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INTROTTCCION 

El objetivo del dentista en el exámen previo consiste, 

en evaluar la capacidad física y emocional de un deter-

minado paciente para tolerar un tratamiento odontológi-

co específico. Aunoue el fin no es diagnosticar o tra-

tar el problema médico, nucas llegarse a un diagnóstico 

razonablemente preciso si se recurre, además de la ex-

periencia a una técnica de evaluación adecuada. 

Pretendemos darle un mayor valor a las Pruebas Hematol6 

gicas, para que con ellas se obtengan más factores de - 

evaluación que nos permitan determinar si es posible 

proseguir un tratamiento con relativa seguridad o bien, 

en caso contrario, nue nos indiquen la conveniencia de 

una consulta médica previa, 

1,11 realización de lotes pruebas, nos dará datos muy 

Portantes sobretodo, si tomamos en cuenta que todo din 

nbettoo exacto en Hematología se hace por este medio, 



FirDA: WTACION DE LA ELEWIOn DEL TEn 

Como miembro de una nrofesi6n nue se ocupa de la salud, 

el dentista ha aceptado la resnonsabilidad no s6lo de 

aumentar y preservar la salud bucal de E.112 pacientes 

sino también de no transtornar o poner en peligro su sa 

lud general. 

Esta responsabilidad es mds dificil, hoy en día debido — 

al creciente nlmero de persones nue, a pesar de sufrir 

un 7roblema serio de.salud, nueden, gracias al progreso 

de la asistencia médica, ser ambulantes y visitar al 

dentista. 

Datos obtenidos en la Clínica de la E.N.$,P. Znracoml —

nos reportan que, de 139 nacientes que se atienden dio, 

riamente, el 4.6% de estos requieren tratamiento de 01.. 

rugía menor y que loe estudios de laboratorio nue Bou. 

citan para cualquier tratamiento de ésta índole «int 

'rueba del Torniquete (Pumnel-lJeede), Tierno 40 genere.- 

do ("ruebn de 	Reouento de PlaruetR0 1  Retracoih 

del Oogpulop  TiMIDO de TrombonlePtina Parcial y Tiempo 

de Protrombilia. 

ne beta forna es t'oil diagnosticar nor madi() d$ ;otos 

estudios alteraotones hemorrletoam y valorarme outtrod2 

evz.ente. Sn ogl,o d( no tenor la Fepurided en loe ropa« 

teflon obtenidos, - nlíciter la oonEulte con el resldtoo fe 

melar 



'minar riel Tp.eiente, para dejar establecidas lar condi 

eiones estrictas en las nue he de ser atendido éste. 

Hay complicaciones fáciles de diagnpsticar nor medio de 

éstos exámenes pero no así de resolverlos, requieren el 

conocimiento preciso del oroblema, así del buen ente,. 

rio del profesional para resolverlos, he afluí la imnor-

tancia nue tiene realizar esos estudios. 

Es pues indispensable que el dentista ejerza su nrofe-

sidn con pleno conocimiento de que, el aparato estoma-

tognático no es algo aislado sino oue forma parte inte-

gral de un todo -el organismo- por lo que brindar salud 

bucal significa no solamente detectar alteraciones gene 

ralee del individuo, sino oue tampoco, transtornar la - 

salud general de éste. 



PLANTEAVIENTO DEL nOBLEYA: 

Como ya se ha mencionado con anterioridad, de 139 pa-

cientes que se atienden diariamente en la Clínica de -

la E.M.?. Zaragoza, el 4.6% renuieren tratamiento de 

Cirugía menor, y, que para llevar a cabo dicho orocedi 

miento es requisito indispensable y necesario efectuar 

una serie de pruebas hematológicas que nos aseguren no 

haber inconveniente alguno para el tratamiento quirdr-

gico, por lo que nosotros consideramos, oue así como -

en la Clínica Zaragoza, en nuestro propio consultorio 

se nos puede presentar un paciente oue reouiera trata-

miento similar (Cirugía menor), o oue al efectuar la -

Historia Clínica se sospeche de alguna alteración hema 

tol6gica. 

Por otra parte, si el tratamiento dental solicitado ne 

cosita ser atendido de urgencia y no es posible esperar 

por lo menos tres días para enviar a hacer las pruebas 

al laboratorio, nosotros mismos podemos efectuar algu-

nas, ya que son nruebae nue requieren un equipo econbT. 

mico y sencillo, no hace falta mucho entrenamiento pa-

ra realizarlas con un grado aceptable de exactitud, 

Por esto, la aplicaci6n de las técnicas para investigar 

la coagulacidn de la rwre eo de aran imnortancia %a. 

ro cualquier odont6logo P  ya nue nos nermite establecer 

un diagn6stico mde exacto y una mejor comnrensidn d0 111 

hunas de las dilloraolns fianputnsae qUs ':uedon aonmPalrar 

a una homorraein anormal* 



No intr:tarrJor cutrir 	seriez rae nruebar uti 

valorar nnfnrmnAns ueneraln2,. solamente 

lar 1,4? em-,-3.cadnr como índice de la nresencia o la ere 

vedad de le enfermndad general nue tenga interés dental 

.5. 



OBJ VOS 

Concepto de Hemorragia. 

Conocer el Mecanismo Hemostático. 
Conocer el 'roces° de Coagulación Sanguínea y los 

factores que intervienen en éste: 

a) Hemostasia 

b) Coagulación 
e) Lisie 
Condiciones que alteran la hemostasia normal. 

a) Alteraciones por drogas —AnticoaeulanteE: 

HeParina y  sus derivados, droEas cumarfnioas, se 
licilatos, ácido acetilsalicílicol  mentes fibri— 

nolíticos,  

b) Alteraciones fisiológicas: 

Hemofilia 
TrombooitoPenia 
Deficiencia de Trotrembina o Proconvertina, varen 
ola de Vitamina K. 

AnsMis 

Pruebas de Zaboratorlo ..Zvaluaoidn del paciente: 

a) Prueba del Torniquete, Rum!:01-Zeede 

b) Tiempo de sangrado, "rueba de Ivy 

o) Iteouento do Ilequotile 

d) Retracción del liodgulo 

Tiemno de Trombonlnetinn nroinl 
t) Tiempo de irctrembina. 



• r, 

Si el Cirujano Dentirt =oca el -.roces° de la Coagule 

ci6n Sanguínea y los factores que nrovocan una hemorra—
gia así como el saber realizar algunas nruebas hemato16 
gicas dentro del consultorio, el Cirujano Dentista no—
drá detectar en un momento Ceterminado si existe alguna 

anormalidad hematol6gica que gudiera interferir en el—

tratg.miento dental. 



VATERIAL Y raTore 

Efectuaremos una recopilación bibliográfica, la nue cor 

sistirá en libros de Hematología Clínica, Verlicina In-

terna, Fisiología Médica, Farmacología, etc. 

Solicitaremos artículos de ertudios recientes sobre he-

matología en el CENIIE (Centro nacional de Información 

y Documentación en Salud) con un período retrosnectivo 

no mayor de cinco anos; así también de artículos de las 

revistas de la AM (Asociación Dental Mexicana). 

Al tener reunida toda ésta bibliografía procederemos a 

cubrir los objetivos establecidos. 

.5. 



CRONOGPAMA DE ACTIVIDADES 

RECOPILACION DE LA BIBLTOGRAFIA 	 15 días. 

REVISION DE LA BIBLIOGRAFIA 	 1 y 1/2 mes. 

ANALISIS DE LA BIBLIOGRAFIA 	 1 y 1/2 mes. 

SINTESIS DE LA BIBLIOGRAFIA 	 1 y 1/2 mes. 



CWWWW:ION PPEVIA 

Es muy posible que en cualnuier momento se presente al 

consultorio dental un naciente nue sufra alguna altera—

ción hematológica y tal vez que el paciente lo ignore, 

por lo nue es indispensable hacer una historia clínica 

detallada antes de efectuar el tratamiento dental, aán 

tratándose de un naciente rue solicite por ejemplo solo 

una extracción dental, en éste último caso, si no se e—

fectúa una historia clínica completa, por lo menos in—

veátigar a grandes rasgos si padece alguna enfermedad. 

El odontólogo que atiende a un paciente con una enferme 

dad hematológica debe entender la naturaleza, manifesta 

cionee y tratamiento de la enfermedad. Con la coopera-

cidn de un módico experimentado en Hematología, se pUe-

de brindar un tratamiento odontológico excelente y coms 

plato, 

Antes de formular un plan de tratamiento para un panel 

te con padeoimientoe de tipo hematológico, hay que ha. 

car avaluacloneo detalladas del paciente. La evaluación 

dental coneiete en la Historia Clínica, examen de la b2 

cal  incluyendo una inspeooidn visual cuidadoca de loe - 

tejídoo duros y blandos de la cavidad bucal, un estudie 

radlográfioo comploto y otros Procedimientoe pertinen.. 

tes. El mddioo actuante debe obtener el diamndetico he. 

matoldgioo, examinar al miente nos' cualquier otra ame 

normalidad, decidir la teranta con el produoto oorreoto 

y nue monn dama al neoíente en el momento 'orante/40r 



Antes de considerar la utilización de cualquier téonior 

de tratamiento, hay que hacer un exámen completo, un — 

diagnóstico intr:1,7,r 	r llegar a un plan de tratami—

ento. 

La cooperación de un médico experimentado en Hematolo—

gía es obligatoria antes de iniciar el tratamiento odon 

tológico. Cuanto más conocimiento tenga el odontólogo — 

en el campo de la Rematologíal  mayor será su servicio —

al paciente. 

El trabajo en equipo entre médico y odontólogo signifi—

ca la consulta sobre cada paciente, antes y durante to—

do el curso del tratamiento odontológico.,  

En la actualidad es factible un excelente cuidado den-> 

tal para pacientes con alteraciones hemFttológioas, gra. 

oias a la utilización de tratamiento módico moderno y a 

los adelantos y refinamientos de la ciencia odonto160-

ea moderna, 



CAPITULO I 

MECANISMO HEMOSTATICO 

La palabra Hemorragia procede del latín Haemorrhagia y 

ésta del griego Haimorrhagía; de haima, sangre y rheg-

nlnai, reventar. Extravasaci6n de sangre, 

Puede ser debida a:1) Rotura vascular (hemorragia por 

desgarro arterial, venosa o capilar, producida por trau 

matismos y procesos patol6gicos corrosivos) (úlcera, -

cánceres, hipertensión arterial, etc.). 

2) Alteración capilar microscópica -

o Submioro006pica por déficit nutritivo, infecciones, - 

intoxicaciones, etc.; son las llamadas hemorragias por 

diatOr110.e, que son favorecidas por un retardo previo -

de la eiroalacidn de loe oapilares; existen, sin embarg 
09, hemorragias 'capilares cuyo factor fundamental es un 
trastorno de la coagulación. 

La Homostaela es una serie de mecanismos fisiológicos 
que protegen al organismo de una pérdida masiva de sane. 
gro dentro de los cuales intervienen meoanismos del Va. 
S000nstrioctén, Aglutinación Plaquetaria y Ooagulaoión 
OanguLnea# 

.12- 



VrOCOPSTRICCION 

Al romperse un vaso sanguíneo, inmediatamente su pared 

se contrae, disminuyendo así el diámetro de su luz y - 

disminuyendo el flujo sanguíneo que nor el cursa; esto 

es, un Espasmo Vascular Local, iniciado por tres meca-

nismos: 

a) Impulsos nerviosos transmitidos, desde la región le-

sionada por medio de fibras aferentes que llegan a la -

médula espinal, donde se integra una respuesta con 

pulsos simpáticos oferentes hacia los vasos lesionados. 

Respuesta que produce contracción de la musculatura li-

sa del vaso y disminuoidn del volámen como fenOmenos re 

flojos, Ente ESPASMO Ni IIROGENIO0 inmediato dura poco -~ 

tiempo, segundos o varios minutos, 

ES IASMO NEUROGENIO0 INMEDIATO 

-13. 



a. 
b) ESTISMO VASCULAR MIOGENICO, producido por un trauma 

tismo directo a un vaso, con un efecto sostenido (20 a 

30 minutos), resultado de la estimulación mecánica de -

los elementos contráctiles mismos, presentes en la fi-

bra muscular. El tipo de traumatismo inicial es impor-

tante para determinar la extensión y duración de la va 

áoconstricción miogánica. Cuanto mayor el traumatismo 

que sufre el vaso, mayor la intensidad del espasmo. 

VASOCONSTRICCION 

petimulación mecánica de 
elementos contráctiles de 
la pared celular. 

8erotonina (vas000nstriotor liberado por los trombooi 
tos). 

rd4. 



TAPON PLAQUETAPIO 

c) InBTA'JTON 	:.tiLCTAS VASOCONSTRICTOPAS (5EPOTO .  

NINA), en los tejidos danados o ror 1os elementos san—

Euíneos (TRWECWTOS), que contraen las paredes vnscu—

lares 1:,or medio de un mecanismo químico. 

Morfología que ndquiere un trombocito al 
contacto con una superficie humidificable 

es el hecho de nue los tromboci—
tos se hacen adherentes y se u—
nen fácilmente al endotelio del 
vaso y entre sí. 

AGLIITINAGION '',LAQUETARIA 

Por lo antes expuesto, los vasos seccionados en forma 

limpia sangran más abundantemente nue los que se seecie 

nan por una lesidn de aplastamiento o por desgarra 

La Vasoconstriccidn disminuye el flujo sanguinos>, dando 

tiempo así e le notivacib de los dos siguientes meeá-

nismos hemostáticos, 



AGLUTINACION PLAQUETARIA 

Los trombocitos o plaquetas son los elementos celula-

res más pequerlos de la sangre. Al microsc6nio óptico 

aparecen como pequeñas partículas redondas u ovoides. 

Realizan importantes funciones en los mecanismos de He 

mostasia y Coagulación. Provienen del citoplasma de --

los megacariocitos (polimorfonucleares de 40 micras de 

diámetro) que se encuentran en la médula ósea de adul-

tos, en el hígado y bazo. Los megacariocitos se desin-

tegran produciendo plaquetas mientras todavía están en 

la' médula ósea y liberan dichas plaquetas a la sangre. 

Las plaquetas no contienen núcleo, pero en preparacio-

nes teftidas muestran una zona central granular, el gra 

nuldmero y una porción periférica clara, el hialómero. 

Miden 2.5 micras de diámetro y un espesor de 0.5 micra 

tienen una vida media de entre 8 y 11 días. Su comen-

tracidn normal en la sangre es de 200 000 a 400 900 -

por mm
3 

La separación de las plaquetas de la sangre -

estimula su producción y pueden ocurrir elevaciones -
transitorias del nómero de plaquetas sobre los valores 
normales. Parece que sólo existe una penuena•reserva 
de plaquetas fuera del sistema oíroulatorio, loro el 
ndmero do las que oiroulan en oirounstanoiae normales 
excede de lo necesario para la hemos-basta, 

Las plaquetas son muy adherentes por lo oto tienden a 

aglutinarse formando dephitom sobre sunerficine ruso. 
nos y sobre cuernos «trabo (nor ejemplo; butortne), 

.16. 



410 que aumenta las defensas corporales contra infeccio 

nes; las plaquetas modifican las proYyiedades de super—

ficie de los microorganismos facilitando así la fagoci 

tosis, llevada a cabo ;3or los leucocitos y otros ele

mentos fagocitarioS. 

Las plaquetas se muestran bastante resistentes a la 

destrucción en la circulación normal, así como en la -

sangre mantenida incoagulable, in vitro; pero su gran 

sensibilidad a los procesos de coagulación constituye 

una característica única y notable. 

Las plaquetas se acumulan sobre defectos de la pared -

capilar endotelial y sobre cortes en grandes vasos y - 

ouando entran en contacto con una superficie mojable, 

como las fibras col4genas de la pared vascular, inme•-

diatamente cambian sus características fisicoquímicas; 

eraPieaan a hinchara% adcPtan formas irregulares con - 

muchao prolongacionse irradiando de en suPerfioier 20 
tornan viscosas, Por lo que se pegan a las fibras cola 

genas, secretan grandes oantidades de ADP p el cual su 

ministra la energía necesaria para éotao modifícanos. 

neo. B1 AD' a su vez actea sobre las planuotae vecinas 

para activarlas y la adhesividad de éstas tlanustas a. 

dioionalea hace quo se adhieran n las plaquetas origi. 

nalmente activadalb 

Por lo tanto, a nivel de oualouier desgarro de un vaso 

la ooldgena exnuemta de lom tejldoe pubendotelialee do 

1 ADP (Adenin Difoofato) -17- 



sencadena un mecanismo de activación de un rimero cre-' 

ciente de plaquetas; este es un tapón bastante laxo, -

pero suele lograr bloquear la pérdida de sangre. Duran 

te el proceso de coagulación de la sangre se forma la 

substancia TROMBINA y esto activa más las plaouetas pa 

ra que se reúnan de manera irreversible, creando así, 

un tapón hermético y resistente. 

La SEROTONINA (5-hidroxitriptamina) liberada por las m. 

plaquetas aminora el calibre de la luz de los vasos le 

sionados. 

