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INTRODUCCTION

La sangre como elemento vital de nuestro organis
mo, esta expuesto a muchas y muy variadas anomalfas, -
que llegan a ocasionar enfermedades tales como la Ane-
mia, Policitemia, Leocopenia, Leucemia, PGrpura, Trom-
bocitopenia, Trombopatia, Telangectasia y Hemofilia.

Es tan amplia la variedad de estas enfermedades-
y son tantas las manifestaciones orales que pueden ori
ginar o contribuir a las infecciones, pueden ser causan-
tes de hemorrdgias tumefacciones y pueden dar signos y
sintomas en los tejidos bucales, como son: Encias pali
das, encias rojo pGrpuras, hipertrofia gingival, enci-
as sangrantes, afecciones oseas, etc.

Dada la amplitud de estas enfermedades éste tra-
bajo s6lo se referird a las relacionadas con 1las Pla-
quetas como parte importante de los procesos hemorragi
cos.

Las Plaquetas juegan un papel fundamental en la
hemostasis aunado a los factores de la coagulacién. To
mando en cuenta las alteraciones fisiologicas, histo--
tia c¢linica y pruebas de laboratorio, asi como la far-

macologia y las urgencias en el consultorio dental.



PLAQUETAS

Los Trombocitos o Plaquetas de la sangre constitu-
yen una parte esencial del mecanismo hemostitico del --
cuerpo: tienen importancia en la trombosis y en la coa-

gulacién de la sangre.

Se consideran nacidas de células mesenquimatosas--

primitivas.

MEGACARIOBLASTOS

Los Megacarioblastos, que sGlo se encuentran en la
médula 6sea en circunstancias especiales, son mds volu-
minosas que las demds células bldisticas, su protoplasma
es de color azul pdlido, el ndcleo redondo u oval tiene
estructura cromatinica finamente dividida y puede pre--

sentar en n@mero variable de pequeflos nucleblos.

PROMEGACARIOCITO

Los Promegacariocitos se consideran intermedios -
entre los megacarioblastos y los megacariocitos. El nG-
cleo de forma similar a la del megacariocito contiene -
nucle6los rodeados de una estructura cromatinica bastan
te gruesa. El citoplasma contiene ciertpo ntmero de pe-

quefios grinulos de color rojo purplreo.



MEGACARIOCITO

Estd demostrado que los megacariocitos circulan en
pequefio nmero en la sangre venosa de las personas nor-
males y gran nGmero en la sangre venosa de los cancero-
sos. La mayor parte de megacariocitos se descubren en-
la médula 6sea. Constituyen células muy voluminosas --
que suelen tener didmetro de 50 a 60 micras, El nficleo
generalmente multilobulado, se tifie de color azul claro
y contiene gran nfimero de gréinulos rojos purplireos.Estos

grinulos muchas veces se observan en agregados.
TROMBOCITO O PLAQUETA

Los Trombocitos o Plaquetas, son los elementos te-
fiidos mds pequefios que se observan en la sangre perifé-
rica, Generalmente tienen difmetro de 2 a 4 micras, pe
ro en algunos estados patoldgicos y en frotis de sangre
obtenida con un anticoagulante, las plaquetas se obser-
van mucho mds voluminosas, en tales circunstancias pue-
den tener dimensiones parecidas a los de un linfocito -

pequeflo,

Estos elementos no tienen ndcleos, tefiidos con el-
colorante de Wright parecen formados por un citoplasma-
pdlido, que contiene un nfimero elevado de grénulos de -

color rojo pfirpura,



Las plaquetas sc encuentran en sangre circulante -
en nGmero que se ha calculado entre 250 0QG y 350 000 -

por mn>.

LAS PLAQUETAS SON MUY NECESARIAS PARA;
1.- Formar tromboshemostiticos.
2.~ Proporcionar factor plaquetario,

3.- La coagulacién intrfnseca.

Cuando la cifra de plaquetas desciende de la esca-
la normal a unos 50 000 elementos por mms., el paciente
desarrolla una tendencia hemorrigica potencial. Posee -
cantidades suficientes de trombocitos para hacer frente
a las sobrecargas hemostiticas ordinarias, pero puede -
sangrar con exceso tras una intervencidn quirdrgica que
- deje superficies cruentes. Si la cifra de trombocitos-
desciende a menos de 20 000 por mms., el paciente pre--

senta una grave diatesis hemorrdgica caracterizada por:
1.~ Petequias pequefios puntos plrpuraseos y equi--
mosis en la piel.
2.- Resumamiento de las mucosas e hipermenorrea,

3.- Peligro de hemorragia en el S.N.C, o tras una-
intervencién quirfrgica o una simple extrac- -

cién dentaria.

4,- Inexistencia de hemorragia extensa de los teji



dos profundos o de las articulaciones que caracterizan-
las pérdidas sanquineas en los trastornos graves de 1los
factores plasmiticos de la coagulaci6n como la hemofi--

lia.



- ESTUDIOS DE LAS PLAQUETAS EN EL LABORATORIO
CON EL M/L,

En las preparaciones vivientes de capilares en 1los
que circula sangre, las plaquetas son discos ovales bi--
convexos. En los frotis sangufneos ordinarios las pla-
quetas tienden a aglutinarse y por lo tanto, se ven en-
acimulos. Sin embargo la biisqueda suficiente suele des
cubrir plaquetas aisladas alguna vez y con el objetivo de
inmersién de aceite estas tienen un aspecto plano redon
deado (porque las plaquetas tienden a extenderse en las
superficies) y revelan dos componentes: primero, la ma
yor parte de la plaqueta estd constituida por una subs-
tancia bisica bastante clara, que toma color azul pili-
do nada mis con la coloracién hemdtica, y se denomina -
su hialémero. La segunda parte de la plaqueta estd dis
puesta por lo general hacia su zona central y toma co--
lor inteso, (azul purplireo o rojo) este componente se -
denomina granulémero, porque el material toma color y-
tiene a menudo la forma de grdnulo. A veces el granulé
mero se manifiesta como un acimulo s6lido de material -
que en la sangre normal puede deberse a un cambio que-
ha ocurrido antes que la plaqueta se fijara y se tifiera
Algunas veces las plaquetas tienen seud6podos espicula-
dos quc se extienden desde la periferia del hial6mero.-

Si la sangre es normal, este efecto puede deberse tam--



bién a cambios que ocurrieron después de que la sangre-
fue extraida peroc antes de que se fijara la plaqueta.--
De todas maneras en condiciones anormales las plaquetas
pueden tener aspectos distintos. Se ha sugerido que --
las plaquetas m4s j6venes tienen aspecto tn tanto distinto
del que se observa en las plaquetas mis viejas., Sin em
bargo, lo que puede aprenderse de la morfologia de las-
plaquetas con el M/L no es mucho compgrado con lo que -

puede aprenderse con el M/E, como se verd después,
MANERA EN QUE SE ENCUENTRAN LAS PLAQUETAS,

El recuento se hace con el M/L, Para conservar --
los preparados de modo que se puedan contar como entida
des individuales, es necesario mezclar la sangre tomada
del cuerpo con un antiaglutinante de inmediato, Las pla
quetas de la sangre que contienen antiaglutinantes se -
pueden cintar por el método indirecto o por el met6do -
directo. En el primero se coloca una gota de soluci6n
antiaglutinante estéril en la piel limpia y se hace una
puncién a través de la gota, de modo que la sangre flu-
ya hacia el anticoagulante, A continuacibn se hacen --
frotis de la mezcla en una laminilla, y se tifie como --
frotis de sangre, Se determina a continuacién en nfime
ro de plaquetas en relaci6én con el nfimero de eritroci--
tos en varias zonas del frotis., Por ejemplo, si hay --

dreas representativas que sefialan un promedio de seis r



por cada 100 eritrocitos, y a continuacién se hace un -
recuento adecuado de los mismos a partir de una gota fresca de
sangre, se puede calcular el nGmero de plaquetas por --
mm% de sangre con cierta precisién, Por ejemplo, si -
el recuento de eritrocitos fue de 4 Q00 Q00 por mm% de
sangre, el recuénto de plaquetas serd de 6/100 de ~-v--

4 000 000 o sea 240 000 por mmS, .

Con el método directo no se coloca ningfin 1iquido-
antiaglutinante a nivel de la zona de punci6n, En su -
lugar se aspira un voltGmen determinado de sangre con --
una pipeta que contiene una cantidad medida de antiaglu
tinante y los dos se mezclan perfectamente, Se aflade -
un poco de colorante al antiaglutinante para tefiir las-
plaquetas de manera que puedan verse y distinguirse de-
los glébulos rojos al examinar una parte de la mezcla -
en una cimara cuantagl6bulos, donde puede efectuarse el
recuento de los eritrocitos y el recuento de las plaque
tas en una misma preparacibén con el microscopio de luz-

ordinario.

Ll microscopio de fase ha demostrado ser muy @til-
para contar plaquetas; probablemente constituya el me--
jor m8todo actualmente disponible para efectuar un re--

cuento directo con este instrumento.



ESTRUCTURA FINA DE LAS PLAQUETAS,

Los cortes de plaquetas se preparan a menudo a par
tir de material fijado primero en glutaraldehido y a --
continuacién en tetrabxido de osmio, Se pueden utili--
zar otros métodos especiales para demostrar con mis cla
ridad ciertas inclusiones, pero se obscurecerin algunos

otros componentes,

Vistas con el M/E las plaquetas tienen una forma -
un tanto irregular y varian entre ovoideas y redondas, -
la diferencia depende probablemente del plazo en el que
se corta una plaqueta ovoidea, cada paquete estd ence--
rrada por una membrana de la misma clase que recubre --
las células {unidad membrana) y la misma membrana a su-
vez estd cubierta con una pelicula delgada de material-
amorfo de tlnica celular que contiene carbohidratos de-

densidad electr6nica baja.
HIALOMERO, MICROTUBULOS Y FILAMENTOS,

El hialémero aparece como material granuloso homo-
géneo y fino en general pero contiene cerca de su peri-
feria, tanto microtdbulos como filamentos, El primero.
visto en corte tranversal, se manifiesta como haces com
pactos con los extremos opuestos de la plaqueta, Cuando
se seccionan en sentido longitudinal puede verse que es

tos filamentos hacen un arco paralelo a la membrana --



plasmitica, justamente por debajo de la misma. Proba--
blemente funciona como esqueleto para conservar la for-
ma ovoideca de 1la plaqueta. Se cree que los filamentos -
estdn relacionados con microtiibulos, justumente superti
ciales a los mismos o dispersados en realidad entre ---
ellos. Se cree (ue los filamentos confieren a las pla-
quetas las propicdades de contractibilidad y por lo tan

to les permite cambiar de forma.

Un poco mids cn la profundidad de la plaqueta se en
cuentran diversos componentes del granulémero mediante-

micriscopfa 6ptica; estos sec describirfn a continuacioén
ESTRUCTURA FINA DE LOS COMPONENTIIS DE LOS GRANULOMEROS.

1.- GRANULOS ALFA; [Lstos constituyen la mayor par
te de los grinules de color que se ven con el M/L, En-
el M/E los granulos alfa son redondos u ovoidcos y mi--
den de 0.2 a 0.3 micras de didmetro. Su contcnido de -
material en particulas finas estd agrcpgado mids o menos-
en la parte mis central del grinulo, de modo que hay --
una zona menos densa a los clectrones entre la masa prin
cipal de las substancias del grdnulo y su memhrana cir-
cundante., Los grdnulos alfa contiene muchas substancias
relacionadas con la funcidén'plaquetaria., Iistos grédnulos
provienen dcl(citoplasmé de los mcgacariocitos de los -

cuales so’desprcndcn las plaquetas. Como estdn cubier-
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tos con membranas y contienen enzimas, son de la natura
leza de las vesiculas secretorias intracitoplédsmicas o

lisosomas.

2.- MITOCONDRIAS; Estas se conocen en las plaque--
tas con el nombre de granulos beta, terminologia cuyo -
uso debe ser desalentado. S6lo se encuentran una o dos-
mitocondrias en un corte delgado de una plaqueta; son -

pequefias y por lo general contienen dbos o tres crestas.

3.- SIDEROSOMAS; Son vesiculas rendodeadas con un
contenido claro, excepto por cuanto la superficie inter
na de la membrana que rodea cada una, estd revestida de
pequefios grinulos densos de 55°A de didmetro, Como é&s-
ta es la dimensi6n de las particulas de ferritina ( que
contienen hierro ), las vesiculas que contienen este --
grinulo se denominan siderosomas, ( sider indica rela--
cién con el hierro ). Los siderosomas se denominan tam

bién granulos delta,

4.- GRANULOS MUY DENSOS; En plaquetas de concjo,-
Silver y Gardner han demostrado recientemente un grénu-
lo que es mis denso que ninguno de los otros grénulos,-
observados hasta aquf en las plaquetas, por lo tanto lo
han denominado VDG (very dense granule) frecuentemente-
el contenido de este grénulo rodeado de membrana tiene

una posicién mids o menos excéntrica, dejando un espacio
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ancho que parece vacio, entre el grano y la membrana u-
nitaria que lo contiene, El nfmero de estos grinulos ob
servados en las plaquetas obtenidas de diversos espe- -
cies varia, en general, segln la proporcifn de serotoni
na contenida en las plaquetas, (la secrotonina es un subs
tancia que puede provocar contraccién del mfisculo de las
arteriolas y arterias o en algunos casos, su relajacién),
Pruebas histoquimicas que pueden utilizarse con el M/E-
parccen confirmar que la serotonina se halla licalizada
en los gridnulos muy densos. Las plaquetas del hombre -
no contienen mucha serotonina, y estos gréinulos no sue-
len ser tan numerosos como en las plaquetas de conejo -

que contienen gran cantida de serotonina,

5.- GRANULOS DE GLUCOGENO; Son grdnulos muy peque
flos distribuidos en las plaquetas en pequefios grupos, o

en aclimulos de varios centenares,

6.- RIBOSOMAS; No son frecuentes en las plaquetas;
cuando existen se cree que indican que la formaci6n de-
la plaqueta fue lo suficientemente reciente para que ha .
ya arrastrado consigo'algunos ribosomas del citoplasma-

del megacariocito.

7.- UN SISTEMA DE TUBULOS Y VESICULAS; Este siste
ma suele describirse como conteniendo tambfen vacuolas:

pero como estas no esencialmente agujeros, y los descri

12



tos en las plaquetas tienen paredes memhranosas, y por-
lo tanto son estxucturas.

Se cree que el sistema de tfbulos y vesiculas tinen
dos divisiones principales, La primera se describe como
un sistema conectado a la superficie, 1o cual significa
que tGbulos y vesiculas del mismo comunican con la su--
perficie, ademis, la superficie interna de las membra--
nas de la vesiculas del sistema muestran el mismo tipo-
de revestimiento que contiene carbohidratos como en las
membranas que rodean las plaqﬁetas. Como se ha compro-
bado que las plaquetas son fagociticas, parece 16gico -
pensar que los componentes del sistema conectado a la -
superficie guardan relacifn con la captacifén de substan
cias hacia el interior de las plaquetas,

La segunda parte del sistema se denominan sistema-
tubular denso porque los tdbulos membranosos del siste-
ma contienen un material que es bastante rico en elec--
trones. Probablemente los componentes de este sistema-
provengan del aparato de Goigi de los mecariocitos que-
forman plaquetas. Serfa interesante saber la funcibn -

de los componentes de este sistema,
ESTUDIO DE LA FORMACION DEL TAPON PLAQUETARIO CON M/E.

Los estudios con M/E han demostrado que las plaque
tas pasan por dos estapas en la formaci6én de un tapén.-

Primero se unen y adhieren entre sf en la aglutinacifn.
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Sus organitos se agrupan hacia sus centros y s forman-'
scuddpodos en su superficie. En Ia ctapa que sigue, de
nominada trombocitéTigié%ftambién llamada metanorfosis-
viscosa), seo dcsintﬁgran”sus diversos grdnulos, lo mis-
mo que sus membranas plasmiticas circundantes. [Dor a1-
timo, las plaquetas sc desaparecen como estructuras in-

dividuales y se fusionan en una masa cohesiva.
FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA FORMACION DIL TAPON PLAQUETARIO.

