una ulceraoi6n más ~ra~de­

~e 4 x 2 om. de profundidad que se extendia hesta el pi 
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le.r anterior perforándolo comunicándose con el lecho ~ 

ru:ni~dalino, pero las necrosis no tenían el halo inflam~ 

torio que se ve en las aftas. 

La biopsia de una Ulceraci6n de la mucosa labial -

demostr6 una vascularitis al~rgica con lesiones necr6ti - . -
cas tipo ·e.fta, y una biopsia de piel revel6 un infiltr~ 

do de c~lulas inmaduras y lesiones 9urpúricas ti~o fen2 

meno de Arthus. 

Se debe hacer dia.gn6stico diferencial con reaccio­

nes leucemoides por (infecciones, neoplésicas, etc.) en 

los que t&mbi4n ee ~uede encontrar leucocitosis-marcada 

y con ~anulocitos 1.n.maduros. Siendo la diferenciacidn 

hecha en el laboratorio, mediante la reacci6n citoqufnq· 

ca de fosfatasa alcalina leucoci tarie., pues los neutrcS­

filos en la leucemia crdnica mieloc!tica tienen actiVi­

dad fosfatásica subnormal en tanto que en las reaccio-­

nes leucemoidee esa actividad ea alta. Y si en un mo--

mento dado estos no proporcionen un resultado convince_g 

te podemos recurrir al examen oito~en~tico que nos pro­

porciona una alteración espec!fica 7 casi constante. -­

La supresi&n parcial de un cromosoma del par 21 enoma-­

l1a que se conoce con el nombre de cromosoma Piladel---
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fia. (10, 12, 16, 17, l.9). 

Le fase c:r6nica se puede controlar con varios a~en . . -
tes e.lquilantes como el busulf'án, la eiclofosfam:ida y -

le moetasa de fenilanins. Tambi~n la irrediaoi6n del -

bazo· puede ser eficaz para tener un control sist~mica-­

mente de la enfermedF!d. Awique ahora en la actue.lidad­

se ha sustituido por la quimioterapia, de más eficacia. 

Siendo el busulfWi el fármaco más usndo, los efectos s~ 

cundaeios mds importantes son : la hiperpi~entací6n -

de la piel, resequedod·de la piel, de las mucosas y en­

rares oeacionea fibrosie pulmonar. Con una dosia bucal 

diaria de 4 a 8 m~. se disminuye la cuenta leucocitaria 

a menos de 20 000 por mil!metro cl!bico en dos o tres ª! 

manas. 

La fase bl~stica es retractria a la ma7orí2 de los 

esquemas con fármacos. (12, 19, 10). 
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Es un padecimiento de mayores de eded (entre 60 --­

aiios promedio) y se caracteriza por la acumulacidn de -

linfocitos de apariencia madura inactivos y de lar~a v.1 
da media. 

Si"i,UlOS y síntomas son consecuencia de la infiltra­

ci6n por dichas c'lulaa de loe nóduloe linfáticos, la -

medule deea, el h!~ado 1 el bazo. 

DIAGNOSTICO. 
-----------

11 dia{aldS'ti'co podemos hacerlo por medio de un:;,, -­

biometría hem~.tice de rutina en los pacientes e.sintomá­

ticos, presentandose en la ma1or!a de los ceeos linf o-­

adenopat!e y esplenome~alis moderada. 

El avance de la enfermedad se acom~aña de anemie,­

trcmbooitopenie y una ma1or frecuencia de infecciones -

que constituye la cnusa m~s frecuente de muerte. Tam-­

·bi~n puede haber ea~lenome~alie y crecimiento de los n~ 

dlllos linf~ticos muy acentundos, pero el in:t'8rto esp14-

nico es raro. ( 19, 19, 12) •. 
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TRA1'AMIBNTO. ---------.. --
Es variable, por lo ~eneral sdlo _.se instituye cusa 

"-:, 

do la enfermedad ha avanzado ha.eta. Ju~. e~~-ste linf o-ad! 

nope.t!a, . esplenome~el.1~·: o al teraciónes hematopot~ticas-

normales. 

