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I N T R o D u e e I o N 

La sangre como elemento vital de nuestro organi! 

mo, esta expuesto a muchas y muy variadas anomalías, -

que llegan a ocasionar enfermedades tales como la Ane

mia, Policitemia, Leocopenia, Leucemia, Pürpura, 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 hemorrágias tumefacciones y pueden dar signos y 

sintomas en los tejidos bucales, como son: Encias pali 

das, encias rojo pürpuras, hipertrofia gingival, enci

as sangrantes, afecciones oseas, etc. 

Dada la amplitud de estas enfermedades éste tra

bajo s6lo se referirá a las relacionadas con las 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 coagulaci6n. T~ 

mando en cuenta las alteraciones fisiologicas, histo-

ria clínica y pruebas de laboratorio, así como la far

macología y las urgencias en el consultorio dental. 



PLAQUETAS 

Los Trombocitos o Plaquetas de la sangre constitu

yen una parte esencial del mecanismo hemostático del ·

cuerpo: tienen importancia en la trombosis y en la coa

gulación de la sangre. 

Se consideran nacidas de células mesenquimatosas-· 

primitivas. 

MEGACARIOBLASTOS 

Los Megacarioblastos, que sólo se encuentran en la 

médula ósea en circunstancias especiales, son más volu

minosas que las demás células blásticas, su protoplasma 

es de color azul pálido, el nücleo redondo u oval tiene 

estructura cromatínica finamente dividida y puede pre-

sentar en nl1Jnero variable de pequefios nucleólos. 

PROMEGACARIOCITO 

Los Promegacariocitos se consideran intermedios 

entre los. megacarioblastos y los megacariocitos. El na

cleo de forma similar a la del megacariocito contiene -

nucleólos rodeados de una estructura cromatfnica bastan 

te gruesa. El ci toplasrna contiene ciert.o ntlmero de pe

quefios gránulos de color rojo purpOreo. 
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MEGACARIOCITO 

Está demostrado que los megacariocitos circulan en 

pequeño ntlrnero en la sangre venosa de las personas nor

males y gran número 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 diámetro de SO a 60 micras. El núcleo 

generalmente multilobulado, se tifie de color azul claro 

y contiene gran número de gránulos rojos purpúreos.Estos 

gránulos muchas veces se observan en agregados. 

TROMBOCITO O PLAQUETA 

Los Trombocitos o Plaquetas, son los elementos te

ñidos más pequeños que se observan en la sangre perifé

rica, Generalmente tienen diámetro de 2 a 4 micras, p~ 

ro en algunos estados patol6gicos y en frotis de sangre. 

obtenida con un anticoagulante, las plaquetas se obser

van mucho más voluminosas, en tales circunstancias pue

den tener dimensiones parecidas a los de un linfocito -

pequeño. 

Estos elementos no tienen núcleos, teñidos con el

colorante de Wright parecen formados por un citoplasma

pálido, que contiene un número elevado de gránulos de -

color rojo púrpura. 
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Las plaquetas se encuentran en sangre circulante -

en número que se ha calculado entre 250 000 y 350 000 -
3 por mm . 

LAS PLAQUETAS SON MUY NECESARIAS PARA: 

1.-.Formar tromboshemostáticos. 

2.- Proporcionar factor plaquetario, 

3.- La coagulación intrínseca. 

Cuando la cifra de plaquetas desciende de la esca-
3 la normal a unos 50 000 elementos por mm ., el paciente 

desarrolla una tendencia hemorrágica potencial. Posee -

cantidades suficientes de trombocitos para hacer frente 

a las sobrecargas hemostáticas ordinarias, pero puede -

sangrar con exceso tras una intervenci6n quirürgica que 

deje superficies cruentes. Si la cifra de trombocitos

desciende a menos de 20 000 por mm3., el paciente pre-· 

senta una grave diatesis hemorrágica caracterizada por: 

1.~ Petequias pequefios puntos pürpuraseos 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

intervenci6n quirürgica o una simple extrae- -

ci6n dentaria. 

4.- Inexistencia de hemorragia extensa de ¡~s teji 
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dos profundos o de las articulaciones que caractcrizan

las pérdidas sanquíneas en los trastornos graves de los 

factores plasrnaticos de la coagulación corno la hemofi-

lia. 
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ESTUDIOS DE LAS PLAQUETAS EN EL LABORATORIO 

CON EL M/L, 

En las preparaciones vivientes de capilares en los 

que circula sangre, las plaquetas son discos ovales bi-· 

convexos. En los frotis sangurneos ordinarios las pla· 

quetas tienden a aglutinarse y por lo tanto, s~ ven en· 

acúmulos. Sin embargo la búsqueda suficiente suele des 

cubrir plaquetas aisladas alguna vez y con el objetivo de 

inmersión de aceite estas tienen un aspecto plano redo~ 

d~ado (porque las plaquetas tienden a extenderse en las 

superficies) y revelan dos componentes: primero, la ma 

yor parte de la plaqueta está constituída por una subs

tancia básica bastante clara, que toma color azul páli

do nada más con la coloración hemática, y se denomina -

su hial6mero. La segunda parte de la plaqueta está di~ 

puesta por lo general hacia su zona central y toma co-

lor inteso, (azul purpúreo o rojo) este componente se -

denomina granulómero, porque el material toma color y

tiene a menudo la forma de gránulo. A veces el granul.2_ 

mero se manifiesta como un acúmulo sólido de material -

que en la sangre normal puede deberse a un cambio que

ha ocurrido antes que la plaqueta se fijara y se tifier~ 

Algunas veces las plaquetas tienen seudópodos espicula

dos que se extienden desde la periferia del hialómero.

Si la sangre es normal, este efecto puede deberse tam--
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bién a cambios que ocurrieron después de que la sangre

fue extraída pero 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 más jóvenes tienen aspecto un tanto distinto 

del que se observa en las plaquetas más viejas. Sin ern 

bargo, lo que puede aprenderse de la morfología de las

plaquetas con el M/L no es mucho comparado con lo que -

puede aprenderse con el M/E, como se verá después, 

~1ANERA 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 tornada 

del cuerpo con un antiaglutinante de inmediato. Las pl! 

quetas de la sangre que contienen antiaglutinantes se -

pueden cintar por el método indirecto o por el metódo -

directo. En el primero se coloca una gota de solución 

antiaglutinante estéril en la piel limpia y se hace una 

punción a través de la gota, de modo que la sangre flu

_ya hacia el anticoagulante. A continuación se hacen 

frotis de la mezcla en una laminilla, y se tiñe como 

frotis de sangre, Se determina a continuación en nam~ 

ro de plaquetas en relación con el número de eritroci-

tos en varias zonas del fvotis. Por ejemplo, si hay -

áreas representativas que señalan un promedio de seis ~ 

7 



por cada 100 eritrocitos, y a continuaci6n se hace un -

recuento adecuado de los mismos a partir de una gota fresca de 

sangre, se puede calcular el número de plaquetas por -· 
3 mm. de sangre con cierta precisi6n. Por ejemplo, si • 

el recuento de eritrocitos fue de 4 000 000 por mm3• de 

sangre, el recuento de plaquetas será de 6/100 de ···--

4 000 000 o sea 240 000 por mm3 .. 

Con el método directo no se coloca ningún líquido

antiaglutinante a nivel de la zona de punci6n, En su -

lugar se aspira un volúmcn determinado de sangre con -· 

una pipeta que contiene una cantidad medida de antiagl~ 

tinante y los dos se mezclan perfectamente. Se afiade -

un poco de colorante al antiaglutinante para tefiir las

plaquetas de manera que puedan verse y distinguirse de

los glóbulos rojos al examinar una parte de la mezcla -

en una cámara cuantagl6bulos, donde puede efectuarse el 

recuento de los eritrocitos y el recuento de las plaqu~ 

tas en una misma preparación con el microscopio de luz· 

ordinario, 

El microscopio de fase ha demostrado ser muy útil· 

para contar plaquetas; probablemente constituya el me·

jor método actualmente disponible para efectuar un re-· 

cuento directo con este instrumento. 
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ESTRUCTURA FINA DE LAS PLAQUETAS. 

Los cortes de plaquetas se preparan a menudo a Pª! 

tir de material fijado primero en glutaraldehido y a -

continuaci6n en tetra6xido de osmio, Se pueden utili-

zar otros métodos especiales para demostrar con más el! 

ridad ciertas inclusiones, pero se obscurecerán algunos 

otros componentes, 

Vistas con el M/E las plaquetas tienen una forma -

un tanto irregular y varían entre ovoideas y redondas,

la diferencia depende probablemente del plazo en el que 

se corta una plaqueta ovoidea, cada paquete está ence-

rrada por una membrana de la misma clase que recubre -

las células (unidad membrana) y la misma membrana a su

vez está cubierta con una película delgada de material

amorfo de túnica celular que contiene carbohidratos de

densidad electrónica baja. 

HIALOMERO, MICROTUBULOS Y FILAMENTOS. 

El hia16rnero aparece como material granuloso homo

g~neo y fino en general pero contiene cerca de su peri

feria, tanto microtúbulos como filamentos. El primero. 

visto en corte tranversal, se manifiesta corno haces co~ 

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 
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pla~mática, justamente por <lehajo <le la misma. l'robn-

blemcnte funciona como esqueleto para conservar la for

ma ovoidea <le la plaqueta. Se cree que los filamentos -

están relacionados con microt6bulos, justamente superfl 

ciales a los mismos o dispersados en realidad entre --

ellos. Se cree 1¡ue los filaml'ntos confieren a lns pla

quetas las propiedades <le contractibilidad y por lo tan 

to les permite cambiar de forma. 

Un poco más en la profundidad de la pla4ueta se e~ 

cuentran diversos componentes del granulómero me<liante

micriscopia óptica; estos se describirán a continuaci6~ 

ESTRUCTURA FINA DE LOS COMPONENHS DE LOS GRANULOMEROS. 

1.- GRANULOS ALFA¡ Estos constituyen la mayor par 

te de los grlnulos de color que se ven con el M/L, En

el M/E los gránulos alfa son redondos u ovoideos y mi-

den de 0,2 a 0.3 micras de diámetro. Su contenido de -

material en partículas finas está agregado más o menos

en la parte más central del gránulo, de modo que hay -

una zona menos densa a los electrones entre la masa pri!! 

cipal de las substancias del gránulo y su membrana cir

cundante. Los gránulos alfa contiene muchas substancias 

relacionadas con la función ·plaquctnria. J:stos gránulos 

provienen del citoplasna de los megacariocitos <le los -

cuales se desprenden las plaquetas. Como ~stán cubier-
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tos con membranas y contienen enzimas, son de la natura 

leza de las vesrculas secretorias intracitoplásmicas o 

lisosomas. 

2.- MITOCONDRIAS; Estas se conocen en las plaque-

tas con el nombre de gránulos beta, terminologra cuyo -

uso debe ser desalentado. Sólo se encuentran una o dos

mitocondrias en un corte delgado de una plaqueta; son -

pequeñas y por lo general contienen dos o tres crestas. 

3.- SIDEROSOMAS; Son vesrculas rendodeadas con un 

contenido claro, excepto por cuanto la superficie inter 

na de la membrana que rodea cada una, está revestida de 

pequeños gránulos densos de SSºA de diámetro. Como ~s· 

ta es la dimensión de las partrculas de ferritina ( que 

contienen hierro), las vesrculas que contienen este·· 

gránulo se denominan siderosornas 1 ( sider indica rela-· 

ci6n con el hierro). Los siderosomas se denominan tarn 

bi6n gránulos delta, 

4.- GRANULOS MUY DENSOS; En plaquetas de conejo,· 

Silver y Gardner han demostrado recientemente un gránu· 

lo que es más denso que ninguno de los otros gránulos,

observados hasta aqui en las plaquetas, por lo tanto lo 

han denominado VDG (~ery dense granule) frecuentemente

el contenido de este gránulo rodeado de membrana tiene 

una posición más o menos exc~ntrica 1 dejando un espacio 
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ancho que parece vacío, entre el grano y la membrana u

nitaria que lo contiene, El número de estos gránulos oh 

servados en las plaquetas obtenidas de diversos espe- -

cíes varía, en general, según la proporci6n de seroton! 

na contenida en las plaquetas, (la serotonina es unsub~ 

tancia que puede provocar contracci6n del müsculo de las 

arteriolas y arterias o en algunos casos, su relajación), 

Pruebas histoqulmicas que pueden utilizarse con el M/E

parecen confirmar que la serotonina se halla licalizada 

en los gránulos muy densos. Las plaquetas del hombre -

no contienen mucha serotonina, y estos gránulos no sue

len ser tan numerosos corno en las plaquetas de conejo -

que contienen gran cantida de serotonina. 

5.- GRANULOS DE GLUCOGENO; Son gránulos muy pequ~ 

ños distribuidos en las plaquetas en pequeños grupos, o 

en acúmulos de varios centenares, 

6.~ RIBOSOMAS; No son frecuentes en las plaquetas; 

cuando existen se cree que indican que la formación de

la plaqueta fue lo suficientemente reciente para que h! 

ya arrastrado consigo algunos ribosomas del citoplasma

del megacariocito. 

7.- UN SISTEMA DE TUBULOS Y VESICULAS¡ Este siste 

ma suele describirse corno conteniendo tarnbfen vacuolas: 

pero corno estas no esencialmente agujeroi, y los descr! 
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tos en las plaquetas tienen paredes membranosas, y por· 

lo tanto son estructuras. 

Se cree que el sistema de túbulos y vesículas tinen 

dos divisiones principales, La primera se describe como 

un sistema conectado a la superficie, lo cual significa 

que túbulos y vesículas del mismo comunican con la su-

perficie, además, la superficie interna de las membra-

nas de la vesículas del sistema muestran el mismo tipo

de revestimiento que contiene carbohidratos como en las 

membranas que rodean las plaquetas. Corno se ha compro

bado que las plaquetas son fagocíticas, parece 16gico -

pensar que los componentes del sistema conectado a la -

superficie guardan relación con la captación de substan 

cías hacia el interior de las plaquetas. 

La segunda parte del sistema se denominan sistema

tubular denso porque los túbulos membranosos del siste

ma contienen un material que es bastante rico en elec-

trones. Probablemente los componentes de este sistema

provengan del aparato de Golgi de los mecariocitos que

forman plaquetas. Sería interesante saber la función -

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 plaqu~ 

tas pasan por dos estapas en la formación de un tapón.· 

Primero se unen y adhieren entre sí en la aglutinación. 
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Sus or~:i 11 i tos He ag rupu n huc i a H us cent ros ~· sl' forman· 

Sl'Uuópotlos en su superficie. lln la lt:tpa t¡uc sigue, dL· 

nominnda tromhocit61l;is "(tamhi6n llamada metamorfosis-

viscosa), se desintegran sus diversos gránulos, lo mis

mo que sus memhr:mas plasmáticas e i rcundantcs. Por úl · 

timo, las plaquetas se desaparecen como estructuras in

dividuales y se fusionan en una masa cohesiva. 

FACTOIU:S QUE INI'ERVIENEN EN LA FORMACION DEL TAPON PLAC~CIARIO. 

Las investigaciones sobre función de las plaquetas 

han demostrado la existencia de dos suhstancias impor-

tantcs para la formaci6n de tapones, a saber. ADP (ad! 

nosindifosfato) y colfigena. La primera substancia se -

forma por desintegración del ATP que existe en toda cé

lula. La enzima que origina está desintegración se ha

lla en la plasma. Por lo tanto, el orden de producción 

de acontecimientos al formarse un tapón de plaquetas, -

puede ser que la lesión de un vaso sangufneo y la lesión 

de sus células libere ATP, este se desintegra en ADP. -

Esta Bltima substancia estimula la acumulación de pla-

quetas unas con otras. Es interesante que en experien

cias in vitro plasma rico en plaquetas y ADP solo ocurre 

una etapa de af,lutinaci6n. El plasma desnaturaliza el

ADP, y cuando ya no queda nada, las plaquetas se scpa-

ran; en última instancia recuperan su estado natural.· 

La acción de la coldgena, la segunda substancia impor-· 
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.tante para ln nctll'lt1l1!ción probablemente complemente la -

del ADP, sin e~bar~o, la coláp,ena provoca trombocitó1i

sis despu6s de la etapa de aglutinación. Por lo tanto,

en contraste con la acción del ADP, la de la colágena -

es irreversible. 

En condiciones normalei las plaquetas de la sangre 

circulante no entran en contacto con la colágena. Si -

bién hay colágena en las paredes de los vasos sanguf- -

neos. Las plaquetas de la sangre están separadas de e

lla por el endotelio continuo que ·reviste los vasos san 

quíneos. Sin embargo, la elastina existe en mayor can 

tidad en las paredes de las arterias que la colágena. -

Las plaquetas entran en contaco directo con la col5gena 

si se corta una pared arterial. Además, en enfermeda-

des degenerativas de las arterias muchas veces hay un -

intento de proceso reparador., en el curso del cual se pu~ 

de formar colágena. Es fácil imaginar que el endotelio 

en tales zonas a veces sea deficiente, de manera que las 

plaquetas puedan entrar en contacto con la colágena y -

formarse un trombo. 

Durante la etapa de trombocit6lisis (mctamorfosis

viscosa), las plaquetas siguen tomando parte activa en

el proceso trombótico. Cuando las plaquetas se tlcsinte 

gran se lihera un fosfolípido relacionado con estas que 

se conoce como factor plaquetario 3, Este, reacciona -

con otras substancias del plasma para formar trombopln~ 
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tina, que a su vez estimula el cambio de protrombina en 

trombina. La trombina hace que el fibrin6geno se con-

vierta en fibrina, de modo , que se deposita junto con

las plaquetas, Además, de este último efecto, la trom

bina actúa directamente en las plaquetas de ·manera seme 

jante a la colágena, es decir induce más agregaci6n y -

más trombocitflisis. 
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P L A Q U E T A S 

PLAQUETAS, FIBRINA Y MECANISMO HEMOSTATICO. 

Algunas consideraciones introductorias. 

Las plaquetas no son células. Son fragmentos ovoi· 

deos pcquefíos de .citoplasma, con un diámetro de 2 a 5 mi 

eras que se despre~den del citoplasma de células muy 

grandes que son llamadas megacariocitos que se encuen-· 

tran en la médula ósea. De manera que cada plaqueta e! 

tá cubierta por completo con membrana celular, No tie· 

nen componentes nucleares. A este respecto, la sangre· 

de los mamíferos se distingue de la de los párajos, 

puesto que eo estos últimos hay células nucleadas muy • 

pequeñas, llamadas trombocitos, que tienen la misma fun 

ci6n que las plaquetas del hombre. Las plaquetas se e~ 

cuentran en la sangre circulante en números que se han· 

calculado entre 250 000 y 350 000 por mm3 . 

FUNCION BASICA DE LAS PLAQUETAS. 