Las investigaciones sobre funcién de las plaquetas
han demostrado la existencia de dos substancias impor--
tantes para la formacifén de tapones, a saber. ADP (ade
nosindifosfato) y colfigena. La primera substancia sc -
forma por desintegracién del ATP que existe en toda cé-
iula. La enzima que origina ecsti desintegracién se ha-
112 en la plasma. Por lo tanto, el orden de producci6n
de acontecimientos al formarse un tapén de plaquetas, -
puede ser que la lesién de un vaso sanguineo y la lesibn
de sus células libere ATP, este se desintegra en ADP. -
Esta Gltima substancia estimula la acumulacién de pla--
quetas unas con otras, [Ls intercsante que en experien-
cias in vitro plasma rico en plaquetas y ADP solo ocurre
una ectapa de aglutinacién. [l plasma desnaturaliza cl-
ADP, v cuando ya no'qucda nada, las plaquetas se scpa--
ran; en (ltima instancia recuperan su estado natural. -
La accidn dé la coldgena, la scgunda substancia impor--

.l}
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‘tante para la acumulacidn probablemente complemente ta -
del ADP, sin embargo, la coldgena provoca trombocit6li-
sis después de la etapa de aglutinacién. Por lo tanto,-
en contraste con la accién del ADP, 1la de la colédgena -
es irreversible.

En condiciones normales las plaquetas de la sangre
circulante no entran en contacto con la colfgena. Si -
bién hay coldgena en las paredes de los vasos sangufi- -
neos. Las pléquetas de la sangre cstdn separadas de e-
1lla por el endotelio continuo que reviste los vasos san
quineos. Sin embargo, la elastina existe cn mayor can
tidad en las paredes de las arterias que la coligena. -
Las plaquetas entran en contaco directo con la colégena
si se corta una pared arterial. Ademis, en enfermeda--
des degencerativas de las arterias muchas veces hay un -
intento de proceso reparador, en el curso del cual senpue
de formar colidgena. Es ficil imaginar que el endotelio
en tales zonas a veces sea deficiente, de manera quec las
plaquetas puedan entrar en contacto con la colégena y -
formarse un trombo.

Durante la etapa de trombocit6lisis (metamorfosis-
viscosa), las plaquetas siguen tomando parte activa en-
el proceso trombético. Cuando las plaquetas se desinte
gran se libera un fosfolipido relacionado con estas que
se coﬁoce como factor plaquetario 3, [Este, recacciona -

con otras substancias del plasma para formar tromboplas

15



tina, que a su vez estimula el cambic de protrombina en
trombina, La trombina hace que el fibrindgeno se con--
vierta en fibrina, de modo , que se deposita junto con-
las plaquetas, Ademis, de este Giltimo efecto, la trom-
bina act@a directamente en las plaquetas de manera seme
jante a la coligena, es decir induce mds agregaci6n y -

mis trombocitflisis,

16



PLAQUETAS
PLAQUETAS, FIBRINA Y MECANISMO HEMOSTATICO.

Algunas consideraciones introductorias.

Las plaquetas no son células. Son fragmentos ovoi-
deos pequefios de citoplasma, con un didmetro de 2 a 5 mi
cras que se despreﬁhen del citoplasma de cé&lulas muy --
grandes que son llamadas megacariocitos que se encuen--
tran en la médula 6sea. De manera que cada plaqueta es
t4 cubierta por completo con membrana celular, No tie-
nen componentes nucleares. A este respecto, la sangre-
de los mamiferos se distingue de la de los pdrajos, --
puesto que QU estos {iltimos hay cé&lulas nucleadas muy -
pequeitas, llamadas trombocitos, que tienen la misma fun
¢ibn que las plaquetas del hombre, Las plaquetas se en
cuentran en la sangre circulante en nimeros que se han-

calculado entre 250 000y 350 000 por mms.

FUNCION BASICA DE LAS PLAQUETAS.

Cuando una persona se produce una herida cortante,
la sangre saldri desde los vasos sanguineos seccionados
en el sitio de lesién. Pero a menos que los yasos sean-
relativamente grandes, cesa pronto la salida de sangre-
por los mismos. Aunque hay otros factores que entran -
en operacién para lograrlo, por ejemplo, el mfisculo cir

cular de las paredes del vaso entra en constriccién de-

17
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modo que se estrecha la luz del mismo. La razén prima-
ria para que se suspenda la hemorragia es que conforme-
sale la sangre por el extremo cortado del vaso, las pla
quetas de la misma se van sedimentando de manera conti-
nua y se adhicren en 1la superficie interna del vaso a-
nivel del sitio.cortado y cerca del mismo, Esto, desde-
luego, estrecha la abertura a través de la que escapa -
sangre y conforme sigue saliendo sangre a través de la-
misma se adhieren mids plaquetas cada vez a las que ya -
han fijado en el revestimiento del vaso, de modo que 1la
luz del vaso cortado pronto queda ocluida por completo-
por lo que se denomina "Tapén Plaquetario'. El c6mulo -
de plaquetas ocurre cuando éstas se unen y se adhieren-
entre si, se denomina aglutinaci6n, y se acompafia casi-
‘de manera invariable de formacién de filamentos de fi--
brina que se derivan de la sangre por un mecanismo deno

minado coagulacifn, que se describe en breve,

Un 'vaso sanguineo no tiene que ser seccionado con-
objeto de que se adhieran las plaquetas en su revesti-
micnto. Las arterias de muchas personas, conforme enve-
jecen, sufren cambios degenerativos (el trastorno se co
noce con el nombre de arteriosclerosis) que a menudo a-
fectan al revestimiento de las arterias, de manera que-
ya no tienen una superficie lisa normal hacia la sangre
que circula por la luz y como consecuencia las plaque--

tas empiezan a adherirse al revestimiénto del vaso en -

18



los sitios afectados. Si las plaquetas siguen acumulédn
dose desde la sangre que pasa por este sitio, estas, --
junto con la fibrina que se forma en relacifn con las -
nmismas pueden ocluir por Gltimo la luz del vaso, Si el
vaso en el que ocurre este fenbmeno es una arteria coro
naria del corazfn, parte del mGsculo cardiaco se verd --
privada del abastecimiento de oxfgeno y la persona afec
tada experimentéré lo que se conoce de manera comfin con
el nombre de ataque coronario agudo. Si ocurre el mis-
mo fenémeno en wuna arteria que abastece el cerebro, --
suele decirse que la persona ha sufrido un ataque cere-

bral.
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PLAQUETAS Y RETRACCION DEL COAGULO.

Un fenfmeno denominado un poco a la ligera retrac-
cién del codgulo ocurre en relacifn con el tapbn plaque-
tario que se forma en una arteria, en una vena o en el -
coigulo que se forma cuando la sangre se coloca en un tu
bo de ensayo, Uno de los resultados es que la masa to--
tal del tapén, trombo o cofgulo, se hace mis pequefia vy
menos densa, esto depende de que haya'tanto plaquetas co
mo fibrina en el material que se contrae. Se cree que --
hay una protefna contrictil en las plaquetas, llamada --
trombostenina, que tiene su base ffsica en las plaquetas

y forma filamentos, y ya ha sido mencionada.

Se ha sugerido que, cuando ocurre tromb6lisis, es-
ta proteina se libera, y es esencial el ATP del tejido -
lesionado y de la plaqueta para que ocurra la contraccién
porque el proceso requiere energfa, Se sabe que las pla
quetas deben existir en ndmero suficiente st ha de ocu--
rrir retraccién del codgulo, porque no ocurre bajo condi
ciones de deficiencia plaquetaria, Sin embargo, no se -
dispone hasta ahora de una descripcifn detallada de 1la
que pddria denominarse mecénica de la retraccifn del coa

gulo.

También se liberan, cuando se desintegran las pla-

quetas, serotonina (almacenada en el grédnulo muy denso)-
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adrcnalina, noradrenalina y, en algunas especies, hista
mina. Es dudoso, sin embargo, que las concentraciones-
pequefias de plaquetas humanas desempefien una funcién --

principal en la coagulaci6n de la sangre.
CONTROL DE LA PRODUCCION DE PLAQUETAS: TROMBOPOYETINA.

Los experimentos han demostrado que el suero san--
guineo de los animales que han‘sufrido una pérdida gra-
ve de sangre producird, si se inyecta en animaleé norma
les, aumento del recuento de plaquetas. Se considera -
por lo tanto, que cuando los animales sufren una hemo--
rragia grave, debe producirse una substancia en los migs
mos que entra en el torrente circulatorio y estimula la
produccién de plaquetas. Lo mucho que se ha investiga-
do sobre esta substancia ha permitido llamarla trombopo
yetina, e indica que es probablemente una glucoproteina
muy relacionada con la eritropoyetina. No se ha esta--
blecido su fuente. No se conoce del todo su accién;pro
bablemente da por resultado aumento del nGmerc de mega-
cariocitos y aceleracién de la maduracién de las plaque
tas a partir de estos. Se requieren varios dias para -

que la trombopoyetina manifieste sus efectos totales.
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COAGULACION

En contraste con la aglutinacién, fen6meno que ocu-
rre en la sangre que circula, la coagulacifBn es un fenf-
meno mids frecuente en la sangre estancada., La coagula-
cidn es el fendémeno que produce los codgulos que se for
man cuando se saca sangre de un cuerpo viviente y se -
coloca en un tubo de ensayo, La coagulacibn ocurre tam
bién en la sangre que escapa de los vasos y se acumula-
en un espacio tisular del cuerpo. Por ejemplo, cuando-
se rompe un hueso, los vasos sanguineos se desgarran y-
escurre algo de sangre hacia los tejidos que se encuen-
tran en el sitio de fractura y alrededor del mismo. En
esta sangre que ha escapado del sistema vascular, del-
mismo modo que la sangre que se coloca en un tubo de en
sayo, se materializa una red muy amplia de fibras finas
compuestas por un mateiral denominado fribina. Los eri
trocitos que se encuentran en esta sangre quedan atrapa
dos en una redecilla de fibras de fibrina y pueden ver-
se ahf por un tiempo breve después del cual se desinte-
gran. La sangre en la cual se forma fibrina se conoce-

con el calificativo de coagulada.

Un problema fascinante consiste en saber por qué -
la sangre debe conservarse liquida cuando de encuentra-
dentro de los vasos sangufneos del cuerpo, pero se coa-

gula cuando es sacada de ahf, y ahora se sabe que hay -
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numerosos factores que intervienen en el fen6meno; la -
descripcibn de este fendmeno se dard mds adelante con -
mids detalle y ahora haremos una descripci6n muy abrevia
da del proceso de la coagulacién, porque las plaquetas-

intervienen en el mismo.
MECANISMO DE COAGULACION

Una de las proteinas de la sangre se llama fibrinf
geno. En condiciones normales el fibrinfgeno, por ser
un coloide hidr6filo, existe en solucifn, Ademds, en -
la sangre existe también una substacia llamada "protrom
bina", que en condiciones ordinarias es inactiva. Sin-
enbargo, en los sitios de lesi6fn se libera una substan-
cia denominada a menudo "trombo-plastina tisular', y el
resultado final (aunque intervienen muchos factores) es
que la liberacibn de la tromboplastina tisular desenca-
dena la conversi6én de protombina en trombiné, que ac--
tlia para hacer que el fibrinégeno soluble se polimerice
en filamentos insolubles de fribina., Estos filamentos,
vistos con el ME, tienen periodicidad axil, los perio--
dos de repetici6n, sin embargo, son mds cortos que los-
que se observan en la coldgena y son de unos 250 A, Co-
mo la substancia que desencadena la coagulacifn que o--
curre en la sangre que, por ejemplo, escapa hacia los -
tejidos en el sitio de una fractura viene del tejido le

sionado, se dice que estd (tromboplastina tisular) es un
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factor extrinseco; €sto es, un factor que no se origina

en la sangre.

El mecanismo de coagulaci6én, sin embargo, puede --
ser desencadenado por un factor intrfnseco, una substan
cia que se origina en la sangre. Las plaquetas pueden-
tener una funci6én en la formacién de esta substancia, -
Es un factor intrinseco el que desencadena la coagula--
cion cuando la sangre entra en contacto con una substan
cia extrafia, como ocurre si es puesta en un tubo de en-

sayo sin precauciones.

Debe quedar claro que, conforme empienza a produ--
cirse un tapbn plaquetario en la superficie interna de-
una arteria enferma o en el borde de un vaso cortado,-
operarian tanto como factor extrinseco con el intrinse-
co para descncadenar el fen6meno de coagulacifn, de mo-
do que ocurre formacién de fribina (coagulacifn) en los

sitios de aglutinacién plaquetaria.
TROMBOSIS
Trombos blancos y rojos.

La masa aglutinada de plaquetas que se adhieren a-
la superficie interna de un vaso sanguineo se conoce cQO
mo trombo blanco (trombus, cofigulo) porque las masas --

plaquetarias, en estado fresco son de color blanco, El
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trombo blanco se puede formar solo en la sangre que cir
cula; crece por abastecimiento de plaquetas frescas des
de la sangre que pasa sobre €1, M4s adn, es de natura-
leza muy distinta a 1a del cofigulo rojo que se forma --
cuando la sangre estancada coagula. La aglutinacién, -
por lo tanto tiende a formar un cofigulo blanco que esté
constituido principalmente por plaquctas fusionadas, y-
la coagulacién formacidén de un coagulo rojo que estd --
cosntitufido principalmente por filamentos de fibrina --
que encierran en una red muchisimos eritrocitos. Como-
las plaquetas, cuando se aglutinan, liberan una substan
cia que desencadena la formacidn de tromboplastina, es
facil ver por qué los trombos rojos se acompafian a menu

do de trombos blancos.
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ANOMALIAS DEL MECANISMO DE LA COAGULACION,

Las plaquetas tienen una vida de cinco a nueve dias,
después de los cuales son fagocitadas con toda probabi-
lidad por células del sistema reticuloendotelial (macro
fagos). Se concluye que si hubiera disminuci6n del rit
mo de produccién de plaquetas su nGmero en la sangre -
disminuiria de manera gradual, Este estado de las co--
sas ocurre, por ejemplo, cuando las células funcionantes
normales de la médula o sea son expulsadas de la mfdula por -
una invasifén de la misma, proliferacién dentro de estas
o ambas cosas, por células tumurales; ya que en estas -
condiciones, no hay megacariocitos suficientes para con
servar la produccién normal de plaquetas. Hay otros --
transtornos en los cuales es normal la produccién depla
quetas, pero estas son sacadas con mucha rapidez de la-
circulacifn. Para aliviar este transtorno, el bazo, si
tio mids importante de fagocitosis de las plaquetas, se-
extirpa por medios quirfirgicos para que las plaquetas -
puedan vivir un poco mids. La deficiencia plaquetaria se
acompaiia de hemorragias que ocurren sin razén manifiesta:
estas pueden aparecer en piel, mucosas u otros sitios.-
Ademids de las enfermedades hemorrfigicas por deficien---
cias plaquetarias gran cantidad de enfermedades hemorrd
gicas resultan de incapacidad para que se forme fibrina

a partir del fibrin6geno. Como la formacién de fibrina
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depende de muchisimos factores, y como cualquiera de e-
llos puede estar implicado en una deficiencia, hay mu--
chas enfermedades hemorrfigicas distintas producidas por
incapacidad para formar fibrina en condiciones normales,
Muchas ‘tienen una base genética. Probablemente el ejem
plo mis conocido de enfermedades de este tipo es la he-

mofilia.
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TRANSTORNOS QUE AFECTAN LA FUNCION DL LOS VASOS,
LAS PLAQUETAS O AMBOS Y LA COAGULACION SANGUINEA

Enfermedad de VON WILLEBRAND (difitesis hemorrégica
autosémica heredada con deficiencia de factor antihemo-

filico y prolongacién del tiempo de hemorragica),

La enfermedad de Von Willebrand es hereditaria y -
se transmite como dominante autosfmica con grados varia
bles de expresividad, Aunque se desconoce la causa fun
damental del trastorno de la hemostasia, se manifiesta-
por un tiempo de hemorragia prolongada y una disminucién
de FACTOR VIII. Se ha sospechado un defecto en la fun-
ci6én de las plaquetas desde la descripcién original del
trastorno. Los estudios efectuados han indicado que el
factor plaquetario III (P.F-3) es normal; las plaquetas
tienen una carga superficial normal y se adhieren nor--
malmente al tejido conmectivo. La liberacién de A.D.P.,
por las plaquetas y su agragacifn se efectuan normalmen

te.