Unos segundos después de iniciarse la coagulación, ci-

'ertos constituyentes intracelulares de las plaquetas,-

como por ejemplo el catión potasio (11.), non vertidos 

en el Medio que los rodea, Es probable que al mismo --

tiempo se liberen los fosfolípidos que aceleran la coa M 
 Oe afirma que las plaquetas contienen una --

proteína contráotil parecida a la Aotiomininai La oon-

centración de dota substancia puede estar vinculada con 

la retraooión del coágulo sanguíneo. El tapén de trombo 

ottoo por si solo puede ser eufioiente para que se e. 

footue la hemostasia, considerando que la rotura del 

vaso es lo suficientemente peque% La masa planuetaria 

no interfiere en la oírculnoldn a través del vaso pero 

es adecuada para lograr bemostanía completar 

IMPARAQION DEL ENUOTEM VAsOULAR R PLAQUETA0 

Yreouentemente oe nroduoen nen °Mos 'Linderos vammlnrag 



incluso a través de las células endoteliales delgadas. 

En ausencia de plaquetas, a veces escapa sangre por es 

tos agujeros, en lugar de hacerlo entre las células en 

doteliales. Por otra parte, cuando hay plaquetas en la 

sangre inmediatamente establecen coalescencia con la -

célula endotelial en la abertura del agujero y lo rena 

rano  probablemente proporcionando materiales estructu-

rales para restaurar la membrana. 

IMPORTANCIA DE LAS PLAQUETAS PARA CERRAR AGUJEROS 
VASCULARES 

Si el desgarro producido por un vaso es pequeño, el ta 

p6n de plaquetas puede impedir la pérdida de sangre - 

por completo; si el desgarro es grande, además del tal . 

p6n de plaquetas se necesita que la sangre se coagUle 

para interrumpir la hemorragia. 

El mecanismo de taponamiento por plaquetas es muy impor 

tante para cerrar pequenas roturas de vasos sanguíneos 

diminutos que ocurren centenares de veces cada día in-
()luyendo las que se producen a través de las propias 0.1.  

lulas endoteliales, Una persona que tiene muy pocas pl! 
guatas Burra literalmente cantonares de munas hamo-
rragias debajo de la piel y en todos sus tejidos inter-

nos, cosa que no ocurre en la persona normal, 

Da integridad de las paredes do los vasos manilufneos 
puede nutrir alteraciones por otros oírounstanoiRs 01r2 

rentas a la losién fteica. Bu funcién importante do las 



plaquetas impedir la trasudación de sangre a través de 

las membranas cavilares. La falta de 91aauetas aumenta 

la fragilidad capilar y aparece una tendencia al san-

grado generalizado. La resistencia normal de los capi-

lares.  a la ruptura 'depende también de la presencia de 

Vitamina C en concentraciones fisiológicas. Se presen-

tan trastornos hemorrágicos cuando hay carencia de di- 

cha vitamina. En ciertos estados patológicos, puede apl. 

rever hemorragia por anomalía de los vasos sanguíneos, 

aunque persistan normales los mecanismos de la coagular-. 

ción y las plaauetas sanguíneas. 

Cuando se reduce a la cuarta parte del valor normal el 

ntmero de plaquetas en la sangre (hasta 60 000/mm3  máS 

o manas), aparecen manifestaciones hemorrágicas con au—

mento de la fragilidad de dos capilares, Petequias out! 

neae, mucosas y viscerales y aumento dei tiempo de san—

grado por las heridas, Presenta características distin—
tas el sangrado asociado a trombooitopenia y 01 que de-
pende de otros trastornos de la wagulaoidn oanentneat 

10  cual indica para  las Pleguetaap una funotón eepeettl 

ea en la resistencia de loa °apilares contra la ruptura,  

14 deficiencia grave de 4oído aso6rbioo produce boorbm 
te caraoterizsdo por alteraoiones de los tejidos oconiup 
tivos de origen mesenquimat000 (huesh ~tina, oartile 
go y conjuntivo laxo)p Por su aooidn sobre la neoforma-
cidn del col4geno en la síntesis de bidroxiprolina a -• 
partir de un preoureor de la prolina• 

RO. 



* Los requerimientos diarios recomendarlos de Vitamina C 

es como sigue: Lactantes 	35 mg/24 hrP. 

	35 mg/24 hrs. 

Adulto 	45 mg/24 hrs. 

Embarazo 	61 mg/24 hrs. 

Lactancia ...... 	80 mg/24 hrs. 
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CAPITULO II 

COAGULACION 

El tercer mecanismo para que se efectue la hemostasia 

es la formación del coágulo sanguíneo, unos minutos - 

despdes Ae su extravasación, la sangre se transforma -

en una masa gelatinosa, pegajosa, elástica, el COAGULO. 

La coagulación es el fenómeno terminal de una serie de 

reacciones sumamente complejas, en las que interviene 

gran námero de componentes de la sangre. 

El coágulo empieza a desarrollarse en plazo de 15 a 20 

segundos, si el traumatismo de la pared vascular ha si-

do intenso, en uno a dos minutos si ha sido pequeño. -

Substancias activadores procedentes de la pared vascu-

lar traumatizada, de las plaquetas y de las proteínas 

sanguíneas que se adhieren a la colágena de la pared -

lesionada inician el proceso de la coagulación, 

En plazo de tres a seis minutos despu6s de romperse el 

Vaso, todo el extremo del mismo queda lleno de un coá-

gulo, Después de 30 minutos a una hora el codgulo se re 

trae, proceso conocido como Sinéresis (sinereeis, del - 

latín synaeresio y este del griego eynairesin, de synaX 

rein, que significa coger juntamente, contraeOp esto -

cierra todavía mda el vaso, las nlanuotas desempePian la  

portante papel en eatti retracción del (»Mulo, 
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ORGANIZA.CION FIBnOnA DEL COAGULO SANGUINO 

Una vez formado el coágulo sanguíneo, puede seguir dos 

caminos diferentes: puede ser invadido nor fibroblas--

tos que más tarde forman tejido conectivo en todo el -

coágulo o puede disolverse. El destino usual del coágu 

lo nue se forma en un pequeño agujero del vaso sanguí-

neo es la invasión por fibroblastos, empezando pocas - 

horas después de formarse el coágulo en tejido fibroso 

en plazo de unos 7 a 10 días. Dor otra parte cuando se 

coagula una masa voluminosa de sangre, como la nue ha 

escapado hacia los tejidos, substancies espeóiales del 

interior de los propios tejidos suelen activar el mece. 

nismo nue disuelve la mayor parte del coágulo. 

MECANISMO DE COAGULACION DE LA SANGRE 

.Se han descubierto más' de 30 substancias diferentes que 

afectan la coagulación de la sangre y s'e llaman procoa-

gulantee; otras inhiben la coagulación y se llaman anta 

coagulantes, Que la sangre coagule o no coagule depende 

de un equilibrio entre estos dos grupos de substancias, 

Normalmente predominan lowlantioongulantes y la eangre 

state sin coagular, pero cuando se rompe un Vaso la 

tiVidad 00 les procongulantss en la zona lesionada en 

mucho mayor nue la de lop antiOomulantee y so desarro-

lla un ookulo# 

VECANIBMO GENERAL 

La. 00agUlaoién Psnguínea ocurre en tres eta!~ nrinoina 



les. 

En primer lugar, se forma una substancia denominada Ac 

tivador de '3rotrombina en respuesta a la rotura del va: 

SO o a la lesión de la propia sangre. 

En segundo lugar, el activador de la protrombina cata—

liza la conversión de protrombina en trombina. 

En tercer lugar, la trombina actúa como enzima para — 

convertir el fibrinógeno en hilos de fibrina, que in—

cluyen glóbulos rojos, plaquetas y plasma, para formar 

su propio coagulo. 

LESION AL ENDOTELTO 
VÁSOULAR 

00110.ENA 

2.TArON "LA. 4--
0E1'0'0 
¡AXO 

1. VASOOONSTRIOGION 3 TROYEWILA4TINA TI8U— 
ZAR 

AnIVOTOI MI) R18'. 
TEMA EN COCADA 

1 
HEMOS l'ASIA 	TEMPORAL 	 COAGULO mmil 
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COTAT ION nE 'IROTPOMBINA 	TnorBin 

Una vez que se ha formado el activador de protrombina, 

corno conPecuencia de la rotura del vnso sanguíneo o de 

lesión de las plaquetas en la sangre, convierte la pro 

trombina en trombina, lo cual, a su vez, hace que se — 

polimerizen moléculas de fibrin6geno en hilos de fibri.  

na  en plazo de 10 a 15 segundos. El factor nue limita 

el ritmo de la coagulación de la sangre ruede ser la — 

formación de activador de protrombina y no las reaccio 

nes subsiguientes más allá de este punto. 	' • 

PROTROMBINA 

La protrombina es una proteína plhmatica, una olobuli 

na alfa2 
 con peso molecular de 69 030 aproximadamente, 

'Existe en el plaema normal en conoentraoidn de aproxi-

madamente 15mg/100 ml. Es una proteína estable nue pue 

de desintegrares facilmente en compuestos mole penUenoo, 

uno de los cuales es la trombina, nue tiene pea° moleoll 

lar de 34 030 onol exactamente la mitad de la protrombl 

na, 

oreos ser que existo una reserva importante de PrOtroa 

bina en el plasma. pues Za hemostaeía se modifica co00 

cuando la concentración de pro trombina eco redue a la . 

mitad del valor normal. Esta substancia me forma en el 

hígado y Fi gato 6rgnn0 Po nitora susle disminuir la . 

conoentruoth de ,Irotrombina 'en el plomMO, La hapatectg 

/da AgtP/rtnil le desanartotén de le nrotromblne en la  ., 
111,27111 



aangre. La formación de protrombina re.nuiere de Vitami 

na K, substancia liposoluble sumistrada por los vegeta 

les de hojas verdes y también nor ciertas bacterias in 

testinales. La carencia de Vitamina K disminuye la con! 

centraci6n de protrombina en el plasma a menos del 20% 

del valor normal y si dicha carencia es imnortante, --

puede determinar trastornos hemorrágicos.- Puesto nue la 

vitamina puede ser producida por la flora intestinal, 

no es probable que la Vitamina K en el hombre dependa 

de mala alimentación. La administración de ciertos medí 

camentos antibacterianos que modifican la flora intes-

tinal, coincidiendo con una mala alimentación inadecua 

da, puede alterar la formaci6n de protrombina. 

Ciertos compuestos de estructura semejante a la Vitami-

na K actáan como inhibidores di la vitamina por compe-

tición y su administraci6n puede provocar hifloprotrom-

binemiai No se sabe con exactitud como la Vitamina K - 

Participa en la formaci6n de protrombina, bastan peque-

las cantidades de protrombina, Se considera que la Vita 
mina K oatali%a la síntesis de protrombina y de los fao 
tares VII, IX y X en el hígado. 

TRANUORMAGION DE DROTEMBINA EN TROMDM 

En la sangre circulante, la Iranstormaoth de protrombl 
na en trombina, es escasa o nulas poro in vitro, ln tot 

maoidn de trombina puede ser muy ribida, hos mecanismos 
involucrados en ésta acoleracidn son pxtraordineriamenw 
to-oomplejos; intervienen en ellos wiltinlos oonstttu. 
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yentes de la sangre nEí como ciertos factores extrínse 

cos. No ha sido c,osihlc determinar la modificación quí 

mica que caracteriza el paro de protrombina a trombina 

Esta éltima tiene como antecesor énico u la protrombi-

na, probablemente por división de su molécula; además 

existen múltiples factores nuc intervienen en el proT,  

ceso. 

CALCIO 

En ausencia del calcio, la sangre no coagula. 

El calcio es indispensable para la transformación de - 

protrombina en todos los sistemas fisiológicos. 

Las substancian que precipita el calcio O se undn con 
él o se comportan como antieoagulantes, ha sangre in 
coagulable por descalcificaoidn, coagula rdpidamente - 
con la adioi6n del calcio la ooncentraoidn normal do 

calcio en el plasma es la mde favorable para la trono-
formacidn de la protrombina, Las variacionee del conté 
nido de calcio, en uno u otro sentido, retrasan la ooa 
gulaoi6n, La dieminuoidn de °nolo plaematico hasta U-
na oltra que produsoa un retraso alreoiable de la Coa-
sulacidn es incompatible con la vida, debido a otro 2 
rect00 de la hipooaloemia,lbr tanto la detiolenola do 
calcio no aoarrea trastornos homorreigioos, ademas, la 
sangre no coagula in vivo, ato en oresenOla de una 00e 
centraoldn 4ntima de calcio, os evidente que éste no -
basta por si sólo para catalisar la trnnutormaoidn de 
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protrombina en trombina. 

ACELERADORES DE LA TRANSFOTPACION DE LA "ROTROMBINA 

Aún cuando existen concentraciones 6ptimas de trombo-

plastina y calcio, la transformación de protrombina en 

trombina sólo tiene lugar r1)idamente en presencia de 

algunas substancias. La ACELERINA (protrombina A, fac-

tor lábil, globulina Ao, factor V), es una proteína re 

lativamente inestable que parece encontrarse en el plss 

ma bajo la forma de un precursor, la PROACELERINA. Du-

xunte la coagulación, habría activación de la nroacele 

pina. Hay datos muy convincentes de nue existe este --

factor plasmático acelerador indispensable para la --

transformación rápida de la protrombina. Se necesita -tc 

aoelerina para la hemostasia normal y su carencia pro-

duce trastornos hemorrágicos. 

Se consideran como factores necesarios para la hemosta 

sia y la formación rápida de trombinaln vitro. dos -

componentes estables de suero normal: La 00111nRIINA (a 

oelerador de la transformaci6n de protrombina del sue-

ro, factor estable, factor VII) que Iwovione de un Pre 

oursor inerte, la PROOONVERTINA, activado durante la - 

coagulaci6n, el otro factor soeleradort  distinto de la 

comortina, pero con propiedades semejantes, es el na 
malo tnotor Otuart (factor X). 

TROMSINA 

trombina as la substancia diroctsmente resnonsablo 

01? 3 0 gl• 



'<del proceso de coagulación. Su ausencia de la circula...* 

ción determina que la sangre se corwerve líquida in vi 

vo. La enzima aparece inmediatenwnte desoués de extrae' 

la sangre y se demuestra fácilIente su »renencia en el 

suero frescol Le. velocidad en la formación de trombina 

constituye el factor principal nue determina el tiempo 
de coagulación. Como ya mencionamos, lp trombina provie 

ne de una proteína del plasma, la protrombina. Le canta 
dad de trombina nue puede formarse en un momento dado -

depende de la cantidad de protrombina presente. En la -

sangre normal, la concentración de trombina nue suele 

producirse en condiciones óptimas es tan grande, nue lp 

coagulación se produce en pocos segundos. ))e hecho, la 

formación del coágulo tiene lugar antes de nue se mani-

fieste por completo la actividad potencial de la trombi 

na,,Unos minutos después de aue la oonoentraoión de -- 

trombina alcanza su máximo, su actividad diminuye y  a 
oaba por desaparecer del suero. Esta innotivficidn de in, 

trombina se atribuye a la presencia en el suero de an-
titrombina l  substancia asociada con una fracoldn Protei 
nioa, Gracias a preparados de fibrindenno muy purIfioao 
dos y a concentrados muy potentes de trombina, se ha pl 

dilo determinar la naturaleza do la reacción 'nitro la 

trombina y el tibrin6genop 

La trombina es una enzima proteolftton nue notita sobro 

el fibrimbeeno para producir dos polinéntidos de baje -

peso moleoular por molécula 00 111)71416~o t  conetttuyel 
do sst una moléoula de fibrina motivada o mon4mero do » 



fibrina. Una vez nue anárecen éstas moléculas monoméri 

cas de fibrina, un eran número de ellas nuede exnerimen 
tar ránida nolimerivación y formar filamentos muy lar-
?os de fibrina, nue a su vez forman la malle. o retícu-
lo del coágulo. Iones de calcio y otro factor llamado 

Factor 4tabilizador de Fibrina (XIII) intensifican la 

unión entre los monómeros, así como entre laS cadenas 

noliméricas de fibrina y con ello fortalecen y estabi-

lizan los filamentos de fibrina. 

FIBRINOGENO Y FIBRINA 

La formación del coágulo sammíneo coincide con la ana-

rición de una red de filamentos insolubles de fibrina - 

en el nlasma. Estos filamentos de fibrina, nue al nrin-
cinio semejan agujas, se unen nronto n'Ira formar una — 

red densa, elástica y resistente que atrana loe comno—

nentes líquidos y celulares de la sanpre, luego el 00á 
gulo disminuye de volúmen (retracción del coágulo), 0X-

nulsando la narte línuida de la sanpre (suero), 131 las 
células son sienaradas antes de la ooagulaoi6n, la fibri 

na forma la totalidad del material 0611de del ooágulo, 

La fibrina no puede VolVOr a disolvorsc, 

Ira fibrína deriva de un preoursor soluble llamado fibri 

nOeno, nrotetna de tiran D000 molcoular (alrededor de . 

340 0)0), Normalmente la ooncentraoién de ftbrinheno 

en el claama en de 0,3P/19100, gata substancia se nrodu 

oe en el hipado, 



fibrinógeno es una sub7tancia estable nue sólo se - 

convierte en fibrina en presencta de ciertas enzimas. 