Cuando no es necesario el tratamiento sist4mico se 

utiliza radioterapia pare controlar el crecimiento de -
los n6dulos 11nf~t1coa. 

· Los medicamentos de elecc16n son el clorambucÜ. en 

dosis de 0.1 a. 0~2 me por 1c4. diario, o la ciclófoef&JD.! 

da en dosis de 50 a 150 m~. diarios, las dos se admini.! 

tran en esquemas pericSdicos cr6nicos la dosis de cual..-' 

quiera de estos dos t4rmacos puede disminuirse por la -

terap4utica de mantenimiento. 

Loe cortiooesteroidee ejercen wi po'tente efecto. 

lin!ocitol!tioo y no son mielosu.presoree. Por lo tanto 

resultan especialmente dtiles cuando se administran con 

~entes alquilant•s en pacientes donde au medula 6sea • 

est' mu1 a:fectede, sin embar~o se incrementa el ries~o-· 

de infecciones cuando estas dl'o~as son empleadas por --
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tiempo prolo~ado. 

Es una responsabilidad del dentista considerar una 

base .general de las petequias en bo~~ª~; h~~orra.gias .gil'.l­

givaJ.es o de equioosie';'sin causa local .manifiesta, o de 

lesiones bucales ulcerosas en enc!a o tejido blandos en 

espeoiel cuando se acompañan~de hiperplasia ~n~ival. y­

gan~lios linf~ticos cerviceles netamente aumentados de-

volumen. 

Todas las extracciones, biopsia bucales y raspados 

yrofundos esté contraindicados, eri caso de dolor den­
tal a~do se.debe proporcionar. wi drenaje adecuado. 

Otro tipo de tratamiento es en las hemorrai!tas es­

pont~neas que a menudo vienen de las enc!as se tratan -

con taponamiento,, colocando sub~in~valmente esponjae­

de ~latine reabsorbible o celulosa oxidada saturados -

con trombina que durara de 2 a 3 d!as y que despu~s se­

remueven ·con cuidado lo.grando con este m~todo casi sie5 

pre el control de hemorrEUJia bucal. 

En caso de tener que realizar extracciones, que en 

loa oaaoe de leucemia a.IJUda a6lo se hace por emer~encia 
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teniendose hemorra~ias poetperatoriae se pretabrice.rá -

un aparato de acrílico, colocando en el e.lv~olo una es­

ponja de gelatina saturada de trombina y penicilina y -

sobre ~stos ese implemento premodelado. Pero esto solo 

se hara cuando el paciente s61o he.ya iniciado el trata­

miento corrP.spondiente e la leucemia y en los momentos­

de remisi6n. Usando continuamente antisdpticos y anti­

bi6ticos loca.les. 

Ji hay monoliasis se tratará con nistatina median­

te. colutorios con una soluci6n de un comprimido de 

500 000 unidades en 30 ml de a~a. (17, lO, 12, 19). 
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Al termino de &ste trabejo he podido constatar la­

im-porte.ncia de las entermedades hemorrag:!-paras en la -­

práctica odontold13'ica, y por consi.guiente la reeponsab! 

lidad del Cirujano Dentista para preve·nir 7, en dltima­

instancia, poder resolvér cualquier:.'-t.f~o _de he.morra~ia­

que se -presente en su práctica· clínica. 

}~chas veces estas enfermedades por sus manifesta­

ciones clínicas hacen que el enfermo acuda primerame~te 

con el Odontdloco, 1 es ah! donde el Dentista aplioare­

eus conocimientos.pera dicernir de que padecimiento ae­

trata, que prueba de laboratorio puede aer dtil par~ el 

die~detico, 1 obserTar ai puede aplicar al~ ~adro -

terap4utico. 

Como e atoe trastornos e.atan en constante estudio, -

se les va conociendo m4s, ea por esto que el Odont6lo~o 

no debe de conformarse con loa conocimientos ya adquir! 

dos~ sino que debe renovarlos para brindar une mejor -­

atenci6n y como consecuencia ase~ar su tranquilidad~' 

el bienestar de aua pacientes. 
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