Cuando una persona se produce una .herida cortante, 

la sangre saldrá desde los vasos sanguíneos seccionados 

en el sitio de lesión. Pero a menos que los vasos sean· 

relativamente gr~ndes, cesa pronto la salida de sangre• 

por los mismos. Aunque hay otros factores que entran • 

en operación para lograrlo, por ejemplo, el músculo cir 

cular de las paredes del vaso entra en constricción de-
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modo que se estrecha la luz del mismo. La raz6n prima

ria para que se suspenda la hemorragia es que conforme

sale la sangre por el extremo cortado del vaso, las pl! 

quetas de la misma se van sedimentando de manera conti

nua y se adhieren en la superficie interna del vaso a

ni vel 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

rnisma se adhieren más plaquetas cada vez a las que ya -

han fijado en el revestimiento del vaso, de modo que la 

luz del vaso cortado pronto queda ocluida por completo

por lo que se denomina "Tap6n Plaquetario". El c6mulo -

de plaquetas ocurre cuando éstas se unen y se adhieren

entre sí, se denomina aglutinaci6n, y se acompaña casi

de manera invariable de formación de filamentos de fi-

brina que se derivan de la sangre por un mecanismo deno 

minado coagulaci6n, que se describe en breve. 

Un vaso sanguíneo no tiene que ser seccionado con

objeto de que se adhieran las plaquetas en su revesti

miento. 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 revestimianto del vaso en -
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los sitios afectados. Si las plaquetas siguen acumulán 

dose desde la sangre que pasa por este sitio, estas, -· 

junto con la fibrina que se forma en relación con las -

mismas pueden ocluir por último la luz del vaso, Si el 

vaso en el que ocurre este fenómeno es una arteria coro 

naria del corazón, parte del músculo cardiaco se verá -

privada del abastecimiento de oxfgeno y la persona afe~ 

tada experimentará lo que se conoce d~ manera común con 

el nombre de ataque coronario agudo. Si ocurre el mis

mo fenómeno en una arteria que abastece el cerebro, •· 

suele decirse que la persona ha sufrido un ataque cere

bral. 
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PLAQUET.\S Y RETRACCJON DEL COAGULO. 

Un fen6meno denominado un poco a la ligera retrac

ci6n del coágulo ocurre en relación con el tap6n plaque

tario que se forma en una arteria, en una vena o en el -

coágulo 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.tap6n, trombo o coágulo, se hace más pequefia y 

menos densa, esto depende de que haya tanto plaquetas co 

mo fibrina en el material que se cont·Fae. Se cree que 

hay una protefna contráctil 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 trombólisis, es

ta protefna se libera, y es esencial el ATP del tejido -

lesionado y de la plaqueta para que ocurra la contracción 

porque el proceso requiere energfa, Se sabe que las pl! 

quetas deben existir en nümero suficiente si ha de ocu-

rrir retracci6n del coágulo, porque no ocurre bajo condi 

ciones de deficiencia plaquetaria, Sin embargo, no se -

dispone hasta ahora de una descripci6n detallada de la 

que podrfa denominarse mecánica de la retracción del coa 

gula. 

Tambi~n se liberan, cuando se desintegran las pla

quetas, serotonina (almacenada en el gránulo muy denso)-
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adrenalina, noradrcnalina y, en algunas especies, hista 

mino. Es dudoso, sin embargo, que las concentraciones

pequeñas de plaquetas humanas desempeñen una fúnci6n - -

principal en la coagulación de la sangre. 

CONTROL DE LA PRODUCC ION DE PLAQUETAS: TROMBOPOYET !NA. 

Los experimentos han demostrado que el suero san-

guineo de los animales que han sufrido una pérdida gra

ve de sangre producirá, si se inyecta en animales 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 mi~ 

mos que entra en el torrente circulatorio y estimula la 

producción de plaquetas. Lo mucho que se ha investiga

do sobre esta substancia ha permitido llamarla trombop~ 

yetina, e indica que es probablemente una glucoproteína 

muy relacionada con la eritropoyetina. No se ha esta-

blecido su fuente. No se conoce del todo su acci6n;pr~ 

bablemente da por resultado aumento del número de mega

cariocitos y aceleración de la maduración de las plaqu~ 

tas a partir de estos. Se requieren varios días para -

qu~ la trombopoyetina manifieste sus efectos totales. 
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COAGULACION 

En contraste con la aglutinaci6n, fen6meno que ocu

rre en la sangre que circula, la coagulación es un fen6-

meno más frecuente en la sangre estancada, La coagula

ción es el fenó~eno 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 coagulación ocurre ta! 

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 sanguíneos 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 atrap! 

dos en una redecilla de fibras de fibrina y pueden ver

se ahí 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 líquida cuando ª~ encuentra

dentro de los vasos sanguineos del cuerpo, pero se coa· 

gula cuando es sacada de ahi, y ahora se sabe que hay • 
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nwnerosos factores que intervienen en el fenómeno; la -

descripción de este fen6meno se dará más a<lelante con -

más detalle y a.hora haremos una descripción muy abrevi! 

da del proceso de la coagulación, porque las plaquetas

intervienen en el mismo. 

MECANISMO DE COAGULACION 

Una de las proteínas de la sangr~ se llama fibrin6 

geno. En condiciones normales e 1 fibrinógeno, por ser 

un coloide hidrófilo, existe en solución. Además, en -

la sangre existe tambHn una substacia llamada "protrom. 

bina", que en condiciones ordinarias es inactiva. Sin

enbargo, en los sitios de lesi6n se libera una substan

cia denominada a menudo "trombo-plastina tisular", y el 

resultado final (aunque intervienen muchos factores) es 

que la liberación de la tromboplastina tisular desenca

dena la conversión de protombina en trombina, que ac-

túa para hacer que el fibrin6geno soluble se polimerice 

en filamentos insolubles de fribina. Estos filamentos, 

vistos con el ME, tienen periodicidad axil, los perío-

dos de repetición, sin embargo, son más cortos que las

que se observan en la colágena y son de unos 250 A. Co

mo la substancia que desencadena la coagulación que o-

curre en la sangre que, por ejemplo, escapa hacia los -

tejidos en el sitio de una fractura viene del tejido 1~ 

sionado, se dice que está (tromboplastina tisular) es un 
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factor extrinseco; ésto es, un factor que no se origina 

en la sangre. 

El mecanismo de coagulación, sin embargo, puede -

ser desencadenado por un factor intrfnseco, una substan 

cia que se origina en la sangre. Las plaquetas pueden

tener una función en la formación de esta substancia, -

Es un factor intrínseco el que desencadena la coagula-

ci6n 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 tapón plaquetario en la superficie interna de

una arteria enferma o en el borde de un vaso cortado,

operarían tanto como factor extrínseco con el intrínse

co para desencadenar el fenómeno de coagulación, de mo

do que ocurre formación de fribina .(coagulación) en los 

sitios de aglutinación plaquetaria. 

TROMBOSIS 

Trombos blancos y rojos. 

La masa aglutinada de plaquetas que se adhieren a

la superficie interna de un vaso sanguíneo se conoce co 

mo trombo blanco (trombus, coágulo) 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 él. Más aan, es de natura

leza muy distinta a la del coágulo rojo que se forma -

cuando la sangre estancada coagula. La aglutinaci6n, -

por lo tanto tiende a formar un coágulo blanco que está 

constituído principalmente por plaquetas fusionadas, y

la coagulaci6n formación de un coagulo rojo que está 

cosntituído principalmente por filamentos de fibrina 

que encierran en una red muchísimos eritrocitos. Como

las plaquetas, cuando se aglutinan, liberan una substa~ 

cia que desencadena la formaci6n de tromboplastina, es 

fácil 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 días, 

después de los cuales son fagocitadas con toda probabi

lidad por células del sistema reticuloendotelial (macrQ_ 

fagos). Se concluye que si hubiera disminución del ri! 

mo de producción de plaquetas su nümero en la sangre 

disminuiría 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 nédula por -

una invasi6n de la misma, proliferación dentro de estas 

o ambas cosas, por células tumurales; ya que en estas -

condiciones, no hay megacariocitos suficientes para co~ 

servar la producci6n normal de plaquetas. Hay otros ·

transtornos en los cuales es normal la producción depl~ 

quetas, pero estas son sacadas con mucha rapidez de la

circulación. Para aliviar este transtorno, el bazo~ si:_ 

tio más importante de fagocitosis de las plaquetas, se

extirpa por medios quirúrgicos ~ara que las plaquetas -

puedan vivir un poco más. La deficiencia plaquetaria se 

acompaña de hemorragias que ocurren sin razón manifiesta: 

estas pueden aparecer en piel, mucosas u otros sitios.

Además de las enfermedades hemorrágicas por deficien--

cias plaquetarias gran cantidad de enfermedades hemorr! 

gicas resultan de incapacidad para que se forme fibrina 

a partir del fibrin6geno. Como la formaci6n de fibrina 
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depende de muchísimos factores, y como cualquiera de e

llos puede estar implicado en una deficiencia, hay mu-

chas enfermedades hemorrágicas distintas producidas por 

incapacidad para formar fibrina en condiciones normale~ 

Muchas 'tienen una base genética. Probablemente el eje~ 

plo más conocido de enfermedades de este tipo es la he· 

mofflia. 
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TRANSTORNOS QUE AFECTAN LA FUNCION DE LOS VASOS, 

LAS PLAQUETAS O AMBOS Y LA COAGULACION SANGUINEA 

Enfermedad de VON WILLEBRAND (diátesis hemorrágica 

autos6mica heredada con deficiencia de factor antihemo

fí l ico y prolongación del tiempo de hemorragica), 

La enfermedad de Von Willebrand es hereditaria y -

se transmite como dominante autos6mica con grados vari! 

bfes de expresividad. Aunque se desconoce la causa fun 

damental del trastorno de la hemostasia, se manifiesta

por un tiempo de hemorragia prolongada y una disminuci6n 

de FACTOR VIII. Se ha sospechado un defecto en la fun

ci6n de las plaquetas desde la descripción or~ginal del 

trastorno. Los estudios efectuados han indicado que el 

factor plaquetario Ill (P.F-3) es normal; las plaquetas 

tienen una carga superficial normal y se adhieren nor-

malmente al tejido conectivo. La liberaci6n de A.D.P., 

por las plaquetas y su agragaci6n se efectuan normalmen 

te. 

Se ha demostrado una disminución neta de adhesivi

dad de las plaquetas in vivo e in vitre de su adhesivi

dad al vidrio. La relación entre este defecto y la pr~ 

longaci6n del tiempo de hemorragia no está clara, 

El tiempo de hemorragia normal en estos pacientes

se ha corregido por inyecci6n de. la fracc~6n 1-0 de-~ 
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plasma normal o hemofflico. Este factor es lábil y se

pierde en contacto con el vidrio, es decir, que corrige 

la adhesividad anormal de las plaquetas in vitro, El -

''factor de tiempo de sangría", existe en el crioprecip!_ 

tado de Pool, pero no en los concentrados de factorVIII 

del comercio, 

CLINICA. 

Este trastorno suele manifestarse en las primeras

semanas de la vida, cuando puede haber hemorragia espo~ 

tánea de nariz o encías. En muchos casos va traumatis

mo pequeño, va seguido de hemorragia excesiva. La hem~ 

rragia uterina puede ser muy intensa, y el embarazo mu

chas veces se complica de episodios hemorrágicos. Es p~ 

sible la hemorragia digestiva. En esta enfermedad no -

son frecuentes las petequias ni las hemartrosis. Lagran 

variabilidad de la tendencia hemorragica, en un mismo -

paciente según los momentos, hace difícil prever el cu~ 

so clínico, pero es raro que estos enfermos sucumban du 

rante un episodio hemorrágico. 

La diátesis hemorragica en estos pacientes se re

laciona de manera muy clara con el grado de deficiencia 

del factor VIII, y suele conservarse un control hemost! 

tico adecuado para poder intervenir quirúrgicamente 
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cuando se alcanzan valores adecuados del factor VIII. -

Aunque el tiempo de sangría de Ivy puede no estar acor

dado. En pacientes con hemorragia espontánea el con- -

trol hemostático quizá no sea adecuado a menos que tam

bi~n se corrija el tiempo de sangria de Ivy. 

El diagn6stico de enfermedad de Von Willebrand, su~ 

le poderse establecer al demostrar un tiempo de sangría 

prolongado y una disminución de concentraci6n del fac-

tor VIII. Las pruebas de adhesividad de las plaquetas

están siendo estudiadas, pero todavía no se han estanda 

rizado. 

TRATAMIENTO: 

Una buena terap~utica de transfusi6n puede lograr

varios efectos importantes. El tiempo de sangría puede 

corregirse. Las concentraciones de factor VIII, pueden 

restablecerse y el paciente puede estimularse para pro

ducir su propio factor VIII. El plasma fresco y elpla~ 

ma fresco congelado, son eficaces para restablecer los

valores de factor VIII. El tiempo de sangría es más di 

fícil de corregir, ya que el ".factor tiempo de sangría" 

es lábil 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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VIII y simultáneamente corregir el tiempo de sangría. 

TROMBASTENIA, TROMBOCITOPATIA Y TROMBOPATIA 

Diversas diátesis hemorrágicas han sido atribuidas 

a cambios cualitativos y cuantitativos de las plaqueraL 

Como desempefian un papel tan amplio en la defensa de la 

hemostasia, la alteración de la funsión de las plaquetas 

puede afectar la etapa vascular, la bioqufmica o ambas

fases de la hemostasia. 

T R O M B A S T E N I A 

La trombastenia hereditaria (enfermedad de Glenz--

· mann) es un trastorno caracterizado por tiempo de san-

gría prolongado, poca retracción del coágulo, y ausen-

cia de agregación de plaquetas en presencia de ADP. El 

trastorno parece transmitirse como defecto recesivo au

tos6mico· y se manifiesta durante la infancia por hemo-

rragias fáciles de mucosas y piel. Se ha comprobado 

cicrtH wejoría de la hemostasia con el tiempo. Las 

transfusiones de sangre completa fresca o de plaquetas

suele ser muy útiles, La duraci6n de la vida de la pl~· 

queta es normal. Hasta aquí se han separado dos grupos 

de estos pacientes, fundándose en las ano~~l~a~ bioquf

micas de sus plaquetas. 
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Se han observado pacientes en quienes una deficien 

cia de deshidrogenasa de gliceraldchido-3-fosfato y de 

cinasa de piruvato originaba una disminución del 50 por 

100 del ATP de las plaquetas. Como la proteína con- -

tráctil de la plaqueta depende del ATP como fuente de -

energía, tal interferencia con la formación o fuci6n de 

ATP pudiera resultar en una fuci6n de las plaquetas. 

El segundo grupo de pacientes tienen un ciclo glu

colítico normal y valores normales de ATP en las plaqu~ 

tas. Se ha supuesto que las disminiciones de Mg++ y de 

ATPasa podría ser la causa de la no utilización del ATP 

de las plaquetas. En un informe se señala la dificul-

tad de estas plaquetas para liberar fosfolípido de pla

quetas, in vitro, y se sugiere que los efectos pueden ~ 

tribuirse a una anomalía aislada de la membrana de la -

plaqueta. 

En ambos grupos había valores bajos de fibrin6geno 

plaquetario. Recientemente se ha publicado el informe

de una disminución de actividad de reductasa de gluta-

tion en dos pacientes con trombastenia, Como no pudo -

demostrarse ningún otro defecto enzim~tico, se sugiri6-

que la disminución de la disponibilidad de grupos Sil -

podía interferir con la funci6n de las plaquetas in vi

vo. Se ha comprobado que agentes bloqueadores de gru-

pos SH interfieren con la retracción del coágulo in vi

tro. Estudios futuros quizá separen otros defectos de~ 
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tro del grupo con enzimas glucolfticas normales y valo· 

res normales de ATP. 

T R O M B O C I T O P A T I A (deficiencia de factor 111 
plaquetario) 

El factor III.de las plaquetas (PF-3) puede estar cuantitat.!_ 

vamente disminuido (trombocitopatfa) o no hallarse dis

ponible para participar en la hemostasia Ctrombopatfa). No 

conocemos la !ndole específica del defecto en ninguno -

de los dos casos. Se necesitan estudios especiales pa

ra distinguir estos pacientes entre sr y separarlos de

los enfermos con trombastenia y de los pacientes con en 

fermedad de Von Willebrand, 

Los pacientes con trombocitopatfa sufren una diáte 

sis hemorrágica ligera o moderada, que se caracteriza -

por epistaxis, equimosis espontáneas, menorragia y un -

grado imprevisible de hemorragia durante una interven-

ci6n quirúrgica; en unos pocos pacientes aparecen sfnt.2_ 

mas graves, pero raras veces hay hemorragias viscerales 

y hemartrosis, 

Se han observado tanto la forma primaria con la se 

cundaria de este trastorno, pero la primaria es rara.El 

trastorno secundario, o adquirido, se ha señalado en el 

mieloma múltiple, la púrpura trombocitopénica idiopáti

ca, el lupus eritematoso diseminadQ, la ure~ia enferme

dades hepáticas cr6nicas y en la leucemia linfocftica -
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crónica. En la forma adquirida se cree que el defecto~ 

resulta de un factor plasmático que afecta la libera· -

ción de PF-3 por las plaquetas e interfiere con su ac-

ci6n estimuladora de la coagulación, posiblemente la li 

beración de fosfolfpido plaquetario. 

T R O M B O P A T I A 

Trombopatía 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

dición de ADP con una agregación normal. La desagrega

ción es rápida; se produce en plazo de dos a tres minu

tos. La agregación de las plaquetas se acompaña de au

mento de disponibilidad de PF-3, La falta de libera· -

ción de ADP por las plaquetas, y la persistencia de la

agregación, disminuyen la disponibilidad de esta impor

tante substancia, a pesar de su presencia en las plaqu~ 

tas. La agregación provocada por la trombina, la colá

gena y la adrenalina, es nula o defectuosa, 

Es probable que diversos tipos de disfunción plaque

taria provengan de causas diferentes, Se necesitan tod~ 

vía muchos estudios para aclarar estos problemas y, da

dos los resultados obtenidos estudiando el fen6meno de

liberación de ADP, valorar nuevamente gran parte de los 
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trabajos anteriores sobre disfunción plaquetaria. 

El trastorno que puede ser hereditario o adquirid~ 

se caracteriza por hemorragia ligera, principalmente e

quimosis espontáneas, y un tiempo de sangría prolongado 

en presencia de un ndmero normal de plaquetas, Las ano 

malías observadas en este grupo de pacientes son simil~ 

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

La telangiectasia hemorrágica hereditaria es una -

anomalía vascular que se transmite genéticamente por a~ 

bos sexos como dominante autos6mica, en muchas ocasio-

nes la enfermedad no resulta manifiesta hasta la segun

da o tercera década de la vida, cuando se desarrollan -

las lesiones que aumentan gradualmente en número, 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 tendrían tejido elástico y

músculo liso inadecuados. 

Recientemente estudios engiográficos han demostra

do participaci6n extensa de vasos sanguíneos mayores en 

este trastorno. Se han señalado fístulas arterioyeno-

sas pulmonares que pueden originar eritrocitosis, cian~ 

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 afee 

tando a bazo, ojo y hueso. 

EXAMEN CLINICO. 

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

ríos ~~!.de Diámetro, tiene color rojo o púrpura y se e

levan 1 igeramente sobre >la super_f{ci,e vecina. Pueden -
.~ .. : .. '·. '.:ú.,.'· ;, ~-:..· ff, .• 

palidecer un poc.o ·por comp~.e}i6n~ .. Pueden observarse en 
·. '. -.. --·: :_: ·' .:._ . :~.'.~·:/ ·-,~:.::::.i":.,:~,> .. ·,. ·'.·.·. _· 

parte d~''la':'siJp~rfide corporal o en cual- - -cualquier 

quier 6rgano sobr~ todo en la piel de cara, orejas, ma-.. . ~ . ' . . . ' 

nos y pies, o en las mucosas de nariz y boca. 