La que del.encndena la formación de fibrina en todos loe 
sistemar fisiológicos eF, lo. Trombina, proteína que en 

circunstancias normales no se encuentra en la sangre - 

circulante, pero se forma con r:l.nidez cuando la sangre 

se extravasa. La trombina puede transformar en fibrina 

un millón de voces su propio peso de fibrin6geno. La 

velocidad de ésta transformación es función del conte-

nido de trombina, pero la cantidad de fibrina formada 

depende de la cantidad de fibrinógeno presente. La trae 
aformaci6n enzimática de fibrinógeno puro en fibrina - 

tiene lugar en ausencia de cualquier otra substancia; - 
sin embargo, ésta reacción se acelera en presencia de 

iones de calcio en concentraciones fisiológicas. El'cal 
oto, junto con un constituyente desconocido existente 

en el suero, factor estabilizador de la fibrina, aurnen4 

te la resistencia de los coágulos de fibrina y disminu-

ye su oolubilidad• 

El ookulo mismo está constituido nor una malla tridi-
mensionsl de filamentos de fibrina en la nue son atra0 

!lados eritroottoop plaauetas y ninema# Lee filamentea 

10 adhieren fuertemente al vaso mm101111100 ~tido y fi-

jan el oottaulo en el rit'io debido, 

Po00 desnudo da formarse el co4gulo gelatinoso, emniera 

a owltraerre, oroc000 conocido como Unéresie. Z1 plas-

ma tranrparonto «nublado del coármlo durante la eini» 
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'resin carece casi 2or c7,111-aeto Pe fik-rin6Eeno y otros 

factores sallguineos enca.fzerloz Pe le c0ezulnci6n y 

tonces se llama. Suero. LP sinéresis hace ?!lie los V2r--

des de los vasos lesionados se acernuen más y este Da-

so constituye el fenómeno final del proceso hemostáti—

co. *oara que la sinéresis ocurra, tienen una participa 

ción muy importante las plaquetas. 

IM.1411. 



INICIACTON DE LA COAGULACION DOR TEDIO DE 
LA PORWACION DE UN ACTIVADOR DE l'ROTTIOMBINA 

Hay dos maneras básicas de iniciar la formación de ac-

tivador de protrombina y por lo tanto, de iniciar la —

coagulación: 

1) por la vía extrínseca que empieza con traumatismo a 

los tejidos fuera de los vasos sanguíneos, o 

2) por la vía intrínseca que empieza en la propia san— 

gre. 

MECANISMO EXTRINSECO 

Substancia Tromboplastínica Tisulár (Factor III) 

Factor VII 

Calcio 

dat+ 

	

Factor X 	WK, activo 
Posfolipidos 
de planu as 

	

Factor V 	activo 

	

Protrombina 	Trombina 

	

(Pactar II) 	(Factor II activo) 

	

hibrindgcno 	Olonhero do fibrino 
(Factor 1) 	+ 

pcptidaels A y h 

l'oltmcrolde fibrina 

PaotoLXIII 
Oa" 

0o4Fulo fialobblioo de fibrina 
(Factor 1 nativo) 

-3,- 



'Este.mecanismo da grinci:io cuando la ,angre entra en 

contacto con tejidos traumatizado:1 de inmediato se i-

nician tres eta:as funda,'.1entalel.. 

1) La liberacidn del factor tisular y fosfolipidos ti 

sulares. rl tejido' traumatizado libera dos factores --

rue inician el proceso de coagulación nue son: a) el - 

factor tisular, una.enzima proteolítica y b) los fosfo 

lípidos tisulares, principalmente fosfolír,idos de las 

membranas de las células tisuleres. 

2) La activaci6n del factor X nara formar factor X ac-

tivado (papel del factor VII y del factor tisular), La 
enzima proteolítica del factor tisular forma complejos 

con el factor VII de coagulación y este complejo en --

preuencia de los fosfolípidos tisulares actáa sobre el 
factor X Para formar factor X activado. 

3) El efecto del factor X activado para formar activa 

dor de orotrombina (papel del factor V). El factor X -

activado imiediatamente forma complejo con loa foafoll 

pidoe tieularee liberados por el tejido' traumatizado y 

también oon el factor V para formar el complejo denoml 

nado notivador de protrombina. 

En plazo de 19 a 15 segundos sota rompo la nrotrombina 

para formar trombina y el pr00000 de eolgulagién migue 

en la forma explicada anteriomenth 



'La tromboplastina tisular (factor tisular) además de - 

reaccionar con varios factores sanguíneos (V, VII, X - 

y XII), lo hace con el calcio para rue se convierta en 

activador de protrombina, capaz de transformpx la ira- 

trombina en trombina. 

MECANISMO INTRINI"ECO 

Contacto con una superficie (vidrió 6 tejido) 

Factor XII /  XII activo 

Factor XI:717;;IXI activo 

Factor IX1E1-7,IX activo 

Factor VI911 -*VIII activo 

planuetas (tromboplastina parcial) 

tl I  Factor X
Os 	

activo 

Fos'folipidos 
de pllutetae 

Factor 	activo 
Gao 

Protrombina----.Trombina 
(Factor I%//(Paotor II activo) 

Pibrin6gegl----*Mon6mero de fibrina nh- 
(Factor I) tidaaao A y 13 

"olímoro de fibrina 

I 	

Factor XIII 

coágulo 

 

OoUlo f oioldlioo de fibrina 

('notor I aotiv0) 



E1 mecnnlry,.., 	-;are 	1 	-le ene' 

gulación rertde per enm-1,:to en 1.11 	em9ie 

za con n1 tr-,9zatis,0 	la .ro : 	zre. Lr7 n1Rnne__ 

tan tienen una !artici,)Pcihn muy iv.no-trnte en este me. 

caniemo: 

1) La activación del fp.otor XII y liberación de los 1.1.1.••• 

fosfolípidos de plannetas por trnuna a la sangre. El 

trauma nue sufre ].a sangre altere dos factores impor—

tantes de coarulación en ella, factor XII y plaquetas. 

Cuando el factor XII se perturba, como ocurre.  cuando - 

entra en contacto con la colágena o con una superficie 

humidificable como el vidrio, adopta una nueva cenfigu 

ración nue lo convierte en una enzima proteolítica ha 

mada Factor XII Activado, Simultáneamente el traumatis 

mo de la sangre también lesiona las plaouetas, bien --
sea por adherencia a la colágena o a una superficie mo 
jable o por lesión en otras formas y esto libera fcsfo 

lípido de placuetas llamado Factor "lanuetari0 o Factor 
III de 21afuetPs, tUe también ~empana función imlorl-

tanto en reacoione »osteriorem de la coagUlROióno 

2) Za activación del. faotor XI, Zl Notor XII activado 

aotáa rotre el fr.otor XI',gra activarlo también, lo 

cual coratituye la rp-undn etana en 111 vía intrIneeoap 

3) La rotivroth del faotor I% por fnotor xl activado, 

Ul factor 	netivndo Pctñn Potra el factor TX rara rla 

ttv,r10 tw*111# 



'4) La activación del factor X (panel del Uctor VTII). 

111 factor IX activado, actuando junto con el factor -

VIII, y con los fosfolípidor de las 21anwetas -roceden 

tes de plaquetas trauwitimdas activa el factor X. --

Cúando haya poco factor VIII ó pocas plaquetas esta e-

tapa resulta deficiente. El factor VIII es el nue fal-

ta en la persona con hemofilia clásica; gor lo nue se 

le llama Factor. Antihemofilico. La.s planuetes son el - 

factor de coagulación cue faltan en la-  enfermedad hamo 

rrágica denominada Trombocitopenia. 

5) La acción del Factor X activndo para formar activa-

dor de protrombina (papel del Factor V). Esta etapa en 

la vía intrínseca es la misma que la última etapa de - 

la vía extrínseca, es decir, el Factor X activado se -

combina con el Factor V y los fosfolipidos de las plaT• 

guatas para constituir el complejo llamado MOTIVADOR 

DE PROTROMBINA, La diferencia radica en nue loe fosfo-

lípidos en este caso provienen de las plaquetas trauma 

tizadas mde bien oue do los tejidos lesionados, nl 

tiVader de PrOtrombina a, SU vez, inicia al oabo de .0 

unos segundos la rotura de la protrombina pera formar 

trombina, iniciando Reí el proceso final de la congula 

oldn. 

RITRAMION n21) WAGno 

Poco tiempo dePpUéR do producida la coagulación, el 

oodculo comienea ft rol:mere, (leel,rendiendo el t"leno 

prieionado en in red de fibrina; ente fenómeno danende 
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de la )reFencia de ,J.wuetrls y la amrlitud de la re—,- • 

trrq.wión 	t en -.elrción dirr,cta con el námsro de kl— 

t. F. EN 	DE . 1.:1TVAI•; HO HM! TITRACnON. El -- 

gredo de retracción es función inverso 	la. concentra 

ción de fibrinógeno, y lo limita el volámen de los g16 

bulos rojos del coágulo. La :.2roducción de retracción — 
del coáEu19 depende de una deeeneración vítrea de las 

plaquetas, y precisa de trombina, glucosa y un catión 

divalente (calcio 6 magnesio); ademb, la modifican --

los cambios de rH. LR demostración de una substancia 

parecida a la actiomisina en las planuetas y la desapa 

rición rár:ida del trifosfato de adenosina durante la — 

coagulación, hacen nue la retracción sea debida a la 
activación de la proteína contráctil por el trifosfato, 
361,o producen retracción las planuetas intactas, dota-
das de actividad metabólica; carecen de esos efeotos 

los extractos de planuetaap 

LISIS DEL COAVLO (FIBRINOLISTS) 

Si 1-1,  recoge y almacena sangre en oondioiones atláptiw—

cae, el 00ágUlo formado sufre gradualmente una lieUea 

ooi6n completa, En la eangre normal, el preeee0 PO Vem,  

ritioa en varios dios, Zn ciertos estados anormales, 

la lisie del coégulo puede aoelerarse mullo, en el lag 

oo cíe unos cuantas horas, Las protelnan nlnembions ». 

contienen una euelobulina denominada '!ILAMTIRO O mw 

nt/oV/DRIVOLTIPTA, La plasmina es una enzima 9roteoltt,1 

Oa nareCidr a la trineina, la en»ima direFtiva més 1m* 

nlrtwlte Oe 14, reoreriAn pancreAtion, digiere 109  'Int" 
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'llos de fibrina y también otras :u1stlincias de la ran 

gre vecina, como fibrinógeno, factor V, factor VIII, - 

protrombina y factor XII. "or lo tanto, siempre nue ce 

forma plasraina en la sangre puede causar lisis de un -

coágulo y también destrucción de los factores de °cm:Tu 

lación, con lo cual hace c 1,1e la sangre sea hipocoagula 

ble. 

ACTIVACION DE LA TAVINA Y LrIr. DE 
CoAGnes 

Cuando se forma un cohgulo, gran cantidad de plasmin6-

geno se incorpora en el mismo junto con otras proteí—

nas plasmáticas; sin embargo no se transforma en pías- 

mina, y no produce lisie del coágulo si- no es activado,  

Por fortuna, los tejidos contienen substancias que pue.  

den activar el plasminógeno transformandolo en la plan 

mina, De hecho, la propia trombina puede activar el ..-

plaemindgeno, en plago de uno o dos días después nue - 

Be ha escapado la sangre a un tejido, y ha coagulado, 

estos activadores prOVooan le formpoidn de nlasmina nue 
9 	9 

a su vez, disuelve el eoat;ulo, Los oospli1os hIle se liro 

duden dentro de los Vasos sanguíneos también pueden di 

oolvoroot  aunruo esto ocurre menos treouentemont9 n1,10 
la dímoluolén de los ooneulos en los tejidos, 

Algunas bnotorinn también liberpn sn7J1,4; sotivndot'ss, 

como loe estreptococos, nue oroduoen una nubotanoil lla 

marta ootroptootnRF:a ,ue potln sol 	el niNsmIn6"," A„ 

ra producir pinortang #  ounndo se nrQ4uo ínreeején, 
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JI 	:Yrnr-,TW*A m FIB7aMlirINA 

La :i t de l.o nolrulor spne:uíneos permite el aclare-

ciffliento lento (en varios díos) de la sangre extra;la a 

nivel de los tejidos, y en unos gocos casos también --
11.-Irmite la reaertura de vrsos er,agulados; nero es muy 

raro lograr la reabertura de vasos de rran calibre. 

Quizá la función importante del sistema de fibrinolisi 
na rea suprimir coágulos muy 9enuefíos de los millones 
de 9eruelos vasos periféricos nue acabarían obstruidos 
si no hubiera algún sistema encargado de su limnieza. 

XII activado, trombina, activadores tisulares 

	wPibrinolifd.na (Plas- 
mina) Inactivado por 
las antifibrinoltai- 

i

nao (anti lasminas) 

coágulo de fibrina 

Profibrinolisina 
(Plasmindgeno) en 
plasma o suero 

Activado por ti-
brinolisocinasas 
(fibrinooinasas) 
or ejemplo: es- 

treptooinasas 

Une de 004010 
(Produotoo do dograd! 
oi6n de fibrina) 

0,30:11,•A TLnilftral in,BRINOUTIO0 "ARA DA 1)I001,UOION 
DE GOAMMOS 'ATIQUit12011 
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CA,)ITULO III 

CONDICIONES QUE ALTEPAN LA HZ:02n-1IA YUYAL 
ALTERACIONES 	WOMIS APTICOA~TET 

HEPARINA 

La heparina fue descubierta por J. McLean en 1916, si 

preparar extractos de tromboplastina de varios tejidos 

observó nue algunos de ellos contenían un poderoso an-

ticoagulante; abunda en el hígado, en el pulmón y en o 

tros tejidos. La heparina tiene la propiedad de prolon -

gar

. 

 el tiempo de coagulación in vivo o in vitro. La he 

parina es un ácido mucoitin polisulfárico de origen nR 
tural y constituido a partes iguales por ácido hexuró-

nico y glicosamina acetilada y con grupos de ésteres -

de ácido sulfárico; una característica de su molécula 

es su potente carga electronegativa. Es almacenada en 

loe mastocitos en forma de gránulos que exhiben la ac-

tividad metacromática, Se considera que normalmente e-
xiste cierta concentraoidn de heparins en la sangre, es 
el anticoagulante responsable de mantener la fluidez de 
la sangre en el sistemn vascular interno, 

ba heparina se obtiene comeroialmente de los pulmones - 

de loe animales domésticos usados como alimento para el 

hombre, Los extraotos de heperina obtenidos de Meren-

tea animales y diferentes tejidos varían en potenoín, • 
do manera que las preperaciones finales deben ser catar.  

danzadas biológicamente. 



laCk"MI:OS 'JE ACOTO!: 

La heparina evita la forineci6n de fibrina en la. CORISU 

lación de la :anuo, de la siguiente forma:1) retardan 

do la conversión de -A...otrombina en trombina; 2),median 

te una acción antitrombínIca y 3) disminuyendo la aglu 

tinaci6n de las plaquetas. 

El primer efecto de la heparina sobre los mecanismos — 

de coagulación y probablemente el de mayor importancia 

clínica, es su habilidad para interferir la conversión 

de protrombina en trombina por la acción de la tramb0—

plastina; a esto se le ha denominado ACCION ANTIDROPROM 

BINIOA o ACCION ANTITROMBOPLASTINICA DE LA HEPARINA, 

descrita por Howell y confirmada por Brinkhaus, 

La heparina actúa antagonizando la tromboplastina, 

La segunda acción de la heparina es su efecto antag644 

co con la capacidad de la trombina para provocar la con 

versión del fibrinógeno en fibrina, Funcidn llamada a!--

oción antitrombinioa de la heparina. Sin embargo, la  b2 

Parina pollee solamente una pequona actividad antítrombi 

nioa directa, El m6ximo de actividad antitrombiniea de 

la heparina no puede obteneroo a menos quo haya Plasma 

presento en la M00010. de reacción; por lo tanto se 11002 

sita quo haya un («Rotor plasmatioo para rue eta aool 

6n do la hoparina mo manifieste, Quick ha descrito este 

oofn.otor en la tracción alb6mina de la manero, poro mi 
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'entre las globulinas de la fracción próteica del 

ma 111-3 de Cohn, en la globulina alfa que se 11nma Co 
factor de Heparinat  substancia nue parece ser idintica 

a la antitrombina del plasma normal (Antitrombina 

Esta proteína ha sido llamada DROANTITROMFINA, indican 

do que puede ser un precursor de una antitrombina acti 
va. El concepto de acción antitrombínica de la hepari-

na es que actúa desarrollando una antitrombina en la - 

sangre, ya sea combinándose con un factor del plasma o 

mediante la conversión de un precursór inactivo en una 

antitrombina activa. Estudios recientes en los cuales 

se 'dejó reaccionar trombina purificada con fibrindgeno 

humano purificado indican que la heparina y algunos po 

limeros sintéticos sulfatados tienen no solamente la - 

propiedad de prevenir la formación del monómero de fi.. 

orina (acción antitrombínica), sino también inhibir la 

polimerizacidn del monómero (acción antipolimérica). 

En general, la heparina prolonga el tiempo de coagula-

ción, el tiempo de trombina y el tiempo de protrombina 
de una etapa,y la generación de tromboplastina es anor 
mal. El tiempo de ooagulaci6n es proPoroional a la con 
contracción 40 droga en la sangre, pero las dosis ter! 
pdutioas no alteran el tiempo de sangrado y el »nonti) 
puede realizar sus actividades normales sin peligro de 
hemorragia. 

ha hopartnn no blonuea la síntesis de protranbina en el 
hígado como hacen los anticoagulantes por vía bucal, p! 
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ro inhibe factores que intervienen en la conversión de 

protrombina a trombina; ésta acción probablemente se e 

jervn oor la facilitación en la formación de complejos 

del cofactor heoarina (antitrombina), con cada una de-

las cuatro proteasas activadas de la cascada de la coa 

gulación'(factores activados IX., X, XI y XII), una rea 

colón similar estimulada por la henarina también tiene 

lugar entre la antitrombina y la trombina. 9e renuiera 

30 a 40 veces más haparina para inhibir la acción de - 

la trombina formada nue para evitar la formación de 

trombina. 