Se ha demostrado una disminucidén neta de adhesivi-
dad de las plaquetas in vivo e in vitro de su adhesivi-
dad al vidrio. La relacibn entre este defecto y la pro

longaci6én del tiempo de hemorragia no estd clara,

El tiempo de hemorragia normal en estos pacientes-

se ha corregido por inyeccibn de, la fraccién 1-0 de --
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plasma normal o hemofflico. Este factor es 18bil y se-
pierde en contacto con el vidrio, es decir, que corrige
la adhesividad anormal de las plaquetas in vitro, El1 -
"factor de tiempo de sangrfa', existe en el crioprecipi
tado de Pool, pero no en los concentrados de factor VIII

del comercio,
CLINICA.

Este trastorno suele manifestarse en las primeras-
semanas de la vida, cuando puede haber hemorragia espon
tdnca de nariz o encias. En muchos casos va traumatis-
mo pequefio, va seguido de hemorragia excesiva. La hemo
rragia uterina puede ser muy intensa, y el embarazo mu-
chas veces se complica de episodios hemorrdgicos. Es po
sible 1a hemorragia digestiva. En esta enfermedad no -
son frecuentes las petequias ni las hemartrosis. La gran
variabilidad de la tendencia hemorrafica, en un mismo -
paciente segln los momentos, hace diffcil prever el cur
so clinico, pero es raro que estos enfermos sucumban du

rante un episodio hemorrigico.

La diftesis hemorragica en estos pacientes se re-
laciona de manera muy clara con el grado de deficiencia
del factor VIII, y suele conservarse un control hemostd

tico adecuado para poder intervenir quirdGrgicamente ---
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cuando se alcanzan valores adecuados del factor VIII. -
Aunque el tiempo de sangria de Ivy puede no estar acor-
dado. En pacientes con hemorragia esponténea el con- -
trol hemostdtico quizi no sea adecuado a menos que tam-

bién se corrija el tiempo de sangrfa de Ivy.

El diagnéstico de enfermedad de Von Willebrand, sue
le poderse establecer al demostrar un tiempo de sangria
prolongado y una disminucién de concentracién del fac--
tor VIII. Las pruebas de adhesividad de las plaquetas-
estdn siendo estudiadas, pero todavia no se han estanda

rizado.
TRATAMIENTO:

Una buena terapéutica de transfusién puede lograr-
varios efectos importantes. El tiempo de sangria puede
corregirse. Las concentraciones de factor VIII, pueden
restablecerse y el paciente puede estimularse para pro-
ducir su propio factor VIII, E1 plasma fresco y el plas
ma fresco congelado, son eficaces para restablecer los-
valores de factor VIII, EI1 tiempo de sangria es mis di
ficil de corregir, ya que el '"factor tiempo de sangrfia"
es 14bil y se pierde en contacto con el vidrio,

La presencia de este factor en el crioprecipitado-

de Pool, permite elevar las concentraciones de factor -
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VIITI y sinultdneamente corregir el tiempo de sangria.

TROMBASTENIA, TROMBOCITOPATIA Y TROMBOPATIA

Diversas difitesis hemorragicas han sido atribuidas
a cambios cualitativos y cuantitativos de las plaqueras.
Como desempefian un papel tan amplio en la defensa de la
hemostasia, la alteracifn de la funsién de las plaquetas
puede afectar la etapa vascular, la bioquimica o ambas-

fases de 1a hemostasia.
TROMBASTENTIA

La trombastenia hereditaria (enfermedad de Glenz--
‘mann) es un trastorno caracterizado por tiempo de san--
gria prolongado, poca retracci6én del coigulo, y ausen--
cia de agregaci6bn de plaquetas en presencia de ADP. El
trastorno parece transmitirse como defecto recesivo au-
tosbmico 'y se manifiesta durante la infancia por hemo--
rragias faciles de mucosas y piel. Se ha comprobado --
cierta mrejoria de 1la hemostasia con el tiempo. Las --
transfusiones de sangre completa fresca o de plaquetas-
suele ser muy fitiles, La duracién de la vida de la pla:
queta es normal. Hasta aqui se han separado dos grupos
de estos pacientes, fundéndose en las anomalfas bioqui-

micas de sus plaquetas,



Se han observado pacientes en quienes una deficien
cia de deshidrogenasa de gliceraldechido-3-fosfato y de
cinasa de piruvato originaba una disminucién del 50 por
100 del ATP de las plaquetas., Como la proteina con- -
trdctil de la plaqueta depende del ATP como fuente de -
energia, tal interferencia con la formacifn o fucién de
ATP pudiera resultar en una fucién de las plaquetas.

El segundo grupo de pacientes tienen un ciclo glu-
colitico normal y valores normales de ATP en las plaque
tas. Se ha supuesto que las disminiciones de Mg++ y de
ATPasa podria ser la causa de la no utilizaci6n del ATP
de las plaquetas. En un informe se sefiala la dificul--
tad de estas plaquetas para liberar fosfolfipido de pla-
quetas, in vitro, y se sugiere que los efectos pueden a
tribuirse a una anomalfia aislada de la membrana de la -
plaqueta.

En ambos grupos habia valores bajos de fibrin6geno
plaquetario. Recientemente se ha publicado el informe-
de una disminucién de actividad de reductasa de gluta--
tion en dos pacientes con trombastenia, Como no pudo -
demostrarse ningGn otro defecto enzimitico, se sugiri6-
que la disminucién de la disponibilidad de grupos Sl -
podia interferir con la funci6n de las plaquetas in vi-
vo. Se ha comprobado que agentes bloqueadores de gfu--
pos SH interfieren cbn.la retraccifn del codgulo in vi-

tro. Estudios futuros quizi separen otros defectos den
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tro del grupo con enzimas glucoliticas normales y valo-

res normales dc ATP.

TROMBOCITOPATTIA (eficiencia de factor 111
plaquetario)

E1 factor I1I.de las plaquetas (PF-3) puede estar cuantitati
vamente disminuido (trombocitopatfa) o no hallarse dis-
ponible. para participar en la hemostasia (trombopatia). No
conocemos la fndole especifica del defecto en ninguno -
de los dos casos. Se necesitan estudios especiales pa-
ra distinguir estos pacientes entre si y separarlos de-
los enfermos con trombastenia y de los pacientes con en
fermedad de Von Willebrand,

Los pacientes con trombocitopatia sufren una diite
sis hemorrigica ligera o moderada, que se caracteriza -
por epistaxis, equimosis esponténeas, menorragia y un -
grado imprevisible de hemorragia durante una interven--
cién quirdrgica; en unos pocos pacientes aparecen sinto
mas graves, pero raras veces hay hemorragias viscerales
y hemartrosis,

Se han observado tanto la forma primaria con la se
cundaria de cste trastorno, pero la primaria es rara,El
trastorno secundario, o adquirido, se ha sefialado en el
mieloma mGltiple, la plrpura trombocitopénica idiopdti-
ca, el lupus eritematoso diseminado, la uremia enferne -

dades hepfiticas cr6nicas y en la leucemia linfocitica -
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crénica. En la forma adquirida se cree que el defecto-r
resulta de un factor plasmdtico que afecta la libera- -
ci6n de PF-3 por las plaquetas e interfiere con su ac--
ci6n estimuladora de la coagulacibn, posiblemente la 1i

beraci6n de fosfolfpido plaquetario.
TROMBOPATTIA

Trombopatia es el término utilizado para un tras--
torno caracterizado por plaquetas que no liberan canti-
dades normales de ADP en respuesta a los agentes agre--
gantes, aunque dichs plaquetas pueden responder a la a-
dicién de ADP con una agregacién normal. La desagrega-
cién es rdpida; se produce en plazo de dos a tres minu-
tos. La agregacién de las plaquetas se acompafia de au-
mento de disponibilidad de PF-3, La falta de libera- -
ci6n de ADP por las plaquetas, y la persistencia de la-
agregacion, disminuyen la disponibilidad de esta impor-
tante substancia, a pesar de su presencia en las plaque
tas., La agregaci6n provocada por la trombina, la cola-
gena y la adrenalina, es nula o defectuosa,

Es probable que diversos tipos de disfuncién plaque-
taria provengan de causas diferentes. Se necesitan toda
via muchos estudios para aclarar estos problemas y, da-
dos 1los resultadés obtenidos estudiando el fenfémeno de-

liberaci6n de ADP, valorar nuevamente gran parte de los
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trabajos anteriores sobre disfuncidén plaquetaria,

El trastorno que puede ser hereditario o adquirido,
se caracteriza por hemorragia ligera, principalmente e-
quimosis espontineas, y un tiempo de sangria prolongado
en presencia de un nGmero normal de plaquetas, Las ano
malias observadas en este grupo de pacientes son simila

res a las que se producen después de ingerir aspirina.-
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TELANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA

La telangiectasia hemorrdgica hereditaria es una -
anomalfa vascular que se transmite genéticamente por am
bos sexos como dominante autosémica, en muchas ocasio--
nes la enfermedad no resulta manifiesta haéta la segun-
da o tercera década de la vida, cuando se desarrollan -
las lesiones que aumentan gradualmente en nGmero, La -
hemorragia normal puede retrasarse hasta la mitad de la
vida, y muchas veces aumenta de gravedad con la edad, -
Estas lesiones se hallan formadas por vasos de paredes-
delgadas, muy dilatadas que tendrfian tejido eldstico y-

misculo liso inadecuados.

Recientemente estudios engiogrdficos han demostra-
do pafticipacién extensa de vasos sangufneos mayores en
este trastorno. Sé han sefialado fistulas arterioveno--
sas pulmonares que pueden originar eritrocitosis, ciano
sis y dedos en palillos de tambor, y que tienen una fre
cuencia importante de complicaciones del S.N,C. inclu--

yendo embolias esteriles y absesos cerebrales,

También se han observado anomalias vasculares afec

tando a bazo, ojo y hueso,
EXAMEN CLINICO,

Las lesiones vasculares caracteristicas son de di-
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mensiones de la cabeza de un alfiler, o incluso de va--

rios MM.de Difmetro, tiene color rOJo o plirpura y se e-

levan llgeramente sobre la:s perf c e‘vec1na. Pueden -

quier 6rgano‘sobre todo en 1a p1e1 de cara, orejas, ma-

nos y pleS, o»en 1as mucosas de nariz y boca.

Débe sospecﬁarse diagn6stico en caso de hemorragia
recurrente asociada con telangiectasia y antecedentes -
familiares de hemorragia normal. Lo mis manifiesto en
estos pacientes son los signos de hemorragia y anemia.-
La hemorragia puede producirse por traumatismo minimo a
cualquiera de las lesiones vasculares del cuerpo o pue-

de ser esponténea.

Es frecuente la hemorragia por nariz o boca, pero-
puede también producirse en vias respiratorias, digesti

vas o genitourinarias.

La importancia de descubrir las lesiones de la te-
langiectasia hemorrigica hereditaria aumenta por las a-
sociaciones establecidas recientemente con anomalias im

portantes'dexgrahdes vasos en diversas partes del cuerpo,

Los prlnc1pa1es datos de 1aborator1o son los de u-

na anem1a En caso de hemorrag1a crénica puede haber -

ferropenla con 1sm1nuc1§n'del‘hlerro_sérlco y capacins-




dad del mismo clevada. Los estudios de coagulacién dan

datos completamente normales,
TRATAMIENTO:

Se ha utilizado con éxito la electro coagulacién -
para dominar algunas lesiones accesibles, existe tam- -
bién el métodé de utilizar una pequefia pelota que intro
ducida en la nariz luego inflada puede dominar la hemo-
rragia nasal. El tratamiento de las hemorragias por le
siones de telangiectasis hemorrdgica hereditaria plante
a problema diffcil cuando se producen en el tubo diges-
tivo. Resultan dificiles o incluso imposibles de loca-
lizar con rayos "X" pero a veces puede demostrarlos la
endoscopia. Aunque la reseccién puede suprimir una --
fuente de hemorragia persiste la amenaza constante de re

aparicién de lesiones similares.

El tratamiento de anomalias de grandes vasos depen
derd de la valoracién individual de su significacién he

modindmica, su pronéstico y el peligro que entrafia,
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ANOMALIAS DE VASOS, PLAQUETAS O AMBOS
PURPURAS.

Se'défiﬁe a‘1a plrpura como una coloracién purpd-
rea anorﬁéi?ﬁé piel y mucosa debida a extravasacién san
guineg’sﬁ§ ﬁi§nea y submucosa. Es un signo mis que una
entidéé‘ﬁagdfsgicé, dandose en varias entidades asocia-
das a alteraciones de las palquetas o de la pared capi-
lar . Las plaquetas sanguineas desempeiian un papel vi-
tal y complejo en la hemostasia. Son esenciales para -
la aglutinacién, promueve la coagulacién facilitan la -
retraccién del codgulo y liberan substancias que produ
cen vasoconstriccién., Las alteraciones cuantitativas o
cualitativas de las plaquetas son responsables de diver
sos trastornos hemorrigicos. La disminucién de la ci--
fra de plaquetas por debajo del limite inferior de la -
normalidad 150 OOO/mm% , Se conoce como trombocitopenia
La denominacién trombastenia alude a los trastornos cua
litativos de las plaquetas y la trombopatfa es una va--
riedad particular de trombastenia congénita, Aln cuan-
do se admite que la trombocitopenia es la causa més fre
cuente de diatesis hemorrfigicas, existen datos que indi
can que le trastorno de la funci6én plaquetaria es tan -
responsable de las hemorragias como la disminuci6én del

nGmero de plaquetas. El recuento plaquetario se utili-
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za habitualmente para clasificar las pdrpuras en dos --
grandes grupos: Las plOrpuras trombocitopénicas y las -
pGrpuras no trombocitopénicas, entre las que se inclu--
yen nb Qolo las alteraciones cualitativas de las plaque
tas, sino también la pfirpura anafilactoide y los tras--

tornos de los factores vasculares,

Las plaquetas son producidas por los megacarioci--
tos de la médula 6sea y tienen un tiempo de vida de a--
proximadamente nueve dias., La disminucién del nfimero de
plaquetas en la sangre periférica tal vez se debe a 1la
destrucci6én en los vasos sanguineos y el bazo (Tromboci
topenia trombocitolftica) o a una disminucién de la pro
ducci6n de plaquetas por parte de la médula Gsea (Trom-

bocitopenia atrombocitolftica).
PURPURA TROMBOCITOPENICA: Primaria y Secundaria.

Se denomina ptrpura trombocitopénica a los trastor
nos hemorrigicos debido a la intensa disminuci6n del nf
mero de plaquetas circulares, generalmente niveles infe
riores a § OOOImmq . Existen dos tipos de trombocitope
nia. Las hemorragias expontineas son infrecuentes con -
cifras superiores a 60 OOO/mm; , atn cuando pueden exis
tir hemorragias excesivas consecutivas a los traumas. -
Con cifras inferiores a 60 000/mm§ , pueden producirse-

hemorragias exponténeas y con cifras de menos de 10 OOOImn?
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son habituales pero no se producen invariablemente.

ETIOLOGIA..

Las pﬁrpuras tromboc1topén1cas_pueden ser ”1d10p5-

se produce pﬁrpuras 1dént1cas asoc1adas a infecciones,
tris la ingestifn de f4rmacos (p.eJem., quinidina, sali
cilatos y barbitQricos), en el iupﬁs eritematoso disemi
nado, en la anemia, en la trombocitopenia trombé6tica, -
en la trombocitopenia noenatal o secundarias a otro tras
torno, tal como la infiltracién medular por células leu
cénicas.