Debe sospecharse diagn6stico en caso de hemorragia 

recurrente asociada con telangiectasia y antecedentes -

familiares de hemorragia normal. Lo más manifiesto en 

estos pacientes son los signos de hemorragia y anemia.

La hemon:agia puede producirse por traumatismo mínimo a 

cualquiera de las lesiones vasculares del cuerpo o pue

de ser espontánea. 

Es frecuente la hemorragia por nariz o boca, pero· 

puede también producirse en vías respiratorias, digesti 

vas o genitourinarias. 

La importancia de descubrir las lesiones de la te

langiectasia hemorrágica hereditaria aumenta por las a

sociaciones establecidas recientemente con anomalías im 

portantes de:grandes vasos en diversas partes del cuerp~ 

Lós, principales datos de laboratorio son los de u

na anem.ia. .En. caso de hemorragia cr6nica puede haber -

ferrop~riia·~~ri:¿¿\ninuci6n del hierro stfrico y capaci~-
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dad del mismo elevada. Los estudios de coagulaci60 dan 

datos completamente normales. 

T R A T A M 1 E N T O: 

Se ha utilizado con éxito la electro coagulación -

para dominar algunas lesiones accesibles, existe tam- -

bién el método de utilizar una pequeña pelota ~ue intro 

ducida en la nariz luego inflada puede dominar la hemo

rragia nasal. El tratamiento de las hemorragias por l~ 

sienes de telangiectasis hemorrágica hereditaria plant~ 

a problema diffcil cuando se producen en el tubo diges

tivo. Resultan diffciles o incluso imposibles de loca

lizar con rayos "X" pero a veces puede demostrarlos la 

endoscopia. Aunque la resecci6n puede suprimir una 

fuente de hemorragia persiste la amenaza constante de re 

aparición de lesiones similares. 

El tratamiento de anomalfas de grandes vasos depe~ 

derá de la valoración individual de su significación he 

modinámica, su pronóstico y el peligro que entraña. 
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ANOMALIAS DE VASOS, PLAQUETAS O AMBOS 

P U R P U R A S. 

Se d~fine· a la pOrpura como una coloración purpa

rea anormaLae piel y mucosa debida a extravasaci6nsa! 

guinea subcutánea y submucosa. Es un signo más que una 

entidad rÍos.ológica, dandose en varias entidades asocia

das a alteraciones de las palquetas o de la pared capi

lar . Las plaquetas sanguíneas desempefian un papel vi

tal y complejo en la hemostasia. Son esenciales para -

la aglutinación, promueve la coagulación facilitan la • 

retracción del coágulo y liberan substancias que prod~ 

cen vasoconstricci6n. Las alteraciones cuantitativas o 

cualitativas de las plaquetas son responsables de dive~ 

sos trastornos hemorrágicos. La disminución de la ci·-

fra de plaquetas por debajo del límite inferior de la -

normalidad 150 000/mm~ , se conoce como trombocitopenia 

La denominación trombastenia alude a los trastornos cua 

litativos de las plaquetas y la trombopatía es una va·

riedad particular de trombastenia congénita. Aún cuan

do se admite que la trombocitopenia es la causa más fr~ 

cuente de diatesis hemorrágicas, existen datos que indi 

can que le trastorno de la función plaquetaria es tan -

responsable de las hemorragias como la disminución del 

número de plaquetas. El recuento plaquetario se utili· 
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za habitualmente para clasificar las parpuras en dos -

grandes grupos: Las pGrpuras trombocitopénicas y las -

púrpuras no trombocitopénicas, entre las que se inclu--

yen no solo las alteraciones cualitativas de las plaqu~ 

tas, sino también la púrpura anafilactoide y los tras-

turnos 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 días. La disminuci6n del número de 

plaquetas en la sangre periférica tal vez se debe a la 

destrucci6n en los vasos sanguíneos y el bazo (Tromboci 

topenia trombocitolftica) o a una disminuci6n de la pr~ 

ducci6n de plaquetas por parte de la médula 6sca (Trom

boci topenia atrombocitolítica). 

PURPURA TROMBOCITOPENICA: Primaria y Secundaria. 

Se denomina púrrura trombocitopénica a los trasto!_ 

nos hemorrágicos debido a la intensa disminución del nú 

mero de plaquetas circulares, generalmente niveles infe 
3 riores a 5 000/mm. . Existen dos tipos de trombocitop~ 

nía. Las hemorragias expontáneas son infrecuentes con -

cifras superiores a 60 000/mm~ , aún cuando pueden exi~ 

tir hemorragias excesivas consecutivas a los traumas. -

Con cifras inferiores a 60 OOU/mm3. , pueden producirse· 

hemorragias expontáneas y con cifras de menos de 10 OOD/mrf 
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son habituales pero no se producen invariablemente. 

E T I O L O G I A . 

Las .púrpuras 'trombocitopénicas pueden ser "idiopá

ticas", par~ el ~Hadó actual. de,'hÜestros con~cimientos 
y en este castj,,:·¡·\;iª~·~~~~~,~~~/~t~.~;'.:if.0~º.p~rp~ras trombocJ_ 

topénicas primadás' (;·'idiopáticas·' (PTI)\. Sin embargo, -
. '' " . ' . ' ' ' . . .. . .... · ~ . . , 

se produce piirpuras idénticas aso'C:iadas a infecciones' -

trás la ingestión·de fármacos. (p.ejem., quinidina, sali 

cilatos y barbitúricos), en el lupus eritematoso disemi 

nado, en la anemia, en la trombocitopenia tromb6tica, -

en la tromboci topenia noenatal o secundarias a otro tra~ 

torno, tal como la infiltración medular por células leu 

c~micas. 

La trombocitopenia puede resultar de una disminu-

ci6n de la producción de plaquetas o de la aceleración

de la destrucción de las plaquetas. No debe de desesti 

marse el papel que tiene el ácido acetilsalicílico en -

la inhibición de la agregación de plaquetas. Los s!n-

dromas por carencia de fribina son también una importa~ 

te causa de púrpuras mucosas, 

La trombocitopenia secundaria es debida a toxici--

dad medicamentosa, reacciones alérgicas, enfermedades in 

fecciosas o neoplásicas malignas. 
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Tiene gran importancia una historia clínica com-

pleta para distinguir la trombocitopenia primaria de la 

secundaria y para determinar la causa de esta última. -

Algunas veces la edad del enfermo proporciona la clave

del diagnóstico ya que el 90\ de los enfermos con trom

boci topenia primaria, el trastorno hemorrágico se ha m~ 

nifcstado una o varias veces antes de que el paciente -

haya alcanzado la edad de 40 años. En cambio el tipo 

secundario se presenta en personas de cualquier edad, -

pero la mayoría de casos se inician en la edad madura o 

avanzada. Pueden tener interés diagn6tico los antece-

dentes de episodios anteriores; los episodios hemorrági 

cos previos de origen indeterminado orientan más hacia

el tipo primario. 

Tienen gran importancia establecer mediante la hi! 

toria clínica, la existencia o ausencia de causas de -

trombocitopenia secundaria. El estado de salud actual

y pasado del enfermo puede proporcionar la informaci6n

necesaria ya qeu ciertas enfermedades infecciosas como

la escarlatina, sarampi6n, difteria, parotiditis y gri

pe, pueden ocasionar una disminución de las plaquetas.

Las neoplásias metastatizantes como los carcinomas y li~ 

fornas que han infiltrado la médula 6sea y dificultado -

la formación de plaquetas, también pueden ocasionartro~ 

bocitopenia. Otra causa de trombocitopenia es la acum~ 
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laci6n de células leucémicas con la consiguiente pertu~ 

baci6n de la funci6n medular, pero·este trastorno se h!!_ 

brá puesto de manifiesto con el -recuento hemático. Tam

bién debe investigarse la posibilidad de otras numero-

sas enfermedades que dificultari la-ac~ividad de la médu 

la 6sea, como la Histiocitosis, Osteopetrosis y Anemia. 

Tiene·especial importanciá los antecedentes aHirgi 

cos y medicamentosas, ra:que muchos casos de tromboci top~ 

nia secundaria son debido a alergia o toxicidad medica-

mentosa, acciones que pueden desminuir la formación de

plaquetas, o acortar su peri6do de vida. Se conocen mu-

chos medicamentos, substancias químicas, que han ocasi~ 

nado trombocitopenia, y entre los más comunes tenemos:

barbituricos, analgésicos, sulfamidas, antibi6ticos, -

tranquilizantes, metales pesados, insecticidas, tintes-

para el cabello y disolventes orgánicos. 

La radioterapia empleada para el tratamiento de las 

neoplasias malignas y la policitemia, puede ocasionar ~ 

na intensa disminuci6n de plaquetas. 

Los hallazgos de laboratorio de los enfermos que -

sufren trombocitopenia, sea primaria o secundaria, son-

parecidos en la mayoría de los casos, El nt1mero de pla-
3 quetas suele ser inferior a SO 000/nun. , y a veces lle.-

gan a desaparecer, el número de hematiás y la cifra de 
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hemoglobina varian según haya habido o n6 perdida de -

sangre y según la naturaleza de la enfermedad fundamen

tal el número de leucocitos suelen estar dentro de los

limites normales, excepto en la leucemia. 

El tiempo de coagulación suele ser normal; el tiem 

po de hemorragia está 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 número de plaquetas pu~ 

da continuar disminuído, Pueden estar indicadas las -

transfuciones. En la forma primaria de la trombocitop~ 

nia ha resultado eficaz la esplenectomía. 

El tratamiento de la trombocitopenia secundaria -

consiste en la administración de corticoesteroides y de be di r i -

girse a la eliminación de la causa subyacente, debe in

tentarse la supresión del medicamento o substancia quí

mica perjudicial, el tratamiento antialérgico y el con

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

La púrpura trombocitopénica idiopática (púrpura--

trombocitopénica primaria o esencial; púrpura hemorrtíg.!_ 

ca; enfermedad de Werlhof), es un trastorno hemorrágico 

debido a una disminución de la cifra de plaquetas cuya

causa no puede determinarse. Se le considera generalme!!_ 

te como un fenómeno de hipersensibilidad o reacción auto 

inmune. Si se transfunden a los pacientes con púrpura

trombocitopénica idiopática, plaquetas normales, éstas

sobreviven poco tiempo y cuando se administra a una pe~ 

sona con un recuento plaquetario normal, plasma procede!!_ 

te de un paciente con púrpura trombocitopénica idiopát~ 

ca, la cifra de palquetas disminuye mucho, lo cual sugi~ 

re la participaci6n de un factor inmunológico. Además, 

puede provocarse una trombocitopénia neonatal como con

secuencia de la trasmisi6n a través de la palcenta de -

las substancias trombocitolíticas maternas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Existen dos tipos clínicos de pOrpura trombocitop~ 

nica idiopática aguda y cr6nica, las cuales no es fre-

cuente que se superpongan. El tipo agudo es el respon

sable de la mayoría de los casos que se dan en nifios y

suele ser autolimitado. Tiende a darse más a menudo en 

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

pi6n o varieela .. El ;comienzo es habituálmente brusco -

con epistaxis y petequias distribu:idás p~rt6rax; abdo

men, brazo~ {piernas. Las hem~rragias mucosas pueden

ser grav;es :·, :; ~on frecuente's las · gingivorragias, menorrá 
.·,',/. ···'"'··-

gias, hematurias y hemorragias ~ül:í<::onjuni:f'\faies .. so'n -

raras las <he~or.ragias arti.C:ifrare:¿,:· 'Es\h~bi'iual/·la re~ 
misi6n esp~~tánea, volvie~ád el ,re:6uerit~ ~t~~~h~rio a-

.·1··.c·.,,,'. 

una cifra norníál al cabo de un peri:6cio quci viiría entre-
. . . ··; . - '' .. , 

varios días )':;varias .semanas ... Ocas~icinalmente, persiste 
. ,, ~ •. t ,_-\• .• ,•·. ~ ', •' ~ ·. ' ' - .; . ! 

la trombocáop.~nia y ia ;~Tlfermedad sigue un curso cr6ni 

co. 

, - .. : ' ~ ... '.: .·; 

MAN I FESTAC I~i:~4i't~t~t:0n'<; ; •.. ·· .·. 
Las primera;manife'staciones.de la .enfermedad pueden 

... ~-- .·-·\·'.~_-:·:_ .. ~<:"~,~;;~:<=:-~:-.:~~~/:·~~~·.:~~p~'-~t ... ,\:>;·::.:.:· < : .. .":< ' 

aparecer en ra.,cavida.~':'?f~~.~',: Las .h~morragias exagera--
• - ' •• ¡ ;'(~ : :_ ;·~,::· ,. ,,';~·-- - _.,, • 

das tras extrácciones .dentales son·.habituáles y ocasio-
" ,. -. - . ', . ; -:, ~ . -·'.,¡--' ·., .... 

nalmente son lo primero :·que 'atrae Í~. atenci6n sobre la 

enfermedad. Se produceri habitua1'inerite petequias y equi · 

mosis subrnucosas,·especialmente en.el paladar blando, -

la mucosa bucal, los •'iabios y el piso de la boca. 'No d~ 

sapa recen a ,;a vi t;~ob~~si6n. Pueden formarse :ámpoÚas-
. . ····''.:· \;-1 . ' 

Las hemo~ragias pete 
. ,. ···~ . -submucosas· ele córiferiido hemático. 

quiales parecen inici,ar,se por un trauma y ~on fr~~~.en- -

tes en la muCosa··cubieita por pr6tesis ci:eritari¡i~ rémavi 
·'· •. ' ~- . ,' .. :_. ·, : ''.', " 

bles. Se producen hemorrágias g~ngivales (que habitual 
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mente se observan como una hemorragia capilar en sábana 

procedente del borde de la encía. 

CARACTERI STICAS :.HEMATOLOG ICAS 
' . . 

Un recU,.ento plaquetario determina la disminución -

de 1 número; de· plaquetas. En 1 as púrpuras tromboci topé -
:,· '.;· . . :"-.".'.;\ ... ; < .. 

::e:: ::.i~ii~~j~ti.~f f ~i}~,;~::::oY.p:;:;::;;;;c::: :::~ 
coágulo defici'ente\ }'E'xisté una disminuci6n del consumo 

de proto~~:i~.~;~·rs;1~:~;;~a en propOJ"Cional a ,:~as pérdidas 

hemáticas. iq;a:·rffi6éiµi~:.~6sea· presenta meg'ac'ariocitos, mu

chos ·de . .iof'2~~'i~I.·;ih'inmaduros/~er{qu{·éc'isten en -

número ~Or~Ú y 11. ~~~~s· ~ayo~' ci;~ '1<) 'normal:. Generalmen 
,;.:"!·,_' ... :'' ';• 

te, por otra parte, la.médula 6sea es normal. 

FRECUENCIA 

En un grupo de 50 pacientes con pfrrpura tromboci t~ 

pénica idiopática observam~s en el Hospit.ai de la Uni-

versidad de Virginia, la.mitadten·ia menos,.de .20 añosde 

edad. 

y tres más de 6g:a··ñ,~,~,·D.~l c'c':mt;f;~·~t~}:1·:;rª.s.;¿:~~f;1,ó.>.· ~~n~;r.e ;· · 
otra:. series iridican'•uria prepond,eran,eia/.sillliliiT(de• g,er.-

sonas ; 6v~Q!',f ,$f ;,~~j\j~¡i6~f ~~~~j¡{i~ft~~~~~~~ tan tOS' 
pacientes de'•más'dé. SO)afios no:esft.ar.a: .No'observamos-

diferenci~. ~a~~i)o; i~~~'.s ~n:..:ÜJ~~:t,~a. serie, aunque, mu

chas veces.' se ha did1o 'que la púpura tromboci topénica-
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idiopática era más común en la mujer que en el varón. 

MECANISMO 

Mucho se ha trabajado para descubrir los factores

responsables del desarrollo de la ptlrpura trombocitopé

nica idiopática. El descubrimiento de que una respues

ta inmuno~6gica anormal explicaba alguna de las púrpu-

ras trombocitopénicas secundarias causadas por medica-

mentas impulsó las estudios destinados a buscar un meca 

nismo similar para la variedad idiopática. 

Los datós existentes indican que un mecanismo inmu 

nol6gico anormal puede explicar el número 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 días o inte

rrumpir su evolución tan bruscamente, como empez6 al ca 

bode pocos días o semanas. El término purpura trombo

citopénica idiopática solo podrá acompaftarse del califi 

cativo de aguda o crónica retrospectivamente, que tiene 

poco valor para el tratamiento de un caso determinado.

La mayoría de pacientes con trombocitopéni~ idiopática

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 pGpura tromboci

topénica idiopática crónica. La muerte puede observar

se tanto en el tipo agudo como,eri_el crónico y son pos! 

bles las recidivas después de afias de. remisión. 

TRATAMIENTO 

La estimación de las diversas formas del tratamien 

to usadas para esta''enfermedad resulta difícil, por el

cursb imprevisible de.la misma. 

El moti.va de emplear corticosuprarrenales es la o~ 

servaci6n de que disminuyen .las reacciones de tipo anti 

geno-anticuerpo, y en ~lguna forma hasta ahora no bién

comprendida, protegen:al endotelio vascular. También se 

comprueba que inhib~n~l secuestro de plaquetas sensibJ. 

!izadas por el sist~~~ reticuloendotelial de bazo ~<iir

gado. Este parece S,_er e_l mecanismo más important,e afef_. 

tado. Empiezaadministrándose un esteroide cortiC:osu~.: 

prarrenal en dosis '~levadas, que luego se disminuyen gr~ 

dualmente a medidá que el paciente mejora; Se cÓ~úriaa. 
durante varias semanas con una dosis de sostén, 4u~--'.~e-' 

. ',,··."'.." .. '·., . ·. :,-.····.-

va reduciendo bajó ~bservaci6n cuidadosa(:.)Las:trarisfu-
. . ·;·-·~,y-. l. ··, :. '.:; .::,· ·'"\,. •. : ·.·' ." .' ~'-~.~~.::<~~<~~~;.'.;~\:.\:f};~i;:'.1~·-~;;:·~~:>_-', :.· 

sienes de sangre completa,. no '.se0,;dan.aTI1~!1·g,~;.dli:l~u:ara;o,~Z,-
. ·. , ·.·. · ~:.\'.;.:::··,·.·:·· ·"/_\··. ·--~~/<·:·!_:Ft:I >:· > . .. :·(·;;.·:, ::·~~·~''.:t~tfr;lj}·f.~;r~~::·'~>;>--:~::~-::···(\:~ :-::;·:-,/ 

ca hemorragia que ponga )a vida<jnpel1gro'-~ltLa.s·trall:s -

fusiones de plaquetas ... p~~de:; :.;t;~~~ -.~a1oi.~{~,;~:~i~;~:amen te 
.~,-:'~~°'...': ,_,c.:·~:'.·<·:-~· , 

antes de una esplene¿to~ri ~e ~rgepcia, en la 6emorri--
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gin retiniana y cuando se sospecha hemorragia cerebral. 