En tercer lugar, la henarina también tiene la propia-. 

dad de ser capaz de reducir el grado de adhesividad de 

laq plaquetas. Esto tiene particular interb en rela--
ción con la fundamentación del uso de la heparina, por 

cuanto que el número de plaquetas y su adhesividad ali-

mentan en el postoperatorio inmediato, 

La administración de henarina no altera la velocidad 

de sedimentación de los eritmcitos, pero su empleo 02 

oo anticoagulante in vitro produoe cifras distintas 00 

las obtenidas con oxalatO o citrato, Los estudios PUiw 

micos y mortol6gioos eistematioos de la sangre no son 

eltoradoe flor la honarinap avique deben hacerse 

tas leucooitarine dentro do lne dos horas siguientes 

por la tendencia de los leu000ttoo a deaanarecor en la 

sangre hePOrinivadP, ro deben hacerse nruebes de tragl 
ltond con la spnurn henarinisndn lorcuo la honnrtnn iD 



'pibe la hemólisis. Sí puede hacerse la determinnrión —

del hematocrito con la sangre heparini9m'a. 

Los preparados comerciales purificador de heparina ron 

relativamente atóxicos y su frecuencia de efectos cola 

terales es baja. Después de la administración intrave 

nosa, se ha observado trombocitopenia Acuda reversible 

en raros casos. Produce efecto inhibitorio, en los anti 

Cuerpos y en la anafilaxia. Aunque las reacciones de — 

hipersensibilidady anafilaxia son raras, se han visto 

algunos casos de asma grave, urticaria gigante, rini—

tis, lagrimeo y fiebre. Se produce a veces Una neuropa 

tía después de terapedtica con heparina; se han obser—

Vado osteoporosis y fracturas. espotáneas, pero sólo 

deipilés del empleo prolongado de heparina. 

El principal peligro de la heparina es la HEMORRAGIA, — 

El control cuidadoso de laboratorio hará mínimo el pe—

ligro de este. accidente. Das complicacionea hemorrAel,* 
Ces nue se han visto son hematuria, hemertrosie, hema-
tomas de las heridas y hemorragias gaetrointestinales, 
Estas reacciones son rade comunes durante la nAlelnistrg 
pian profiláctica subsecuente a una opernoibn suírdrgi 
ca que durante el tratamiento de una alteracibn tromb2 
emb6lica anterior, La hemorragia puede producir un he» 
mato» en la herida nuirlrgioat  Pero no suele Per gra.. 
ve si. se previene la infecoién y se aspiran las grftn.. 

deo acumulaCiones de sangre, 



AGENTES USAEOS 1)ARA 'PROMOVER LA COAGULACION 
DE LA SANGRE 

TROMBINA. La trombina es obtenida del plasma bovino y 

normalizada en bone a las unidades del Instituto Nacio 

nal de Salud de los Estados Unidos (N.I.H.). Una uni—

dad N.I.H. es la cantidad de trombina requerida para 

coagular un mililitro de solución patrón de fibrin6ge—

no en I5.seg. La trombina puede ser usada solamente --

por aplicaci6n tópica y nunca debe ser inyectada. En la 

clínica es usada principalmente cuando la sangre nonti 

nua emanando de áreas erosionadas o de vasos sanguíneos 

rotos y donde resulte imnráctico el uso de las ligadw-

ras o la aplicación de presión o cuando ambos procedi 

mientas resulten inbfectivos. 

FIBRINA. La fibrina es la nroteína formada nor el fibri 

nógeno en presencia de trombina. Esta constituida nor 
una trama de fibras nue dan al colTAlo de se4Pre una — 
textura característica similar a un gel. Es obtenida p. 

comercialmente de la sangre humana y se nreaenta en 

forma deshidratada como láminas, de los cuales nuede 

cortarse oualonier tamal() deseado napa uso  sobre una - 
sucerfioie sangrante, En ocasiones se le emules junto - 
con una soluot6n de trombina. El nrondeito de la fibri-

na 00 que nota como una barrera mecánica nue retiene - 

a la trombina en nosioidn sobro el Iras, sangrante, La . 

lAmínit de fibrina sota corno una red nneformada en la - 
nue se embebo la ennéTre nue fluye de In sunerftcie aro-
otonade. La nreaenoin de trombina facilita la ()cenan . 
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ción de la :rnnEre embeb:'.0n y orto da origen a la cerner' 

taci6n de la fibrinn rolJf'e le rulerficie sangrante. 

ESTNJA 	rIELATT"A. (GEtPCF). El gPlfonm es urn sspon 

ja de gelatina especialmente procesada para nue adquie 

ra naturolem porosa. Generalmente es usada como la fi 

brinal  junto con trombina y sirve para detener la san-

gre nue fluye de los superficies de las heridas; lara-

su uso debe ser sumergida en soluci6n de trombina y ex 

primida para exnulsnr de sus morosidades el exceso de-

aire y de trombina; despuás se puede colocar la lámino 

de Gelforun directamente sobre la superficie sangrante. 
Este material es absorbido entre las tres y cinco sem. 

nas. 

CELULOSA OXIDADA (OXYCEL). El oxycel es una gasa oi—

rá/rica que ha sido trotada con dióxido de nitrógeno, 

con lo cual retiene como la mitad de su fuerza de ten-

original mientras permanezoa seca, pero una vez . 

humedecida, se tornl gomosa y adhesivo, na usada para -

la aplicación a superficies lesionadas nue tienden a .0 
sangrar en forma reoumante. 9u Rooth es debida al b12 

qUeo meoftnioo adherente que esti:nula la tormaejdn de un 

colnvlo nrtiftcísl cobre la superficie de una herida . 

nue ticl,d0 n ro7umar sangre, 



SALICILáTOS 

o 

La administración de salicilatos por lo regular no mo- 

difica el námero de leucocitos ni de eritrocitos, el T 

valor hematocrito o concentración de hemoglobina, ni - 

produce metahemoglobinemia. La concentración plasmáti-

ca de hierro disMinuye notablemente y el tiempo ,  de su-
pervivencia eritrocítico se acorta por dosis de 3 a 4 

g al día. La aspirina se incluye entre los fármacos 

que pueden causar grado benigno de hem6lisic en indivi 

duós con deficiencias deglucosa7forfato deshidrogeno- 

Efecto sobre las, plonuetas: la ingestión de aspirina 
por individuos normales causa alargamiento neto del -- 

tiempo de sangrado, que no depende de hipoprotrombine-
mia y puede ocurrir con la dosis pequela de 1,3 g; por 

edomPlor una donin de 0,65 a de aspirinae aproximada-
mente duplica el tiempo medio de sangrado de sujetos - 

normales durante un periodo de cuatro a siete días, 

La hemostaela en 100 vaeoa sanguíneoe lesionados °ami-
onza con adherencia de plaquetas al tejido conectivo -
descubierto, seguida do liberaoidn de ndonosin ditcot! 
to (ADP), de los orgenitos de almacenamiento de les..» 
plaquetas ndherentes, Hl ADP liberado torna e ntrar 
plaquetalOpogsjoeas" y hace nue conglomeren y libaron 
ATP, de modo nue 00 Norma un tan4n oclusivo ulteriorw» 
mento estabilíznae aor formacidn de ribrina, Le 
Aft_bloquea ln adhoronota de 0~1,460 el tejido pone°. 
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*tivo o alas fibras co36.rsenas posiblemente al inhibir 

la elucoiltranrferasa nue ro prerenta en las membra-

nas p].anuetarias. La aspirina también inhibe la libe - 

ración de AD" de las .1anuetas y la conglómeración re-

sultante producida por tejido conectivo o colágena. La 

aspirina anula la liberación de 5-hidroxitriptamina li 

garla a planuetas, igual nue la síntesis plapuetaria de 

prostaglandinas. Este último efecto quizá sea importan 

te, pues la prostaglandina E también inhibe la conglo 

meración plaquetaria mor ADP, pero no parece tener e--

facto específico sobre la reacción de liberaclón. Loe 
efectos semejantes del anhídrico acético y la'potencia 

bastante mayor de la aspirina que del salicilato sódi-

co hacen pensar que la acetilación planuetaria Por as-

pirina es la causa del efecto de blonueo rae la conglo-

meración. El efecto de ,la aspirina puede ser irreversi 
bit), lo cual explica la inhibicidn de la conglomeraci.-
On de plaquetas y el alargamiento del tiempo de sangra 
do durante varios días dese íes de una dosis prolongada. 

As nue, la terarcátioa con asoirina debe ruseenderee 

por lo menos una semana antes de efectuar la cirugía, A 
denle deberá, tenerse cuidado al usar asnirina durante fw# 
el tratamiento a largo plazo con agentes anti.Oos.Pulanw 
tes por vía bucal, a causa, del nosible peligro de T4r-
rada de sanzre .7or la mucosa gth,trica#  

cto 'rotrombinongntoos Los raliotletoo en dosis rrau 
000 (mA0 oe 6 g al- día) disminuyen la concantracidn 



plasmática de protrombina. rl leido Faliellico produce 

hipoprotrombinemia que puede impedirse por Vitamina. K 
y casi todos los investigadores han comprobado que los 

salicilatos alargan algo el tiempo de protrombina. 9e 

ha sugerido que los salicilatos obstaculizan el papel-

de la Vitamina K en la síntesis de protrombina. 

DERIVADOS DE LA OTWARINA 

En 1941, Link y colaboradores demostrar6n que la subs-

tancia presente en el trébol dulce, resronsable de - 
trastornos hemorrágicos en el ganado que solía consu-

mirlo, era un derivado cumarínico. Estos investigaidores 

sintetizaron más tarde la substancia en cuestión, la - 

bishidroxicumarina (Dicumarol). Desde la introduccidn 
del biehidroxicumarina en la clínica, dos anticoagulan 

tes cumarínicos adicionales son de uso común: bieouma-

oetato de etilo (Tromexán) y el warlarín sódico (Cuma-

rín). Todos estos anticoagulantes cumarínicos son de -

estructura similar. 

A diferencia de la heparina, el efecto terapeático de- 

lco oompuertos otuRrínicoo depende de 	propiednl de-

prolongar 01 tiempo de protrombina mediante la eupre»-

si6n de la formación de protrombina y de los faotores 

VII, IX y X por el hígado. 741 efecto de estos oompuers. 

tos ocurre sélo in vivo, La síntesis de nrotrombina y-

de los factores VII, IX y X en ofectda en el hipado 

requiera la presencia do Vitmetna Kr ¡n similitu.1  de ln 



estructura de la Vitamina K y de los compuestos cumarl 

nicos, particularmente el Dicumarol, ha•sugerido que -

estos compuestos actdan como antimetabolitos para blo-

quear la utilización de Vitamina K por el hígado. Las 

drogas que actúan interfiriendo con la síntesis en el-

hígado de las proteínas que requieren la presencia de-

Vitamina K, son denominadas "hipoprotffimbinémicas" o a-

gentes de acción protrombinopénica. existen datos im-

portantes que indican que el efecto favorable antitrom 

bótico de estas drogas es debido probablemente a una -

acción supreeiva de la síntesis de los factores IX y X 

más que a la depresión de la protrombina y del factor 

VII. 

Las drogas eumarínicas son bien absorvidas despáee de-

su administración oral. 1l warfarín sódico es la única 

droga de este grupo que puede ser administrada parente 

ralmente, Los diversos cumarinicos difieren principal-

mente en el tiempo reouerido para producir hipoprotroT 

binomio, y en' el tiempo requerido antes de nue los fac-

tores de la oosgulacibn retornen n su actividad normal, 

en base a la deterrninnotón del tiempo de protrombina, 

una veo desoontinuada la drogar Aunque son heir 

oiontemento altas la sIntesis en el hfeado do los fao» 

toros quo dependen do la Vitamina K rosultarfa proba«. 

blemento disminuida casi inmediatamente ~pub de lawk 

abooroilin do la droga, so requiero de un determinado . 

tiempo antes do que °sigan los niveles en san&re de 100 

faotorAe oomo resultado de in utilimeión nomino  Pnr 

“915«. 



'ello, hay un período latente antes de qur se prolongue 

el tiemo de protrombina. Para obtener un ccwtenzo de 

la acción de lo más rápido ros ible, las 	inicia-

les de estas drogas deben ser más altas nne lr.s dosis 

de mantenimiento subsecuentes. El perído rero,,rido pa-

ra que el tiempo de protrombina retorne P. lo normal, u 

na vez descontinuada la terapkitica, varia at'n más que 

el tiempo necesario para que aparezca el efeto y de-

pendiendo de cuál es la droga, puede persistir de uno 

a ocho días. 

En el hombre, se ven rara vez otros efectos ';óxicos a-

parte de la hemorragia durante el tratamientl con diou 

marol o warfarina. Así mismo, otro efecto tó:,:ico comdlip 
es, el 'efecto directo de la dobredosificación que aoom-
paRa una marcada hipoprotrombinemia, A veces hay anore 
xia, náuseas, vómitos, diarrea y diversas lesiones 0U-

táneas; incluyendo plirpura, urtioaria y alorocia. So ha 
observado necrosis de mama y piel y en canoa raros loo 
dedos gordos de los pies toman color nárpurn, La homo,-
rragia es el efecto tóxico más notable r.ue ruede prodl 
airee incluso con dosis terapéuticas muelen y con ti-
(l'upo de coagulaoidn de sangre completa y do protrombl 
na dentro de los limiten esperado'  La £rer»enoia de ... 
hemorragia es de dos a'ouatro por ciento, 	naoiente - 

sujeto n tratamiento antgooagulante debe mor vigilado 

constantemente en cuanto al tiempo de protrorábina y N 

ovn.lnuter signo de tendencia hemerréFicap te hemorragia 

aparece en cualquier FIMO, pero en már,  comYSn en las 191 

.56. 



'coras, la riel y la vía gastrointestinal y genitourinal 

-ria. La nrinnipal mr-nife:,trici6n e' la. hvvaturia, que —

no ez,  mo,7tal ni va seguida de alteración de la función 

renal. r.:in embargo, puede haber hematoma. intrarrenal y 

cólico renf,1 con hematuria. Tambi6n se observm equimo—

sis, epistaxis, hemoptisis y encías sangrantes. La he—

morragia cerebral es común cuando se clan anticoagulan 

tes bucales a pacientes con endocarditis bacteriana. 

I1 tratamiento de la hemorragia causada por tern6utica 

de anticoagulantes bucales incluye primero suprimir la 

droga. El tiempo de nrotrombina suele normalizarse y u 

ta hemorragia ligera desaparece. Pera hemorragias gral..e 

ves so administra Vitamina K
1 
 nor vía intravenosa. LA. 
 

supresi6n de la hemorragia y los tiempos de protrombi—
nn normales son evidentes a las notas horas de adminis 

trar la Vitamina K. La función de la Vitamina V como 

antagonista de la aoci6n de las cumarinar y su simill» 

tud de estructura han dado lugar a la teoría, de que lee 

oumarinae compiten con la utilimoi6n de la Vitamina n 
por el hipado para la producci6n de protrombina y de u, 

los factores VII, IX y X, Rota torma de tratamiento de 
hiera preserva/Tu para casos traves, ya nue el molen» 

te Puede ser refraetnrlo duran':" vPrion 01n0 n la reno 
0 

vne1/511 de la terapéutica nntioenelannte. 11110 beelerM00. 

mia crave nuede neeesilar trowfusib oe sanare neeplt 
da con ln ndminietraoth de Vitamina K, ta Orco puedo 

lr,weamenta ruin silero; eftn orrrhsyende a 

nuu rr, nese ¡tan varios días parp, aun los fnetorep 4 



'coagulación sean sin-hetizados en el hlindo y pasen a -

la circulación. 
..„ 

La fibrinolisina activa de sangre humana se obtiene co 

mo actasa y trombilisina. La preparación es hecha del-
dando que la estreptoquinaza active a la profibrinoli-

sina obtenida de plasma sanguíneo humano. Es normaliza 

da en base a las unidades de actividad fibrinolítica, 

determinada in vitro. Se ha usado en inyección intrave 

nosa en un intento de promover la disolución de coágu-

los sanguíneos, pero la actividad de la acción lítica 

en seres humanos adn no se.establece. Su uso se acompa 

náAe varios efectos indeseables: 1) degradación del - 

fibrinógeno que se demuestra por disminución de los ni 

Veles de fibrinógeno del plasma en seres humanos que -
hallan recibido fibrinolisina; 2) respuesta febril, que 
es posiblemente el resultado de impureZas en la prepa-

raoidn, tales como eatreptoquinasa; 3) efecto antigh-
co de la preparación de la cual después de su adminis. 

tracidn repetida puede producir intensas reaciones a... 

lérgioao 
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CAPITULO IV 

ALTERACIONES PISIOLOGICAS 

HEMOFILIA 

Aunque es posible que existan déficits cuantitativos y 

cualitativos de todos los factores de la coagulación, 

se reserva el término de hemofilias para los tractor - 

nos de la coagulación debidos a anomalías del factor -

VIII (HEMOFILIA A) o del factor IX ( HEMOFILIA. B o En-

fermedad de Christmas). Las dos se transmiten de forma 

reoesiva y ligada al sexo y clínicamente resultan indi-

feremiables. 

La frecuencia de la Hemofilia A o Clásica, se cifra en 

un caso por cada 3000 a 7000 varones. Es un pldesilien-,  

to que se obserYa sobretodo en el grupo Onioo blansOs 
especialmente en ciertos pueblos, como el Israelita o 
en ndoleoe de población en los que es frecuente la con7  
canguinidad. 

La liemofilia B ce menos frecuente, coneideríndeoe  que 

por cada oaeo de Hemofilia H hay cinco do Hemofilia A. 