La trombocitopenia puede resultar de una disminu--
ciébn de la produccién de plaquetas o de la aceleracién-
de la destruccién de las plaquetas. No debe de desesti
marse el papel que tiene el 4cido acetilsalicilico‘enk-
la inhibici6n de la agregacién de plaquetas. .Los sin--
dromas por carencia de fribina son también una importan

te causa de pflirpuras mucosas,

La trombocitopenia secundaria es debida a toxici--
dad medicamentosa, reacciones alérgicas, enfermedades in

fecciosas o neopldsicas malignas.
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Tiene gran importancia una historia clinica com--
pleta para distinguir la trombocitopenia primaria de la
secundaria y para determinar la causa de esta Gltima, -
Algunas veces la edad del enfermo proporciona la clave-
del diagnéstico ya que el 90% de los enfermos con trom-
bocitopenia primaria, el trastorno hemorrigico se ha ma
nifestado una o varias veces antes de que el paciente -
haya alcanzado la edad de 40 afios. En cambio el tipo -
secundario se presenta en personas de cualquier edad, -
pero la mayorfia de casos se inician en la edad madura o
avanzada. Pueden tener'interé; diagn6tico los antece--
dentes de episodios anteriores; 1§s episodios hemorradgi
cos previos de origen indeterminado orientan mis hacia-

el tipo primario,

Tienen gran importancia establecer mediante la his
toria clinica, la existencia o ausencia de causas de --
trombocitopenia secundaria. El1 estado de salud actual-
y pasado del enfermo puede proporcionar la informacién-
necesaria ya qeu ciertas enfermedades infecciosas como-
la escarlatina, sarampi6n, difteria, parotiditis y gri-
pe, pueden ocasionar una disminuci6n de las plaquetas.-
Las neopldsias metastatizantes como los carcinomas y lin
fomas que han infiltrado la médula 6sea y dificultado -
la formacién de plaquetas, también pueden ocasionar trom

bocitopenia. Otra causa de trombocitopenia es la acumu
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laci6n de células leucémlcas con 1la con51gu1ente pertur
bacién de la funcifn medular pero este trastorno se ha
brd puesto de man1f1esto.con.el recuento hem&tlco. Tam-

bién debe 1nvest1garse 1a p051b111dad de otras numero- -

sas enfermedades que d1f1cu1tan la: act1V1dad de la médu

la 6sea, como la Hlstlocltos;s, Ospeopetr051s y Anemia.

Tiene’eépécial’impbftéﬁEiQTIOs antecedentes alérgi
cos y medicamentosas, ya:que muchos casos de trombocitope
nia secundaria son debido a alergia o toxicidad medica-
mentosa, acciones que pueden desminuir la formacién de-
plaquetas, o acortar su peribdo de vida. Se conocen mu-
chos medicamentos, substancias quimicas, que han ocasio
nado trombocitopenia, y entre los mds comunes tenemos:-
barbituricos, analgésicos, sulfamidas, antibi6ticos, --
tranquilizantes, metales pesados, insecticidas, tintes-

para el cabello y disolventes orginices,

La radioterapia empleada para el tratamiento de las
neoplasias malignas y la policitemia, puede ocasionar u

na intensa disminucién de plaquetas,

Los hallazgos de laboratorio de los enfermos qﬁe -
sufren trombocitopenia, sea primaria o secundaria, son-
parecidos en la mayorfia de los casos, El nfimero de pla-
quetas suele ser inferior a 50 000/mm§ » ¥ a veces lle-

gan a desaparecer, el nGmero de hematids y la cifra de
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hemoglobina varian segfin haya habido o né perdida de --
sangre y seglin la naturaleza de la enfermedad fundamen-
tal el nimero de leuéoéitqs sue1én‘estar dentro de los-

limites normales, excepto en la leucemfa.

El tiempo de coagulaci6n suele ser normal; el tiem
po de hemorragia estd a menudo prolongado y la prueba -

del torniquete es positiva.

El tratamiento de la trombocitopenia depende, como
es natural, de la causa del problema. Cuando las hemo-
rragias han sido intensas y prolongadas, los corticoes-
teroides pueden resultar eficaces muchas veces para in-
terrumpir el episodio, aunque el nGmero de plaquétas pue
da continbar disminufdo, Pueden estar indicadas 1las -
transfuciones. En la forma primaria de la trombocitope

nia ha resultado eficaz la esplenectomia.

El tratamiento de 1la trombocitopenia secundaria -
consiste en la administracién de corticoesteroides y debe diri-
girse a la eliminacién de la causa subyacente, debe in-
tentarse la supresi6n del medicamento o substancia qui-
mica perjudicial, el tratamiento antialérgico y el con-

trol del proceso morboso, infeccioso o neoplédsico.
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PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

La,pﬁrpura trombocitopénica idiopdtica (pdrpura---
trombdtitbpéniéa'primaria o esencial; pdrpura hemorrigi
ca; enfermedad de Werlhof), es un trastorno hemorrdgico
debido a una disminucién de la cifra de plaquetas cuya-
causa no puede determinarse. Se le considera generalmen
te como un fen6meno de hipersensibilidad o reaccidn auto
inmune. Si se transfunden a los pacientes con pGrpura-
trombocitopénica idiopdtica, plaquetas normales, éstas-
sobreviven poco tiempo y cuando se administra a una per
sona con un recuento plaquetario normal, plasma proceden
te de un paciente con pGrpura trombocitopénica idiop4ti
ca, la cifra de palquetas disminuye mucho, lo cual sugie
re la participaci6n de un factor inmunol6égico. Ademés,
puede provocarse una trombocitopénia neonatal como con-
secuencia de la trasmisi6n a través de la palcenta de -

las substancias trombocitoliticas maternas.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Existen dos tipos clinicos de pfirpura trombocitopé
nica idiqpétiéa aguda y crbnica, las cuales no e¢s fre--
cuenté qﬁé se superpongan. El tipo agudo es el respon-
sable de la mayoria de los casos que se dan en nifios y-
suele ser autolimitado. Tiende a darse mds a menudo en

invierno y en primavera y puede producirse tras infec-
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ciones del aparato respiratorio alto, paperas, saram- -

pién o varlcela. - E1 com1enzo es habltualmente_brusco -

con ep15tax15 y petequ1as d15tr1bu1das por tdrax abdo-

men, brazo ,

y;p;ernas. Las hemorraglas mucosas pueden-

das trés

nalmente son 10 prlmero'que atrae~1a atenc16n sobre 1a

enfermedad. Se nroducen‘habltualmente petequlas y equ1~

nosis submucosas, esp 1a1mente en. el paladar blando, -

la mucosa bucal los :lal 105’y el plso de la boca._Vo de

saparecen. a'la V1trop e516n. _Pueden formarse amnollas-

submucosas d _contenldd hemétlco. Las hemorraglas pete

quiales. parecen 1n1c1arse’por un trauma y son recuen--

tes en la mucosa cublerta por pr6t051s dentarlas rem0v1

bles. Se producen h morraglas 5. que habltual




mente se observan como una hemorragia capilar en sfbana

procedente del - borde de la encia.

CARACTER;sfiCA§'HEMATQLOGICAS

En las pﬁrpuras tromboc1topé-

del nﬁmero d plaquetas,

nitiemp 'de sangrado prolongado “una prue

te, por otra parte, 1a médula ésea es normal

FRECUENCIA

En un grupo. de 50 pacientes'cbn pﬁfpufavtfomboéito
pénica 1d10p5t1ca observamos en el Hospltal de la Un1--
versidad de V1rg1n1a, la m1tad‘tenia menos de 20 anos de

edad. De los 25 restantes, nueve tenia Mas’ de 50 aﬁOva

chas veces, se ha dlcho quc 1a pﬁpura tromboc1topén1ca-
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idiop4tica era mids comln en la mujer que en el varén,
MECANISMO

Mucho se .ha trabajado para descubrir los factores-
responsables del desarrollo de la pdrpura trombocitopé-
nica idiopética. El descubrimiento de que una respues-
ta inmunb;égica anormal explicaba alguna de las pGrpu--
ras trombocitopénicas secundarias causadas por medica--
mentos impulééAlos‘estudios destinados a buscar un meca

nismo similar para la variedad idiophtica.

Los datos existentes indican que un mecanismo inmu
nolégico anormal puede explicar el nfimero disminuido de

plaquetas en muchos pacientes con este trastorno.
CURSO Y PRONOSTICO

La enfermedad puede seguir un curso inexorable y -
fulminante, produciendo la muerte en pocos dias o inte-
rrumpir su evolucién tan bruscamente, como empez6 al ca
bo de pocos dias o semanas. Ll término purpura trombo-
citopénica idiopdtica solo podrd acompaflarse del califi
cativo de aguda o crbnica retrospectivamente, que tiene
poco valor para el tratamiento de un caso determinado.-
La mayoria de pacientes con trombocitopénia idiopé4tica-
aguda se recuperar en forma completa y permanenete en

plazo de dos ‘a ‘tres meses. Si no se ha recuperado a --
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los seis meses se considera que sufren plpura tromboci-
topénica idiopdtica crénica. La muerte puede observar-
se tanto en el tlpo agudo como: en, el cr6n1co y son posi

bles las recidivas después de aﬁos de. remlslén.
TRATAMIENTO

La éstimacidﬁ=de”Iasidiversas formas del tratamieg

to usadas para esta- nfermedad resulta diffcil, por el-

curso’ 1mprev151b1e d"la misma.

E1 mot1vo de emplear cortlcosuprarrenales es la ob

servac16n de que dlsmlnuyen las reacc1ones de t1po ‘antf

geno- antlcuerpo, y en{alguna forma hasta ahora no bién-

comprendida, protegen l‘endotello vascular Tamblén se

comprueba que 1nh1ben el secuestro de plaquetas sen51b1'

lizadas por el s1§tema»retlculoendotellal de bazo

gado. Este parece, T el mecanismo mds 1mportante afecf

tado. Empleza admlnlstréndose un ester01de cort co __"

prarrenal en dos1s elevadas, que luego se dlsmlnuyen gra

dualmente a medlda que el pac1ente meJora. 'Seﬂcontlnﬁa,

:s‘con una d051s de- sostén que. s

durante varias sema_

fusiones de plaquetas pueden tenervalor 1nmed1atamente

antes de una esplenectomia de urgend1a enr a'hemorra--
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gia retiniana y cuando se sospecha hemorragia cerebral.
Pueden prepararse plasma rico en plaquetas o concentra-
dos de plaquetas de sangre fresca, recién obtenida; pue

den administrarse antes de seis horas transcurr1das dcs

de que se extrajo la sangre para obtener efecto miximo.

Estudios recientes sobre la respuesta de pac1entes con 
tumores malignos han demostrado“qu e ,Qﬁservay‘-
resistencia progresiva a la tr da-d
plaquetas;“Como la supérvivehéi
fundidas - es de uno a tres dlas,bnn ; ep

trasnfus1ones segﬁn las nece51dadades, generalmente dos
a tres veces por semana. La esplenectomia serd mejor -
reservarla. a menos que aparezca una situacién que pon-
ga la vida en peligro y no pueda controlarse la hemorra
gia con esteroides corticosuprarrenales en désis adecua
das. Sin embargo, se ha insistido en el bajo porcenta-
je de remisiones sostenidas en pacientes tratados con -
esteroides en comparacifén con los tratados con esplenec
tomfa. La esplenectomia actfia suprimiendo el lugar prin
cipal de secuestro de plaquetas ligeramente sensibiliza
das. El secuestro esplénico se observa sobre todo en ni
fios y en los que han respondido a la terapéutica esteroi
de. Cuando se ha producido una recaida al cesar la te-
rapéutica hormonal, volviendo a emplearla suele obtener-
sc buen resultado. La fragilidad capilar, muchas veces

disminuyé después de establecer terapéutica esteroide -
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sin modificacién notable del nGmerc dc plaquetas. Fun-
dindose en estas observaciones parece adecitado el sigui

ente plan general de tratamiento.

1.- Cuando se ven por primera vez estos pacientes,
tanto si sufren la forma “aguda, como la crbnica". se -
comienza por darles prednisona en dosis de 60 a 80 mg.-
diarios por via oral. Generalmente tal dosis puede dis
minuirse en pocos dias hasta 15 a 20 mg. diarios. Si el
plazo de una semana o dos, no se observa mejorfa, pro--
bablemente no se alcance persistiendo en tal tratamien-
to.

Es bueno sefialar que se ha observado que dosis ma-
sivas de esteroides causan depresifn del némero de pla-
quetas, después de un aumento inicial. Como la super--
vivencia de las plaquetas es normal durante la disminu-
cibn, se ha supuesto que los esteroides suprimen la ac-

tividad de los megacariocitos.

2.- 8Se utiliza 1a esplenectomia si no han logrado
dominar las hemorragias con esteroides, después de un -

perfodo prudente de ensayo,

3.- Pueden necesitarse transfusiones para substi-
tuir la sangre perdida. El1 empleo de transfusiones de -

plaquetas se limita por la répida destrucci6n de Estas,

4,- Si con terapButica esteroide se ohtiene remi-

sién, seguida de recaida, puede darse una nueva serie -
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de tratamiento esteroide. Si nuevamente se fracasa, se

procede a la esplenectomfa. . ... .o

Importa senalar que la pﬁrpura tromboc1topénica i-

diopitica: puede rec1d1var semanas, meses o:(ncluso anos

después de la esplenectomia y puede

ca del empleo de azatloprlna (Imuran) en el tratamiento
de la pﬁrpura tromboc1topén1ca 1d10pét1ca rebelde. Es-

te. agente 1nmunosupresor ha 51do ef1caz en muchos pa- -

cientes que sufrleron r ca! da después de 1a esplenecto-

mia, o neceSLtaron d051s elevadas de estero1des para .-

tratamlento de sostén.‘vii_:
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PURPURA TROMBOCITOPENICA NEONATAL

La pGrpura trombocitopénica que ocurre al nacer, -
puede afectar a madre e hijo, el hijo s6lo o a la madre
sola

El lactante suele tener aspecto normal al nacer pe
ro presenta plrpura pocas horas después. La manifesta-
cién hemorrédgica deSapéfece después de unos dfias pero -

la trombocitopénia persiste semanas.
MECANISMO

Los investigadores han comprobado que diversos me-
canismos pueden originar la pGrpura trombocitopénica --

neonatal.
TROMBOCITOPENIA NEONATAL INMUNE.

La trombocitopenia neonatal inmune se ha comparado
a la sensibilizacién Rh. Se han indentificado ya varios
tipos de plaquetas, y si madre y feto tienen tipos pla-
quetarios diferentes, pueden producirse isoaglutininas-
maternas que crucen la placenta y destruyan las plaque-
tas del feto. Se ha demostrado la inmunizacifn materna
contra antigenos plaquetarios fetales, en recién naci--
dos con pfirpura trombocitopénica megacariocitica y ama-
gacariocitica. El anticuerpo desaparece del plasma del

lactante en plazo de unas dos semanas, y se logra la re

53



cuperacion,

Se cree que actﬁé un mecanismo similar en casos de
plirpura trombocitopénica neonatal observados en lactan
tes de madres con plrpura trombocitopénica idiopdtica,-
aunque no se ha podido demostrar directamente la exis--
tencia de anticuerpos. El factor depresor de plaquetas
que existen en el plasma de la madre sec cree que llega-
a la circulacién del feto y origina trombocitopenia. Es
ta trombocitopenia puede durar mayor tiempo que la ob--
serva cuando hay isoaglutininas demostrables cn la madre.
La mayor parte de lactantes con plrpura trombocitopéni-
ca neonatal osoinmune se recuperan sin secuelas. Sin -
embargo, pueden producirse graves complicaciones, inclu
so la muerte. En una revisién se inici6é una mortalidad
inmediata de 12,7%. Lo m4s grave fué la hemorragia in-

tracraneal.
PURPURA NEONATAL Y EL SINDROME DE RUBEOLA

La ptrpura trombocitopénica puede ser una manifes-
taci6n del sindrome de rubeola congénita, Aparece so--
bre todo en lactantes cuyas madres sufrierén la infec--
€i6n durante la cuarta a octava semana semana de gesta-
ci6én. En un estudio se ha obtenido virus de rubeola --

del 83% de los lactantes con pGrpura.