Pueden prepararse plasma rico en plaquetas o concentra

dos de plaquetas de sangre fresca, recién obtenida; pu~ 

den administrarse antes de seis horas transcurridas de! 

de que se extrajo la sangre para obtener efecto máximo. 
• • < '.'.:'· 

Estudios recientes sobre la respuesta .. de:~pacientes cori 
'. J, ·.,,<,"\_":{, ... 

tumores malignos han demostrado Cjue·'es,.i:~rJ. observar. -

resistencia progresiva a la t·r~n~·fu~Í.'6!irf:~~e.tida:de. ~ -
. ' ' ·. --· ,: . : .. .. ·:~ . . . :. " ·' •, ' 

plaquetas. Como la supervivend.a'A_e,,f~~ .. ;I>~ig'Üetas tran! 
. ~. , .·-' '' '::~ ..... ' 

fundidas es de uno a tres días, .ha'y.;qui'r~pEltir las 

trasnfusiones según las necesi¿d~des, generalmente dos 

a tres veces por semana. La esplenectomía será mejor -

reservarla. a menos que aparezca una situación que pon-

ga la vida en peligro y no pueda controlarse la hemorra 

gia con esteroides corticosuprarrenales en d6sis adecu~ 

das. Sin embargo, se ha insistido en el bajo porcenta

je de remisiones sostenidas en pacientes tratados con -

esteroides en comparaci6n con los tratados con esplene~ 

tomfa. La esplenectomía actúa suprimiendo el lugar pri!l 

cipal de secuestro de plaquetas ligeramente sensibiliz~ 

das. El secuestro esplénico se observa sobre todo en nl 

ños y en los que han respondido a la terapéutica esterol 

de. Cuando se ha producido una recaída al cesar la te

rapéutica hormonal, volviendo a emplearla suele obtener

se buen resultado. La fragilidad capilar, muchas veces 

disminuy6 después de establecer terapéutica csteroide -

50 



sin modificación notable del nOmero de plaquetas. Fun

dándose en estas observaciones parece adecuado el sigu~ 

ente plan general de tratamiento. 

1.- Cuando se ven por primera vez estos pacientes, 

tanto si sufren la forma "aguda, como la cr6nica". se -

comienza por darles prednisona en dosis de 60 a 80 mg.

diarios por vía oral. Generalmente tal dosis puede di~ 

minuirse en pocos dias hasta 15 a 20 mg. diarios. Si el 

plazo de una semana o dos, no se observa mejoría, pro-

bablemente no se alcance persistiendo en tal tratamien

to. 

Es bueno señalar que se ha observado que dosis ma

sivas de esteroides causan depresión del número de pla

quetas, dcspu€s de un aumento inicial. Como la super-

vivencia de las plaquetas es normal durante la disminu

ci6n, se ha supuesto que los esteroides suprimen la ac

tividad de los megacariocitos. 

2.- Se utiliza la esplenectomla si no han logrado 

dominar las hemorragias con esteroides, después de un -

periodo prudente de ensayo, 

3.- Pueden necesitarse transfusiones para substi

tuir la sangre perdida. El empleo de transfusiones de -

plaquetas se limita por la rápida destrucción de éstas. 

4.- Si con terapéutica esteroide se obtiene remi

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

procede a la esplenectomía. 

Importa señalar que la ptirpura trombodtopénica i-
' . '" < . . . -~ '~ : ' 

diopática puede recidivar ·sem.anas.1 lllese~:o'iíicllJsº. años· 
····;;•,,· 

después de la esplenect6mía y puede gll'ardar rer'áci6n 

con el desarrollo ·¿~; un ~a~o acJ:s~rio. Eii:p~oblema 
·,, . . ··.· . .-·'"/'i:-''·:.· :1··· '. ·~ .. ,· :(. ,., ':,~_;:.:_;~ .. · ,·-.::'.'; ,,/. 

del momerii:o en;:re'1fj.'t'lral)pr~ricecl{'~ 'efeC:'tuar :1a ·.esplenecto 
' ·',, ' . ..;:•>·~~;;::' ... ' "··,-' ,. . ' . -

mía debe contéstal'se/pór :~ada caso partiCular' según la 
. : ,,;• - -~_-.;_,..._\_;:~\:.~-:~t;~ 

evoluci6n ·de\la enfermédad: ·, 
'~-- -... ' : ·~ ,· _-' .- :: : ' -

Se hin·~tb:i:ú:·ado variós informes alentad.ores acer-
--:·-;-··· 

ca del empféo cle azatioprina (Iinuran) en el tratamiento 

de la púrpura trombocitopénica idiopática rebelde. Es

te agente ~nm~nosupresor ,ha sido eficaz en muchos pa- -
.· ...• ,. . ·o., 

cientes qu~ ~ufrie~on i~ciídi"~ésp~és de la esplenecto

mía, o necesitaron dosi~' ~fevadas d~ esteroides para -

tratamiento de sosié~~ 
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PURPURA TROMBOCITOPENICA NEONATAL 

La púrpura trombocitopénica que ocurre al nacer, -

puede afectar a madre e hijo, el hijo sólo o a la madre 

sola 

El lactante suele tener aspecto normal al nacer p~ 

ro presenta púrpura pocas horas después. La manifesta

ci6n hemorrágica desaparece des~ués de unos días pero -

la trombocitopénia persiste semanas. 

MECANISMO 

Los investigadores han comprobado que diversos me

canismos pueden originar la púrpura trombocitopénica -

neonatal. 

TROMBOCITOPENIA NEONATAL INMUNE. 

La trombocitopenia neonatal inmune se ha comparado 

a la sensibilización Rh. Se han indentificado ya varios 

ti pos de plaquetas, y si madre y f.eto tienen tipos pla

quetarios diferentes, pueden producirse isoaglutininas

maternas que crucen la placenta y destruyan las plaque

tas del feto. Se ha demostrado la inmunizaci6n materna 

contra antígenos plaquetarios fetales, en recién naci-

dos con púrpura trombocitopénica megacariocítica y ama

gacariocítica. El anticuerpo desaparece del plasma del 

lactante en plazo de unas dos semanas, y se logra lar~ 
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. .r' 

cuperaci ón. 

Se cree que actúa un mecanismo similar en casos de 

púrpura trombocitopénica neonatal observados en lacta! 

tes de madres con púrpura trombocitopénica idiopática,

aunque no se ha podido demostrar directamente la exis·· 

tencia de anticuerpos. El factor depresor Je plaquetas 

que existen en el plasma de la madre se cree que llega

ª la circulación del feto y origina trombocitopenia. E! 

ta trornhocitopenia puede durar mayor tiempo que la oh-

serva cuando hay isoaglutininas demostrables en la madr~ 

La mayor parte de lactantes con pfirpura trombocitopéni

ca neonatal osoinmune se recuperan sin secuelas. Sin -

embargo, pueden producirse graves complicaciones, inclu 

so la muerte; En una revisión se inició una mortalidad 

inmediata de 12,7i. Lo más grave fué la hemorragia in

tracranea 1 . 

PURPURA NEONATAL Y EL SINDROME DE RUBEOLA 

La púrpura trombocitopénica puede ser una manifes· 

taci6n del síndrome de rubeola congénita. Aparece so-

bre todo en lactantes cuyas madres sufrierón la infec-

ci6n durante la cuarta a octava semana semana de gesta· 

ci6n. En un estudio se ha obtenido virus de rubeola -

del 83% de los lactantes con púrpura. 

El cuadro clínico puede variar desde el lactante • 
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aparentemente sano con unas pocas petequias dispersas,

al del lactante moribundo con lesiones purpüricas exte~ 

sas. Con mucha frecuencia las plaquetas solo están di! 

minuidas ligeramente el primero o los dos primeros dfas 

de la vida, pero puede disminuir más durante los días -

siguientes, hasta ~alores bajos. La recuperación se l~ 

gra con ritmo variable. Pueden producirse hemorragias-

graves pero no son frecuentes. 

Las ·anomalías pueden incluir retraso del crecimie~ 

to intrauterino, hepatomegalia, esplenomegalia, cardio~ 

patfa congénita, defectos oculares, lesiones óseas, he

patitis y anemia. Las muestras de médula ósea contie-

nen un nümero reducido de megacariocitos. Se ha suger! 

do diversos mecanismos para explicar la aparición depú~ 

pura en el curso de la enfermedad viral. El virus pue

de alterar las plaquetas de manera que resulten antigé-

nicas y estimulen la formación de anticuerpos; un com--

plejo de virus-anticuerpo, puede fijarse ''accidentalme~ 

te" a la plaqueta y provocar su destrucción o bién el -

virus pudierá lesionar la plaqueta directamente, destr~ 

yéndola. La lesión vascular puede producirse por fija

ción directa del virus, presencia del complejo virus-a~ 

ticuerpo, o por el desarrollo de trombos intravascula-

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 
. . . . ' 

Recientemente·se han publlcado infor~esde p1irpura. 

tromboci topénica n~onat~l en la~·tántes naci~c;~ .. ,J,~ madres 
·. ,~ •.:.·:. ". 

sin deficiencia plaquetária ni. presencia clel aíit:i.cuerpo 

antiplaquetas en su suero. Se sospechó,; s~~;:.S~~~roba-.~ 

ción, que la trombocipenia en el lactante resultaba de

que la madre había reci~ido una droga tlacídica durante 

e 1 periódo inmediato anterior al parto. El m·acáni smo -

preciso o la acción por virtud de la cual estas,drogas

pueden causar trombocitopenia no los conocemos. 

TERAPEUTICA 

La mayor parte de lactantes con pürpuia ne¿~atal -

isoinmune se recuperan sin secuelas, pero son'posibles

las complicaciones graves' o la muerte. La terapéutica

tiende a sostener al lactante durante los dfas o semanas 

necesarios para que se produzcá la recuperación. Se ha 

utilizado la terapéutica esteroide porque puede suprimir 

la formación de anticuerpos e·1nter~erir complejos de -

antígeno-anticuerpo. Los esteroides también tienen efec 

to beneficioso sobre el ~ndoielio vascular, 
' -,, 

Si están indicadas, deben utilizarse las transfu-

siones de sangre. Datos recie~tes sugieren que son efi 
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caces las transfusiones de plaquetas, empleando plaque· 

tas de la madre lavadas con plasma normal para suprimir 

isoanticuerpos, Se han aconsejado la~ transfusiones de 

recambio intentando suprimir el anticuerpo circulante. 

La esplenectomra no está indicada, a menos que no 

se logre controlar los sintomas con cstcroides y trans· 

fusiones de plaquetas. 

Los lactantes nacidos de madre con pOrpura trombo

ci topénica idiopática suelen recuperarse sin secuelas -

graves. La terapeOtica esteroide puede ser muy fitil. A 

qui tampoco está indicada la esplenectomra, a menos quc

la terapeútica esteroide fracase y la situaci6n ponga la 

vida en peligro. 

Los lactantes con sindrome de rubeola congénita, d~ 

ben aislarse, porque diseminan virus y son contagiosos· 

durante cierto tiempo, No se dispone de terap6utica e~ 

pecifica para la rubeola congénita y la trombocitopenia 

se trata de la misma manera que las demás formas de prtr 

pura neonatal. En el tratamiento de trombocitop6nia hay 

que pesar cuidadosamente el valor de los esteroiues con 

tra su efecto sobre el mecanismo inmunológico. 
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PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA 

(PURPURA TROMBOC !TOPEN ICA JRW1ªf>HEM_9L ITICA) 
~ .. ~ "·", ,;.':.¿:, '.',' .. :.;_;;:.·. 'M;;',<·.i:,«:. '-~1: ~· ¡,;'.;¡:fr.-~'···. (<:t .J=, 

Se trata de una enfermecl~'d raf~.· de~:d~ita 'primera-
\~ .. 

nente por Moschowitz en 1925; 1' Efhndr6~·e ahora se va-
... 

descubriendo cada vez con mayor}recuenc~á antes de la 

muerte. Se .observa principalmente en mujeres de 1 O a 40 

años de edad y pued~ de~árróÜarse en el curso del emba 

razo. Se ha señalado en un recién nacido el curso de -

la enfermedad está marcado por la aparición de anemia -

hemolítica, púrpura trombocitopénica, singos neurológi

cos cambiables y enfermedad renal. 

MECANISMO 

Se ha supuesto una relaci6,p entre este. trastorno, y 

las enferm~dade.s de .la colágena y recientemente ha pa-
• • ,, • : • ·1 •• ' - ,.,: ; :'."". .-. •• <.: "'. '·~ 

recido confirmarse .lá stigesti6n de'.que prÚnarlainente. re 
' .- .·· " ; .· ··.:' .. '• ....... ~ ·,~ -, '· -· . ··. - ' -

·r-:,, ·:· .: ·P·-

SUltaría de una .iesi6Íl váscl11a~. · ... Lesi61Ccarácterística 

de la púrpura :ii~6oCitop•nl¿~"t;omb6tif:'Ü la oclu- -

,i6n parcia; ¿J~~~~\&3~-~~J§~'1;iter,i~1I, Y. capilarn'-
(raramente de v:éntÚas}. ·· Estas'ileÚories se .hallan difun 

;, .· :·:· . "<f·:~;;i~~;'.)_-;_:·::, ~?;~)-·. · .:;'\\\r~'~\-J~· .. ,:::·\·_ ~;::·-. :·· ·.. \·. ' .. ::·: '/:·; ' . -
didas por tod:a lai~ecoriomía., ;)' j)tiede. estár .. afectando cual 

,.·~~:,:·:~>::~;~·~:;·?·.;~:·<\ .. ·~:.;i:~·:-.:/~;;~>.:::·::i~·:·:'.:": _: .. _·· . .... ~' .'' ~~ .. -
quier 6rgal1ó'.' .Los .más fre.c,:u(lntémente atacados son: co-

raz6ri, rifiones ,· d~Kcie~s y/"d~re6';o, El. material oclus i 

vo es acid~Úlo: :~orfo:y¿'úpo.hial'ino. Muchos auto 
' . .,. : .. ., ,'~ . -

res consideran que, están formados <le plaquetas' pero no 
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se conoce cual sea su verdadera naturaleza. Las trombo 

sis pueden tener por consecuencia la dilatación aneuris 

mática del bazo, con la consiguiente ruptura. 

La anemia hemolítica que ocurre en pacientes con es 

te trastorno es de tipo extracorpuscular. La prueba ª!!. 

tiglobuUnica de Coombs suele ser negativa. Se ha supue~ 
. - ,·, 

to que 1ii deformación y fragmentaci6n características -
-· · ... -.- t:.<'~~~--~·~.;:.":'.~W~íi::t;/· ... ¿ 

de los glóbulos rojos y la anemia 'pueden depender de CO!!_ 

tacto directo de los hematie·s cori'·iÍ.brina del paciente o 

·de los hematíes normales trasfundidos con pequeños vasos 

sanguíneos enfermo. 

Las manifestaciones trombocitopénicas del trastor

no son características, pero el mecanismo por virtud del 

cual disminuyen el n1lmero de plaquetas ha sido muy dis

cutido. No hay señales d~ coagúlaci6n intravascular di 

fusa. Se ha descrito en estos pacientes un tiempo de s!!_ 

pervivencia abreviada para las plaquetas, mientras que

las inyecciones de plasma procedentes de pacientes con 

p1lrpura trombocitop~nica trombótica no disminuyen el nú 

mero de plaquetas en un receptor normal indicando la a!!_ 

sencia de anticuerpos plaquetarios. No se han descrito 

todavía agluti~\has. de, plaquetas. Está comprobada la al 

teraci/ón de fa funci6n .Jllegacariodtos no alcanzan madurez. 
·' 

Las le;~~nes~neoro~~gicas son .secundarias a lesio-
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nes vasculares del cerebro. 

Recientemente se ha seftalatlo que.una enfermedad r! 

nar con hemafii~l~~ proi~inuria~ cilindros e hiperazoemia 

puede ser un fen.6meno muy manifiesto en caso de púrpura 

tromboci top~nica tror.ib6tica, a veces hay hiperazoemfa sin 

glóbulos rojos demostrablei, cilindros ni proteína en la 

orina. La intensa_proliferaci6n e.ndotelial de las peque

ftas arterias y ar_teriolas del riñ6n puede acompañarse de 

trombos y contener macr6fagos "espumosos". 

Recientemente se ha sugerido que la púrpur'a trombQ. 
' -. . . '~ --' - ' ' .. 

ci top~nica tromb6tica nó. sería un~. enfermedad sino tm sf!!_ 

drome con etil~gías diversas, incluyendo v:asculitis e i!I_ 

fección. Se h~ supuesto que la coagulación intravascu

lar diseminada o la coagulaci6n intravascular extensa en 

un solo 6rgano pudiera explicar la producci6n del sin-~ 

drome. 

ASPECTOS CLINICOS 
. . 

. ' - . . . 

·La mayor p~·rt:e. de los pacientes sehpresenta con una 
.\: . .:.·~· - -~ ._;_~: ___ ::.,. , : ·. ..~ ··.r: .. _.~-_-,_;.· -· ---··--· ... 

enfermedad espectacúlar;,y futmi.11a11te; 'gue,mata .. en pocos 
,._ . ·. -·.:·'.~_~ .. ;-~'. ,~\:~··::~>_:,~;.: ·:~_:·\;~{:)t·: .. ~::,: •.· >>-<'.<:·.:.-. ;,__'< :, "~ : ·':·, •• \" ,_i.'.': ."' -,»·-: ~~ ¡~:' 

días o semanas/ fEl/dÚgnósticb~ se· SOSRecha ;en una', per
. ;. ·· > 'i ~-:,~::~~/·:~?~r~~};k: 1 :·~,:!;){~~;~~-->').{·;+~\;r~:-·~;¿-:.:_ .:\, .. -~·,·~:~- '':.!!\·~~ ~~~~::( _: :~\--~,'.-. ~·:~;;-. ~·•(:~;_ ~-1,-" -: ~: 

sona joven mtiy>enfifrma/con anemiá hémolfHca·;. púT,púra -
. ,· .. ·: ·:· {_·:~<-;:~~--:,~:-;;:~;-~;)~.:~~~~~~~~~~<:'.;: L').:;~:~~:.~::·- .;:~1~/~'.~)- ::}'.~~t~~i~~;~l~:~;¡á~¡:-~. · .. :~~-:·;-··:::</ -:- ~/· · .. -

tromboc1 topén1ca y~ s,l&J1P~ neµrol6g1c:Rs ~r~i:,ia,ble,.s '' ·.•El -
:" }.~'.A:':,:·;<:•;/,;:~:~::-:: :' .. ·:,; :·:··':·:: ,•; °'' O • O ._.,:. •' ·~~ ,\ ~-~;:·~~ ~:·:::~1:~~ ~: ~- : __ :,]'" : -:,' -~ •O ' •o- •,:, 

diagnóstico positivo 'ifo há'és.tabl<icido 'aesfíu~s de dese!! 
~' ,:::<·· __ _ ..... ·,_:· ., .- ' '' .. _:.!.-i(:~-~·:'-1:-::··:-:º~-::<:·.i:: __ ~--- . 

brir lesiones característic'as en. peqÚeñó.s· va:'sós ·. obteni-
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dos por aspiración medular y cortados en bloques de pa

rafina. Tambi~n pueden ser útiles las biop~ias muscul! 

Se han culpado de producir pQrpura ti?mbocitop~ni

ca trombótica enfermedades .vascuiafes ocui tas .e infecci.Q. 

nes con agentes·tan:diversos co11lo'mi~rotátC>biotos, as--

pergillus, 'fuen1~'goc0,c~s. deben 
; :".· ,' ~.. ,· ' , ....... '--· •• -•• >,· -

ciente con ·~;;~e' tr~N~~no. 
, ·.,{ ·;:.:>·: _.: . . ' ... ~ _: ~ - . , ; ' 

--_·: .':,··-~'. : 

- . ~ ·""· 

TRATAMIENTO .:· 
.. , . 