La homofilia tiene un »t'animo de trahamialb astrisoo 

temente heredítarío, Esta ligada al sexo de toma reos*» 

sita. 

En ',croa do un 3O de casos de hemofilia no hay hiat 

ría familiar previa de este trastorno, por lo ato es 

oanaidern que en ocasiones la hemofilia ntteda t'Otrora - 

.61- 



'a una mutación genéticn. 

Loe genes patológicos se encuentran en los cromosomas 

X, de Ronde se deriva el hecho amriliamente conocido, 
de que la mujer transmite la enfermedad sin 1-adecena,_ 

el hombre la sufre y es cenas de heredarla a las hijae 

que se convierten en . portadoras pudiendo continuarse —
indefinidamente el ciclo. 

Se debe recordar que la alteración hemofílica es un ea 

rácter mendeliano recesivo y que en la mujer, en la --

que hay dos cromosomas X, el sano que es el dominante, 

anula el morboso. No ocurre lo mismo en el hombre, el 
cual tiene un s6lo cromosoma X. 

Las principales contingencias nue pueden surguir en el 

matrimonio de sujetos hemofílicos, en orden a las con—

secuencias sobre sus descendientes, son las siguientes$ 

1) Guando la unión se estableóe entre una mujer . sana 
pero transmisora de hemofilia y un varén normal las po 

sibilidades de ser hemofílicos en los hijos varones s 
del 50% y lag hijas también tienen un 59% de orobabill 
dudes de eonstertire en portadoran sanas y nor lo tanto 
transmitir ln af000i6n. 

2) nn el croo de la unión de un hemofílico con una mu» 
jor norma, ninguno de los hijos, tante varones como 
hembru nadeceré la (rfermeda0, per) top^no Irte hembra0 



serin conductorr de ella. 

3) Si se unierftn un hemofílico, con una nortadora po— 

drían tl:ner una. hin 	fiero az,t/1 continpen-4. 

cia es excecionpl pues r:1 producto (IP dos cromosomar 

hemofílicos en factor letal con muy r,ncanns 

des de viabilidad. 

CUADRO CLIT.T:UCO 

La intensidad y gravedad de la. hemofilia es muy simi-
lar dentro de los miembroá ^e una misma familia y áé -
halla íntimamente relacionada con el déficit del-fac-
tor de la coagulción. 

El síntoma crucial es la aparición de hemorragias difí 

enes de cohibir con ocasión de traumatismos cuya in-
tensidad nor lo común no guarda relación con in consi-
guiente graVe pérdida hemática, Normalmente la enferme 
rind suele aparecer en le. infancia, cuando gl ni 'lo ya ms 

PO le da libertad de nociónp pero rarn vez anter de --
lee trae a seis menea. de edad, i:uchoe niloe hacen pa-, 
tenté -1 enremedrd al erroezer a crminer y recibir Ocr 
len conaleuientee ca/dae loe nrimeror gol pes, La "Ira.. 
cibal de le hamorragia ea prolongarip ► 	de variele » 
«en, rt !- or de maípitnd ne~:91, 

heitOrrngiAll +iPtlen 1Q01111.5 J.01.4r1 Q119,1 10;,9,00PO, %XXI 

cv.1,r,  y lu 	 -.Y1 1(1111-1r y viPceral. 



piel y vuol:,:n.r las hemorragip: no Fon demasiado 

cuentee. ::fl: 	4'. _• Cr 	r más frccuPntep 

quine y suelen aparecer en relación m peqiiens u:1,7es 

roces trpumáticor. 

Las hemorragins en el seno de masas musculares y teji-

dos blandos son mucho más frecuentes e importantes. La 

uangre se extiende con Eran facilidad por los tejidos 

musculares, Algunos grandes YEMATOVAn pueden.albergar -u 

na. coniOL cantidad de sangre, con peligro de ANEMIA A-

GUDA. 

Las hemorragias articulares, HWARTROSIS constituyen --

una manifestación tinice y temible de la hemofilia. Las 

articulaciones más frecuentemente afectadas son la1 

dillaP p  tobillos y codos. 111 helnorragias articulares - 

repetidor pueden conducir a una annuilosis, 

Dentro Oe les hemorrngias viscerales las mas freouentee 

son laa MEMATMIAS, nue pueden durar diae 0 incluso Pe, 

manao•  

MAnlnliTACIOnS mumln 

Las perenna0 hemntilioae no Borren entermedadeo (lenta»,  

lea Arredraos' 

hemorruta en muOY,Om ntioe de le m'IV ("ad bunol ep 
u4 rorlo froomEnto, lunndo in tlem^r”nzfil pe ettua Hl 01 

2a1r,dPr blanft e vd-eo  1c1 1R bona éxivto el nelirrn do 



.asfixia por compresi6n. La hemorrn3ia kingivnl puede 

ser masiva y 9rolongada. Los trocemos fisiol6Gioos de — 

erupci6n y caída de los dientes produce una hemorrngia 

prolongada. 

DIAGNOSTICO 

Las pruebas de tendencia hemorrágica son de iwinrtsncia 

fundamental y sin ellas no se debe hncer nunca el diag—

nóstico del padecimiento. 

El tiempo de sangrado es normal. 

El tiempo de coagulación es alterado. 

La cuenta de plaquetas es normal. 

El tiempo de protrombina es normal. 

El tiempo parcial de tromboplestina ep anormal y corlar 

matorio, 

La ocurrencia en México de la hemofilia no ea alta, 

50% de loe casos aproximadamente, hay antecedentes fnmii 

liares del padecimiento, 

Peale la creación del WAN (hoy Inatituto Notonal e 

PediatrIaD,I,10,), no han ntendido riendo el punto de ... 
vista estomatológico 15 fficienten hempttlioos; 14 VROim,  
entes hamotiliool A y uno 13, Todos masculinos, con 04.. 

de0 nue van lerdo un 010 y medio hasta loe liecimeis a-

loa, Dtell procedentes del D.N, uno lo (burrero, uno IR 
'ueblti.p uno do Chiaparip uno (le "Mi6-04n y 	Ap 111);1,„ 

o 1/1.00, 

w65111 



PURPURA 

define como unP coloración viols`cea de piel y muco--

ses, debido a la extravasación-espont4hoa de sangre Ir-1 

Hl II, er. nn rintomq y rc, unr .T,tolózica. Hay .7. 

muchas causas de púrpura y las manifestaciones clínicas 

son muy diversas. 

Las plaquetas sanguíneas desempegan una función obvia--

mente importante en el mecanismo de coagulación y si --

son escasas o defectuosas puede originarse la párpura. 

Por otra parte, muchas veces, Ia párpura anarecera aun-

oue haya cantidades adecuadas de trombocitos eh sangre 

circulante, en tales casos, se debe a un aumento en la 

fragilidad capilar que no tiene aún explipación, 

PURPURAS TROMBOOITOPENICAS 

La trombocitopenia es la presencia de un número muy pe-

quen° de plaquetas en el sistema circulatori9.. Las per-

sonas con trombocitopenia tienen tendencia a sangrar co 

mo loe hemofílicos, pero la hemorratia suele ser de mu-

chos pequeílos capilares orlugar de prooeder de vasos - 

Crandser como ocurre son los hemofflisosi En consecuen-

cia, pueden produoirre pequeñas hemorralins puntiformos 

en todos los tejidos de .la sosrlomfai 14 1401 de estos 

enteraos presenta „Tran número de PenUeriPe 1110110HW prpt 

risas quo han dado al prooeso ol nombre do Párpura Trom 

bosíto::41nica, 

La mayor r..rte de perronark con trombocitononta oufron 

.c6. 



.1a enfermedad denominada Dárpura Trombeeitopénien 

pática nue significa simplemente Trombocitopenin de enu 

sa desconocida. 

La párpura trombocitopénica idiopática es una enferne-

dad frecuente, que puede presentarse en todas las eda-

des y predomina en el sexo femenino. Su causa es desco-

nocida, aunque cada día existen mKs pruebas en favor de 

que sea debida a un mecanismo autoinmune. 

Clínicamente se distinguen dos formnn:una aguda de pre-

sencia infentil y que frecuentemente cura sóla y otra - 

crónica, que predomina, en los adultos y tiende a evolu-

cionar en forma de brotes. 

En la párpura trombocitopénica idiopltica aguda es post 

ble recojer el antecedente de una infección en los «as 

o semanas que precedieron a la aparición de le, enferme-

dad, El comienzo suele ser brusco, con aparioión de he-

morragias dé tipo purOrioo acompañada N veces de lige-

ro movimiento febril, En los casos de párgura tromb001..-

topénica idiopátioa crónica, por el contrario, el ini;».. 

oio de la enfermedad es dificil de precisar* 

140 homorrngine outnnene, en forma de párpura, oonetitl 

yen el signo más llamativo y típico de le nér)ura trom.i 

boottopénioa idtoadtiOa# 

5u apaViCtón es ennontlnea, hecho nue permite difernnol 



,arlas de lar nue acontecen en la hemofilia, cuya apari 

ei6n tiene carácter -„):nvocado nor trnnaatismo o heri-

das. La ,Arpura cutánea, ir embargo, ro ps constante. 

Existen casos de púrpura trombocitoblen idioptice -
en las que la diatáis hemorrágica predoina en las mu 

cosas (epistaxis, gingivorragias, menorragias). 

En toda parnura trombocitopánica idiopltica las mani—

festaciones clínicas fundamentales son las hemorragias 
que pueden afectar cualnuier 6rgano pero predominan en 
piel y mucosas. La púrpura cutánea suele adoptar el ti 
po petequial (elementos de forma y teman° lenticular). 
Solas o combinadar con las petenuias aparecen las equi 

mosis que son manchas de mayor dimensi6n que las ante-,  

riores, de contornos irregulares. Las víbices con las - 
hemOrragias cutáneas de forme lineal. 

Entre las hemorragias que no afectan a piel ni mucosa 

cebe destacar; las del fondo del ojo; las del sistema -

nervioso sobretodo las subaraonoidene, que Pucho acá--

bar con la vida del naciente; las que afectan al righ 

y vías urinariast  ocasionando hematUrias de repetición 

y las dieestives nue tmedenoondileir a onemio agudo* 

Lao hemorracine as tio zineooldoico, constituyen a ve-

00P el primor y 6niC0 síntoma f'e Arlura trombocitoPén1 

On idiopation en mujeres de edad ye madura, 

has prufibr,1 do loborrtn U> nos irdtenn; ene le cura de 



.plaquetas se halla constantemente baja (60 999-80 900 

por mm3). Debido a las hemorra¿iRs repetidas es nosi--

ble hallar una anemia ferrop6nica. 

Las pruebas de hemostasis y coagulación revelan: tiemp. 

de sangrado prolongado, retracci6n del coágulo retarda-

do, pruebas de fragilidad capilar aumentadas y el con-

sumo'de protrombina es alargado. Son normales, en cam-

bio, el tiempo de protrombina, el tiempo parcial de --

tromboplastina y el tiempo de coagulación. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

En la mucosa bucal las hemorragias más características 

son las vesículas o ampollas hemorrágicas. Su aparicidn 

es frecuente, espontánea y suele originarse en ausencia 

de lesiones cutáneas; presentándose sobretodo en la pár 

pura trombocitopénion idiopática aguda y trombocitopen$ 

as por fármacos, 

Zas petequina también aparecen en la mucosa del paladar 

como grupos de abundantes manohas rojizas minósoulso de 

salo un milimetro de diámetro, In WilliMOli0 real se Prml 
ocas tonal, 



A n fl 1.1 I. A 

La anemia es el cuadro :nematoldgico de obsarvacidn m6s 

com6n. 217 ocurre:Acia corto padecimiento (mico  0 nsocia-

do con otras alteraciones clínicas es muy alta; demós-

trándose su presencia en un 12%, lo nue enuivale a uno 

de cada ocho enfermos -con edades mayores de catorce aT  

nos, admitidos en un hospital. 

Entadisticamente ne ha demostrado nue lar variedades - 

mls frecuentes ce deben a infecciones crónicas y a pa-

decimiento renal (41$); en sagundo llagar, las: debidas n 

deficiencia de hierro por hemorragias cr6nicas. 

La aparición 	nnewias en los nilos es mayor, un 3S- 

de las admiBiones en un hospital, La mayor frecuencia 

'ocurre en el segundo affo de vida y las tres ORUORO Mar 

oomuner non: infecoi6n (49n; deficiencias de la dieta 

(1311) y prematuro?, (2%); le combinación de estos Noto 

res se presentan en un (29$), 

90 distingue con la palabra Anemin o mAs exPotamente o 

ligohemin, un cuadro comtm a muchas enfermedades. la 

on.A1 oon-iste en ls disminución. 	conoe0tmoibn de 

bomoclobina del oreaninmo, provócada por una (Inicien.,  

oto, le 7Dr ,z16buo7i roju, "ue depende le una Pérndn 

del 	indo ráadn o una producoi6n de,ansixdo lenta 40 he 

!:latins t  lo nue cennionc 	i1isTinunt4n ''e 111 nano:Med 

de trnsport ce o7it2rie ,̂,or le emrpre por Hnollts tiou 

lpr, 



'Etimol6gicamente la palabra anemia, si&lifien falta de 
sangre. Aunnue la. np1idez es un signo enrr?terístico 
esta entidad, no toda ls palidez significa anemia. To-

mando en cuenta qua el color de ln piel depende de mu-1-! 
chos factores como son: el espesor de ln epidermis; la 
cantidad y el tipo <le pigmento (melanina), nue contiene 

el námero y la permeabilidad de los vasos sanguíneos; a 

sí como la cantidad y ls naturaleza de la hemoglobina 4. 

circulante; además de nue en ocasiones le, palidez es un 

rasgo de carácter hereditario, 

El Eritrán, son. los gl6bulos rojos circulantes, nsí co-
mo la parte del sistema hemopoyético que interviene en. 

su formaci6n y denintegraci6n. Los gl6bulos medios tie-

nen una vida media de aproximadamente 120 días. El peso 
molecular de la hemoglobina es de 67 090 y constituye -

el 901 del eritrocito (peso secó), Se compone de una -1 

proteína incolora, la Globina, e, cuya ,uperficie se le 
unen cuatro peque nos grupos prostétioos, compuestos pi-
rr6licos, el Homo, que cl el color de la moléCula de he 

moglobinn, set1 formado por una norfirina en cuyo cen-. 
tro hay un Atomo de hierro, A teta porfirina se i.e he 

dado el noffibre de ProtePortirina 9 tipo III• 

OUWIGAMON, NTIOLOGIA y TITOnnnIA 

La anemia no es una entidad nosolt5oloa, sino nue es ool 

secuenoin da nunerwar olrounstanripm, So coneidera 

anemia, como un síntoma nue puede olasifienree de vIrtar 



'maneras: según su etiología y pntogenin, o, se 6n SU n.s 

pecto morfoldgico. 

Dado nue el tipo de 'anemia se identifica despuán que se 

han hecho la Historia Clínica, Rxámen Físico y Análisis 

de Sangre, la clasificación morfol6gica de las anemias 
tiene ciertas ventajas. Según este criterio, las aneibi— 
as se estudian en tres grupos: 

1) Anemias Vacrocíticas 	 1.1% 

2) Anemias Normocíticas 	 86.21 

3) Anemias Microciticas 	 12.7% 

1) ANEMAS VACROCITICAS. Se.  caracterizan por aumento 

del Volmen globular medio (VGY) y del peso de leJlemoT, 
glóbina globular media (HM). La ooncentraoidn modiá de 

.hemoglobina globular (01.14a) permanece normal, 

En general, hay dos anemias de este tipo; las anemias — 

maorcoiticao megaloblásticas que ee oaraoterIzan por la 

presenoia de megaloblastos en la médula besa y eotán ro 

laolonadas con la carencia de Vitamina E e de Acido 
12 

f6lico• Estas incluyen las anemias maorocitioae del hi-
portiroldiemo y do lee hepatopattaep algunao entormeda.,  

dee nue oor lo recular provocan anomiao normoCiticaeo - 

En la macrocitoolo loe eritrooitoo inmaduroof  en eeile."» 

3'al son más gremio n40 loe madures, 

2) ei tammilo globular medio y el contenido medio 

de hemoglobina son nórmaleop la anemia oe llama NORM00.1.  

.72. 



.TICA.Te6ricalente es causada por: a) riérdida brusca rie 

sangre; b) destrucci6n aguda y crónica de sangre; c de 

ficiencia de la formación de sangre y d) hidrémia. 

3)AVEMIAS MICROCITICAS. .Dentro de éstas se incluyen 

las anemias microcíticas hipocr6micas y las microcíti-

cas simples, llamada así porque en ellas la disminilción 

del contenido de hemoglobina de los glóbulos rojos co-

rresponde a la disminución del tamnPio globular y la con 

centraoión media de hemoglobina globular no disminuye. 