El cuadro clfinico puede variar desde el lactante -
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aparentemente sano con unas pocas petequias dispersas,-
al del lactante moribundo con lesiones purplricas exten
sas. Con mucha frecuencia las plaquetas solo estdn dis
minuidas ligeramente el primero o los dos primeros dfas
de la vida, pero puede disminuir mds durante los dfas -
siguientes, hasta valores bajos. La recuperacién se lo
gra con ritmo variable. Pueden producirse hemorragias-

graves pero no son frecuentes.

Las anomalfas pueden incluir retraso del crecimien
to intrauterino, hepatomegalia, esplenomegalia, cardio-. -
patfa congénita, defectos oculares, lesiones 6seas, he-
patitis y anemia. Las muestras de médula 6sea contie--
nen un nlmero reducido de megacariocitos. Se ha sugeri
do diversos mecanismos para explicar la aparici6n de plr
pura en el curso de la enfermedad viral. El virus pue-
de alterar las plaquetas de manera que resulten antigé-
nicas y estimulen la formacifn de anticuerpos; un com--
plejo de virus-anticuerpo, puede fijarse 'accidentalmen
te'" a la plaqueta y provocar su destruccién o bién el -
virus pudiéré lesionar la plaqueta directamente, destru
yéndola. La lesién vascular puede producirse por fija-
¢ién directa del virus, presencia dgl complejo virus-an
ticuerpo, o por el desarrollo de trombos intravasculg-—
res, Las paredes vasculares lesionados pueden permitir-

el escape de sangre. No se sabe cual sea el mecanismo-
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preciso,

PURPURA NEONATAL E INGESTION :MATERNA DE:DROGAS =

sin deficiencia plaquetaria hifhreseﬁcia del&antiéuerpoé

antiplaquetas en suASuerb. Se sospechﬁ, 51n ombroba--‘

cién, que la tromboc1pen1a en el lactante resultaba de-

que la madre habfa rec1b1do una droga tlacidlca”durante' 
el periédo 1nmed1ato anterlor al parto. El macan1smo--‘r~
preciso o la accién por V1rtud de 1a cual estas drogas-f'

pueden causar tromboc1topen1a no los conocemos.;';'

TERAPEUTICA

La mayor parte de lactantes con pﬁrpura neonatal -

isoinmune se recuperan sin secuelas, pero so
las complicaciones graves o la muerte{ La terapéutlca-
tiende a sostener al lactante durante los dias 0 semanas
necesarios para que se produicéfia:recuperacién. Se ha
utilizado la terapéutica:estérdide”porque puede suprimir
la formacién de anticuérépsvéxintérferir complejos de -
antigeno-anticuerpo. L§$;e§tgroides también tienen efec

to beneficioso sobre el ‘endotelio vascular,

Si estén 1nd1cadas, deben ut111zarse las transfu--

siones de sangre. Datos rec1entes sugieren que son efi
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caces las transfusionés de plaquetas, empleando plaque-
tas de la madre lavadas con plasma normal para suprimir
isoanticuerpos, Se han aconsejado las transfusiones de

recambio intentando suprimir el anticuerpo circulante.

L.a esplencctomfa no estd indicada, a menos que no
se logre controlar los sintomas con esteroides y trans-

fusiones de plaquetas.

Los lactantes nacidos de madre con pGrpura trombo-
citopénica idiopdtica suelen recuperarse sin secuelas -
graves. La térapeﬁtica esteroide puede ser muy Gtil. A
quf tampoco estd indicada la esplenectomfa, a menos que-
la terapefitica esteroide fracase y la situacién ponga la

vida en peligro.

Los lactantes con sindrome de rubeola congénita, de
ben aislarse, porque diseminan virus y son contagiosos-
durante cierto tiempo, No se dispone de terapfutica es
pecifica para 1a rubeola congénita y la trombocitopenia
se trata de la misma manera que las demis formas de pdr
pura neonatal. En el tratamiento de trombocitopénia hay
que pesar cuidadosamente el valor de los esteroides con

tra su efecto sobre el mecanismo inmunolégico.

57 ..



PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA
HEMOLITICA)

(PURPURA TROMBOCITOPENICA TRO

Se trata de una enfermedad ~descrita primera-

mente por Moschow1tz ‘en 1925 ahora se va-

descubriendo cada vez con mayor frecuencxa'antes de la

muerte, Se observa nr1nc1pa1menteien mu;eres de 10 a 40

afios de edad y puede desarrollarse en el curso del emba
razo. Se ha sefialado en un rec1én nacido el curso de -
la enfermedad estd ﬁafcado por. la apariciéd de'anemiaA-
hemolitica, pGrpura trombocitopénica, 51ngos neuroldgl-

cos cambiables y enfermedad renal.
MECANISMO

Se ha supuesto una - relac16n entre este trastorno y

quier 6rgah6
razén, rlﬁones,

Vo es ac1dof110, amorfd y de'tlpo h1a11no Muchos auto“s

res con51deran que,estﬁn formados de plaquetas, pero no -
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se conoce cual sea su verdadera naturaleza, Las trombo
sis pueden tener por consecuencia la dilatacién aneuris

mitica del bazo, con la consiguiente ruptura.

La anemia hemolftica que ocurre en pacientes con es
te trastorno es de tipo extracorpuscular, La prueba an

tiglobulfnicévde'Coomb$~sue1é;seffﬁqgafiva; Se ha supues

to que lé'deformaciénky>fragméh "Shfc#tacteristicas -

de los giéﬁuiés rojosnyqfé'anemi eden depender de con

tacto directo de los heﬁatfés cor ibrina del paciente o
-de los hematfies .normales traéfﬁhdidbé con pequefios vasos

sanguineos enfermo.

Las manifestacionesltrbﬁbédifdpénicas del trastor-
no son caracteristicas; pérokeiimeéanismo por virtud del
cual disminuyen el nﬁmé%badé piaﬁﬁdﬁés ha sido muy dis-
cutido.  No hay sefiales dpicoagﬁléciéh intravascular di
fusa. Se ha descrito en estos pacientes un tiempo de su
pervivencia abreviada para las plaquetas, mientras que-
las inyecciones de plasma procedentes de pacientes con
plirpura trombocitopénica tromb6tica no disminuyen el nf
mero de plaquetas en un receptor normal indicando la au

sencia de anticueippsfplaquetarios. No se han descrito

todavia agiﬁf;r asndgéplﬁqﬁetas. ~Estd comprobada la al

teraci%n de la funcid 'mégacariocitos no alcanzan madurez,

Las lesiones neorol6gicas son secundarias a lesio-
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nes vasculares del cerebro.

Rec1entemente se ha seffalado que una enfermedad Te

nal con hematurlav'protelnurla .c111ndros e hIperazoemla
puede ser un fenémeno muy manlflesto en caso de _pGrpura
tromboc1topén1ca trommtluu - veces hay h1perazoemm sin
gl6bulos rOJos demostrables, cilindros ni proteina en la

orina. La 1ntensa prollferac16n endote11a1 de]as peque-

fias arterlas y arterlolas del riiién puede acompanarse de

trombos y contener macréfagos "espumosos"

Recxentemente se ha sugerldo que la pﬁrpura trombo'
c1topén1ca trombétlca no seria una enfermedad 51ﬁo un sin.
drome con etllogias dlversas, 1ncluyendo vascu11t1s e in
feccibn., Se ha supuesto que la coagulac16n 1ntravascu-
lar diseminada o la coagulac16n 1ntravascu1ar extensa ‘en
un solo &rgano pudlera expllcar la producc16n del sin--

drome.
ASPECTOS :CLINICOS .

‘La mayor parte de los:pacientes se.presenta’ con una

brir ]es1ones caracteriétlcas en pequeﬁos vasos obtenl-
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dos por aspiracién medular y cortados en bloques de pa-
rafina. También pueden ser (tiles lasvbiopsias muscula

res.

Se han culpado de produc1r pﬁrpura tromboc1topén1-

ca tromb6t1ca enfermedades vascularesjocultas e 1nfecc1o_

nes con agentes tan dlversos como mlcrotatoblotos,‘as--

'cualquler ra

ciente con-este ‘trastorno.

TRATAMIENJT’Q

Se debe‘poder efectuar con urgenc1as el d1agn65t1co

temprano. Se ha seﬁalado que d051s mas1vas de esteroi-

des y esplenectomia ev1tan el empeoramlento ripido de.es

)

tos enfermos.f Debe tllxzarse transfusiones para subs

tituir la sangre perd1da por hemorrpgia o hemélisis. Se

han utlllzado antlcoagulantes con resultados diversos,

pero pueden“ev1tar 1a 1e516n a O6rganos vitales.
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PURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS

Los pacientes con pﬁrpura”noftrombocitopénica, pue.
den presentar todas las 10510nes hemorrﬁg1cas observa--

das en casos de pGrpura tromboc1topen1ca.k La dlferenc1a-a

estriba en que el nﬁmero de palquetas que tnenen se mantlene en .

valores normales.f

Las 1e51ones caracteristlcas 1nc1uyen pet,qulas, e

qu1m051s, hematomas o hemorraglas en Vias dlgestlvas 0

oenltourlnarla. Las lesiones hemorréglcas pueden obser

varse en p1e1 0 mucosas.

"En los enfermos con sintomas clinlcos que orlentan'

a la pﬁrpura, el préctlco debe pedlr c1ertos exmmnes"de

laboratorlo y obtener una hlstorla:clinlc
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blemente de origen vascular o no trombocitocitopénica.

La 1dent1f1cac16n cu1dadosa de una afecc16n purpu-

rica vascular depende‘después de esto de los‘datos obte

muchas enfermedades y

6x;c§s) que pueden

esdafiéﬁing tif 01dea y dlfterla ya que los g€r

menesfcéu alé sus- tox1nas pueden ocasionar lesiones-
capllares’ Las enférmedades hepéiticas, las nefropatias
graves, ademés de numerosas enfermedades denmatoléglcaa
también pueden originar prpura vascular, Tienen impor

tancias fundaméntalfloéfanéecédentes ‘alérgicos y medica

mentos, ya que en algunos casos de pﬁrpura vascular son

de origen alerglco 0,

T1ene espec1a1 1nterés para el dentlsta 1d pﬁrpu-

ra vascular de escorbuto ya que sus manlfestac1ones --

precoses pueden estar_l; ‘“spgqlalmen

te a las encias.

Puede hacerse. e1 [ ,def1n1t1vo demostran-
do un nivel de §c1doascoﬂn£o hemét1co anormal ‘bajo o -
ausente, Los fenémenos hemorraglcos de los enfermoscon

escorbuto son debido a deterioro de las sustang;as‘fun-
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damentales intercelulares de los capilares {consecuen--

cia de la def1c1enc1a de 1a V1tam1na C.) el cuala su vez

origina aumento de’ la frag;lldad cap1id‘;i-,;a;>¢

PURPURA AI;ERG iCA

Este trastorno dependeré de la 10ca11zac16n y la-

1nten51dad Los dos caractéres clinlcos mas notables

eran 1as rec1divas con 1ntervalos largos o breves y la
varlabllldad notable de las. 1e51ones cuténeas. Las Te-

cidivas, pueden aparecer ‘en plazo de se anas, meses 02

fios. La anatomia patologica del cas"permlte‘el desa--

‘rrollo de 1es1ones cuténeas Ty Pueden habOr
solamente pﬁrnura : competenc1as con petequlas oequmm-

515,‘0 tamblén-d rame, erltemas 0 necr051s de la p1e1

ro la naturaleza de la 1e316n capiia Scohoce;

“En algunos casos puede desempeﬁa jerto papel 1la

infeccifn, algunos han culpado é,infécc;énfe§treptccég,
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cica de la garganta, pero las prucbas son poco convin--

centes.

TRATAMIENTO -

El tratamiento es ‘fin;ipélhentégdé_éogféh.

consecuenc1a. Recien

buen resultado para tr tar la 1nsuf1c1enc1a renal progre

siva con sindrome nefr6t1co._,” g
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FURPURA INFECCIOSA

La pGrpura: aconpaﬁadn a una 1nfecc16n se conoce des

de mucho tiempo' constltuye un 5 gnoﬂclinlco crénico y

casi obllgado en trdstornos como 1a fiebre manchada de-
las Montaﬁas Rocosas,,el t1fus, la menlngocosenla y-la
endocardit15~bacter1anaa En cadauuno de estos casos el
escape de glébulos sanguineos hac1a los tejldos daﬁados

se produce después de les16n del endotello vascular. ’7 

En oca51ones, 1a pﬁrpura seyasoc1a con formas gra-

V1rue1a En talesc1r

ves de exantemas, co'o

cunstanc1as la'pﬁrpura arece produc1rse por 1a_extra-

ordlnarla gravedad deela

dote11o vascular. "

Flnalmente ‘ﬁétiafinfeccio-

la pﬁrpur‘:' ede

nes en pac1entes que presentan'lo que parece ser unasus

ceptlbllldad 1nd1v1dual tal pﬁrpur‘ puede ser tromboc1topén1ca o
no trombocitopénlca; Ambos tipos, se heﬁ observado acompaflando” a
escarlatlna, Varlcela, saramplén, tubercu1051s, mononu-
c1e051s 1nfecc1osa y hepatitis 1nfecc1osa Estas enfer

medades no. neces1tan ser part1cularmente graves para --

e 1a compllcac1on d

En estos.

31"pﬁrnura
casos 1a evoluc16n de la pﬁrpur‘ 3 1§5QUe s1

v

gue, pﬁrpura tromboc1topén1ca idiopatica

Bl meeahiSmeipreduct ‘de. la'pdrpura no se conoce-
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bien. No se ha podido demostrar ningn cambio histolé-

gico en sistema vascular,
TRATAMIENTO‘ZC‘

S1 blén el tratamlento se d1r1ge contra la enferme

dad fundamental utlllzando 1os antlblotlcos adecuados, -

hay que tener‘cu1dado para ayudar a'que el.pac1ente s0-

z4 en casos‘crénlcos como, por e;emplo ‘los relac1omﬁos

con tuberculos1s que afecte‘el bazo
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OTROS TIPOS

Pueden observarse pﬁrpura no tromoboc1topén1ca des

sio med1camentoq-

pués dc expoq1c1én a productoé quimlco

para 1os cuales es sen51ble el pac1ente deficien

alteran su permeabllldad y permlten él escape del conte

nido liquldo Esto se observa en e1 mleloma "mnltlple acompana

do de or1oglobu11nas o substanc1as para am1101de'

rLa ngé%iibn*de asblrlna:y tros compuestoéﬂéntiin

flamatorlos pueden provocar unaihemorragla anormal aso-
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HEMORRAGIA

Muy a mcnudo 01 odontélogo 1nterv1ene en proccdl--
m1entoq quc alterﬂn 1a 1ntegr1dad y cl cqu111br10 delme
canismo hcmatoc1rcu1dtor10. Esto puede ser algo tan mi
nimo como.. la usp051c16n de una camara pulpar de la que-
broten una o dos gotas de sangre, o tan«grave como la -
seccidn acc1dcnta1 de una 1mportante arterla de la boca
que produce una hemorragia casi dcsastrosa, muy d1£1c11
de cohibir, A pesar de que los odontélogos se han tor-
nado muy diestros en la manera de encarar las dificulta
des hgmofrégicas, la amenaza siempre presente del pacien-
te sangrante llega a ser a veces molesta y desconcertan
te, ’

La prevenc16n es también aqui. el principio funda-
mental del tratamlento, tanto antes como después de cual
quier 1ntervenc1on, 1a mayoria de los problemas hemorra

gicos pueden ser superados adoptando medldas prevent1vas.