.,. ' 

b~ifc,~rse en cúalqu~er p~ 

Se debe poder ~fectuar con urgencias el ·diagnóstico 

temprano. Se ha ·sefíaH.do que dosis masivas de esteroi-
- _; 

des y esplenectomra evitan el empeoramiento rápido de e~ 

tos enfermos,· De.ben· u~ilizarse transfusiones para sub~ 

tituir la s~~~~ip~~~ida por hemorr~gia o hemólisis. Se 

han utiliz~d~. anticoagulantes con resultados diversos, -
, . - _,. 

pero pueden evitar la lesi6n a órganos vitales. 
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PURPURAS NO TROMBOCITOPENICAS 

Los pacientes con púrpura no tromboci topénica, pu~ 

den presentar todas las lesiones hemorrágicas· observa-

das en casos de púrpura trombocitopenica, La diferencia

estriba en que el número de palqueds que\:i.erien se mantiene en 

valores normales. 
..,;, ,!, 

:~ .. ';•,'~ .. ~ .: ';-.: ._.- -

Las lesiones:'caracterísÜcas incluyen, p1etequias, e 

quimos is, ·hematomas Ó h'emorragias en vfas dig~stivas o 

genitourina~ia; ·~~~lesiones hémorrágicas ~ueden obser· 

varse en piel.· o mucosas, 

a la 

-. 
' 

En lo~·enfermos con síntomas clínicos que orientan 
',•;t '• · .. - . . 

púrp~ra, el" práctico debe pedir ciertos éxamenes. 'd'.e 

laboratod~6· y obtener una histo,rl.ª:,,c_;,r;~ij\~L??+,~let¡·F~s · 

pruebas deben éon~istir en un recí.ieritc»'.heíñíit:Lco. comple··-
, ·>~· )~~'.:.'.):«i~J~~:.~i¿·:· -.. ·.;·.\t?f%C~ .. :··.::::>.;~!\{., :,.:-:·,~ ·:·.<.~:: 

to, que comprenda un recuento: de plliquetás2·y· 11( Cl~termi 
• :·,··::·~~,[1;'.i:: . '"«:.':··i·.''F: ;_,·,. . . -

naci6n del tiempo de coagulacitsri_i·ú .. tiélllpo,élJ la. pro-

:::::::.:• d: a e: :::::d::::' :~.:~ f¡~~iil?~;'¡~!~ ~ ~f r[~; i '.~ 
. ' ,·/~:}:.:~:-:>··:~ .. ~--,~ }'c"'J~\;i·.'.~; ,-:·.;,,, ~ < ' 

ciencia de protombina, ·sino también,. ·rara)dét~rminar_ si 

::• ,::•:::.::: ::b~:::r:t::,J~~lf lf i~f l~i~t!~(1~~r~:,;:.· 
lldad y especialmente s1 eL recuento .. :c:le plaqt,1ei_tas esta~ 

dentro de los l~mite·~_riormales; ··1a ·ekt~rm~dax:· ~s proba-
.. ; ·;,·,· 
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blemente de origen vascular o no trombocitocitopénica. 

La identific~c.i~n .• :.~~~•~:~osa. de una a~ecci6n purpú

rica vascular depende''despl.lés ·de esto de Í.os datos obt~ 

nidos por la anamnesis, '~i:Í.sten muchas enfermedades y 
\. ··-.·~ ... -- ; ~ ' 

numerosas sustanci~s··(afefgéni.éas:ot6xi~as) que pueden 

producir ~um·e·~:t~:::i.:~;~};:;,~~K~g,;~:~:;ü:~;d:'.J~Pii~r. · Los antece-

dentes médic.o,:;~·;débe.%:.c~:mP.~.~l!~~r:;Ja des'cripci6n de las -
~ ~ ... ·, <'.·::::~;;(i:');~:~f~~.~·;~~~;'<~:.,~~:}.~¡.:;;·<;-~,; :~·~.: ·~~~"'/-¡~~~:,,~~?":~:- .· ·:.;. ;.:: . . . . . 

infecciones;'recierités / eiffermedades como el saramp i 6n, -

escarl~tina~:~*1·~~t:·~fr~~:~~~~a y difteria, ya que los g~r 
J' -· .-·---~_ .. -.. '-\:;_~~: :'{(::<·:· .. ~- -:·· ~ -· ·. 

menes cai.lsal~s.0 sus toxinas pueden ocasionar lesiones-

capilares •. Las erifermedades hepáticas, las nefropatfas 

graves. además de numerosas enfermedades del:matol6gicas, 

también pueden originar púrpura vascular. Tienen impar_ 

tandas fundamenta~ los ante.ceden tes alérgicos y medie! 

mentas, ya que en ai'gu11os casos de púrpura vascular son 
,, . ,. ~· ,·. 

de origen alergico· o.;t6JSic:o. 

Tiene especi~l Ínt~r'és para el dentista la púrpu" 

ra vascular de escorbut.o, ya que sus manÚesÚciones - -

precoses pueden estar limitadas a la•boca,y éspec.ialrne!!, 
-~-. :· 

te a las encias. 
. ·\·;"i" 

,: . .;··.-~, ·-

Puede hacerse el. ~Iagnos'tico d(;!finit'i vo demostran-
;,;'.-.' 

do un nivel de ácido ascórbico hemático '~normal bajo o -

ausente. Los fen6menos. hemorrágicos de los enfermos con 

escorbuto son debido a deterioro de las sustancia~ furi-
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damentales intercelulares de los capilares (consecuen-

cia de la deficiencia de la vitamina. C.) el cual a su vez 

origina aumento de· la frag~.l,idad' capilar? 

PURPURA ALERGICA 

Bste trast~~no depe~derá de la localizaci6n y la

intensidad. Los dos caractéres clínicos más notables -

eran las reeidi~as con intervalos largos ·o breves y la 

variabilidad notable de las lesione~ c~~áneas. Las re

cidivas, pueden aparecer en plazo de semanas~ meses o a 
- . u 

ños. La anatomía patolo~{c:a del caso .p~rmi te el.clesa- -
.. '• ¡¡. . ,,. . . '. . . ; ·, ,. . . 

rrol.lo de lesiones cutánea.s muy variable~. ·pueden haber 

solamente p~ip~rii, · competendas con petequias· o equimo-
.. . . . ·. 

sis, o también derrame, eritemas o necrosis de la piel. 
'' . .~: ' 

La part'Íé:ip'a¿Í:(in.'g~~trointestinal, se manifiesta por 'clolores -
" .. ' " ~ . 

abdominhes:,d~ -~-lp,c;',.2tÚico, muchas veces de gran intensidad, 
' .'.', : ' ' ·. ,. ' . :.··' :!¡, ,·.~: ·.: .:~ '.;' . 

que se bbsery~'n i:f~bre todó por la noche. 

PATOGENIA 

'.;~~ 

La etiologia del trastorno sigu~ sin conocerse. Hay 

aumento de la permeabilidad capilar que permite la ··~uga 
, ..... . 

de elementos de .la sangre hacia lp~ t~jI~o~ vecinos, p~ 

ro la naturaleza de la lesión' capüai·'~e :c;{esconoce. 
' ... -1·=·. 

En algunos casos puede' desempéñ.a#::cierto papel la 

infeccilln' algunos han culpad.o 'ia infecc~6n estreptocó~ 



cica de la garganta, pero las pruebas son poco convin-

centes. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento es principalmente de soátén. 
' ·: :'¡, :-~. < ' •••• •• ·: 

~Íay que b~sc.¿l con tod§<d~i'da,do ·la posibilidad de-
-;,-.' 

un alimento ofenSÓ~· en los é:~sos ·br6Ílico~ se, efectCian -
" .. :, -;. ':·.,.:• :.~- : .. ·:·>:~:-<'.:. :··'.:~. ·_.'. ~ '._,.-;1 <:~~i·.::>i.:J.:~;:~·:~:~.~f~~;::(;_J;~~'~;~,~~·;:: ... ~;:·.;);·--\j'~- .. :,, .. <::_. '.. ,-~-. ·,·:' . : .. 

cultivos de ·gargant~;;'.Yf~e: 'o?-ra .~n :conseci.fenda, Recie!l 

temente se han ~l'iiifido 'azatiopiina y esteroide~ con -

buen resultado par~ tr·~fal' ¡~ insuficiencia renal progr~ 
siva con síndrome nefr6t{~o .. 
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PURPURA INFECCIOSA 

La ·púrpura acom¡rnñada a una infecci6n se conoce des 

de mucho ti'eriipo: constituye u.n .~igno clínico cr6nico y 
·'; _, '· -. 

casi obligado en i~~s t6rnos como ú fiebre manchada de-

las Montafias.Rocos~s, ·el. tifu~,. la meningocosernia y la 

endocarditis bacteriana~ En cada uno. de estos casos el 

escape dé glóbulos sanguíneos hacia los tejidos dañados 

se produce después de .. lesión del endotelio vasculár. 

En ocasiones, la púrpü~a. se asocia con formas gra -

ves de exant;mas, como vhriC:~la o vlruela. En tales cir 
'.·''.:_._,'f 

cunstancias la.;pú~pu,ra ~,x~~e .?~.educirse por la extra

ordinaria g'ia'Ved~d; de lá enfermedad, que lesiona el en

dotelio va~cular; 

Finalmente,· la pClrp~r~ p~éde aé:omJ?añár.· a . infeccio -

nes en pacientes que presentan ·~~·que pá;~ce >se; unas~ 

ceptibilidad individual; tal púr¡luril p~~d~ ·~er trornbocitopénica. o 
,.· ,; ... 

no trornboci topénica. Amb~·s tipos, se han observado acompafiando a 

escarlatina, varicela; sarampión, tuberculosis, mononu·

cleos is infecciosa y hepatitis infecciosa. Estas enfer 

medades no hecesitan ser particularmente'gra~~s para ~-

que se pres~nte. la 
,' _'.~. :' ·' ' <~.~lt'.\~;~;j'·:::_.-,· ' 

casos la. evolución 

complicación d~ la púrpura. En estos 
,'.". ,'·•f' ; 

.:\;.,· 

de la púrpura .es.:siinilar it la qut'l si 
: , , .. ' . . .~ > ';). .. ·,~.;;· :~- ' . . 

,.,_.-
El meéaitismo procÍÜC:tOr de. la p!lrpura no se conoce-

> - ·:;'.;' -
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bien. No se ha podido demostrar ning6n cambio histo16-

gico en sistema vascular'. 

TRATAMIENTO 

Si bi~n Ú tratamiento se dirige contra la enferm~ 

dad fundament~l,~tilizando los antibióticos adecuados,-
,'," 

hay que :iener c'Üidado para ayudar a q1:1e el._. paciente so

breviv~.·~[;e~fsodi~:'tem()rrágico .. -~,~·;~~~.~ .• ~d'r muy atiles 

los estei.o'ides cortic6s\jpra-~reri'.aies;? p~i;ohay que tener 
j '· -,"' c. • ' ~. -· ,-_ -_. ·.; ::.- -·" ';:-.,. ,._ - . .· - .-

precaudóri cÚ1clo '1os. i~'f'~~~~i;J~~i~~ryt~s ·de la extraordi 

nada 'gravedai:y las• ~Ú~r~.~s;f~e~uenÍ:es por varicela en 
_ ... _ ·, :.~ .-·,.· ---- :c'-··,:._~~~~-\-.-c'-'·_:~;i~~:{· -.e::<-' :~Y.::·:~.t ·:~----. · ' - , .. : - -· -

niiios sometidos a tra1:ániien1:0:de''.ésteroides: • Los esteroides

suprarre~ales 'aeb7~ 'uf/f).'.~a.rse con precaución en la va

ricela, 6''.qui{iF ~-~·~t.·~~jÓ~,·~rescinclfr 'de ellos¡ en· ótros.: 

e xan te~~f ·~~f 'i~f ~~s'J~mb¡ en d~b O Ú ~~p¡.; :t~~·;~Ó~ c~u~e: 
la. La·~~.·~~~:~lle'~.i'o~ta no estar.raÍ~,di~x~a.,:~~[~f~Pto :;~ur-
zá en cas~s crónicos como, Pºl" ej e~plÓ:(ids' -f~iacion1fos 

- :1 " . - . , -. - ~-=-·_': •. -.'F.· .. 

con tuberculosis que afecte el b~zo:."< 
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OTROS TIPOS 

Pueden observarse pdrpura no tromobocitópéri{ca de! 

pués de, bxposici6n a productcisi químicos o mediCamentos-
• ';: '' .·: '; '',~' e ,.'.:'. • ' ', • • : ' 

para los cun1es es· sensible eE'·p~ci~nte', e~\·::í~{.áéhcien 

cia de vi.tamina "C" y 'º~'.· ~?-,'~s;ufü[:f·,i:¡:~t{:~;~.t d~ 
serpiente y tras'tornos carac.ter1z.ados·1·p.or7>;presencia de 

"¡~•" • ' •: ' ,· .r• '• ~ '¡ ,';' ,: ' 

proteínas séricas anormales .. En e;t~,·a1tJ~6··~ck~_b', los 

dep6si tos de proteínas ano.rmales en · los.:p~qu~fíos .vasos 
:°,';·< . ·.:· ".::.: 

alteran su permeabilidad y permiten el espápe:d,~,l con te 

nido líquido. Esto se observa en. el mielómamalii¡Úé,. ~compaú~ 
• ."·' ' ',' '• _· e~,,·:,. - . :-, ·:.';' : ~ ' 

do de órioglobulinas o substancias para a~ÍloÍd~ ;, 
·,._•\' - .- . - . . . 

La inge'sti6n de aspirina y ~~~os ~mnpu~~.tos.ántii!}_ 
flamatbtios . p~eden provoc~r una hemorr~'gi~ :a~órmil aso-

ciada con tiempo de sangiia·;pr~l~~g~da en pres~n~·ia de 

un ndmero de plaquetas. · Otrb·~ fármacos · inter.fieren con 

la reacd6n de pláqt.Íetá~c6l'ágena ybloquea·la·o~da se--
.. _ _._,._ ··.·.''.".'' ... :' ' ... ·.'· - .. : ,.i:,::. ·. ; ... :;: .... - '·:"<.-.·,~··~_ .. J>"< .. - -

cundaria._·de agreg:aci6n .. i r_T~vers i b.l.e ..•. Ú;práqu~,tiís ;·_·la a-
.. :~ ;··.-.'.·.:::.·.:.·~\;(:t.:· ·,,: .. ·· ·~:\;> .. >. ~~~··· 1_/·.· .. : ;·~~ /"·:~·-.. · ,·~: .'.·~ ·.':·;, ;·: ;;-:~~--_:.,.;~·,~;~~::{'{C;~:·,j~·::,:~-~;Tu·::~.':::"-"_r~: .... _-:: -

gregaci6n,.despúes. dc'''liar·: ADP'ci'.'.adrenal.ina ;·1a:o:<ti.bef;aci6n 
~ ';:~ ~\·~f :·> ::··.::: .. ' ,-,-·.:._:\·::~~-:-:.i.·~-~\}:~·')<- ~-'. .. \·-·-:;;~/~~~;h'.~:;~~;!~::~~~i::.{<, -~/·:~~ú;1·;:, :?:· .. >)---.- ::{::~~~$~~~1!:;)t~-: ...... ]~·,_:_~·~ .. ~~ ·:·:: >:·:' ~ ' 

de ser.oton'ína .'fla'·activaéi6n1:'de.:seréitóilíria;:yüa'. activa 

e i6n lJ"~~-:j ~~~rt~i~~.f~~!~f f;;t~f,i~ff ¡~~~lá~;~~~t~f iu.~ .. : 
la ingestión de ) . S· gr,;?d~·.'a)~p}rll}a'.',pUe~ep:descrubi rse -

toda~f'~'a" los/,'i''~c.:7'. ~·í~~':·~·~J~'~·~~(',~i:· ¿~t1.Z6'i{~t6 ·ya no - -
. - ·. . . -... . ... ·- ··:./'º: <.'·: ··. ::-:,· .,_ .--_-.:,r- .- --: . -_ ·: "·· . . .. , ' 

puede de~ostra.;s~ en. el plasma. 
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HEMORRAGIA 

Nuy a men~do el odontólogo interviene en procedi-

micntos que nl~éran la integrid:Íd y 'el óquiiihrfo del m~ 

canismo hcmatocirculatorio, Esto puede sef algo tan m! 

nimo como la csposici6n de una cámara pulpar de. la que-

broten una o dos gotas de sangre, o tan grave como la -

sección accidental de una importante arteria de la boca 

que produce una hemorragia casi desastrosa, muy dificil 

de cohibir, A pesar de que los odont6logos se han tor-

nado muy diestros en la manera de encarar las dificulta 

des hemorrágicas, la amenaza siempre presente del pacien

te sangrante llega a ser a veces molesta y desconcertan 

te, 

La prevenci6n es también aquí. el principio funda

mental del tratamiento, tanto antes como después de cual 

quier· intervención, la mayoría de los problemas hemorrá 

gicos pueden, ser superados adoptándo medi;daspreventivas. 

' . . 

Con objeto 'de lograr una. ide.(l.~'ctual:y un eiltendi-
, '.; .. , , ·. ~' . . ". 

miento claro y ¡;ei:icillo convend~á c6ris,id,~fi;'qtie el me-

canismo de. la coa~~~~ac i~~ ;s¿;\~5,X-~~~f~.\};[1e~.;:f;º~P2.neiltes 
pri nci pales. que, c.onstit\1yen s i.st enias ;:.un!,tái)to · i'nd~pen - -

. ,' . --.:_ ~ ,' ··<.~:'.. <. -~ ,,:: 7-.~ .' . .::- - , , .:-.':~':-~-; ::;~>~ ~?'>:~r\:-. :<i'd:.: _'::· /!::,_.;:~;~'.;'·'.···,.-. , <' ~, -~--_:· .,. : 

dientes perci i~timament~'r·é~~c'i9riádos entré' sí!' hemósta-

sis, coagulaci6n Y. lisis; 
·''»{:'. 

Veremos mas acerca de la iriterpre~aci6n de estos -
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tres sistemas; su función, su papel en el diagnóstico y 

las pruebas vinculadas con cada uno de estos sistemas, 

Un la persona sana normal existe una interacción bastan 

te bi6n equilibrada entre el sistema de la coagulaci6n

y la lisis del coágulo. Bajo el estímulcide.un ataque-

a la integridad del sistema, var~os raC:tores ponen en -

marcha los sistPmas hemostático·~ de la ~&auulación, pu 

ra deten~r la pérdida de sangre, El sl~t{~~f~;f.~e la lisi~ 
.· ~· ~';.:;:: :·r_:~. , 

resuelve todavía más la formación del coágulo, una vez-
.i· 

estaBie2ido éste,· 

Los siguientes.pasos describirán en mayor o mcnor

medida la forma en que los sistemas hemostáticos de la

coagulación y de la lisis funcionan para dar lugar al -

mecanismo total de lá coagulación¡ 

HEMOSTASIS_ 

1.- Existe ~na contracción vascular ~ci'~agnitud va 

riablc segQn c~tamafio y la índole del ~~so;ie~tlonado-
:i '· !;, ~; . ', ·:.°~'/\~·:': .\ .V - (' • • • '•: • 

o lesioriad~;,:,que no sólo tiende a retardar .. y a'restrin-
; .:.~: '.·' .. ~ ·.:.:. _:: .. ·.,; .. · ... -·· ' ~-;::\;)?:~~~;> .. -

gir la.'.'.·s.a.l;iAa. de sangre a partir del vasot:.sino ·que tam 
:>.:::::." .... · .. r . , . · .. ·'{::>~~~.~--- . .. 

bién estable'ce una turbulencia en virtud .. de~:ra.cual las 
·- ::'\\~:.9 __ :::~~:;::;-,:.>.·:_,·· ·_':·:- ' :_: :'-:>/'-~:::~~{~~:!.t~-~<<: -

plaquétas"'"-fÓrman un tap6n plaquetario~ ":A~cfo'á's;,·en esta 

con~ra"~!J~Ídn-'vasc.ular se libera uri~ su's't~h~'.'i'{.'~ementante 
que p~o:¡;é~e de lcis tejidos mese~q'\iimatoso~{de. ~ostén -

<·.·;;); . ' 

del mjsmo vas.o Y de ia rotura del revestiíníento endote-
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liul de la pared vascular. Esto desempeña un papel impo!:_ 

tante en la formación del tapón plaquetario. 