LeS anemias microolticas simples se encuentran asocia-

das a enfermedades no inflamatorias subsgudas y cr6ni..44 

caso  Las anemias microsítioas simples hipoordmicas se ,.. 
caracterizan por lo anteriormente mencionado, exceptual 
do la Talesemia que es una enfermedad congénita y here-

ditaria, Las anemias microcitices hipoerdmioas son oau 

sedas por deficiencia de hierro, Zeta carencia ruede 04  
sor provocada por una dieta pobre en hierro, malo. absor 

oidn, pérdida orbioa de sanen) o aumento de reciuerimi-

ento de hierro como ocurre en el crecimiento y en los -

'embarazos repetidos; estas anemias responden a la admi«. 

mistraoión de hierro, 

VALORES OARAOTERISTIOOR E 1OS TRESAMOn DE ANErTA 

(n) roto (Pa) 	OHOP (oonsontr•%) 

e 

Onnore normal 

nOrWOOMOM 	84,95 	28m32 33.3a 



VGE (PL) 	HGM PC) 	CHW (concentn 

anrociticri 	'_'.5-19 	39-52 	31-3n 

H.crocttier 	79-79 	22-26 	31-38 

Hipocrice 	59-71 	14-21 	21-29* 

21 mecanismo más encillo ror el que se produce anemia 

es la párdida de sanure, ya seR .E02(7.9. o cr6nica. Tos 

minoácidos, les proteínas, el hierro y los precursores 

de la porfirins no.ri necesario, para la formación de éri 

trocitos. Aleunos mete]eE como el cobre y el cobalto in. 
tervienen en la critrc~éis, y los estudios,' exnerimen 

tales en animales han demostrado nue cuando faltan se 

producelANWIA. 

Algunas vitaminas del grupo B son importantes para la - 

eritropoyevis como: la piridoxina, el ácido Mico y la. 

Vitamina B12; es probable que tembiln la riboflavina, -

' el ácido nicotínico y el ácido pantotánico. 

La defLciencir de proteínas, prwcea anemia en el hombre 
pero debido a nue en ell.onOlnIeMo  existo un "onuiltbrio 

dinlmieo" de las protelnahr4a defioienoie de Astas neo 

oellta per muy orando pall",inue ln. 9roduoei4n do hemo112 
bina se altere, leo tilás frecuente ee rue lns onrenalRe 
r,ue provorrn 	(:,n el hombre no se deban s. ].0, Ilota 

pino iue el=tnn eondieinnttdos por oirounetaneiao empooill 

loc p  •Sr odo!n7Y0, in rarenoia (le Vitamina R12  es iroba‘ 
ble r,us ron ,rodunes 	Wevorei(In tnado.ounda #  
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.W1 numento de lor requerimientor du-nnte el embnrn-,0 
y durante el crecimionto de lor nigor y er los pdoles-

°entes "condiciona" c,irercies rue ,;:uten »'ovocar rne-

mia. 

La masa eritrocIticr. es reemolamda. en su totalidad co- 

da cuatro meses. 	aumento de L destrucción re =icen 

sa con un aumento de la producción de loe glóbulos ro--

jós en la méduln ósea y cuando la destrucción er mayor›  

qua la producción aDarece AnemiR. 

Se ruede pensar en un mecanismo 16zico en pl cual la e, 
nemia se deba e. alteración en los 9rocesos 3e síntesis 
de los hematíes. Esta alteración puede ser Cualitativa, 

Ouantitativa o Mixta. Si el defecto es cuelitetivo 	 fa t' ' - 

producen glóbulos rojos defectuo7os que F,e destruyen - 

mde rápidamente que de ordinario. ni el defecto mstabo-

neo es tanto cualitativo como our-ntitativo =,e produce 

anemia, SUB manifestaciones corresponden n una ,:roduc

016n defisientep destrucción excesiva o PM-me, sagln 1r 

naturaleza del defecto de la eritronoyerie, 

le ha obvervndu qUe lo lnfecoión orto relnclonode CtOh 

erandor alteraoicnee del metabolloino del. hierro ente se 

manirleota 	disminuoi6n del hierro sIrico, dism:',1111..- 
Oidn de la comicidad de cr,tiMnroitSrl del 	y . 

disMinUOión de la inoor,or9oión del. hierro ti. la 1~0E11 

Una, Rotos defectos no Pe morlifin T,edonte 1P mdfli. 

nistradAn de 	runom értt - n e 1.11r, en grnnes- 

doliste por VI" Parenternl, 	iretRiiento mAeou.rdo de 1; 	• 

.„misr—aimiggii~~~11.1~~~-- 



'infección hace rue desaparezcan los intensos trastor-

nos metabólicos que grobablemente son manifestaciones 

de la infección misma y con ello la anemia mejora. 

FilarIATOLOGIA 

La hemglobina es una cromonroteina formada nor la --

unión de una proteína glSbina con un compuesto de nor-

firina a base de hierro, el Homo, nue tiene la notable 

propiedad de fijar el oxigeno de los órganos de la res 

piración en forma reversible, liberindola en los lísui-• 

dos hisulares en donde la tensión de oxígeno es bnja. 

Solamente el 4% de la hemoglobina está formadn. por el 

pigmento homo. La masa de los glóbulos rojos proporcio-

nan a los tejidos unos 250 ml de oxígeno 'lar minuto pa-

,ra asegurar la vida. 

La capacidad portadora de oxígeno en la sangre normal - 

es de 15 x 1,34 ml o seas  20 ml por 100 ml de sangre, - 

Como el costo cardiaco es de 5 000 ml/min's  se pone a 

disposición de los tejidos "J. 000 ml de oxígeno, La ex- 

tracción de la cuarta parte de esta oantídad disminuye 

la tenlgiln de oxígeno de 110 mm lig en el extremo arte«,  

11-11 del 010,111r,  y a 41 mm Hg en el extremo venoso, nn 

spot) de 'Inercias  la nxtrnoción de le misma cantidad de - 

oxígeno origina una dennturacidn de hemoglobina mayor - 

y una tpreión de oxigeno menor en al extremo venoso del 

enAlav, lo note condictonn una refli.rtribucién de lp pan 

¿reo  yo nUO &Mg TOP tOjtOor nue nneePttnn  noca «Oreen 

.16.. 



lao y tienen mucho riego slinguíneo como la piel o los -

riñones se dirigen hacia los tejidos más .sensibles a -

las bajas de oxígeno, como el cerebro y el miocardio, -

brindando una protección temprana y eficaz pkra estos - 

tejidos vitales, a través de una vasoconstricción subcu 

t.nea. 

ESTUDIO DEL PACIENTE CON ANEMIA 

Como la anemia es un síntoma se debe examinar con cuida 

do al paciente anémico. La historia clínica deberá ser 

completa detallando los siguientes puntos: 

1) Los antecedentes de hemorragia aguda y de gran magni 

túd, 6 crónicas y de. larga duración. 

2) 1,1 dieta, eiilmrticular para descubrir si se ingie-

ren alimentos ricos en proteínas, vitaminas y mineralew. 
'3) La presencia o ausencia de síntomas que sugieran la 

existencia de una enfermedad subyRcente, como una alto-

raoi6n renal crónica o tumores malignos, 

4) La velócidnd en crecimiento en los nietos y loe adole 

acentos. 

5) k lao mujeres, loa caracteres de la menstruacidn 

(vollmen, duración y frecuencia), el minero 011 embnms 

zoo y de abortos, la frecuencia de hemorragips Abundan, 

tes después de los ¡mirtos y la duración de in laotandap 

6) }n ocasiones se debe inVestieer la posibilidad r'e aia 

pOoicidn a diversos neentem tóxicos , teniendo nue invel 

tizar la 001)990i6n del enfermo y lor riestnon nrofeatonr 

prolion de olla, Ilobtor nue Implican ey-oel.cién 

vmn000e, inepotioidee y la ingestión do aleunoe fhtut.. 



cos que pueden ser perjudiciales como; .cloranfenicol, 

sulfonamida, oro, etc. 

7) Así también, los antecedentes familiares son de gran 

importancia si se tiene sospecha de alguna enfermedad 

familiar o congénita. 

El examen de la sangre sólo afirma la presencia o ausen 

cia de la anemia, pero con un examen cuidadoso puede 

establecerse el diagnóstico, así como estimar el grado. 

El color de la piel es un índice poco seguro, en cambio 
las mucosas, el lecho ungueal y las palmas de las manos 
dan datos más exactos. El color de las conjuntivas pue-
den ser dtil pero hay que tener cuidado de no equivocar 

se con una conjuntivitis. Si la anemia es intensa el as 

pecto del lecho ungueal y de las palmas de las manos a-
firmará el diagnóstico, exoeptuando cuando la mano se - 

ha mantenido levantada algún tiempo antes del examen, o 

ha estado expuesta al frío o calor excesivo, El aePecto 

de los pliegues palmares ee característica pues comer 

van el color rojo aún cuando el resto de la piel se .. 

vuelVa pálido; cuando dichos pliegues están ?pálidos, 

puede imponerse que la hemoglobina oiroulante es menor 
de 7 g por 100 mi, 

El «Amen de los fondos oculares puede revelar hemorra 

gtas o exudados onraoterieticos de enfermedad renal 0:1 

Mea. A voceo la lengua esta atréfloa y hay mancha. pum 
Onces en las mucosas, 

Wouonta do homattoe, la concentración do homoolobina o 

1,7811P 



T:or "fldi.7 dr4 hematncrito, 	voll5men.  

eritrocitcs 	nyurle.n r. com-robar la pre- 

rencia.o ausencia de anemia. DicY:o ny.Amen debe incluir: 

1) Vel:ycidnA de Sedient!4ción Wobulrr. 

2) Volumen de Leucncitos y 'llsauetas '.1edimentados 

3) Indice Ictérico. 

Si el volunen de eritrocitos sedimentados es anormal se 

puede hacer un recuento de hematíes y determinar la con 

centrn.ción de hemoglobina, y así calcular el voitunen -

globular medio y el contenido medio de hemoglobina de 

loe glóbulos. Cuando el volilmen de plaquetas sedimenta-

das es anormal puede hacerse recuento de nlaouetas, y -

si el color del nlasma es anormal puede determinarse el 

índice ictérico, o bien se buscan datos que sugieran o” 

tro tipo de determinaciones químicas. 

Loe estudios de laboratorio se inician con la toma de -

una muestra de sangre venosa' de 5m1 y varios frotis de 

Fengre capilar, i. se encuentra anemia al comnrobar nue 

el voltImen de eritrocitos sedimentados está disminuido, 

en harl recuento de hematíes y determinPoih dO le.  oNn-
tidnd de hemoglobina, partiendo de esto se puede comprz 

bar el vollimen Plobulnr medio, la hemoglobina globular 

mdir,  y la concentración. media de hemoplobina globular, 

cuyos valores se oomrnran oon los obtenidon on el mut» 

men de los fretio, In 41 puede haber Pianos de aumento 

!la 7.rí1.rn 0;;,,ír, Lrler como 2olicromnterilia, menrociw 
toe e inclw,, o hentt,-c,  nuoleedee, Tnmbiln pullo° encono, 



'trarse signos de slteración en la foympcjJ5n de l 	• 

trocitns, como los :.oi-uilocitos, los knillns de Cabot 

y los cuernos de 11~11 Jolly; o protozoarios parásitóa. 

Por lo tanto, un aumento en la eritropoyesis generslmen 

te se acompana de un wimento de leuco,:loyeris y del ndme 

ro de plaquetas. 

Cuando la eritropoyesis se altera por carencia de hie—

rro . o de vitamina. B
12' 

 o en la anemia aplástiCal  tam-

bién se encuentran signoe de transtorno de la leucopoye 

sis, así como de la formación de plaquetas. 

LA REACOION.dé VAN DER BERGH "INDIRTIOTA" revela aumento 

de la bilirrubina, y el exámen de orina en tales casos 

muestra aumento de la cantidad de urubilinóreno. 

El aumento de la destrucción de eritrocitos, se ncomoa—

fta no sólo de las slternoiones químicas anteriores, si—

no también de la presencia de reticulocitosis, leucoci—

tosis y trombooitosis. Cuando se sospecha de Anemia tiento 

lítica hay que valerse de métodos Aspeoinles, cono son 

la determinEcién de la fraEllirlr,d osmótica de los hemn—

tieso la prueba de 000MDS 1  y la prueba presuntiva para 

la investigaoiln de hemolisinas en medio bido, en oon-

taOto oon calor y trío, 

/4 cantidad normal do hierro del plasma, est4 Oisminuidn 

en loe arme de oftrenota de Yierro, en las ansTins nro.. 

°teche a intRoolones ordioPs, los Ant91 rq1:1 lrbarntorto 



muestran una diferencia interesante; cuPnCo la hinoferre 

mia se debe a anemia por deficiencia. Ce hierro, la cap? 

ciclar] del plasma para unirse al hierro ertá muy nor en-

cima de los valores normples, mientras que cunndo, D, hi 

poferremia acompana a la anemia por infección crónica, 

dicha capacidad plasmática está disminuida. El hierro -

del 'plasma está aumentado en lnr recaidn de la anemia 

perniciosa y en la anemia hemolitica, rin embargo, en -

el primer caso desciende a valores por debajo de lo nor 

mal. En algunos casos, como ln anemia por infección oró 

- T'ice el contenido de protoporfirina libre de loe glóbu-

los rojos está aumentando y el contenido de cobre en el 

suero también es mayor a lo normal. 

MANIFESTACIONEn Broa nr MI LA ,ANEMIA 

PERNICIOSA La glositis es uno de loe síntomas más comu- 

nes. Qon sensación de ardor y dolor en la lengua, que - 

además está inflamada y de un color rojo brillante y li 

ea debido a la atrofia de las papillas linguales. A ve-

ces se presentan peque' as álcernr C6Mo aftas en la. len-

gua. Les mucosas bucales d estos pnnienter es de color 

Olido y no es raro que no pued.-.n ,n,?ortar Ina prdtelnie, 

PERROPENICA X c,INDROV nn "Ltr.!•1,,R. v 	ON 

Be Ilreaentan grieter,  y fil,Irpo en lnr en:rtinurns 

lee, peli.dez color del 1in6n en les mtu 	lAne;us 111r_ 

ro jr. y dolorosa con atrofia de nanil,,P fllitormee y fu 
oirormer y liorpgl.e. n OWOR (1.(1 	nOnfltH.enth ó IMP 

umbrgna esofáglea. Exiets pretip,onién 8 lft POnernelln ,  

(0,111.», 



La t -..!9(1 r, 	fil::. fgria y rá 

-'j:irldror..r‘ '17 '1111:remc,r- V4 r1on. 

. DEFICIZNCIA 	VITAiy.INA K 

La Vitamina K es liposoluble la desctibri6 H. Dam en -

1935 y te ha aislado químicamente. Influye sobre la - 

coagulación Eanguineas  al favorecer la génesis de la - 

protrombina. Abunda en las plantas verdee, yema de hue 

vo y en el hígado (no el de las aves), sintetizándola 

en gran cantidad los bacilos Coli intestinales. 

La formación enteral de Vitamina K explica que está a-

vitaminosis seairara en el adulto. Como su resorción - 

precisa la presencia de ácidos biliares, surgen hipovi 

taminosis Ks  cuando existen hepatopatías u obstruccio-

nes del flujo biliar, o la flora Coli bacilar, como o-

curre en el recién nacidos dando  como  resultado una hi 

PoProtlombinemia. 

PANIFErTACIOMES HVOALES 

La hemorragia gingival ce la manifeotaoi6n más oomAn de 

eu delloionoirl. Se Informo que ltle Imola° "mem13" 91)1" 
el cepillado dental en paelentee clon nivoloo oanguinoor 

do protroittno in.Vorior¿s al 351 do lo normal, Loo ni. 

volol interioroo al 2$ de lo normal puedo presentar 

un lento flujo oaoontánoo do sangre do loo ~rato 0,4,  

11 
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CAPITULO V 

PRUEBAS DE LABORATORIO 
EVALUACIOM 	",'ACIEuTE OTIOTITOLOGICO 

Las medidas más importantes rnn lns que se toman antes 

de cualquier intervención; comprenden ls Historia. Clíni 

ca, la Evaluaci6n del paciente y la realización de lee 

Pruebas de Laboratorio necesarias cuantio se sospecha nl 

{furia anormalidad. Ya que todo lo que se realize para co 

rregir el trastornó facilitara cualquier intervención - 

quirargica. 

HISTORIA CLINICA. El paciente deberá ser interror:ado --

con respecto a posibles antecedentes de hemoriw,ia. Si 

durante el interrogatorio menciona que sangra con t'acá.-

lidad y mientras que no se demuestre lo contrarios  debe 

ra considerársele predispuesto a complicaciones hemorrá 
gicas. Se preguntara si esta bajo tratamiento de cier-~ 

tos medicamentos por ejemplo anticoagulantes. Ya que ta 

les pompuestos se relacionan específicamentn con deter 

minados problemas hemorrágicos, 

Los antecedentes familiares de Leucemins  IleMofilias di-

Versas Disoráliam Sanguíneas o cualquier enfermedad he. 

morrlgica, lineen obligatorio realizar unn consulta con 

el médico familiar, ami se podrá mantener un control 71u 

tuo de ene paciente, 

VAINAOION PISIOA# La evalumeidn ficiea del naciente nos 
dnrA datos sobre el aspecto de la niel, 	nuede -'rasen 

netermino, 13,ptnr,pr:, clmlnr In icm ojom, color de . 



)riF: 	lqbios y lechos de lr-s uzas, esté evPlun--

ii5n non rwede dar 1_1:; hallazgo anormal nue debe ser in-

vestigado heFta obtener una conclusión satisfactoria. 

PU) BA3 DE LUC2ATORIO. Cuando se sospecha de alguna al - 

Ir:ración hematológica, antes del acto nuirdrgico o de T.. 

cualquier procedimiento que se sabe groducirá pérdida 

de 5,sngre, se deben solicitar las pruebas de laborato—

rio, éstas Pon sencillas y de bajo costo. La selección 

de cualquier prueba de laboratorio tiene que bararsé en 

la índole de la anormalidad. La interpretación,del re-

sultado de la prueba es resnonsebilirlad del clínico. 