Con 6bjétb”dé légrar uhéiideaiébtua Vluﬁféntehdi-

m1ento claro.y senc1110 convendré considerar’ que el ‘me-

dientes pero intimamente:relacionados entre si: hemosta-
sis, coagulaci6n,

Veremos mds acerca de la interpretacién de estos -
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tres sistemas; su funcién, su papel en el diagnéstico v
las'prUebas vinculadas con cada uno de estos sistemas,

En la persona sana normal existe una 1nteracc16n bastan
te blén equilibrada entre e1 sxstcma de la coagulac16n—
y la 11515 del coégulo. Bajo e1 estimulo de “un ataque-

a la 1ntegr1dad del sistema, varios factores ponen en -

marcha los sistemas hcmostétlco y de'la aqulac16n, pa

ra detener la pérd1da de - sangre;‘f : ]
resuelve todavia més la formac16n de1'605' _,»uﬁa vez-

establec1do éste.

'Los siguientes pasos describirdn en mayor o menor-
medida la forma en que ips.sisfemas hemostdticos de la-
coagulaci6n y de la lisis funcionan para dar lugar al -

mecanismo total de_ldﬂcqaguléciéhk

HENOSTASTS. ";

1;f Exlste una contracc16n vascular de magnltud va

ementante

que: prov1ene de,los te11dos mesenquimatosos de sostén -

del mlsmo vaso y de la rotura del revestlmlento endote-
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lial de la pared vascular, Esto desempefia un papel impor
tante en la formacién del tapén,plaquetario.

2,- . Se forma un tapén plaquetarlo que 1mp1de 0 res

tr1nge 1a qallda de sangre ad1c1ona1 del vaso dcsgarra-
do. Las plaquetasf(tromboc1tos) son pequenos elementos

formes de la sangre C1rcu1ante que t1ene un tamano a--

prox1mado de 1a cua1taAparte de un’ g16bulo rOJ

. Se for

man en’ uloendotellal pr/'c1p ; hfé~én-

la médula Gséa; yipor 10 general su cant1dad esta com- -

prendlda entre 200 000 y 400 000 por m11111tro. -Lasp11

'1a1es para la coaqula016n eflcaz-

ellas: ex1sten varlos factores que son

stema'de la coagulac16n Las plaque

odifican. por 1nf1uenc1a de dlversos -

protromb1na en tromblna' c) Conver516n del f1br1n6geno-

en flbrlna, y d) retracc16n del coagulo de f1br1na.

71



Cada uno de estos pasos es regido por un mecanismo Suma-

mentc complejo y delicadamente equilibrado que requicre
la presencia de ciertos catalizadores, sustancias o fac

tores para propagar los diversos pasos,

LISIS DEL COAGULO',N;

1.- Una vez formado'el coégulo txene que haber un

mecanismo que 1nh1b la formac16n'ad1c1ona1 de éste pa-

ra que no ocurran ep1sodlos,tromboemb611cos que afecta-

rian todo el aparato C1rcu1ator10.

2,- Ademﬁsi ‘2 que se const1tuye el coégulo,

se requ1ere un mecan1smo que destruya al codgulo de f1-

brina y que lo e11m1ne del sistema sanguineo de una ma-

nera compatible‘conkla'fisiologia normal,

DIFERENCIAS.- A propSsito de cualquier problema -
de pérdida de sangre con factores fisiolégicos o bioqui
micos — se trate de un simple y molesto sangrado en na-
pa o de una hemorragia franca, primitiva o secundaria-,
existe algln defecto de fondo en alguna fase del meca--
nismo de la coagulacién.

Por tanto, cabe anticipar un problema hemorragipa-
ro como consecuencia de cualquiera de las siguientes a-
normalidades: o

a) Interferehcid con cuaiquier fase del sistema -
hemostdtico, de la: coagulac16n o de la 11515.

b) Ausenc1a de cualqu1era de los factores impres-

_ ;



cindibles para la conclusién de una fase v paso a la sj
quiente (defectoq coneén1tos 0 adqu1r1doq)

c)f Interferenc1a con cualqu1er fase por accién me

dlvamentoqa

'derd}§pon1biiidad de cualquieraxde'las -
sustancia

L 'UV DIAGRANA ABREVIADO DEL o
ff”PLAN SIMPLIFICADO DE LA CLINICA MAYO”

1.- Plaquetas 3

: Sustancié'vascular
‘Factor VIII mesenquimatosa.
Factor IX L Tromboplastina
Factor XI 1 intrinseca
+
Factor XII Tapén plaquetario
Calcio iénico

2,- Tromboplastina Intrinseca y extrinseca
Factor V R
Factor VII C Protrombinasa
Factor X
Calcio i6nico

3.- Protrombinasa
Factor I1 (Protombina) p—— Trombina
Calcio i6nico

4,- Trombina
Factor I (FribrinGgeno)
Factor XIIT
Calcio iénico
5.~ Fibrina }_____ Liss del odil
‘ F1br1n01151na o 'f"i R i

Cofgulo de Fibrina

La coagulac16n const1tuye un’ mecanlsmo =umamente -

compleJo e 1ntegrado, 1nc1uso féc11 de ser alterado,que;
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cumple con el fin de presérvar la integridad y la fisio

logfa del organismo.

'FACTORES DE-LA COAGULACION

FACTOR = SII

o runcion

CARENCIA

II

III

v

VI

VII

VIII

Fibfindgéhb

Protrombina

Tromboplastina

" Calcio

Factor 14bil
Proacelerina
Globulina Ac

Precursor de la
fibrina

Precursor de la
trombina (enzi-
ma que convier-
te el fibrin6ge
no en fibrina)

Necesario en va
rias reacciones
intermedias

Requerido para
la activaci6n -
de la trombo- -
plastina textu-
ral

No se asign6 actividad a este N

Factor estable
Proconvertina
SPCA
Autoprotrombi-
na I

Globulina an-

tihemofilica (AHG)

Factor antihe-
mofilico (AHF)
Tromboplasting-
geno

Requerido para
la activacién-
de 1a trombo-
plastina textu-
ral

Componente del
sistema genera
dor de la Trom
boplastina in-
trinseca
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Hipofibrinoge
nemia
Afibrinogene-
mia

Hipoprotrombi
nemia

Parahemofilia

Hipoproconver
tinemia

Hemofilia cl4
sica
Hemofilia A



FACTOR

SINONIMOS

FUNCION

CARENCIA

IX .

XI

XII1

XIII}fT«

Componente trom
boplastfinico --

plasmdtico (PTC)
Factor Christmas
Autoprotrombina

11

Factor Stuart
Factor Prower
Factor Stuart-
Prower

Antecesor de la
tromboplastina
plasmitica (PTA)

Factor Hageman
Factor Glass

'Factbrrestﬁbili

zante de fibri-
na (FSF)
Factor Laki-lo-

‘rand’ (L-L)

Fibrinasa
Factor sérico
Factor insolubi

© 1lidad de la urea.

Componente del
sistema genera
dor de la trom
boplastina in-
trinseca

Requerido para
la activacién

de la trombi--
plastina histi

" ca

Componente del
sistema genera
dor de la trom
boplastina in-
trinseca

Componente del
sistema genera
dor de la trom
boplastina in

trinseca

Cataliza la po
limerizacion -
normal de 1la -
fibrina.

Enfermedad de
Christmas
Hemofilia I

Hemofilia C

Rasgo de Hage
man
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ALTERACIONES FISIOLOGICAS

Se sabe qﬁe ciertos desequilibrios endocrinos en la
nujer tiéﬁdéﬁﬁa prolongar el tiéﬁpoide sangria y‘alor}-
nar problemas de coagulac16n. Al parecer las mujeres -
con ‘mestruaciones prolongadas son mis propensas a pade
~cer hembrragias postoperatorias, que en general se pro-

ducen‘entre 2 y 3 dias después de la intervencibn quirdr

tes de real1zar cualqul
En general, el embarazo no constituye una contrain
dicacién para la cirugia desde el punto de vista de la-
hemostasié, aunque en taies pacientes son mis frecuentes
los trastornos hemorrigicos.
| La infeccién se acompafia de un proceso inflamatorio
que afecta mucho la vascularizacifn de la zona afectada,
Este incremento en el tejido vascular producird, a su -
vez un aumento en la pérdida de sangre durante la inter
vencién quirﬁrgica, pero sin alterar cualitativamente el
mécanismo de la coaéﬁlacién.

Los traumatismos recientes a nivel de la zona opera
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toria de los tejidos presentan grandes Areas de equimo-
sis o un hematoma que dan origen a una pérdida de san-

gre 1mportante.< - R

De manera 51m11ar. los tumores .estan 1rrmado= por-:

gran cant1dad de vasos que no existen:e cond1c1ones

mos recientes

tamafio variab!

habra un aume

Ex1sten muchas entldades patoldglcas”(por eJemplo~

hemangiomas cavernosos, aneurlsmas, etc ) que requ1cren,
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por su cardcter eminentemente vascular, una cuidadosa-
evaluaci6n preoperatoria para evitar hemorragias que a
veces son fatales.

Las 1nfecc1ones por eqtreptococos, © c1ertos proce
S0S ma11gnos, son capaces de desencadenar una h1pof1br1
n6genem1a, La apar1c16n de hemorraglas en tales paC1en

tes hace 1mperat1vo efectuar una determ1nac16n de f1br1

négeno p]asmétxco, una vez estableC1do el dlagnéstlco,
debe- procederse al tratam1ento 1nmed1ato para eV1tar el

colapso c1ruc1ator10.”
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EVALUACION DEL PACIENTE

Probablemente las med1das més importantes son las-

‘d

que se toman antes- ‘,tervenc16n~ comprenden la his

toria clin1ca y 1 evaluac16n del pac1ente. y la reali-
1ab9;ator10 necesarias cuando-

‘anormalidad.

) spe to a. pos1b1es anteceden-
tes de hemorrag1a ostqulrﬁrglcabo postextracc16n,,51 -
manlflesta ”Yo sa » onkfac111dad", m1entras no se de
muestre lo contrarlo deberé considerérselo predlspuesto
a compllcac1ones hemorréglcas.

En segundo lugar, es fundamental averiguar si el -
paciente’ esté 51endo tratado con medicamentos, por ejem
plo, sallcllatos,éant1coagulantes hormonas o preparados
antianéﬁicos con hiérrh. Tales compuestos se relacio--

nan especificamente con determinados problemas hemorr4-

gicos. En caso de sospecha, un interrogatorio mis minu

cioso pddrﬁfarrdjar iui Sobre defectos sfitiles de la coa
gulacibn.

Los antecedentes de' leucemia, hemofilica, diversas

discracias CﬁAIquierLefermedad hemorrigica

?‘ue ‘trata al paciente. Si

la 1nformac16n sum1n15trada por el paC1ente no a sido -
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lo suficiente clara, es importante preguntarle si tiene
tendenc1a a padecer hemorrag1as féc11es o esponténeas,

si sangra prolonpadamente después de herldas 0 corte< de

poca 1mportanc1a, o si hay antccedentes fam111ares de en

fermedades hemorréglcas.f e

EVALUAQIbN ij‘Iij‘I, oA

i a11zarse e1 examen fi51co del pac1en

te. Datos 1mportantes son e1 aspecto de,la p1ei que

puede presen T  fequ1as, el: color de los OJOS, y eles
tado y color deklas encias, 1os lablos y los lechos de-
las uﬁas, lo cual se olv1da con dema51ada frecuenc1a y -
puede: revelar la ex15tenc1a de ‘enfermedades hepéticas;

leucemla,'anemla, etc., afecc1ones todas capaces de- pre

dlsponei

a la hemorragla. Hasta el examen . mésisomero -

permltlré descubrlr iertos’ tlpOS de pﬁrpura'y telmunec-

tasia. La 1cte




tendencia hemorragipara grave, 2),- tendencia hemorra--
gipara leve, 3).- tendenc1a hemorragipara equivoca, 4) -

tendenc1a hemorragipara ausente.‘

Antes de contemp ar cualquler tratam1ento o acto -

qu1rﬁrg1co, se. deb de reallzar los 51gu1entes pasos.

A),f Los pac1entes del gruno 1 deben A r;rem1t1dos

C) Si estos senc1llos proced1m1entos de selec- -

cién arrojan resultados anormales,_estasianormalldades'
se deben corregir antes défeh 1

dontolégico.“ Esto puede hace

riencia en la materla 10

y de bajo costo..,;f""”
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PRUEBAS DE LABORATORIO

La selecc16n de cualqu1er prueba de 1aboratorlo tie
ne que basarse en la 1ndole de la anormalldad , La inter

pretac16n del resultado de la prueba es responsab111dad

del clinlcon

pRUEBAs&HE;@AQSTATICA_S'

-Tlempo de sangria método de IvyL

-Prueba ‘de 1azo método de Rumpel Leede.

-Prueba de la toleranc1a a. 1a' aspn‘ma, método de 0u1ck.

-Recnento hema' 1co completo, con recuento pla--

quetario méto o

-Frag111dad capllar

—Aglqmerac;dn '1aquetar1a

-Tiempo
-Tiempo
-Tiempo
-Tiempo
-Tiempo delconsumo de protrbmb1na, o
-Tiempo de Stypven. B

-Tiempo de tromb1na
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-Tiempo dc generacién de tromboplastina.

PRUEBAS D FIBRINOLISIS

'TlONDO»dC llsxs'dcl co&gulo de cnglobullna.

-Tlemporde 1

s’dcl coégulo de sangre total

-quxs dcl’flbrlnégcno
PRUEBASFDBTEVALUAGIGN;ppASMATICA_ i

'?Fibrinogeno
-Ptotromb1na
-Factor VIII

chccc1onamo'

_ulLuna> pruebas que se cmplean i




tiempo anorhal de importancia serfa nds de 15 minutos -
de sangrfa, [sto indicaria un defecto ¢apilar o tromho
citopenia,

PRUEBA DE LAZO (método de Rumpel-lLcede), FEsta sen
cilla prucba se hace en el consultorio'con un equipo mi
nimo. Sec aplica un manguito: de ten516metro en el brazo,

se lo infla mis o menos la m1tad entre las presiones san

sf~5 minutos, Se retj

guincaw Yy d1ast611ca. y se dcj

petequias tamblén es

do. Un resultado'lmportant fa mﬁs de 20 petoqu1as-

nuevas -en. lespués dé'S m1nutos de retirado-

Jqfa:regldn

el mangdi}gl di ara un pos1b1e defecto capilar,

trombocitéﬁéhié’;pﬁrpufgs o telangiectasia, Para mejo-
rar la selecciéﬁ ééféf&a indicado un recuento plaqueta-
rio,

RECUENTO HEMATOLOGICO COMPLETO, CON RECUELNTO PLA--
QUETARIO (método htimedo directo). En la mayorfa de los

hemogramas actuales se incluye el contenido de hemat6- -

crito y el recuento. erltroc t1 leucocitario diferen

cial, El recucnto p1aquetar1o hay que especificarlo. -

Se con51dera 51gn1f-hat1vo un recuento plaquetario menor
de 1000,000 por nl s

PRUEBA DE LA TOLERANCIA A LA ASPIRINA., ELsta prue-
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ba ha adquirido extraordinaria utilidad en el diagn6sti
co del deb111tam1ento de . 1os mecanlsmos hemostétlcos en
la m1croc1rculac16n, en part1cu1ar cuando puede haber in
Lapac1dad para elaborar col1nesterasa tras una herlda,

de modo que se bloquea_el proceso hidrolitico de la ace

t11c011na, la cual d1lata los vasos La prueba ha ad-

qu1r1do valo . 1co'para el 51ndrome de Mlnot von-

sangria e. 1nmed1a”am n e'después se dan al pac1ente 650-

mg. de asp1r1na en un vaso d 'agual ’Elutlempo de sangria se. repi-

te a las 2 y a las 4 hor,s. Una,pronunclada prolonga--

cibn de tlempo de sangriallndlcafla suscept1b111dad a -
los problemas hemorraglcos durante la 1ngest16n de sa11

cilatos,

RETRACCION DEL COAGULO Esta es una prueba may sen :

cilla para el 1aborat#:i9g. Se. trata de observar un cod

gulo durante 90 m"h i el coégulo no. se retrae ni

cambia de tamaﬁo, significa a‘presenc1a‘de algﬁn problew

na hemostétlco q e

hemorrdgica bastante

de un tapén plaquetar;o adecuado y en 1 d15pon1b111dad

de los elementos que las plaquetas abastecen para el fun
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cionamiento del mecahismo de la codgulacibn.