2. - Se forma· un tap6n plaquetario que impide o re~ 

tringe la salida 0de sangre\adi~ional del vaso desgarra

do. Las plaquetas (trombocitos) son pequeños elementos 

formes de 'la sangr(:c{rculante, que tiene un tamaño a- -

proximado; de· l~~·cl.larta parte de un gl6b~l~ rojo. Se fer 
·:: •''; 

man en ·ei:··"sisÚlll{ ~eÚ.culoendotelial. p~incipaúiiente en-

la médula 6sea¡ y por lo general su cantidad 'esta coro-

prendida' entre .·200 000 y 400 000 por mililitro, Las pl!!_ 
'~ ;- ~ ; •' : ;.t. :' . ·, ; . ' 

quetas simas s?n es~~~fales para la coaeulaci6n eficaz-
· .. ·,.:_¿-.,,-

de la sa~gr.e •• En: ellas existen varios factores que son 
"' . . . .~::~~}":·,. ·. 

parte irit.egraÜdel' si5tel1\a de la coagulación. Las plaqu~ 
/~;. ·· :. ~, ,_ ;f_::~-i~:r:,¿,~-<~.~·;;.:··,)}\ .:-:: .. 

tas se al terari;'ó:]níodifican por, inflUencia de diversos -

estimulas· dieiii:I2~~-;j hof~~na{es ,_ nleclicamentos.o~.,y.•.mec! 
·-:~--"·.e·.,,~,-:?'.<""--... ;·:" .. ;·.,..:.''-·····"/:.< . ' \_.,.· . ' 

nicos o arnbientÚes: ':''.ch~1qÚ~~a de est~s ·modificacio- -
.... .,,.,,. ··:•;.,,,_:· "":•;.; <'• ' ' 

nes en la función o; d~~.1~. disp~nibilidad normal 4e : los 
¡ . . ,:; .·:1 

plaquetas repercute ~fobre el sistema de la. coagulación . 
. '?-: 

COAGULACION 

; . ' /• ·.··~ 

La sigui~.~~e,; etan~, del rne,~~n:i.s11ló de ~p~gu,lación .es 
'·'?~ttj 1::~i~::;:·":,:.~ ~-,~·::".''_l.,/.'-""-:·.;:.·.'.·;,.'-:·.~,: .... _;<_:· ...... ~·.~·.'~. 

un coágulo de:'.'fib'rina>e'laborada•por'el'"'sistema de 'la•. coa 
-... ·:: .. : ·::.~.'~¡:j.~j~·\\ r~:~::~_{1.~~~~r:i:·~;·(:i_:--·-·.-:·~,:-t}_:~~:f~ _:~~·'<'.~;f:~·~.::; .. '.::,~: · ·: :-! . ... :": '. · .... ~'~.:: .. . -· ., · • 