TIJERAS GENERALES Eq SANGRE 

Se Contará con un personal técnico con experiencin que - 

debe seguir siempre el mismo orden en la recolección de 

la muestra, Es preferible nue eetoe estudios se realizon 
por le marinnai 

ESTUDIO ITTIATOIOGISO 

"ara tomar la muestra de rangre de preferenoia debe oor 

sin traumatismos y con rapidez, %.rn esto so emnlea una 

derines. do 20 ml oon aguja de calibre lq, tratadas con 

n1.110(111, una tóonica odecunda consiste en tomar 5 ml ti 

la muestre oon uno jeringa y pasarle a otra con esto PO 

pretende ornar la oontaminadtén nor ltqutdop típulftroo, 



novaiLAcioN 	LA 	CCT:Pf;ETA 

Nos dará una aproximación de le eficacia globn3 .1e1 ME-

0ANISMO INTRINSECO DE LA COACULACION. El tiempo normal 

de ésta prueba es de 4 a 10 minutos. 9e encul:Intrnn ;icm 

pos prolongados en la Hemofilia Clásica y en la aefici 

encia del factor IX durante la hemorragia (de 30 a 40 - 

minutos). 

En la insuficiencia del Fibrin6geno nuede encontrarse u 

na prolongación del tiempo de coegulaci6n pornue: 

parte del Pibrinkeno presente Puede terrlar mucho en 

reaccjionar. 

?)1)1 colgulo formado es tan peguen° y fiable que puede 

pasar :inadvertido. 

41 tiempo de wagulasibn es normal en la ndrpura Trombo 

oilephián, 

MITODO 1)E 1,44 Y %MIT 

l() no extrae sangre venosa son una jeringe de vidrio, - 

oon aguja de onlibro l3 o 19, procurando n) treumetimar 

los tejidos. bando lo eRnore ve en44mndo en la jeringo 

se empieon e tomer el tiem9a ye rne bele ese momento 

se inioia in Ooagulnoidn nuinguínaar 

2) ”e lo en-LIT ~alentado se pone 1 mi en (metro tubor 

de enmaye, eeeoe y limminop de 11 x 1 nm, Pe °alocan en 

unn gradilla y tstn r hamo varia a 37('n, 

3) peopub (1 0 tren minutos y Muniendo al rat-Itmo ol 



-..)e 1LP 	.ncmentrervruerr 

inolinv 	uno onfla 39 segunrlosi evitanflongi- 

tnrlosv yP que Ee prAonserte 11 tiempo de coagulae4n. 

71:1 finpl de JSe ti p.-11,,,kt: es onen(lo 	invertir 70s,tu"ros 

no ce /errama su contenido.-  Se anota por separado el 

tiempo de' ooaeul!s,oi6n dP, cada tubo y el results.do es el 

prowedio de los cuatro tuVon. 

TIWPO DE r'AnnRAD0  

tiempo le ~angra do puede no tener sienificación 

ducir e error. 

Preoillión con 

normal indica 

la exiatencia 

o per sumamente /til, seelln el Érnlo le - 

nue 13e he, tomado. El tiempo de sangredo -

una retracción normal de lor ~llares y 

rae un nlmero suficiente de planuetas, con 

ectIvilad normal. 

Es uno de loe procedimientos de Feleo0i6n menos 000to--

eon y mas útiles de los nue se diepone. La dnioa  falla 

ee nue no deecart,J; con certeza a Un ,Pequello porcentaje — 

de pacientes que tienen dieoráeiae enrzuineam el'aVee.$e' 

le ooneidera onmo un procedimiento de Pele0c16n para 

1000artar al 95% de loe propeneoe a hemo:rregin0 qUe tie 

non nleunn oiftonitarl en el eiP.tema hemost4tio0. 1 l tiene 
» 

1 a 6 minutom, ten tiemno a« 

onnilar o Ornure trombooit2 

Pe alarga en la ineuttoien» 

Po lloran de eanerado nn' de 

noVinal 	un dPfaCto 

péliC:ar lste tiem10 también 

ate de]. PICtOP sITT, 



METODO DE IVY 

1) Alrededor del brazo se coloca un mnnsuito de esfigno 

manómetro, con una presi6n de 40 mm de H2., se debe man- 

tener conatante durante todn la prueba. 

2) Con 	lanceta estéril se hacen tres 9unciones a in 

tervalos cortos con una profundidad de 2.5 a 3 mm, a lo 

largo de la cara interna del antebrazo, evitnndo las ve 

nas visibles o las lesiones cutAneas. re torna el tiempo. 
3) Cada 30 segundos se seca cada gota de sangre con pa-

pel filtro, cuidando de no tocarla piel, el final de 1-

la prueba será cuando el papel ya no ebsorva sangre. Se 
toma la media de los tres tiempos. 

PRUEBA DEL TORNIQUETE 

Prueba delíESS, de Resistencia o de Fragilidad Capilar, 

Fenómeno de Rumpel-Leede: mide la resistencia de les pe 

redes capilares al aumento de presión y a le. FYIOXiA• :111 

ta prueba se' vuelve positiva cuando falta Vitamina O y 

Plaquetas, ya que éstos son los factores de mayor impor 

tanate para conservar la intel!:ridad y la resistenoin de 

lbs papilares, La anormnlidnd en hts prueba nos indios. 

ría un posible dofeoto canilar, trombocitonenia, 

rae, escorbuto. 

MODO: 

1) Sobre 1s onrn anterior del nntsbrazo se dtbujn un 011 

culo de 5 cm de di4mei;ro 	oye centro ,n (511r ,,,,trn como 



la 4 cm por debajo del plie7ue del codo.' 

2) Se pone sobre el brazo el' manguito del erfiemomanóme 

.tro,y se aplica una presión entre 80 y 100 mm de le en.  

personas normales, 1sta presión se mantiene durante 5 — 

minutos. 
3) Después de estos 5 minutoF se quita el manzuito del 

.brazo Y se cuenta el ni5nero de petequias dentro riel cír 

culo marcado. Las cifras normales son hasta 10 petequías 
Dudosa ele 10 o 20 petoouias. 

normal más de 20 peteouias, 

RETRACO/PP TYEL COAGULO 

Zata en una prueba muy sencilla para e]. laboratório. Mi 

•:de la-cantidad 'de Fibrina formada y su retracción y el' 

nómero y la fUnción de las plaquetas, La retracción .del 

coágulo se modifica en los trastornos de choques quema—

duras, 

PRUEBA 0LAsim 

1) Se Ponen en un tubo de oentrffula 5 ml de Panera Ve—
nOoa,reoión obtenida, Se lleva un alambre n1 fondo del 

tubo ( de 1 mm de grosor, cuyos óltimos 5 cm formen (le-
piral con unas diez vueltas), 

2) RO Ron° el tubo en un balo do Pgu° o 37°0 en donde 

Be den uno. hora dompués de la forneoiln del coagulo, 

3) Be saca. cuidadosamente 191 n'ubre y se de jo °ocurrir 

dentro del tubo el col lulo unido sl n1Pmbre ihirnntc,  'Arn 

O 000 minutos, 

*91,. 



4) 1(1 lee el voldmPn del lquido nue quedó er el tubo; 

hte volilmen PP FIXICY'ZP como porcentaje del voldmen ini—

oinl de ;sangre completa en el tubo. 

Las cifras normales para la  retracción del coAgulo es —

entre 43 y 64%. Promedio 555;* 

TInM'n) DE PROMMBINA 

Esta prueba se suele expresar en tIrminos de porcentaje 

en relación con un testigo norMal. Del 20 al ACY, suele 

ser un nivel terapéutico normal 'en .9neientes que toman 
drogns anticoagulantes. Esta prueba es de extrardinan.,7 

ria utilidad para descubrir las anomalías del mecanismo 
de la coagulación que dependen de los fnctoree V, VIII  

X, la protrombina y el fibrinógeno, Se emplea para esta 

blecer y mantener el nivel de tratamiento anticongulan 

te con drogas del grupo de la oUmarina• I lin prueba refle 
ja la deficiencia del fibrindgeno y la falta de Vitami-
na K o la incapacidad del °reanimo para utilizarla'  

7tteatO oUe la insuficiencia de loe fnotorer VTT, Vo XI - 
por eoprirndo puede elIadir 3 o 4 segundos 11 tiempo de m. 
protromVine en uin etP91, epa fundamental nue le. prueba 0. 
ce lleve a ano por dullloado o triplicado 0011 l.a mayor 

exactitud y aun un control normn, 

3rindre 0, Ilun:;# 	sial Departnment nf Venon Toohno- 

luel 	ot "hrrTnoy nnd Illied 	Proteeeione 



'Wayne ..3tate l'rivernLty 	 reelizó un — 

(:rtuio 	-1nrw.P 	npenter,  como un — 

control ,,art,  el tieu.no le nrotrombina nnormal", er el 
cunl sertnln 	?Mole y Kent recomiendan rrenaracio-- 

nes le plar.mu 	pira las pruans de calidad en 

el control On protrombina. Y, ['demás, que los nroduotor 

comercialrs ne 11:n necesarinmente r,arecidos a los netu 

ralee. Otros etedior renortnron nue los Dacientee con 

terapin de TM (aurernir de Vitamina K como inhibi--

(bor de nrotroml in) durante c.0 dr.rnrrollo en la sdici6n 

de le inhibición de loe fctores de coneulnci6n normal. 

El nito corto 	los reactivos comerciales, llev6 a -- 
los laboratorios e prenarar sus 9ropils rreparapiolleá l  
Si la selección de le muestra de los pacientes es apro 

piada, un control rue puede actuar como una medirla in— 
dividuni de los hoepitnles en el rango de la terapáuti 

ce, 'ara in tern:An anticoafTulante nuede ser dearrolla 

do. Las muestran congeladas de los pacientes demoetra-
1.on un nivel :nenor de variación de los productos comer 
einem, estudios ,:lortericres demostraron iMnOlment00  — 

(Ir la reproducci6n en una larga extensi6r, de tiempO, » 

"arn loe coaroles l,echós en nasa se denrtró nue eran 

sstablee durstf,. In Ilert000 s1 	a 6 meses elinlinandOm,  

rr,  lo r-rante ' 	tudios pomov'en en TPO 

U#1.1;p0 	lrotroiMun 	el qlqlma de loe pam. 
atentes no tienen Aiforenohke meroahm con los contro. 

n otro ertur ,-, p  rf.1-1 1-"ado lor el '2f!nite InternaCional 

.nl. 



sobre Tromboris y Hemostsss y el (6a te Trtarancional 

para 1R 7:ctan.tri7r,,ción en Hewatolcgin, estudio 

nado "Estandarización del tiemo de nrotrombina: reor 

te del panel experto sobre el control 	nntleoagulpn- 

tes orales'!, indicnrón que en realidad, el tratanto 

intensivo de anticoagulantes ora) es varían muchb de la 

boratorio a laboratorio, probablemente debido n crite-

rios diferentes sobre la internretkción de las.  Irueg 

de tiempo de protrombina. En 197/ el ,'anel encarzado 

del Estudio Colaborativo Internacionr7 tuvó las sigui-

entes aspiraciones: comparar la reacción de varias 7-

tromboplestinas al defecto de indución-anticnagulsnte; 

determinar la acción relativa del plasma conee1Rdo se-

co a plasma fresco cuando se probó con trombopls.stinas 

diferentes; estudiar la preoisi6n de la. ,letermin.aeidn 

de tiempo de protrombina y notar si los variados reach-

tivo0 preparados para usar, demostraron evidencias de-

inestabilidad durante un trabajo diario de la serie, 

Realizada la oalibraoión, los tiem9os de py-otrol*ina - 

est% determinndoa en semejanza con la dors wropm f. 	1 rssr.- 	•-• 

-himno pobre un nlmoro He nl~r frescos normales y ,n 

nAmero muoho muy prelongado de pl.aemns frescos 

niooer  Para muohae trombonlapttnam el tiempo de pro--

trombtna tuodid a eer mó.r. prolonuado -cr la flatennina. 

01.6n manual que ,lor la mohíno, 

Nodo noorocV-rl.P 11 IrPrercía rle  nrIV.000,7111PritPS en 

amare ri rl nílndir r un .1.npra 	r)Finth. 



dades de plasma del naciente se nrolonga el tiemno de 

protrombina en una etapa. 	diagnhstico definitivo de 

la presencia de anticoagulantes, corresnonde a la nrue 

ba de producción de tromboplastina. 

111 reporte de R. M. Bertina, W. Marel-Van Nienwkoon y 

Loeliger, de la unidad de investigaciones de Hemosta-

sis y Tromboisio del Departamento de Medicina, del Hos-

pital de la Universidad de Leiden de los Páises Bajos, 

describe dos exámenes espectrofotomátricos para la pro 

trombina, uno midiendo 8610 la :nrotrombina normal y la 

otra midiendo ambas, la nrotrombina normal y PIVKA II. 

La utilidad potencial de ambos exámenes define el es-

tado anticoagulante del plasma de un naciente nue es -

evaluado, Se encontró una correlación generalmente bus r 
 entre el tiempo de Thrombotest y la actividad del - 

Factor II (concomitantemente con los factores VII y X) 

el tiempo de protrombina aumenta, 

)11 objetivo del control en el tratamiento anticoaCulall 

te esta determinado ya nue la síntesis de la Vitamina K 

denende de los factores de coagulación, estos tuvieron 

nue ir decreciendo a un nivel aoentable como nreviamayil 

te estableció la exneriónoia °Union, la acoión inhibí 

toria del antagonista de la Vitamina K resulta en una 

disminuoth en la concentración de todos loe taotores 

de ()ovulación oarboxilndos y en un incremento en lo 

concentración de moléculas descarboxiladne, 



'Otro estudio indica fnie ln -Ironorción.de erotro.711na -
capilar puede ser correlanlonnfla con lp .roporcón de 
protrombina ('(1 plasma convencional. 

La prueba mrls extensamente usada en el control do anti 

coagulantes orales es la de Quick, estimación de pro--
trembina sobre una platina (Lam-l'o-Tang y %llar, 1979) 

Esta prueba usualmente se realizó sobre plasma citratn 
do, es también utilizada para otros propósitos clíni-
cos, tales como la investigación de desórdenes r.pngui-

neos y de afecciones hepáticas; es por lo tpnto una .• 

pitieba básica. de laboratorio. El laboratorio de apoyo 
estableció en que es conveniente unirse al uso de estos 
simples pruebas para una variación en las condiciones 

La prueba capilar, la Trombotent, introducida por OWen 
en 1959, 00 sensitiva a la deficiencia de factores de 
coagulación en el plaemn adicional, que no son detecto 
dos por la prueba del tiempo de protrombina de una pin 
tina, Los factores de coagulación proporcionados por 
el filtrador Seltz de plrema, son Fibrin/Sgen0 y Doctor 
V, este filtrador fue obtenido por Thomson en 1970. La 
adición de plasma filtrado en Seit0 a un Pegual° Veld-

men do sangro enpiler proporcionó una a1e0Unde sant/1nd 

de ribrinó¡inno 	Factor V en sl rirtwq. (31 pruebR, Zetr 

produjo un oodgulo firmo do fibrina. y un fuerte punto » 

terminal ^er lo cual fuó Man lo internretaci6n w la » 
pre'?arsoi4n do lo prueba fue nitn,!mIte roirothiciblo, ti 

MgesIgie 



doc1" 	;:lo,lifIcox su -713.¡;, it'icr-,eihnOri 

rrr.zo,trge.r.tico 

' 

C.: de 

"TWEBA-  CLA.STOA nE rroTocior  nE rnOrBO"LArTIA 

Se baca. en que pare clic aparezca .en la sangre activi-
dad tromboplastínica normal, son necesarios .los al 
uientes factoreg:: VIII, IX, X, XI, y V, plaquetas 

19neP de colcio. Se preparan por separarlo cuatro reeiai. 

tiros que carezcan de alguno NI estos oorwy)nentes, de  

mRnern (1.1e al mezclarlos se encuentre completo el me-
canismo intrínseco generador de tromboplastina, Patos 

t'1-9,tr0  re divo r nf "insmn normal Rdrorbido.sóbre -- 
41(0u)

3 
 contiene los rectores Y, VIII,. XI Y XII Miro - 

carece ae los fautores IX, X XI* 
'luero normal, Oontinne 100 fsotornn • Ip 5///10 XII 

t'anona° el  V, VIII, I y TI, 
'lonuotar normr1e0, 

Oolcio, 

U m000lnr emtoe CuatP0 renntiVOs o incubar la mPoola 

me tonna tromboplamtina, ouys potnnois so mide onntnnw 

do 01 ttem,0 quo n000lion nnnu0100 volAmons0 a0 ln 

MOttcle incubado r.nro .^rodvicir ir 00etU1403-In a0 nn 

nlonmq norMel ettratedo libro oo 1,11,,muoiRo# ni tiemro 

rpranor40 lArr,  lp p-p.-mlnoth de P.ohn r7Y5MM". (n011/ 21 0  

h uta 11 0004001 1  m do on ) oolidnd lo ve1004 dad do 



Pe lr -,'!: trn:::oinr en trombinn. Desples 

de ver:.fler 	eont.rols rf.ru,nles pe repiten las --

pruebnE ,Aili7ando r.n.ngre de' nnciente. Si el pacjente 

carece r7r.1 fmotor VIII, el ti_emno de coepulaciGn del - 
pin, 11^r 21'010nrr, l r .:.:-duccicSn Pe trombonlnrtina er 

anormnl. 