TIEMPO DE°COAGULACION. (método del tubo pldstico; -

normal, SQ"a ;”

TIEM?OTDE~PR0TR6MBI&A'(métcdo de Quick en una eta-
pa). Esta prueba se suele expresar en términos dé'pog
centaje en relac16n con un test1go normal, - El 20 a 30-
por c1ento;sue1e‘ser un nivel terapéutico norﬁéi*eh pa;
cientes qué toman drogas anti;qag 1apt9$:M E'fanfueba-

es de extraordinaria utilidad p

lias del mecanismo‘de»lé:ééﬁﬁﬁla i6n:qu :
factores V, VII y X,. léaprd 1br1n6geno Se

emplea para establecer y mantener{elﬂnlvelrde tratamlen

to antlcoagulante con drogas del grupo denla cumarlna.

La prueba refleja la def1c1enc1a de prot mb1na origina

da en una enfermedad hepétlca, la def1 cia de fr1br1

négeno y la falta de V1tam1na;K=o a ncapacxdad para u

tilizarla.

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA. Esta -
prueba se suele expresar en‘porcéntajes, lo mismo que el

tiempo de protromblna.k Es la prueba de seleccién indi-
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cada para 105 factores VITI, IX y XI, ¥y los baJos nive-
les de V, X y XII, protromblna y f1br1n6geno. Es normal
en la tromboc1topen1a La prueba constituye un excelen

te proced1m1ento para selecc1onar a los pac1entes

TIEMPO DE CzNSUMO DB PROTROMBINA La aama norma1-

es de 25 segundos 0 ma : Bsta prueba se estﬁ empleando

cada vez mas comofmuestra valedera para verlflcar las -

dcflC1enC1as de,los factores v, VIII Ix;_
del factor plaquetarlo I11. Arro;a c1erta 1nd1cac16nso
bre un sistemahemostﬁtlco defectuoso,'asi como sobre -

1as fallas del s1stema de la coagulac16n y es sumamen-

te ﬁtll en el dlagnéstlco d1ferenc1a1 de algunos de los
problemas de t1po hemorrﬁglco mas dlfi cil oY

gravedad

TIEMPO*DE LISIS DEL COAGULOIEUG'

ba esté.a qulrlendo con51derab1e 1mpo

de. desequ111brlo‘en 1a act1v1dad flbr

un 1ncremento de la act1v1dad‘f1br1nolit ca que puede -

conducir a un problema hemorrrglco

DETERMINACIONES PLASWATTCAS . - Sc puede’ hacer deter

minaciones del fibrin6geno, la protrombina y de varios-
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factores del plasma para establecer si estin o no ¢cn can
tidades normales, Estos datos son especialmente fitiles
para que el héﬁatdiogo héga eivdiaghdstico diferencial-

de la discraciés sanguineas graves,

GRUPO SANGUINEO Y COTEJO CRUZADO CONi LiFACTOR RH.

Si se ant1c1pan transfuc1ones, hay que determ1nar el gru

po sanguineo y hacer coteJos cruzados:co e  factor Rh-

con prlorldad al acto qulrﬁrglco.. Antes‘de dar trata--

3 -
miento hay que reallzar una consulta médlca.

ESTUD'IO'S DE LA MEDULA OSEA. Se' reallzan para escla.
recer cxertas dlscrac1as sanguineas v leucemlas., La- 1n

terpretac16n es. sumamente diffcil e 1ntr1ncada, y es 0

bllgatorlo consultar con un hematdlogo'r
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ANTICOAGULANTES

Estas drdgas aﬁfidbagulantes se defiﬁén'dbmo aque“
llas que 1mp1den o retardan 1a coagulac16n sanguinea 1n
hibiendo 1a formac16n rlbrlna. ‘Puedén. ser dertres.cla-

S€S.

1).-7 Los antlcoagulantes que actfian in Vltro, es

decir, unazvez exfraida la sangre; son escenc1alnente sus
tancias desca1c1f1cantes, que e11m1nan el ion calcio de
1la sangre, citrato oxalato,

2);;~ Los anticoagulantes que act@an in vivo, cuan’
do se administran al organismo; soﬁ los denominados anﬁ.
coagulantes sintéticos o anticoagulantes oralés.

3).- Los anticoagulantes que act@ian in V1tro e -
in vivo, a saber la heparlna que se emplea por'via paren'

teral,

E1 antlcoagulante 1dea1 de -las. tres clases de antl

coagulantes C1tados, son més 1mportantes la segunda y -

tercera, que' so tlllzadas escenc1a1mente para 1a pre~

vencién Y tratamlento de las tromb051s.
' ' .tldO las cond1c1ones de un

te 1dna1 son 1asbque 51guen.

.- Debe ser eflcaz tanto po‘ iafbuchlfcémb pa
renteral. 7 e vb . : |
2).- Su comlenzo de acc16n ha de ser r&p1do, pre-

ferentemente dentro de una hora de adm1n1strado.
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3).- Debe poseer un ampllo margen de seguridad y

estar 11bre de efectos adversos 1“deseab1es, ;,;}f :

4).- No debe tener aCC16n acumulat1va ni- riginar

toxidad trdg;ca
5).

tre la dosis~y la respu sta¥ant1coagulante con;unlformlu;

""'exlstlr una relac16n cuantxtatlva en--

ble médiéﬁ; ﬁioé siﬁples al alcance delpacien

te,

El*éféctd ébe cesar pronto una vez interrum-

.-

pida 1a adm1n15trac16nfo cuando se suministra una droga

antagonlsta. ‘r)'}' . .
8).~ Debe ser econémico.
Todavia‘no se ‘ha llegado al anticoagulante ideal-

pero la investigacién prosigue ST

ANTICOAGULANTES IN VIVO E IN VITRO «

LA HEPARINA o B
ORIGEN Y QUIMICA - La -heparin 'uh aﬁti¢oagu-~

lante que se forma’en el organ s" "s'células ceba-

das o mastoc1tos ﬁhepar1n0c1tos' de1~te31d conectlvo,
por lo que ex1sten leGTSOS érganos,‘ ‘z'
putico, se»extrae del hfgado Y. espec1a ente del pul--

mén y de la mucosa intestinal del bOV1no.~4‘
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La estructura quimica de la heparina no ha sido -

completamente dilucidada, pero se sabe que es un muco--

zul de toluldxna'-colorante b551co- que se comblnan e ;x
1nact1va 1a heparina. También dichos grupos‘anldnlcos-‘
pueden unirseka las protefnas, especialmente 135 globﬁF
linas, lo que explica 1a‘acci6h'anticdagu1ante de la he
parina ya que muchos de los fécfores de la coagulacién-
son globulfnas. |

La heparina, que es un dcido fuerte, forma sales-
con el bario y el sodio y es la heparina S6dica (Lique-

mine) la utilizada en medicina.

ACCION FARMACOLOGICA

Accifn anticoagulante,
La droga, agregada a sangre fresca in yitro, alar

ga el tiempo de coagulacién y la concentracién de 1' 10
000 la impide totalmente.llo que ha sido aprovechada'pg

ra efectuar exdmenes de laboratorio ~determinacién de

91



la herotrosedimentdcién y del volumen globular (hemato-

ero resuitafmuy cara y no se mezcla tan bién -

citratdf;pbr?lo que ‘actualmentc se emplea poco para.esé

fin,

In vivo, inyectada por vfa intravenosa-enlos ani

males -perro,;gapQ

coagUlacibn §é.?1

los chQé?EéQﬁh&Qsﬁdgjla

los Sfafiéﬁrapfminﬁtoéhy

También el tiempo de protrombihé se;aféfga;pOr'accién -

de la heparina, pero no mucho. .
MODO DE ACCION

De acuerdo con los estudios efectuados, la hepari
na interfiere directamente en el proceSo de coagulacién

sanguinea por tres modos de accién, y son los siguien--

tes:

a) Prevencién de la conversién deilé-pfOtrbmbiha
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en trombina. Los estudios han demostrado que la hepari

na a baJas concentrac1ones inhibe 1a formacién del acti

Vador 1ntr1n e 1a protpomblna (protrombinasa san--
guinea)>x~de>téiﬂmanéré queda impedida dicha conversién

b) Antégdnismo con la trombina. La heparina en-
concentrac1ones elevadas antagonlza la acc16n de la trom

bina, es dec1r que | actﬁa como antitrom in

la transformac16n del f1br1n6geno“en f1br1na.r'En fe¢¥f

,obre lhs plaquetas. La heparlna 1nh1 R

su propledad de adhec16n la de agregac1on y la llbera :
cifn de su factor nﬁmero 3 de coagulac16n 10 que se de 
tromblna, que posee un 1mportante papel en dlChO proce-
s0S.

FARMACOCINETICA.

12 Absorcién.- La hepariha no'es»a;tiva pof Vfa

bucal o sublingual, se absorbe. blén en \ » kcuando se

administra por via subcuténea o intramuscular, sobre to
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do empleando soluciones concentradas; por dichas yfas -
existe un retardo de 15 g;307miqutqsﬁhgsta que la accibn
sea aparente, lo que se deBé¥ayqugﬁe1ftejido subcutanéo
graso constituye un dep&sitd'ﬁa}alla heparina. La hepa
rina es bastante irritante para él»mﬁsculo y capaz de -
provocar hemorragias en el mismo, siendo despuéds de la-

intravenosa, la via subcuténea la preferida.

2° Destino y Excresién, La accién breve de la -

heparina cuando se inyecta por via intravenosa se debe-

a su rdpida méfabolizaci6n,eh’él”bré(‘* mo, y el desdo-

blamiento de la heparina se réaliza“ﬁo% una enzima, la-

heparinasa, Se sabe -mediante la rean

parte como metabélicos inactivos;‘qu “han perdido 1a:--

propiedad anticoagulante.
INTOXICAC‘ION".'"

Descripcifn.- Dosis: elevadas de heparina son ca-
paces de ocac1onar hemorraglas Yy trastornos 6seos, y a-
demis, la drpga puede provocar fenémenos alérgicos,

1} Las hemorfégias,,por disminucién de la coagu-
labilidad sanguinea, pueden producirse en la misma forma
que por el uso de 1a_ cﬁmar1nas e indandionas, en el ca

so de la hepar1na en. e1 lugar de la inyeccifn intramus-
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cular; también pueden presentarse hemorrdgias en las he

ridas operatorias, que pueden ser serias 'por lo cual -

tos,

za de abortoh“hemo ¥ a d1gest1va -ﬁlcera pépt1ca- yf-'

genito urlnarla y después de - 1ntervenc1oncs neuroldgl-
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cas y oculares donde cualquier hemorragia en el cerebro,

médula espinal u ojo puede ser desastrosa.

ANTICOAGULANTES IN VIVO. ‘
ANTICOAGULANTES SINTETICOS ORALES

Origen y Qulmlca. los llamados ant1coagu1antes --

51ntet1cos o ant1coagu1antes ‘ora orresponden a las-

cumarlnas'e 1ndand10nq

protrombinémicasfp Ia;faéﬁltadad de provocar -

el alargamiento.de po'de protrombina, corresponden
a dos grupos quimicos,.a saber, derivados de la cumari-

na o cumarinas

zdéﬁhdé 1a indandiona o indandio-

nas, todas thgantiCdagulantes sintéticos y se ler deno

minan antiéoégﬁiéﬁ ,5§?3i¢5’ por utilizarse habitualmen-
te por via bucal
DERIVADOS DB LA CUMARINA 0 CUMARINAS

Comozel d1cumarol posee ciertos inconvenientes --
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-Absorcién irrcgular, duraci6n de accién prolongada que
impide un control adecuado-, se han sintetizado otros -
compuéstos:&efivadbs de 15 4-Hidroxicumarina, con el fin
de obviar aquellos inconvenientes, como los que se ex--
presan a continuacién,

1) Alguﬁéé poseen un segundo grupo cumarinico --
que reeﬁplazéy@l hidrégeno de la posicién 3 del primero
como es él biééumaéetato de etilio (tromexan) que se di
ferenciazdel'dicumarol ﬁor el afiadido del acetato de e-
tilio a ﬁivel del puente metileno de aquella.

’2)1 Otras cumarinas poseen un solo nﬁcleo‘de hi--
droxicumaiinary como'reemplazanfe en la posiciéﬁVS un -

grupo aralquilo (arilo y alqu110), comprenden espec1a1—

mente la warfar1na sédica (coumadan 56d1co y el“aceno-

dandlonas, cuyas sales sol
vDERIVADOS DE L

Este grupo es an4
cleo es la 1, 3'iﬁda
de la pos1c16n Z po

to fenlndlona (Hedulin




en la actualidad, aunque muy poco.
ACCION FARMACOLOGICA

Accibn ant1coagu1ante Las cumar1na5 e 1ndand1o-;
nas tienen 1a prop1edad de inhibir el proceso de 1a coa
gulacién- sanguinea ﬁnlcamente in vivo, actuando no- d1-
rectamente_sobre el mismo -tal como sucede con la hepa-
rina- sino deprimiendo la formacién de los factores de
la coagulacién, por lo que constitutyen anticoagulantes

inderectos.
ACCION SOBRE EL NIVEL DE LA PROTROMBINA

Las cumérinas‘elindandionas, administradas por --
via bucal o parenteral, provocan en los animales y en -
el hombre un alargamiento del tiempo de coagulacién. Es
ta propiedad anticoagulante se debe a la capacidad de -
dichas drogas de producir un descenso del nivel de prd—
trombina en el plasma sangufneo -acci6n hipoprotrombiné
mica-, |

El andlisis de la accién de esas drogas utilizan-
do los métodos pertinentes revela que su efecto funda--
mental es la disminuci6n del nivel del factor VII o facf

tor estable (proconvertlna) en el plasma sanguineo Y se{

cundariamente de 1a pﬁ tromb1na {verdadera) o f,

asi como también del ‘actor IX o factor Chr1stma5‘y'de1'

factor X o factor stuart prower' en camb1o, el factor Vv
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o factor 14bil (proacelerina) no es afectado. De esta-
manera se inhibe la formacién de los activadores de la-
protrombina,

Después de la administracién de la droga existe -
un periédo latente de 13 a 48 horas aun cuando se le ad
ministre por via intravenosa como sal s6dica, la accifn
mixima se producé ailosJ;fa'4‘diasvy el efecto desapare
ce a los 36 12 d;aszﬁggﬁnilv ESSis y el farmaco utili-
zado, o ‘: o ’_

VARIABILIDAD EN ik"ksspuBSTAfA,LCSJKNTICOAGULANTES
SINTETICOS

Es notable la variaci6n en la respuesta a las dro
gas,'"Hipoprotrombinémicas'" o anticoagulantes indirectos
y la misma depende de una serie de faclores, muchas ve-
ces incontrolables; entre ellos se tiene la fiebre, le-
siones hepdticas y renales, diferentes drogas, la dieta

y aun los cambios atmosféricos.
FARMACOCINETICA

Absorcién, Las cumarinas e indandionas, dcidos -
débiles, se absorben perfectamente cuando se administran
por via bucal -anticoagulantes orales- y dicha absorcién
-en estémago e intestinos- es completa, como lo demues-
tra el hecho de que no se reéuperan en las heces y que-

la respuesta es aproximadamente la misma por via bucal-
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e intravenosa. Hace excepcién el Dicumarol que puede -

recuperarse hasta el. 25% en las heces, lo .que - se debe a

que prec1p1ta en e1 estdmago Y. en' 1f1npest1no por su -

Si se adm1nlstra dlchaS'drogas por via buual su

veloC1dadee abs
grupos” de

la sangre

cumacetato

Destlno y- ExcreC16n

gas pasan a 1a san' 1asma sanguineo 1as cuma—

rinas e 1ndand1onas, drogas’ éc1das c1rcu1an comblnadas‘

parcialmente con 1as proteinas, sobre todo la‘albu11nq,i:
y en ese sentldo el chumarol se encuentra c |
98% con dicha proteina, lo que constituye ﬁn dep651to dé -
liberaci6én lenta de la droga. “
Pasan luego a los tejidos, sobre todo al higédo,F
pulmén, bazo y rifién. Atraviezan la placenta y pueden-
producir hemorrsdgias en el fetd, que pueden ser fatales.
En el organismo, las cumarinas e indandionas son metabo
1izadas'en.su'méfpr;parte, las primeras por oxidacién a

nivel dé los microsomas hepiticos.