gulaci6n. ,, Esto··:sucedeúesencialinerite"en. cuál~o· p~rtes: -

a) Acti vació~ de?
1

~~~{tr9mbg·pla~~i~a: b) Conversión de la 
: • ... : ·.:··::',:'.·:' ··.:··,, ' . ' -

protrombina en t'r(;n1bi1u1; c) Conversión del fibrin6geno

en fibrina, y d) retracción del collgulo de .fibrina. 
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Cada uno de es tos pasos es regido por un mecanisoo suma· 

mente comrlcjo y delicadamente ~quilibrado que requier~ 

la presencia de ciertos cqtalizadores, sustancias o fac 

tores para propagar los di.versos pasos. 

LISIS DEL COAGULO 

1. - Una vez formádo el coágulo, tiene que haber un 

mecanismo que inhib~:,Ú :form¿¿Í.ón. adicional de éste pa· 

ra que no ocurran episodios ¡romboemb6licos que afecta

rlan todo el aparato.2i~~ulatoiio, 

2. - Ademfis, ,un~; vez 'que ,se constituye el coágulo, -

se requiere un ~e'c~~i~mo que destruya al coágulo de' fi · 

brina y que lo elimine del sistema sanguineo de un~ ma

nera compatible con la fisiología normal, 

DIFERENCIAS.· A prop6sito de cualquier problema -

de pérdida de sangre con factores fisiológicos o bioqul 

micos - se trate de un simple y molesto sangrado en na· 

pa o de una hemorragia franca, primitiva o secundaria-, 

existe algün defecto de fondo en alguna fase del meca-· 

nismo de la coagulaci6n. 

Por tanto, cabe anticipar un problema hemorragfpa· 

ro como consecuencia de cúalquiera de las siguientes a· 

normalidades: 

a) Interferencii con cualquier fase del sistema -

hemostático, de la coagulación o de la lisis. 

b) Ausencia de cualquiera de los factores impres-
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cindiblcs para la conclusi6n de una fase v paso a la si 

quiente (defectos c6nQ6nitos o adquiridos) . 

c) · Interferencia con cualquier fase por acci6n me 

di vament~sa ' . ' ., •·· 
''./:··. 

d) F,aúa de disponibilidad de cualquiera de las · 

sus tan e i~s\;~~·h~r i é!a s. 
. .·, UN DIAGRAMA ABREVIADO DEL 

·· "PLAN SIMPLIFICADO DE LA CLINICA MAYO" 

Sustancia v. ascular Factor VIII mesenquimatosa. 
Factor IX 

1.· Plaqueta~ l 
Tromboplastina 

Factor XI 1-------- intrínseca 
Factor XII + 

Tap6n plaquetario 
Calcio i6nico 

2. • Tromboplastina 

Factor V 

Factor VII 

Factor X 

Calcio i6nico 

Intrins~ca y extrínseca} 

· Protrombinasa 

3. • Protrombinasa 

}-Trombina 

4.-

Factor II (Protornbina) 

Calcio i6nico 

Trombina 

Factor I (Fribrin6geno)} · 
Factor XIII -- Coágulo de .Fibrina 

Calcio i6nico . 

5. • Fibrina }-----
Fibrinolisina 

Lisis del coágul~ 

La coagulación constituye un mecanismo sumamente • 

complejo e integrado, inclu.so fácil de ser alterado, que 
.. 
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cumple con el fin de preservar la integridad y la fisio 

logia del organ!smo. 

LISTA DE_; FACTORES DE LA COAGULACION 
l .. 'o_·;·" 

FACTOR SINQNIMOS 
,};,_ 

I Fibrin6g~no 

II Protrorrbina 

III Tromboplastina 

IV 

V 

Calcio 

Factor lábil 
Proacelerina 
Globulina Ac 

FUNCION 

Precursor de la 
fibrina 

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

Necesario en va 
rías reacciones 
intennedias 

Requerido para 
la activaci6n -
de la trombo- -
plastina textu
ra! 

VI No se asign6 actividad a este N~ 

VII 

VIII 

Factor estable 
Proconvertina 
SPCA 
Autoprotrombi -
na I 

Globulina an -
tiheioofilica (AHG) 
Factor antihe
ioofilico (AHF) 
Tromboplastin6-
geno 

Requerido para 
la activaci6n
de la trornbo
plastina textu
ral 

Componente del 
sistema genera 
dor de la Troiñ 
boplastina in
trínseca 
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CARENCIA 

Hipofibl'inoge 
nemia -
Afi brinogene
rnia 

Hipoprotrombi 
nemia -

Paraheirofi lia 

Hi poproconver 
tinemia -

Heioofilia clá 
si ca 
1-lenDfilia A 



FACTOR SINONIMOS FUNCION CARENCIA 

IX Componente trom Componente del Enfermedad de 
boplastínico -:- sistema genera 01ristmas 
plasmático (PTC) dor de la troiñ Hemofilia I 
Factor Christmas boplastina in:-
Autoprotrombina trinseca 
II 

X Factor Stuart Requerido para 
Factor Prower la activación 
Factor Stuart- de la trombi --
Prower plastina hist.!_ 

ca 

XI Antecesor de la Componente del Hemofilia C 
tromboplastina sistema genera 
plasmática (PTA) dor de la troiñ 

boplastina in:-
trinseca 

XII Factor Hageman Componente del Rasgo de Hag!:_ 
Factor Glass sistema gener!!_ man 

dor de la trom 
boplastina in-
trinseca 

XIII Factor· estabili Cataliza la PQ 
zante de fibri:- lirnerizaci6n :-
na (FSF) nonnal de la -
Factor Laki-Lo- fibrina. 
rand (L-L) 
Fibrinasa 
Factor s~rico 
Factor insolubi 
lidad de la urea. 
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ALTERACIONES FISIOLOGICAS 

Se sabe que ciertos desequilibrios endocrinos en la 

mujer tienden a prolongar el tiempo de sangria y al ori -

nar problemas de coagulaci6n. Al parecer las mujeres -

con mestruaciones prolongadas son más propensas a pade 

cer hemorragias postoperatorias, que en general se pro

ducen entre 2 y 3 dfas despu6s de la intervenci6n quirtl!:_ 

gica. 

Los·padentes.con,discras'ias sanguíneas como la he 
.,,.- ·.: . ··'- ;.·_· ',; .. 

mofilia ' .... iª s·~~dohemoifíia~'iatelangiec~asla, la púrp!! 

ra tromb~~f ft~~!~~¡!~~ ¡~~,;~~~~i~'i!~~{~).•.'º; r~ 1 i fe ra ti vos , -
las leucopellias y:t~omboci top6ni'cás. o cualquier coagul~ 

,,,- '·\ :· · .. <.·:>/:~'.-/:~<(.'_::. ~ '. ~: ·.:(:;··{!:f1:·;,Íl~qt_~~:.,-~ :~~»::,·~-~~,~ i:· .\j:~>t~-r: ··· · .· -
patía o defectó1Vascula'r~.;.tendrán trastornos de la hemos 

tas is, q~~'.~§i3~~,~·~~;f~?;ff~~~~,~~,.~n,~~entar y considerar an 

tes de reaüz.ar cualquier tratamiento. 

En general, el embarazo no constituye una contrain 

dicaci6n para la cirugia desde el punto de vista de la

hemostasis, aunque en tales pacientes son más frecuentes 

los trastornos hemorrágicos. 

La infección se acompafia de un proceso inflamatorio 

que afecta mucho la vascularizaci6n de la zona afectada. 

Este incremento en el tejido vascular producirá, a su -

vez un aumento en la p6rdida de sangre durante la intcr 

venci6n quirúrgica, pero sin alterar cualitativamente el 

mecanismo de la coa~ulaci6n. 

Los traumatismos recientes a nivel de la zona oper~ 
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toria de los tejidos presentan grandes áreas de equimo-

sis o un hematoma que dan origen a una pérdida de san-

gre importante. 

De manera similar. los tu~óres .estari· irr~ndos por

gran cantidad.de vasos que no ~Jtiste11<en condiciones -

normales. En. tales circ.unstariC:·{~~, 'ef''di~ujano deberá~ 
enfrent,arse con hem~riagias ~nor~; Íe's qu~ lo,' ob 1 iga rán -

a efectuaruri~.·:df~~-~é::i6n·::muy.cuidad~sa ya prestar suma 
. ·;~ . ···,.~¡.;"< .. ,. .. ·. - ;; '"'«:·. . : '•" '.. .. (•. •;' .. . ' .: . .- ' : . . . " 

a tenci6nia 1á:~·~;~fterias;y'··.vel1as·' tribut~f'ias ••· 
"/ ' - . . '. .. '- '_-,_~ -~ ·_ - . . '. ' ·' ., '.. ' ' ' . . . , . '.{. . 

Cuando ~~~·()p~tan i6.~~s qJe·, han sufr,ido tráumatis ~ • 

mos recie~t~s;::/~:§.)~f~~! :;;~,/~~~;cl~Th3{~\ ~~~r .~~D1atomas de -
tamaño variable, la hemcirragia p'odrá ser ~J:6~1ongada y' -
habra un aume~~?:~ri }.~· r,-~-f~i.~~r~y~~;,~an~~:e.: •. ' ". ' ' 

.Los pacie'nt·~~·;(:'~p hipe'r'tenSi6n. gr'S:v~ o :~~derada son 

más' propensos·.· ~:¡1a:ii'~~;rra'gi:a,''.a: ca~sa/''ámpie~e~¡e, ele 
·-•f;' ~ .. . :»'··: :' ;~:~ ·:.Y"'·;.-~,':-:': ; 

loa problemas ÓZ.~~1})0~~~·'.p~ri~111a~os po~·; la ptesi6n hidro?_ 

tá t ica in travas'cufar}< En ellos el . coágufo de .. fibrina, -

que áctu~~-c~~~,}~~:,t~p6n a:;:ni~el 'ca¡Hlar, o arterial, tie!}_ 
• - r!{':·.~,;~ • - ~ . • 

de a desprende~sri'.:(::On• ~ás fa'c:ilJ~hid. · Los efectos de la 

presi6n aiterfal 'sé, ha~~n :lnás ~v~dent~~ ,.en induviduos que están -

bajo anes tes ia,~~~ne;·~l? <;~{',«:~,~~f~~ional debe ·extremar 

su cautela en·:i8'~fp~~i~~x~;l';i~~·~f~:dos. de hipert~n~i61l -

moderada o. gra'.\'.e, d,¡¿¡g qu:~.iruede h'ab~r ·h~m~rr~gias es-

pontaneas en ·el postoperatorio "ihmedia to,;;· 
_·. ' ' ... 

Existen muchas entidades patológicas tpor ejemplo· 

hemangiomas cavernosos, aneurism'as, ·etc.) que requieren, 
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por su carácter eminentemente vascular, una c~idadosa-

evaluación preoperatoria para evitar hemorragias que a 

veces son fatales. 

!,as infecciones por estreptococos, o ciertos proc~ 

sos maligno~, so~ capaces de desencadenar una hipofibr! 

n6genemia. La aparición ~e he~orragias en tales p~cie~ 

tes hace imperativo efectuar una determinaci6n de fibr! 

n6geno plasmático: una vez ~stablecido el dia'gn6stico, -

debe' procederse al· tratamiento inmediato para evitar el 

colapso ciruclatorio. 
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EVALUACION DEL PACIENTE 

Probablemente las .medidas más importantes son lag

que se toman. antes >'de,:.ía intervención: comprenden la hi! 

toria clínica y la eval~aci6n del paciente: y la real i

zaci6n de las p~Jebás'.·ci.~·.J1ahoratorio necesarias cuando

se sospecha algun'.~. a'normalidad. 

. . . ' 

HISTORIA CLINICA'(i': 
'···--~:.'..':,..:··,...'.{," ,·~. :;}'1\:.: ... ,' ·:: -'·1~ 

Es impo'rti~t~.:~:~~er,,·G·espe~~o a posibles; anteceden-
·.·:')· 

de hemorragia p~';'té¡'~irúrgica o postextracci6n, si -
.«:~·.~,·. ¡.-'), - e '• • ' . ' 

tes 

manifiesta "Yo sa~gro>éon facilidad", mientras. no se d~ 

muestre lo contr~iiod~berá considerárselo predispuesto 

a complicaciones hemorrágicas. 

En segundo lugar, es fundamental averiguar si el -

paciente'~stá si~ndo tratado con medicamentos, por eje! 

plo, salicilatos, anticoagulantes hormonas o preparados 

antianémicos con hierr_o. Tales compue$tos se relacio--

nan específicamente con determinados problemas hemorrá

gicos. En ca~o~~; sosp~cha, un interrogatorio más min~ 

cioso podrá arr~jar luz sobre defectos sútiles de la coa 
"::.·:;·.{: .. T ::~ ·:~ :: .:' ... . 

gulaci6n. ·.;'.~.;,· ..... · ,,·, .. 

Los antec~J~J~;~,~/de leucemia, hemofílica, diversas 

discracia~'\·~~~~rn·~~s .. ;dcualquier efermedad hemorrágica 

obligan a co11~UL~ar al m~dico ·que trata al paciente. s'i 

la informaci6n sum.inistrac'V1 por el paciente no a sido · 
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lo suficiente clara, es importante preguntarle si tiene 

tendencia a padecer hemorragias fáciles o espontánQ~s,

si san~ra prolonnadamente después d~ heridi~ o corte~ dA 

poca importancia,· o si hay antecedentes' f~~il iares de en 

fermedades hemorrágicas, 

EVALUACION FISICA' 

te. 

' ' .. 

TamÚén ;debé .re.aliz.arse el examen físico del pacien_ 

D~f~s·¡~por;~~·~es s.on el aspecto de·l~ ·piel;. que -
, ... ' 

puede P,r~sendi petequias; el col~r de los ojos 1 y el e~ 
tado y color de .1.as encías' los labios y los lechos de -

las ufti~~ lo cual se olYida con demasiada frecuencia y -

puede revelar la existencia de enfermedades hepáticas, -

leucemia, anemia, etc., afecciones todas capaces de pr! 
. . ' . 

disponer a la. hemorragia, Hasta el examen más somero -

permi tiril descub.l'ir·ciért6'~· tipos. de púrpúra y télangiec

tasia .. La i'ctAidI'~;y'la .. sensibili~ad de,1os~huesos o -. ' ·>\.~>;;/. ,·· ..... · . ' . · ... ' "· . ' ··'. ,•' 
articulaciones 'pú~~€in índi2il'· tenden'eias h~lllol'.ragíparas. 

RAZONAMIENTO' 

Coinpie'i~aas i~;:·histor'ia., y ev~lución física cual~uier 
.' · ... ~.1: .,:,,.\ '\•:'' ). ' ,' ,, '·'.' :, ¡ ,,.,. "' ,: . ·' ,. '; . ' . 

' ':.:-,::.:·!.:~·'.: ::.~',~:>·~(;":~.-:>\;'~··/.:: .. ·.:.:,·.> --~"-~--~::- ,·::\,-': . 
hallazgo ~ano);mal debe ·s_er;'in:v~!;tigado hasta obtener una 

· <';'..-:~;?f;!::~-:'\;
0

- 1;:'.·:::~~-\._>\ ~\~i'.f~'.~-~- _r-;'.:::~ .>t<·L :~·:,---:~~-:.~·.: .. ·: ·.· .. '..;, -:?~;·."· .· . -
conclusi.6~i:sat,i'~fact0ri~', "x:'élt.:cUnico decidirá el gra

~·;.~·Y.\,::r.:,.. ):J>, -~·~ ? ~:.·~,:/?""!' :::?°\~'.-g.··;· J<·")~.-:·\· , ".<·~ <·:_ 
do de s1gn1f1.cac1§n;del prob,l,ema, de la hemostasis que -

,-"~~'-.- .~--,·:· -,··~~( ~· . ~: ~ "~~·}·> ;;~· r. :¡ :". ' ,,'. 

se ha des'~ubri~rt_o./ Owen'ty'"fos_;,colaboradoi:es clasifi- -
•,, • .' • .;',,• ••'"•, ',• •,• -'"" •. ,:,:-'·-! ,-- .. -•-'; .. !_-,• • • •. ';r' O •'• - • 

can a las, pacientes en. cu~tro grupos priritipales: 1), ~ 
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tendencia hemorragipara grave. 2),- tendencia hemorra-· 

gípara leve. 3) .• tendencia hemorragfpara equfyoca, 4),

tendencia hemorragi~ara ausente~~ 
' ·_.,., .. -,,~;'i.:il··:;r:··· \ .... :.J · · -:·_. :··:; · ·~· :_::-<~:~:~~-

Antes de contemplar cualqufer tratamiento o. acto · 

quirúrgico, se ~~bé~~de realiz~r los siguiente~ pasos. 

A) .. - Los pad~nt~s del grupo 1 deben.'ser remitidos 

en consulta al h'~ffirttólogo ... 
' . 

B) ;0:.Los :pacféntes de los grupos 2 .;y:/,3.:.püedén 
< ' • - • ' • :. '. ¡ ~ ' 

.ser 

sometidos; atin~:s~ntilla selecci6n·. PÜ~.d~ ser solicit!!_ 
,· '~, -~ . <> . - . -

do por ei,clín~·co,_.o s.i lo pre.fiere puede remitir el P!!. 

ciente á' ü:~ c~lega para que relice estas. pruebas e in· -

terprete~ltis resultados. 

C) .- si' estos sencillos procedimientos de selec- · 

ci6n arrojan resultados.anor~,les, estas anor~alidades. 

se deben corregir antes de empf~nder el .. tratamientó o~-
,._;.'-; .. :. '.'; .,· ; -. :·...;·:.:· ¡-, ,•- -'.: .• ::'. ' 

donto16gico.. Esto puede hacer,'.'~i';é::linicó{' 5i>~u ;~xpe~ -
- ,._-,; -~, ---~. - ., '. ' " ; : - :- , - ',! - , ,. - '. . • - , 

con un colega o remftien~o ·al paderite a ésfe''' 

Siguiendo est~ ·sehciÚo pro~edimiento ·'s-~ éii~1na · -
-· ·- . -- ~ . ' .. - -~-.:'·.· ·. 

virtualmehte er ,'95%' de')Ós prcib~emas de tipo hemorrági" 

co antÜ;d~l tt'a"t.'_ .. ·.~--.···m··.:.'ici'rito. . .,.fi'.'?i~~.:,{:;),f,"'; ·.· 
·-. -· . . . >- .. · ...... < · ~ :_ :·>~-; .. ·.:, .1:-:« .. ·-,:~:~;:t·;--::t,~~7~::,~,:.s~{:·~-rá;~~~x~:~-~ · · -

El clínico no, tiene que vacilar en-'sóHcitar las -
.. \ .. >::. ·.'> · .... : .. ;.[ ··;:~~.·.·.;:.;-,: __ ;-:.:, 1 r .. : ·-".;.:;:~- ·:<~s'.ú~.:</.-{ ' .. :· .. /:.·<>~·. :~:~~~H,;~:F~·:;::f,i~Y~\'.'.\':. 

pruebas. delaboratór.io necesa~fas'antes'ael. ácto:,quirúr 

gico o···dé''cuaiquie~'·.p.~ocedi~·~e~~~·~ ·_ ~;h~ ••• ~~·º,-~,.~~f: ~J~.-·prod~ 
eirá una pérdida de sangre. E;tas .. prtÍebasison sencillas 

y de bajo costo, 
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PRUEBAS DE LABORATORIO 

La selección de cualquier prueba de laboratorio ti~ 

ne que. basarse en la indo le de la anormal ic1a'd, La inte!_ 

pretaci6n del r~soltado de la prueba es responsabilidad 

del clínico. 

PRUEBAS HEMOSTATICAS _.,_,, 

-Tiempo de sangría, método de Ivy. 

-J'rueba de hizo; método de Rumpel-Lcede • 
. >: 

-Prueba de la tolerancia a. la aspir~na:, ~todo de Quick, 

-Recuento hemi~W'Uitdo completo, con recuento pla- -

quetal'io, mé.todo 'ele h11medo. 

-Fragilidad capila~;' 

-Aglomeraci:6n;/piaquetaria . · .... _... . . 
':;"• 

-Adhesi6n. r':laquéta'ria. 

- Retracción cf~'l ·'ª#~~L10 '. 
PUREBAS DE LA :COAGULÁCifü·J. · 

-Tiempo de coagJJ.:iiC.i.'6n. 
' .. ,. . ~. ·!;·:_;(/'.~;, .·.,, :" ·:'' ·:~1 • 

-Tiempo de coaguiaci6ri del plaSJllª· 

-Tiempo de pr~tr~h§,inª~ 
-Tiempo de ,trombcipi~'súna parcial activada, 

.,,,./ • ' ,~:-~.>-. ·; . . -·,: ,· .. ·.-. ' . .'-' .- ·-., ·.· '. 

-Tiempo de consum·~. de protro~bina, 

-Tiempo de Stypven. 

-Tiempo de trombina 
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-Tiempo de generación de tromboplastina. 

PRUEBAS DE rIBRINOLISIS 

·Tiempo de. lis is del coágulo 

-Tiempo de 'lisis 
e·--',· 

clcl coágulo 

-Lis.is ~el '.fJbrin6geno. 
·.,·;:.Lº 

de cnglobulina. 

de sangre total. 

PRUEBAS' n.n· nv.AtuJ\c\oN PLASMATrcA. 
~~::.~.:~T'J_,_ .:~: <:_; :· . 
. ·::·· 

- F i b r inogeri6 •. ,: ..... / -

-Protrombina. 

·Factor. VIII. 

Scleticlonamo~ algunas p~ucbas que se emplean más co 
. . ; ,- '• 

munmentc para cxrf~c.~rlas y dcscrih i r1 as con mayor dota 

lle. 

TIEMPO: DILSANGRl.AJ{m6tódo Cic'. fvy: (a ú miiis); El 
·- ._"_;~tt;r~·.);~~:/-~(:,..~;J~~~r::J~t:~~~'.::~;~-~,:~-;::·! __ -,;~:\ :· i<,; .. : .. ~ .. ~~·- __ .·:<·._ :·: 0·: _ • •• \' _-_ - _ < . : . . ._. .. · 

tiempo etc sa.ngr1~··\Huca.c;no tone~· s ig11i flcadón, . ¡ n<luci r 

a error<.?. ··~~·e·~.(~~~~~~~~~:¡·6t~¡\}~i~a~·'..~¡. ~~;rJ~~.· de ... nrdsícfon 

con que 'só' ha tomado.-.·'."Quizá sea uno tlc<ios .. procedimíen 
:;r:;.,,~,:.:,~·,~,':'t;:l~~~:+:i:~;'.~1<'~·:.f·:~:.:~}_ .. :.·: :_~~, ..... ,·,~·;'.-::,~··,<.::-:·:· _·.:.-'.,.·"' ·.-_ .... :·~.<., - ;_,. ··--.,· · ,. -

tos de selcéci61(·mórios.;;.ccistósos·,·yhnás fácl 1Cs .. de que, - -

di, Pº~ q !Í; ~}~(~~1~;f ~~;~f,t,~f ;-,lrif l;,y?~~ ;;· ~, ~~t "º' d•, -
en r ta corF certe ~.ª ;.a.·~~p,, .P.5:EI u~no ,porce~,taJ e ele .• pac icntcs -

- .<:·;·:, .';_·'.'-:;:;'::·. '':,'.~'."-~.'-~·~,-_:/::::·"~.:·}'.~'..·~~~f.~~_¡;~r;·~1;;>:~'..;:'._ ~·::·,: '. '-~~;_:;:\:.<:-.~'{;~·\":-: '.; .... ·, : .. -." ... :: ,· '•-,'," ·_. .. -. ·. ;. )• 
que t ienen',,dfsf rasisysáng~inea~{'graves .• ~e: le 'cons i dora 

con may2)',':~~:~~~ .·~%:~~1;~k·}~o.cedi~f :dn'io d.c··· ~e.lccc•i.6.n ··para 

descartar :. al 9Sf d~ 10~ p;opcn~~~ a he~o.rr~.ha~ que 

tienen algun'a. Úficul¡ad .en el sistema ~émo~tático. Un 

83 



tiempo anormal <le \mportnncia serla nds de 15 minutos -

<le sangria, Esto indicarla un defecto carPar o tromb<,? 

citopenia. 

PRUEBA DE !.AZO (mt!todo de Rumpel-Lccdc). Esta sen 

cilla prueba se hace en el consultorio con un equipo m!. 

nimo. Se apl lea un manr,ui to de :tcnsi6metro en el brazo, 

se lo infla más o menos la mitad entre .las presiones 58!!_ 

gufncas y diastólica,. y se ·dcj~1 '_asr 5 minutos, So ret!_ 
: ,, :·,~_;'.· .:.' .. ,,,; 

ra el manguito del_ rensl6mctro l a los 5 minutos se ex! 

mina el an'tcbrazo párli v~i elnillncro ~e petequias que • 
·"-:. . ... . ·-.. ' .. - .'·,· ~ 

se han formado. Un iÜ&ar c~11venfe1lte para' buscar estas 

petequias también es:e"f: ladcr·i~tetllo ?e la región delco 

do. Un reslll~ado i~pdrtantc.,~~rrk mlis de 20 petcquias

nucvas en é'sta regi6W'>.;_'.desoÜés\ de 5 minutos de retirado-
:. , , .. __ --~:-. ."·· .;;J~::\H;t:tt,_;.~.;~.:<. __ :_ :: . , _ 

el manguito; Esto~iri~i~~ra uri~osible defecto capilar, 
• ')e_''¡'.:·. ~- ;.. 

trombocitopenfa~,'pafpliras o telangiectasia, Para mejo· 

rar la selección estarla indicado un recuento plaqueta-

ria. 

RECUENTO HIJMATOLOGICO COMPLETO, CON RECUENTO PLA-

QUETARIO (método húmedo directo). En la mayoría de los 

hemogramas actuales se incluye ~l contenido de hemat6-· 
., 

crito y el recuento eritroclii2o y leucocitario difere~ 

el al. El recuento pl~quctario 'hiy que especificarlo. -

Se considera s igni fi§aÚ \ro un recuento plaquetario menor 

de 1000,000 por mL: 

PRUEBA DE LA TOLERANCIA A LA ASPIRINA. Esta prue-
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ba ha adquirido extraordinaria utilidad en el diagn6st! 

co del debili tami.ento. de .. los mecanismos hemostát leos en 

la microcirculaci6n, en particular cuando puede haber i!!. 

capacidad para elaborar colinesterasa tras una herida,

de modo que se b{oqbea el proceso hidrolítico de la ace 

cho mayor que ~n: q¿~~he~ ~9 ~adec_en e~te .estado. 

Antes d~ so~eti~~e a l1a;.p~ueba:, el paciente se abs 

tiene de to~ar ~5\,ir\ria 5. Jí'J~; Se mide el tiempo de -

s~ngría e inmedlat~m6rif~.dés;üé~·se dan al paciente 650-

mg. de aspirina en un vaso de a&'llá.'. .. ,El tiempo de sangría se repi

te a las 2 y a la~ 4 hor~s. tina pronunciada pT6lo~ga--