Loelicer y Vrr Haleui-lisser demostraron que loe prena-

nulos fri:reos eoulAnados con plasrms congelados oumnri 
rieor linfilizados pueden serVir como substitutos agro 

gindos iarrt 91asas frescos individuales y generales -

en la celibraoión de trom'VolartinnB, 

Se '161,6 n cabo un estudio coleborativo internacional 

sobre eFtendari7ncidn de tiempo de protrombinnp en el 
cur.,l se em:learhn nueve tromboplastinas (diferentes) - 

.00merclilles sobre plasma fresco y ~erbio° liofiliss. 
do, Los resultelor obtenidos no demostraron erPn divel 
gencia con resultados anteriores, 

La oonoentraoih do ,01)arine en el illnome no necesaria 
roriop e>otos entleoftenlantes, esto se coneirw 

ma on leo pruebes 	vitro de coanoi&I pera el t/c.1,  

Po parcial do tromborlertleft# 

L; c,410 ív.roinl de trOalbellítrtlne }v. probado sor uní 
;Lnd 	:i:nsittvfl, de nntioclaculPcifni ha r1Oh demOOtra. 
'lo 1,10 es rfeotafin rnr nur.lerOr'es verieblea l  entre ler 
0.-111r r 	r , 1nP .11-tmoiontor f'n1 miFtlmn n'estivo, 01. 



tiempo y los métodor de recolección de. ira -,pligre, el -' 
anticoagulante wad() y el aq-,ento de 

La clase de sales de heparina at;regadns in vitro a una 

gota normal de pltru'm :)nrece afectar 	res»lesta 7.e -
la activación del tiempo parcial de trombo:Arstinn. --
Los resultados del tiempo parcial de tromboplastina ob 

tenidos en la muestra de plasma cm) le solución de he-

parina de sodio son consistentemente más Erendes que R 
quellas obtenidas en la .muestra conteniendo sales de -
heparina de calcio incluso croando ambos son presenta--

dos en una concentración de 0.2 u/ml. 'Estos exámenes -

encuentran probablemente respuestas a la generalmente 
aceptada observación que el efecto anticoagulante de -

la heparina Varía considerablemente entre cada indivi-

duo y que la concentración de heparina en el plasma --

permite la prediociów de efectos anticoagulantesebtros 
expertos en el campo afirman que la medida de los efeo 
tos anticoagulantes reales de heparina con pruebas de 
CoagUlación podrían ser llevadas a cabo sólo en sangre 
completa en lugar de plasma pobre en plaquetas, neto - 
punto viene a ser más significante cuando se distribu- 

ye con pacientes de extremadamente alta o bajo cantil.. 
dad de planuotae, 

En Estados Unidos las nrenn.raoinnes molo sommmonto tapo 
das son de heparina con Polar do podio, 31 mhodo do . 
adminietraoih en la, mayoría de les instituciones es . 
iris vennee4  lo obsta te los ro)ortep tavnrobloo en le 



er el uro Re  herinn el dosis menores en 

la pre,venci 	de trombosis y efen.r,dader:tromilnebóli 

cas s61.o 21A de las instituciones examinadas empleP.ron 

wnlidad profUlcticR. 

L. actividad del tiempo ps.rcial de tromboplartinn es - 

una nruebr. usada ampliamente como prueba de coagula--

cien del plasma, ..:;ara determinar nnormalidadeá debido 

a ,1:,rccoagulentes o r valorar anticoagulanten parecidos 

a la heparina o al P.nticoapulante "Lupus". Varios de -

los reactivos usados son comerciales y estén disponi—

bles para rer,liznr estar pruebo?. Desnu6s de un tiempo 

esos reectivos son suministrados usualmente con contrc 

les positivos, demostrando eficacia en la detección de 

severas coarulopaties como la hemofilia, debido a las 
deficiencias de los factores VIII y IX, le. peques in-

'formación acerca de lo sensitivo de estos reactivos en 

determinaciones menores y moderaciones severas de los 

defectos de coagulación son demostrados. 

Baradoe en estudios recientes (dos anos) de sujetos bn 

jo control 1:r. un laboratorio, el Inrado para el tiempo 

parcial de tromboplastina con knolín, para diez adul.-

tos normales era de 37.51 segvudgr, modos los reactí... 

vos fueron it,llalmente entiefactorios, en determínelas 

reverRP deVieienoins de fnotoree 	XI y XII. 

embargo 100 motivos de *oído Ullneto no re enoól 

trnrnr nr diez lnfloievsoin0 de rectnre'r menorem. 	kR 

01/1 roineroin no re encontró en dor, el rnRctiv,-) 17111 



ca en uno y el reactivo Cclite no se encotr6 en nada.. 

Todos los reactivos detectaron la moderada Peveridad - 

dp los efectos anticoagulantes en la muestra con rlfaCi-

étes con "LnpUs". Además el reactivo Icido.r1lacic --

fue el menos sensitivo del anticoagulante a los efec—

tos de la heparina que a los otros reactivos. Ya que -

estos reactivos no se, detectaron in vitro con heparina. 

Un creciente manero de laboratorios en Estados nnidos 

están .cambiando de métodos manuales a métodos.instru-

mentales. Dentrd riel área de pruebas de Hemostasia, va 

ríos problemas han sido superados por el diseno de ins 

trumentos que ha hecho el hombre y ésta disponibilidad 

de instrumentos continúa mejorando. La inetrumentacidn 

paró la déteooidn del coágulo no es nueva como clási-

camente ee presentó indicando Nygards, En un estudio - 

reciente el 321 de los laboratorios reporta que tienen 

instrumental, en los métodoe para contar plaquetas, el 

66$ para tiempo de protrombina, el 65% para el tiempo 

parcial de tromboplaetina y el 949 para fibrin6genc, 

La inetrumontaci3n y automatización tienen en general 

un incremento en la eficiencia, exactiturl y rwecisión; 

do vez en aunado se introducen artefact?ml que confun.,.-

don al laboratorleta, 

guando rerortuoa dar artrfnotos pnrooltioc, nt bien el 

primero eS ecntusc ellos tienen la ventaja al Por loe 

primetve en comprender loa probnblor mecAntcmor ararran 

las nue envuelven a los protelnes 21i, nwIttene y nyud‹,n 



a dar un nronóstico y diagnóstico ripnifícati'vo. 

En el Laboratorio Central de Hematología de la Clínica 

rayo cerca de 	500 activadores del tiemno parcial de 

tromboplastina y 6 000 tiemnos de nrotrombina son rea-

lizados cada mes. Estos son realizados usando el Sher-

wood Lancer Coagulyzer; excentuando cuando se introduce 

la mezcla en el Coagulyzer manualmente, el instrumento 

es completamente automático. El sistema de deteccidn - 

fotoeléctrica del Coagulyzer Proporciona trazos de den-

sidad óptica en los cambios del plasma. En contraste la 

referencia de métodos anuales o semiatomáticos, nos ea 

tiefacens el Bio-Data CA-I5, en el que se ven los cam-
bios de densidad hticamente, 

Un reactivo simple, el General Diagnostico SimPlastin 
Automatio es usado para la determ.l.naoién del tiempo de 
orotrombina, 

Algo que demostró el Shorwood fue la deteooidn de la - 
falta de ooagulaoién por la defioienoia de fibrinégeno,  
La dot000iln fotoeléctrica del Sherwood Lanoer Ooaluly. 
ser basado en un cambio de densidad éptioa en contraste 
oon la absoluta densidad do los oambios de otros méto. 
dop, nl método manual nue se realiza oon el Dio.Data 
nroduoe elruna000ntrnilooiones entre estos anaratoo. 
Los resultados de un bajo nivel de tibrinégono nrovee 
da unos resultados de nrondstioo interesante nara el - 
olinioo# El anarato sherwood sonara la dot000ién del . 

»192» 



coágulo. En contraste con el sistema fotoeléctrico que 
es más sensitivo que otro, nos dá una rápida precipita—
ci6n de plasma en algunos meientee ec gtrnvésde la un 
tofisiologia. Esta actividad precipitada tiende a ele--
var los niveles de IgM. El papel de la albúmina en como 
un factor de estabilización en un amplio rango de fluc—
tuacién y turbulencia. 

403.. 
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DISCUSION 

'Inchos autores opinan que la atención odorinl5mico co-.  

rrecta pira los pacientes con rflernciones hematolóLi-

ces es inadecuada o descuidada. Esto Totede atribuirse 

a dos foctorer bósicon: primero; ignorareis y temor de 

la situación odontológica, por parte del paciente en es 

tas condiciones y, segundo y, posiblemente mls 

tante, ignorancia j temor de tratar O. este tiro de pa-

cientes por parto de la profesión odontológica. Gran T. 

parte de la profesión cree ene esa atención reeuiere 
oritrenamiento espacial y cantidarles consiflernbles de -

equipo adicional. Además, muchos odontólogos piensan 
que esos pacientes deben ser hospitalizados para reci-

bir el tratamiento necesario. Ciertamente hay un see2> 

tordo. epa población que necesitnrá ser hospitalizado 
para el tratamiento odontológico; sin embargo, la gran 

mayoría puede per tratada en el consultorio privado, -
por el odontólogo general. 

04M0 profeeionales, loe odontólogos deben considerar a 
las personas con enfermedades o altereniones hemetolde. 

gimo como individuos con problemas dentsles, nue tie-

nen adonis, una condición módica. rl. tretamiento extto 

no do cuelquiar nnoiento nowinnw con le formulpoión 

.do una filonorSa de mano jo generel en el consultorio,. 

Seto es muy importante en el aneo de setos nacientes 
nmbulatorion, ',tinque eonrtituyen nn noreontrje 
vemonte ponueo de la. clientela 'batel de un profao io.. 
nnlp ea importante rtte 11.te p  pplz nv,,,rf,a0  

ea, tóontou y profeetonalmente Ilra trotar OPte,  tiro 

4.,108 



' de ,:cientL. 	 Gs muy iwiortnte rue el o 

mil=o erA convr.neido de ru 	cru%neidne 

!sara tratar el,;:: nacientes dentro de los li%ites del - 
•• • 	.1 • 

conlultorio cdontolios tt)ico. 

111 objetivo grincinál del odontóloEo en el tratwlien-

to de osos pacientes es brindar la mejor nención go-

1;ible a cada laciente, eco acuerdo con sus neceridades. 

thuinos de tratamiento efectuado, esto variar( de 

un A.c.:lente a otro. ',Imiran modificaciones y los lla-

nos de tratamiento R menudo ce derviarán del it,eal, e 

ro deben hacerse con el bienestar del gáciente en men-

te y no como conducal! de evitaoi6n nor surte del odori 

t6logo.. 

i4J1 odont6lobo vuede resolver los Droblemas dentales - 
rale OlaYee y cwolejou que nfectan a este tino de na- 
oienter, 	r.lue tonga los conocimientos rucueri- 

dos; nuncne inuohop re  tientan ronuentoe a aceptarlos, 

dota reeietenoin gUede bar arSe en la falta de 00X100i.* 
mientes del orlont6logo cobro ariectos de Hematología 

ubre divorar, oreonueioner y tleniOnc› ronueridur parv 

'oder tvaturlor dentnlmente, 



CONCLUSIOMES 

El cuidado odontológico rmrn el nr.cionte con Irobiemoz 

hematológicos ya no es más un tratamiento de 

so o una exneriencia emocional dolorosa. Estos nacien-

tes deben estar bajo la estrecha viilancia.de un módl 

co capacitado con quien el odontólogo peda trabajar 

en íntima colaboración. 

Con loc Orooedimientor odontológicos. corrientes utili-

zados con precaucidn ()Ros rncity,ter -ueder recibir un 

buen tratamiento. Be esencial un nrograma reguro de a-

tenoidn odontológica ambulatoria. La posibilidad de quo 

llegue a nuestro consultorio un naciente con afeecionc 

hemItológions es variable, nero nava ello hay  que  estor 

prevenidos; esas elteracionee que hemos estudiado y en 

lee que se han analizado y decorito les alternativas - 

de soluci6n son factibles y Vulnerables con loe recur-

eee con que contamos acturamente 

Be de primordial importancia la Oonoientivaoi6n y mota. 

Va01411 de los OdOntólogoa tanto Privados oomo institu-

oionn100, Vara 11oVnr a oabo la odontolopia mls n114 

del tratoollonto bucal oolamontop Para 01 odo11t4logo 

nulo r000no;loa la n000rldad do ttatnalí7ar00 en orto ou 

Po y lopTo donarrollar l roe téoniwe ndoouadart 100 00r 
Vtotoe dontalor. 9ara laolontoe den afno0ionoo howtold 

Alone eorAn oz:lorinnolon 	rntírVrntorin0 on lnr nue 

Xu roClojard, un odontIlogo con un nmnlio oamio (4  a 6lo-- 

i4n =tos  uttr 00n001!'4ontor 	v11 do lot rue re ,Yetl, 

ron f la cavidad bucal, 



Ec evidente la necesidad que el odontólogo ce irofundi.  

ce 	allá en ur conocimientoc sobre a:, rectos en he-

matología, y que establezca tanto medidas preventivas 

como curativas y de rehabilitación en esos nacientes, 

ya que la ignorancia y el desconocimiento de dichas me 

didap por parte tanto del odontólogo como del naciente 

es una de las tantas causas por layé oue Ellt rehásan al-!» 

bos,a establecer y llevar a cabo un tratamiento dental 

adecuado. 

Para aprovechar éstos conocimientos todoé loamiembros 

de la profesión han de asentar el desafió, la oportuni 

dad y la obligación de practicar y promover la odonto7  

logia en todos sus niveles en su nide amplio sentido, U 

tilizando la variedad de pruebas hematoldgieln quo h0-

los mencionado, ya que con pocos conocimientos para su 

interpretaci6n y su bajo costo, son de lintobe,  44404 .4 

)ara un diagnóstico eficaz y seguro, 

411. 



PROPUESTAS Y/0-  RECOMENDACIONES 

En el pasado el dentista actuaba como ri la finalidad 

principal de la práctica odontológica fuera la extra—

cción de todos los dientes y la construcción de denta-

duras completas. Semejante actitud tal vez no era ina-

decuada hace algunos anos cuando la odontología se li-

mitaba a técnicas mecánicas; por fortuna en los dos 151 

timos decenios se han desarrollado nuevos concentos y 

métodos de prevención, así como la amnliaci6n en cus - 

conocimientos, no sólo a nivel bucodental sino de todo 

el organismo en general, norque el odontólogo no debe 

limitarse a tratar problemas dentales, sino también -~ 

que sepa detectar a tiempo otras afecciones que nresen 

ten sus pacientes; también se dirpone en la actualidad 

de materiales restauradores perfeccionados que permi—

ten lograr mejores osoectativas de prevención y control 

de los Padecimientos bucodentarlos, y lo que probable-
mente es más importante, y uno de los prineionlee obj1,:  

tivoo de este trabajo, es que el odontólogo de prneti. 

.0a priyada aprenda que prevenir y tratar oportunamente 

problemas dentales en pacientes con alteraciones heme-

tol6gloae es posible llevarlo a cabo sin Wayan nroblt 

Ola o complicaoionon si re tienen boto conooímientos olt 
TOP 

montabas al respecto para establecer un diagn6stiO0 

prooico y el Plan de tratamiento dental, (Ion esto no - 

queremos decir quo ol odont6bogo va 4 eetnbbnoor ol 

diacautioo y el tratamionto do un nadcoimionto hematc 

16gico, pero oí que eena detectarlo y remitir al motoll 

te pon el médloo osiooinlista l  nora nue ambo', m6dioo 
y odontélopop ostRblocoun el nlan do tratamiento y ln, 



mediHur ircLivrar y profiláctiw.:. pertinentes. 

31 dentista debe: celaborrx en le mayor medida nosiblo 
al Hejor:.;:iento /le la ín,lud oral, reorientando rus rer 

vicios a todos los: niveles J  necesida(14,s de la nobla- 

oldn que lo soliciten. 	atenci6n de la salud bucal - 

de los pacientes con nroblemas hematol6gicos ha sido -

un problema complejo. Para aminorar este nroelema, la 

odontología está tras-ladando su énfasis de los aspec-

tos curativos y de rehabilitaci6n a la nrevenci6n. Ac-
tualmente, lob programar de educación saniterla odonto 
16gica completos están recibiendo más atención nue to.. 
dos los otros campos de la odontología. 

Una meta fundamental para este tino de nacientes es cc 

mamar temprano un programa nreventivo; ee le debe int 

truir en la necesidad de controles nutricionales; el - 

son ejo diet6tioo no debe ser reneralil.ado filondfíco 
y conceptual, sino adaptado a cada paciente individuaI0  

]. cuidado hOgaren0 es esencial para un nrorrama do con 

%rol °timo de la ataca, 

M1 nadado odontol4gico pera ertbo oaolentee ya no os 

mis un trataoiento do comnromleoi junto oon la toranlo 

do roomnlaso, la anestesia so nuodo usar con sorurídad• 

Xstos '›aciontos deben petar bajo estrecha vlílanola 

un médico oanacitado con guían el odontlAb trabaje en 

001nborsol6n• 

.112. 



Los procedimientos resultarán en menor trauma curauk 
por ejemplo, se usa el dique de gom para proteír,er 
tejidos blandos, cuando la odontotomía profiláctica y 
la extensión preventiva se practia rutinariamente, 
cuando las zonas vulnerables a la caries lean cubier-, 
tes con selladores; el uso adecuado y oportuno (le sus-
tancias y medicamentos para la prevención de hemorra-
gias y conservación de coáguloe, etc.. 

La hospitalización ya no er neceraria parada ciruEía 
bucal de rutina; este enfoque reduce el costo del tra-
tamiento y el tiempo perdido del trabajo o la espuela, 
y evita el trauma emocional de la hospitalización. 

-imommii~~~ 	 
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