Todaansté§ ergésﬁﬁasan a la leche, lo que puede
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modificar la coagulabilidad sanguinea del nifio lactante
Como las drogas se metabolizan en su mayor parte eh el
organismo, una porc16n 11bre poco 1mportante se excreta
en la orina, y el resto en forma de metabolltos

La vida media del dicumarol es de 32 horas, mien-
tras que la del biséﬂmacetafb de etilo es de 2 a 4 horas
siendo de duracifn intermedia para el acenocumarol y la

warfarina sé6dica.
INTOXICACION

En general la causa de los acéidentés producidos?
con las cumarinas é;indandiohaé;'especialmente las hemo-
rragias, obedecen a‘ﬁh‘exceso de d6sis, pero debe tener
se en cuenta la gran variabilidad individual en la res-
puesta, lo que haée que no sea ségura ningGna d6sis, a
menos que se vigile al paciente mediante determinacio--
nes frecuentes del tiempo de protrombina.. La droga més
efectiva es el dicumarol, por .su accién prolongada y la
menos temible es el b{#éumécetato de etilo, pero ningt-

na a dejado de producir_reactiones adversas.

SINTOMAS.- Se clasifi

n en hemorrdgicos, gastrointesti

nales y fén6menos élérgicos.

1.- emorraglas. Los trastornos hemorraglcos sons:

los mas 1mportantes Y pueden presentarse en: ) narlz'

epistaxis y b)»; boca, encias sangrantes; c) tracto-
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gastrointestinal hematemesis, melena -aun mortales, en-
general debidas é una flcera péptica no diagnosticada-,
necrosis hemorragica del intestino con obstruccién -Ile
o anticoagulante-; d) tracto genitourinario; hematuria-
-con dolor lumbar-, hemorragia uterina; e) pulmén: he--
moptisis; f) pericardio: hemorragia con taponamiento --
c#rdiéco que puede ser mortal; g) piel; equimosis y ne-
crosis hemorragica en el torax, en los miembros inferio
res y en la mama en la mujer; h) sistema nervioso cen--
tral; hemorragia subdural -cefalea interna cerebral- --
ictus y muerte- espinal -paraplejfa-; i) suprarrenal: -
insuficiencia adrenal aguda. |

En todos estos casos, por lo general -no siempre-
el tiempo de protrombina es mayor de 35 segundos, o sea

menor del 15% de lo normal.

2.- Manifestaciones Gastrointestinales, Ademis -

de las hemorragias descritas, pueden presentarse otros-
trastornos, generalmente 1€éves que son: Anorexia, nduse

as,vomitos, c6licos y diarreas.

3.- Fenfmenos Alérgicos, Se observa principalmen

te con la fenindiona y consisten especialmente en urti-
caria, erupci6én morbiliforme -aun dermatitis exfoliati-
va-, adenopatia, fiebre, hepatitis con ictericia; y aun
agranulocitosis fatal,

TRATAMIENTO: Esta enfocado en especial a los fe-
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némenos hemorragicos ya que los otros ceden generalmen-

Si el n1ve1 protrombl-

te al suprimirse la medicacién

na es menor Hé1 1§ mayor “de SSsegundos

o bién si. aparece la menor hem r5g1a se suprlmlra la

s pellgrosos. En casos graves

vitamina K esﬁunmpocoslenta -unas 12 horas-, deberé e--
fectuarse una transfu516n de sangre fresca -que aporta-
los factores de coagulac16n envdéf1c1t- de 500 a 1000 mﬁ

con efectos 1nstant5nq¢s.

racto, gastrointestinal -Gl-

LesioneSﬁuiceros

cera. gastroduodenal, cdlitis5u1cérosa-

d) Ulceras o' LS ablertas sangrantes.
e) Intervenc1ones qu1rﬁrg1cas rec1entes en e1 cerebro )
esnlnales, en’ las que una minlma hemorragla puede

ser grave y aun fatal,
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f) Pericarditis -peligro de hemopericardio-.

g) Endocarditis, subaguda bacteriahai*ﬁ““r

h) Hipertensién maligna -hemorragié fetiniana-.

i) _Hémorragia cerebral previa. - ' :

j) Embarazo (peligro para el fétof.‘.Tx

k) Lactancia (peligro para el nifio) .

1) Si no se dispone de faqilidades de laboratorio péra

control del tratamiento.
AGENTES COAGULANTES O HEMOSTATICOS

FARMACOLOGIA.‘

Desde el punto-de vista farmacolGgico, los agen--
tes hemostaticos mds importantes son los que favorécgn-
o promueven la coagulacién de la sangre, es decir, 1los
agentes coagulantes, pues prdcticamente son los Gnicos-
utilizados con el fin de producir el cese de la hemorra
gia., Son de dos tipos:

a) Coagulantes de accién general o sistémica, Vitamina K,
Origen y Qufmica.- Grupo de vitaminas K,

Las fuentes principales de la vitamina K, liposoluble -
son los vegetales verdes, como la espinaca, alfalfa, re
pollo, que contienen la vitamina K1, mientras que la --
existenfe én las.bacterias, harina de pescado putrefac-
to, materias fecales del hombre y animales es la vitami

na K2,
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uimicamente, ¢l grupo de las vitaminas K deriva de la
grup

naftoquinona -2- metil 1,4 naftoquinona,

Todos csos compucstos son liposolubles y comple-
tamente insolubles en agua, de manera que cuando sc su
ministran por via bucal, necesitan sales biliares para
su absorcidén, del mismo modo que los ficidos grasos. Hay
otros compuestos sintéticos mis. simples derivados de la
metilnaftoquinona, como la menadiona bisulfito sédico -
(katerap), sicndo ademds hidrosoluble -contiene alrede
dor del 50% de menandiona-, no requiere bilis para su-
absorci6n intestinal. Otro compuesto hidrosoluble es -
el menadiol difosfato sddrco (synkav1t), que se trans-

forma em menadlona al 1gua1 que 1a Katerap
ACCION FARMACOLOGICA

En pacientes con hipoprotrombinemia y hemorragias
por avitaminosis K, tal como sucede en la ictericia obs
tructiva, fistula biliar -no llega bilis al intestino-,
puede restaurarse a lo normal el tiemgp de protrombina
y el timepo de coagulaci6n, con la desaparicién de las
hcmorragias.

a) Por la ingestién de sales biliares.
b) Mucho mejor mediante la ingesti6n de vitamina X, 1i
posoluble, junto con sales biliares.

c) Por la ingesti6én de preparados hidrosolubles sinté-
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ticos.
d) Con mayor rapidez sise inyectan preparados de vita-

mina K por via 1ntramuscular y espec1almente 1ntraveno o

sa, y en cuyo caso 'a Z hora -de la 1nyecc16n se

produce la hod1f1cac16 del t1empo debprotrof'inéav

de’ av1tam1n051s K ex1ste en -

el plasma sangu1nf kf1c1t pr1nc1pa1mente del fac-

tor VII (facto ‘roéonvertina) Yy ademés de -f
los factores IX (factor Chrlstmas), X (factor StuartPo
wer) y de protromblna o factor IT, que constltuye- los.
Tasgos responsable del defecto de coagulac16n existen--
. te y que desaparecen por la administracién de v;tamlna

K.

Cuando la hipoprotrombinemia no se debe a av1ta-

minosis K, como sucede en las lesiones hepétlca:::

ves -atrofia amarllla aguda, c1rr051s-, en. que el’higaz

do es incapaz.de formar los facto‘

actda la v1tam1na K
FARMACOCINETICA

Absorcién.- La menadiona, la fitonadiona y las vitami

nas K2, son liposolubles yZpor'ﬁo'S§f;hidr0501ubles y-
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no disolverse en el medio intestinal requicren la pre-

sencia de sales biliares en el intestiho para su absor

dos h1drosolub1' 1 1 oluc16n acuosa y los: lfposolubles

en soluc16nﬁoleosa son - féC11 y répldamente absorbldos. h

Destino y excresién.- Una vez absorsiAE;, ia vitamina
K pasa al higado pero no se almacena ﬁﬁ;ﬁé; y tampoco-
en otros dréanos, de manera que es utiliiada con bas--
tante rapidei;k Pasa a la leche, y por lakplécenta al
feto, pero no ‘en. gran cantidad, y de ahf la llgera hi-
pov1tam1n051s K habitual del recién nac1do.

Vo se’ excreté en la orina, hablendose metabollza‘
do, en el organlsmo aparece en bastante cantldad enlas f

heces, pero la mayor parte sintetizada por las bacte-~~7

rias intestinales y no absorbida.

Intoxicacién.- Los preparados de VLtamlna K son poco-

téxicos, sobre todo la f1tonc1d10na-‘ sin embargo . son

capaces de produd1r algunos'trastornos digestivos, san

guineos y nlér51cos’
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1) Las manifestaciones digestivas se observan sobre to
do con la menadiona a d6sis elevadas-y consisten en niu
seas y vémitos.

2) Los trastornos sanguiﬁeos pueden producirse en el -
reciéh ndcido, sobre todo'prematurb, por administracién
de menadiona y derivados espeéialmente consiste en ang
mia hemolitica o h1perb111rrub1nem1a, pudiendo afectar-
esta @ltima los nucleos basales del encéfalo (kern1cte-
rus), con rigidez muscular, sacudldas Y movimientos co-

relformes, lo que puede terminar por la muerte.;,_“,_g;"

3) Las man1festac1ones alérglcas,kmuy ra s  se obser-

f11§ct1co. _
El tratam1ento estrlba en ‘la supre516n de‘la med1f

cacién y en medldas 51ntom5t1cas en cada caso.
MANEJO DE PROBLEMAS ESPECIFICOS

HEMORRAGIAS MENORES

El problema mis comfin es el resumamlento cont1nuoﬂf

de sangre del tipo de la hemorragia en napa,. a n1ve1 de,:

la zona de extraccién. Esta eventua11dad ob11ga a:v1g1f!'

lar cu1dadosamente al paciente durante el postoperato-,ﬁ
rio inmediato, cualqukn‘medlda que se tome €] ‘

to para asegurar una hcmosta51s completa permltlré ob-
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tener los resultados méds satisfactorios.
No hay procedimiento que pueda aplicarse a todos

los casos,)

0.obstante, es fundamental guiarse por los .

51gu1entes cr1ter1os.

i{f‘ Es esenc1a1 extraer 1os coégulos de 1a bocaﬁ~

a he”orragla contlnuara m1entras ql cod

gulo gelatln 0 ;la superf1c1e de 1a mucosa bucal.

aspirinéune_71 pac1ente pueda estar tomando. no deben-

presentarée analge51cos que contengan aspirina o sallc1l
latos.: |

S}ff Es 1mportante mantener la cav1dad bucal seca’
y tan 11bre de sal:va como sea pos1b1e para ello es G-
til hacer respirar a1 pac1ente por la boca, Las compre
sas de gasa seca sobre la zona sangrante constituyen --
probablemente, el mejor y mids eficaz medio de control,

4,- Si la hemorragia no cede con este método a--
plicado en forma repetida debe recurrirse a otros proce
dimientos como el taponamiento con gasa a presién o con-
espuma de gelatina, trombina, cauterizacién etc,

5.- Es necesar1o asplrar continuamente para obte

ner una visibilidad optlma de 1a zona hemorrﬁglca.

6.- El vhlo 'las suturas es méximo cuando pue

den ap11carse eflcazment ;para Comprlmlr la zona hemorrd_
gica y oc1u1r los vasos o capllares‘sangrantes. No debe

olvidarse que cada sutura produce dos orificios que son
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puntos potenciales de hemorragia. Ademds no es raro que
el cirujano haga muchas suturas absolutamente inutiles

‘e ineficaces "desde el punto déjv1sta de la hemosta51s.

Esto se debe pr1nc1pa1mente.'a1 hecho de _que son relat1

vamente pocos los casos en’ los cuales durante una 1nter

venc16n 51m01e, es necesarlo despegar el per105t10,~51-

el perlostlo'

0. pu de ser mov1112ado, la sutura atrav1e

sa 51mp1ement vidad ablerta Y. t1ende‘

en lugar'de 1nh1b1ryla 1nten51dad de la hemorragla.<‘
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CONCLUSION

La a51stenc1a”dent _paciente en general, ha -

ma de Hemosta51s.

1. Odontdlogo generalmente atlende a pacien
tes ambulatorlos; es necesar1o que brinde 1a mejor aten
cién y protecc16n eV1tando asi r1esgos sobre todo en -

el terreno qulrﬁrglco.v

Debido al interes que_se ha despertado en la pobla-
cién por el,tfatéhiento.dental, incluyendo cirugfa o sim
ple extraccién, e1:0dont610go debe extremar‘precaucio--
nes, que muchas ocaciones parecen simples, pefd'son de-
vital importancia‘dentro de la inspeccit6n inicial; evi-
tando ési, molestias y riesgos que pudieran poner en pe

ligro la integridad del paciente.

El Odont6logo ha de proporcionar servicios adecua
dos, sobre todo con profesionalismo, considerando a ca-
da paciente con sus individualidades, atendiendo cada -
caso particularmente, siendo €1, quién oriente y resul-

va los problemas. -

Ha de tener un criterio claro y conciso sobre el-

diagnéstico y plan de tratamiento, de manera que pueda-
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establecer cuando esta en sus manos la resoluci6n de las
entidades clinicas y cuando se debe recurrir a los espe
cialistasifpafé;cohsultar o dejar en,manqs>de‘§stqs el
tratami9ﬂ¢9!'"”" ' ‘ ’ e

corresponda

5tési$;pféténdé’¢uﬂp1ir con'el valiosi

‘hacer a lajqu,fﬁéiies; pa

112



BIBLIOGRAFTIA

DIAGNOSTICO EN PATOLOGIA ORAL

FARMACOLOGIA
FISIOLOGIA MEDICA ..

FISIOPATOLOGIA BUCAL .

HEMATOLOGIA CLINICA

HEMATOLOGIA CLINICA

B

INTRODUCCION ‘A LA HEMATOLOGIA =

S

MANUAL DE ANATOMIA -

MEDICINA INTERNA ~ ©* ©

TRATADO DE HISTOLOGIA

113

1k:Zegarre11y_
- Siddney Ellis ..

;Anﬁﬁar CQquyt§ﬁﬁf3

ﬁTié¢ke}éfﬁtéwilié

YHeéy§;in'

Wintrobe -

‘Rapaport.
Kimber
Harfison*

';-‘vArfhﬁr W. Ham '



	Portada
	Contenido
	Introducción
	Histología de las Plaquetas
	Plaquetas
	Mecanismo de Coagulación
	Anomalías del Mecanismo de la Coagulación
	Trombastenia
	Trombocitopatía
	Trombopatía
	Telangiectasia Hemorrágica Hereditaria
	Anomalías de Vasos, Plaquetas o Ambos
	Púrpura Trombocitopénica: Primaria y Secundaria
	Púrpura Trombocitopénica Idiopática
	Púrpura Trombocitopénica Neonatal
	Púrpura Neonatal y el Síndrome de Rubeola
	Púrpura Neonatal e Ingestión Materna de Drogas
	Púrpura Trombocitopénica Trombótica (Púrpura Trombocitopénica Trombohemolítica)
	Púrpuras no Trombocitopénicas
	Púrpura Alérgica
	Púrpura Infecciosa
	Otros Tipos
	Hemorragia
	Hemostasis
	Coagulación
	Alteraciones Fisiológicas
	Evaluación del Paciente
	Pruebas de Laboratorio
	Anticoagulantes
	Agentes Coagulantes o Hemostáticos
	Conclusión
	Bibliografía