,·: 

ci6n de tiempo de san&l'ía Údi'éaria susceptibÍlidad a -

los problemas hemorrágico~.~tirante la ingestión de sali 

cilatos. 

·. ' . 
RETRACCION DEL COAGULO, Esta es una prueba muy se!!_ 

cilla parael.liborai~rio,' Se trata de observar un coá 
,· ,,·,;;,,•, .. '·' .. 

gulo durante 90 min~~b-~ •. Si el coágulo no se retrae: ni 
¡ ~ ~ 

cambia de tamafio; Sighf.f icá';:ia presencia de· algún probl~ 
. ' . , ... , ... ' ·.·. ', . .·-·· --

r.ia hemostático qüe·~·¡riJi~arÚi la•posibilfdad de una sit~aci6n 
hemorrágica_ bas,tant~i~61e'sÚ.'' ~ei\asa,. en ,·ia.\fornla~·i6n 
de un tapón plaqÜ~t~~>t6 a~e6t'~do·•r ·~n .ia disponibilidad 

de los elementos q~c ias 'p{iú¡uetas abastecen 'rara el fun 
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cionamiento del mecanismo de la coágulación. 

TIEMPO DÉ COAGUIÍACION (m6todo del tubo plástico; • 

normal, 30 a 4 o íl{fnuto.s) ,•: Un tiempo de coagulación anor_ 
,. ~~.,: ... , .. >/./\:.~ .... ~/::i .. ~}i /::::~:-·:.·<·/. :· ' .. 

malmente prolo.ngado 1;~;,.:ath:más de 60 :minutos, revela defi· 

ciencia o a~s,~W~~"~t.~~\~.!~~i~res. de la coagulación, como· 

ocurre en 1á heiilci.fiÚá, la seudohemofilia, la deficien· 
.. : ~:.::.·;;';~:¡,:.~~~:-'}i!}~,~~~~:~};·(2~;~;~:;~~~-:·:;~, --_::;--_. -

cia de fi brin6geno·;:; etcétera. 

TIEMPO DE PROTROMBINA (método de Quick en una eta· 

pa). Esta prueba se suele expresar en Unninos de por 

centaje en relación con un testigo normal. El 20 a 30· 

por ciento suele ser un nivel terap~utico normal en pa· 

cientes que toman drogas anticoagulantes. Esta. prueba· 

es de extraordinaria utilidad para descubrir. las anoma· 
\ - .. -.-..;·:\ ·.; :~1:~t,~-~~::·~?:~;:~~::-·-·/t;~;~::··~ú>_/··,'. . 

lías del mecanismo de la coagulációl}i:qu:e<depende de los 

factores V, VII y X,.· la proir~~~B~{~~'·t·~ i·{· ~Urin6geno. Se 
"{,\: 

emplea para establecer y mant~ner e(~i~ei"de tratamien 
¡ .- - -·-. '.--, -

to anticoagulante con drogas del g.rupo de i~ cumarina, · 
. . - ·.. . . 

La prueba refleja la deficiencia de protroÍnbina origin~ 

da en una enfermedad hepática, la deficie11C:ia de fribri 

n6geno y la falta de vitamina K. o la !~~apa~idad para !!. 

tilizarla. 
. . ·. '·.': { . 

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA;PÁRCIAL ACTIVADA. Esta • 

prueba se su.ele expresar en porce.ntajes, lo mismo que el 

tiempo de protrombiria. Es la prueba de selecci6n indi · 
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cada para los factores VIII, IX y XI, y los bajos nive

l es de V, X y XIl, protrombina y fibrinógeno, Es nonnal 

en la trombocitopenia. La prueba constituye un excelell 

te procedimiento:. para seleccionar a los pacientes. 
; :.! ·~ .. , • 

TIEMPO DE CONSUMO DE .PROTROMBINA. La gama normal -

es de 25 segu~4os·o IU~s?: Esta prueba· ~e está:. empleando 

cada vez más cbmo. muestra valedera. para verificar las .

deficiencias de' los factores V, VIII, IX, i,'xi;·,XII o

del factor plaquetario III. Arroja cierta i,ndica'ci6n s2 

bre un sistema hemostático defectuoso; asi como sobre -

las fallas del sistema de la coagulaci6n, y es su~amen

te útil en el diagn6stico diferencial de algunos de los 

problemas de. tipo hemorrágico mas dificiF~s: y d.e "1"ªror-
. ; ;'· ' ·, 1' . ~ ;: 

gravedad. \--,~,~·· . 

·, ·._ .' .. í_-.;~'~/:!.~·'.:-.::.(' : ':;:· ",;.·.-~, 

TIEMPO :PE LISIS. DEL COAGULO EU,(JtdBtJ.~'.iN~·:.i')J:.~ia. ·. pru~ 
ba está á'.dquiiienclo CÓnsiderable . i.~por,t:i~ci~1C'clci6 :sigM 

'.l_·:_A~\:,: "'·;<'';~:·~· I. 

de desequilibrio:en la actividad,fi,bIT~fü/M1~~;~:·Y;,,:~1:_éo! 
gulo de. euglobulina nórmalmente se lis'a .coíq:'má)'-Or.«.rapi-

dez que el. 26águlo d~ sa~~~e tot~;\ii~t~l~~~~.~ili~i; de 
euglobulina se disuelve ,en menos"de.(9,0~)mi@~o's}':indica-

-.,· .· ·<;. :"; ._,, '~--:<.~~~:.. :, . 1 

un incremento· de.Taactividad :fibririoÚtica que puede -
: . ' . . . '.'<<.:: ., - '·· : .. ··.· ·. ->:,. ·.:./. ~~ ··<·:· .. - ~ _:' ... ··. 

DETERMINACIONES PLASMATICAS. Se puede hacer de ter 

minaciones del fibrindgeno, la protrombina y de varios-

87 



factores del plasma para establecer si están o no en Cil!l 

tidades normales, Estos datos son especialmente útiles 

para que el hematólogo haga el diagnóstico diferencial· 

de la discracias sanguíneas graves, 

GRUPO SANGUINEO Y C~TEJO 'CRUZADO CON/EL.FACTOR RH. 

Si se anticipan transfuciones, hay que detérrriinar el ~ 
• -·.¡ : ... ':.: .. . . -

po sangufaeo ; hacer éo~·ejos cru.zacl.o's d~h','el'. factor Rh· 
· .. :····. ·.,, ··. 

con prioridad al acto quirúrgico, An~e~< de dar trata- -

miento hay que realiza~ una consulta médic~:" 

ESTUDIOS DE LA MEDULA OSEA. Se realizan para escl!!_ 

recer cieita~ discracias sanguíneas y leucemias, La· in 

terpretaci6n es sumamente dificil e intrincada, y es o· 

bligatorio consultar con un hematólogo cap~.~· 
,,'.•> ., 'I 
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ANTI COAGULANTES 

Estas drogas an~icoagulantes se defirien cómo aqu~ 

llas que impiden o retardan la coagulaci6n sanguínea i~ 

hibiendo la forniad6n fibrina. Puedén ser de tres' cla-

ses. 
' '·. 

1).- Los ~riticoagulantes que actdan in vitre, es 

decir, una vez 'e~~raída la sangre; son escencialmente SU! 

tanelas descalcificantes, que eliminan el ion calcio de 

la sangre, citrato oxalato. 

2), - Los anticoagulantes que act!ian in vivo, cuan·· 

do se administran al organismo; son los denominados anti 

coagulantes sintéticos o anticoagulantes orales. 

3).- Los anticoagulantes que act!ian in vitro e· 

in vivo, a saber la heparina que se emplea por vía p_'.lre!! · 

teral. 

El anticoagulante ideal de las tres clases de anti 
' . ' 

coagulantes.citados, son más importantes la segunda y -

tercera, que soii.
1
,UtiÜ zadas escencialmente para la pre

vención y tratamiento de las trombosis. 

En es~. sentido las condiciones de un ª!i.coagúlan-

ideal 1'~5 que siguen. 
) , . .:~ ... 

te son 

1), - .. Debe ser eficaz tanto por'.vfa bucal. como pa 

rentera!. 
' .. 

2). - Su .comienzo de acci6n.h¡¡ de ser rápido, pre-

ferentemente dentro de ún·a hora de administrado. 
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3). - Debe poseer un :.a,mplio maraen de seguridad y 

estar libre de e.fectos·,adv~rsos indeseables •. 
·,",· 

4) ;- No debe tener acción acumulativa ni ori:ginar 
_.-,;.' 

toxidad cr6ni.ca 
, .. 

5). - he~e .existir tina relaci6n· .cuantitativ~ ·en--

tre la dosis ;ti~:"tespÜ'e~.b ·anÚcoagul~nte con .Uniformi 
'. < --\ , ... ,,· .• _,... ,_.:: , . ' .. 

dad de esta\iltim~:en •. los.distintos pacientes.· 
."_:·";<:-!,~·;--_·.-;.~~~-~:::;:.'; ·-.-· ''.j~;·-·-~,;'. '.>· - ' ' . ; . 

6) • • La acti v'idad"•an ticoagulante no ha de reque -
<; .· --.". :..>->----·'¡.:_-~~ .· -

rir controles::i:fari~~ide laboratorio, debiendo ser medi 
. ~:-.::/ ';'': :,<.~~~:.:º -· >. ··~?-.--":-.-.; 

ble medianteiipr'c;cedim.i:~ntos simples al alcance del pacie!l 
· · -::: :~:··;:-: :. ;: -~:~: -· __ :.: '._ +\<:5+?:r 

te. ... ,..- "::,, ;·;. ·-~.: ,· 
, ;;i·--. 

7). - El e0~{i~· ,;debe cesar pronto una vez interrum

pida la adminisfra'tJ6n o cuando se suministra una droga 

antagonista. 

8).- Debe sei económico. 

Todavía no se ha llegado al anticoagulante ideal

pero la investigación prosigue 

- _, ,, 

ANTICOAGULANTES IN VIVO E IN VITRO 

LA HEPARINA {fe'/ 

ORIGEN Y QUIMICA.- La hep,adna.e~un anticoagu--
:·'~ ~;-'.!.·: \'' ·", ~~ -, .' 

lante que se forni~:',en el organ:Í.smo/en/i'ás células ceba-

das o mastocitos ,·he~~'rin<>c,,it;sé del teJi,do,conectivo,

por lo que ¿xisten di~ersos órganos, para'~h:~so t~ra-p 

péutico, se extrae del hfgado y especilllm~nte del pul-

m6n y de la mucosa intestinal del bovino, 
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La estructura química de la hcparina no ha sido -

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

polisacárido¡?;~) br ':dicho un ác i:d'o. mucoit in poli sti1 ftlri -
;' • ... ,:,."••L.•:-:•.•.; • 

co de peso Ínol~~~~~r de,alrededor de<.1 Íj;OOO, 'formado por 

unidades de un tetr'as~dridoi constHu
0

i:do _;por ·líe.ido glu

cur6nico y ,gluc~~amina, ~s;terif¡'é~J~·~;.¡;~o~, ~cfdo sulftlr!. 

co, debido justamente a estos g~upos de_ ácido ;l:ilftlrico 
'. : .. -, ' ' . . . . ' ' . ~! '. . ' - : ' : . - '· 

la heparin'á' p~,~~e una alta carga eiec'tronegadva :anHi-

nica- y, p'or l~ tanto, _ti:ene la propiedad de unfrse con;, 

sustancias básicas como la protamina (protefria)~y el~-· 

zul de toluidtriá -colorante básico- que se combi.~~n·e

inactiva la heparina. También dichos grupos. ani6nicos

pueden unirse a las proteínas, especialmente las globu

linas, lo que explica la accidn anticoagulante de la h~ 

parina ya que muchos de los factores de la coagulaci6n

son globulínas. 

La heparina, que es un ácido fuerte, forma sales

con el bario y el sodio y es la heparina S6dica (Lique

mine) la utilizada en medicina. 

ACCION FARMACOLOGICA 

Acci6n anticoagulante. 

La droga, agregada a sangre fresca in yitro, alar 

ga el tiempo de coagulación y la concentración de JI JO 

000 la impide totalmente, lo que ha sido aprovechada P! 

ra efectuar exámenes de laboratorio ~determinación de ~ 
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···r 

la herotrosedimentacién )' del volumen globular (hemato

crito), pero resulta ·muy cara y no se mezcla tan bién -
~·{~',.:,'e, t.;~;-; ' _,, ,'. 

como la sangre, cómo los otros anticoagulantes -oxalato, 

citrato~ por lo que actualmente se emplea poco para ese 

fin. 

In vivo, inyectada por vfa intravenosa en los ani 

males -perro, gat_(l,;c'onejo- y ~ne.l hombre, .. eLtiempode 
t'·•~:1,;,_._ ... _ · •. ·-·~-··· .• ,: ::.'-"-;~--. - - :: ~.i":¡'f-

coagulaci6n se a1~·r~a·i.la·.:int~sidad y clur~'C,i6n''dei 'efe~ 
, · . .' -- .:.· ', .'. ·,·:, .r .'.):"- - ·_: : -·:··· ;·. ····' ~ · ':~::v ·. '-·~::~G -~'.·: , .... -~; ,· ·. · ·--~~:- ~- -~ ".>.;:' . ; '-'.. --.· / ·' . 

to son propórcionales. a' la dosis,: pero en general. dicha 

duraci6n es br~ve·;:;,~:~~r)¿co
0

d
1

~~11~:~;-~~~i~'·.cÍe':· io· 000': unid! ' 
·.- .. <As·;,.;·:~.--.'<-;'./.:,i<-::_: ·y_··-. ;~·;:_0 •:.::.:·ó::.,;~-~::~~.;.,'.;.:):< '~ •.;.:··-/--:>_:_~·.':.-;Á:\"-. !,_~_i;_. 

des in ternad6riá:les.';Ji,1nos ..•... l0 ·mg·'~J:i1·{el• efecto. comienza a 

los pocos ~egundo~,,_·~i·~í'a ·:i%~~:·~~'f~W~-'.:hc~~~á;_•·~f ~ád~o a 
. . ., .. ,., ;·!.)~--~~/:, __ :ff: 

los 5 a los· lOminutos y dura.de(2.~3horal5';'si.se in-

yecta por vía in'.'ª,i~'f~~Zi',67'.,{~~f~~fm¡Jj~~~tu,ndaJ., 1a 
duraci6n de la acci6Íl' es;;:m~y,or·;.~a;;unas:J4: h,oras con 20-

000 u. I., con reta;d~· d~{ :o~Í~~!~;df(J~.,·i/:~:i~~~a·,·· que pue 
·-;··-~_:·-·: '.~->,.-¡_>~::~r:.~::::: ::: -;~¡~"<'<~:-~:::.t~:ú(< ~---· ---_ 

de presentarce a los 15 a 30 'minut5.1s cd~:Ja: .iny,ecci6n. -

También el tiempo de protrombi.na'~e alátga· por acci6n -

de la heparina, pero no mucho .. 

MODO DE ACCION 

De acuerdo con los estudios efectuados, la hepari 

na interfiere directamente en el proceso de coagulaci6n 

sanguínea por tres modos de acci6n, y son los. siguien-~ 

tes: 

a) Prevenci6n de la conversi6n de lá piotrombina 
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en trombina. Los estudios han demostrado que la hepari 

na a bajas .concentraciones inhibe la formación del acti 

vad?r iritl'.iJ1·s.e¿() ·a~.8¡~;rprotrcí,mbina (protrombinasa san-· 

guinea) y de·tai manera queda impedida dicha conversión 

b) Antagonísmo con la trombina. La heparina en

concentraciones elevadas antagoniza la acción de la trom 

bina, es decir qUE) actúa como antitrombinaimpidiendo · 
-· ; . '·'·'· ---- '.;","'.". ,•; :;, -... ·!,--·~ ·:,- " '.'."_ ,. ;:J: •.. : ·. , 

la transformaci6n del fibrin6geno en fibrina. Eri,;~:fec-

to, el tiempo de coagulaci6n c1¿:~J1'p1~~ill~ iijvitro, ad!_ 

cionado con una. cantidad conocida de tronibiria, se alarga 

progresivamente. ¿o·il;;:~r:agrei~lio.'de cantidades crecientes 

de heparina la :qlle',cónsiituye la base para un método de 

determin~ci6n de ~sia~dltima. ,, ... ,·. 
""' . ,·. :-,r· 

c) AcCÍ6n ~obre las plaquetas. La heparina inhi 
. -'• - ' - .. . :;:·:. . - -~ .... ~. ·-.: ~ 

be los ca~blos~:de la~ plaquetas necesarios para sus fun 

ciones enia hemo~ta~ia y en la coagulación, es decir -

su propiedad d~··~dheci6n, la de agregacion y la libeTa-

ci6n de su factor ndme'Í'o 3 de coagulaci6n, lo que se d~ 

be a la a~ci6n inhibidora que tiene la dr~gi sobre la -

trombina; que posee un importante papel en dicho proce-

sos. 

FARMACOCINETICA. 

1 !! Absorción. - La heparina no es activa por vía 

bucal o sublingual, se absorbe bién en éá~bio cuando se 

administra por vía subcutánea o intramuscui~r, sobre to 
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do empleando soluciones concentradas; por dichas yías -

existe un retardo de 15 a 30.minutos ha$ta que la acclóp .. 

sea aparente, lo que se debe a que el:tejido subcutanao 

graso constituye un dep6sito para la heparina. La hep! 

rina es bastante irritante para el müsculo y capaz de -

provocar hemorragias en el mismo, siendo despu~s de la~ 

intravenosa, la vra subcutánea la preferida. 

2 2 Des tino y Excres'i6n. La acci6n breve de la -

heparina cuando se inyecta· por vía intravenosa se clebe-. 

a su rápida metabolizaci6n en el orgariJ.~lno, y el· desdo- . 
. "(',:1:·.:/ ._ '" ·, 

blamiento de la heparina se realiza 'p'of tina enzima, la-
' ' .. ·:· '. .. :'~ " :;' _; ;·:; . . ' . . 

heparinasa, Se sabe -mediante la rea·~~.idn m_etacromáti-

ca con el azul de toluidina- que la h~~~f Í.ná se excreta 

en la orina, una pequeña parte -20\-':·¿Jfk~ 'ta¡ y la~~yar 
,'.'.'?.';·~./:." 

parte como metabdlicos inactivos, que han perdido, la .. 

propiedad anticoagulante. 

INTOXICACION, 

Descripci6n.- Dosis elevadas de heparina son ca

paces de ocacionar hemorragias y trastornos 6seos, y a

demás, la dr?ga puede provo~ar fen6menos al~rgicos, 

1) Las hemorrágias, por disminución de la coagu

labilidad sangufnea, pueden producirse en la misma forma 

que por el uso d~ las¡cumarinas e indandionas, en el ca 

so de la heparina\ en el lugar de la inyecci6n intramus -
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cular; también pueden presentarse hemorrágias en las he 

ridas operatorias, que pueden ser serias, por lo cual -
.... · ·~',.';.J.,,~~1:;:,~ . .:' .··::r~--~, ...... º. ··t't-_;,j::_,'..,:1.:=~·.- _ .. ~-:-:: ., · ,_;-: ';~~:,. .. ;~\::_-~'~f': .. !.::~~;, ... _:-~_:> ... _ 

no debe adm"i:nistrárse>heparina:en 'eLposop'eratorio, has 
.,. -'.::>>: - . ' .· ':. ,..;~.-" : .; '· .. -·,« . .. :·,. -·- '. . • -

ta por lo menos 3 'h~r¿~ despú6s ;de'}ia'i'Í.ntervendón 'qui -
rllrgica.. . ',;:,·;· ... ~/.J;f:'.((t!;t\':,j';r~·~x:?·:::'>''A.'\?:)f'~: .• ) ':. ".; ' 

.... \:~·,{::\~'.;_:_.i>::\·:_¡_: ·., 

21 ·. LÓs 't·~~sf~·f:~~;·+(;;~6J{c~nsiiten ep· dol~r·.Y frac 
< .,: , .. ,:': ·;-~:-:'._·{,·;_:·::"-~,'~~"N~r-:. ·:·'•':•u'~.:'••, ,.>~ :~,:~<~~<~< '' .. ~ ' ' .: /·'!· _'.;, • '<" ~-.·":··O 

turas·.· espontáneas}dé;(vértebras 0 T: cost1l1as /demostrando 
. ::;_.t~t":f/~ .. ~'.·:~\';:~~~ .. ; :":~~-é~:\~=.:¿'.::-~rf~:fJ~·:;-~-:~:~ ·_ -.. ~_;: .~:·::,:;~.· .. ;;:·.· '.,. · , · · ·;··< · -/.: · · ·: _,;, .~;·_: · · ?~<:._:~'.,:~:;~_:·.··~_:·· ,<. ;· :· , . 

la radiologfa. la·"e#sferú:fa de osteoporosis, la" que su-
.· ·:.L~~c:· . .-:· ·· ...... <. · : ..... \~·.; --:1i::.'.<\)'r~;>· ,: . _·. · . · . . .' .. . ·<. ·.:·,>·:. _·: .:·" _· ·. , 

cede en trát'amié1l"t't:is\prolongados, 6 meses o níás, y con-

dosís Ú;~~~~'¿s,:1f J;ii1 a 30 mil U. I. ·por .dia/. 
·.¡· 

3)"'2FLos 
2 f~~(Íme11os alérgicos consis1:¿~Yen urtica- -

ria, erupc~~nes'cutáneas maculares, ~~~}tH,_fiebre, a

taques. asmáticos y atin .shock anafpácticó'; e~Cepcional ,-
'· . ,.: "· ., \ ·. : .. : .'· -·,: ',· - -~~ .« :.'.'.}'":: '-.. : ,. -:: ' : . 

. -'~ .. : ' .\..:' . 

Pero que ·.-pu.ede .s.e.r. fatal· .. '· · ·-..... , •..... -.·Ft\ .• ,.·:··.·.".•.' ......... ,_, .. ,.,, •. ,,, •••• ' ' - . . ' .. ~--.:~~J:;J,'.\'¡.-'_.· <·- -~ · .. ·;~; ~<:·)!~:--:::' · .. ·. ·J· ; .·,, -~ . ~ 

El .Úatamient~ .• en<todosj:s~s'.·¿~'5·os ,cohsi,~te; en l.a-., 

supresi6n .. de la .. dro~~','~.·{:.~p ~t~~·i'heifi6rrái'J~~ :.graves, 

transfus i6n·. sarÍgufne'á'·('1'oéió':~]')• .. ~ -iny~cci6n iriiravenosa . -;.,_ .... -· .. .,- -, . ,,· ... _.,,,,.. ' : ':· . . · 

de sulfato de prot"itmina' -~nt~1ó1Ú:sta de la hepa~i~a~. -
;,_. ·~· . ~-. ::.r:·< 

5 m' al 1% (SOmg.),:'qÍle puede~ >repetirse a los lS mfo~ 
, . .''i'-; .·.";_- . '. _Í/~·-·.·, -. .. 

tos. 

, CONTRAINDIGÁCÍONES. ,¡:· . ~ ~.' -º,;; •·.. . ·, ,, .. 

. : /;':': · ... ·.: :i{~·;i:f~:?fi;'.:iL . .. . 
No debe usarse hepáriila,,e~ las enfermedades hemo-

rrágicas ~púrpu·~·áY"h~~;~¡;i:¿a',-'::y:c·~ericia-, en lá amena~ 
' .· .::··_ '.:·?, ·:.'._~~: ,' .-.::~< :/:::~:.:,:1\,~·,,-~·~.: -·:·;.~::~.~z F ;. : , . :-'-,. . ·. , 

za de aborto hemo~ragfá digestiva -úlcera péptica.~ y -

geni to urinaria. y J~~pLés de intervenciones neuro,16gi -

95 



cas y oculares donde cualquier hemorragia en el cerebro, 

m6dula espinal u ojo puede ser desastrosa. 

ANTICOAGULANTES IN VIVO.. ,, . , 
ANTI COAGULANTES SINTETICOS ORAL.ES;. 

Origen y Quimica: los lla~~dd~ an~icoagulantes 
. " · ... - ~::)···,.. . . ' . ·' '· . -

sinteticos o anticoagulantes o~~Í~Ó~;;~6rresponden a las

cumarinas e .indandionas .... 
··-· ¡-· 

1
2 

cumáiinas e Í~á~~#~.~~ª~·::ftr·,i~~·~:i;~~fi.~5:t·)ue aisla 

da del trebo1 dulce averiado :una.· 'sust~ncia. cTistalina, -

que es el factoT t6xico de~~~~iri:J~'J~·~,~~ ~n~· enfermedad-
. '->~~,:c.~~'----" ·.::,:.--·: 

hemorrágica del ganado .. quJ·f~ ÚT~~~i:{;·C!on aqtiel vege--
. ·. . . -":·~ -. _.:: :~.·-~ ::/ .. "- ·:';_:·:·_-~:-~~-~~'.§-:~;:;;:~< ~.i:;.,;.::::·:_·;: ~:~:· - . : <'· . 

tal en malas condiciones. ·E~ta> sustancia .resulto ser -
'< :--· . ~- :º, .. ·~-- ·;: .~::_. ;, 

el dicumarol y que aCtual_mellte s~.prepaia por síntesis; 
·:·., .. '·, ... ,., ... ,_.· ·. ..-. __ -' . - ··- . ·.,_, 

-¡• 

es un derivado de.1á~C:umarina··y. esta empa'rentando qufai .· 
. _:_,.,,_. 1:'· -.:·<, .,. ·: .· . - ,_,_ .;~ i ··:~. -. -

;::·.··' ;_·~;·. '.';, !·.: ,, ._, 

camente coJ! ·;,et grúpÓ d~l¡i.f vi.taminas.·K;.'~9 1¿q\Je. sugiere 
.·.::~- /:'\:·:··.'.;::;>:::<<:~~?: .. :'./.~:~;~~).::~_·-.:· .. -_·.':J.· .-··,_,: .. :'· '>?:!_·-~,¡', .,~.-. ;·. > ',·::;:·:·;~:'.'.{·:.~!· :.·'~-:' :: 

un acci6n -corrípetitivil.~con las misina~ -'aritivitámina K-. 
- • ... ~. -; '.· J ·" ' 

En realidad, esta~-~,I.?~as aTltigual!l~~te denominadas hip2_ 

protrombinémicas pór''poseér .la facuÚadad de provocar -
- '' ' ........ -:.· ! ' . 

el alargamiento d~l;t.:i.~~po de .protrombina, corTesponden 
· .. .:.·H::;/ .. ::··:.J~·;:··.-.. . 

a dos grupos quimiCos';.,.~ saber, derivados de la cumari-
- : . ~- ·. t -: .... :,:.. 7 :··., . '·. - ; - . . . . . 

na o cumarinas y _d'~fTvados de la indandiona o indandio-
'. \~'/', 'f: ·--~~-t '--· .·::· ,._. 

nas, todas son,ánti~pá:gulantes sintéticos y se leT deno 

minan anticoag~laT\t:~·s oTa.les, por utilizarse habitualmen

te por vra bucal. 

DERIVADOS DE LA CUMARINA O CUMARINAS. 

Como. el dicwriarol posee ciertos inconvenientes 
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-Absorción irregular, duración de acción prolongada que 

impide un control sdecuado-, se han sintetizado otros -

compuestos derivados de la 4-Hidroxicumarina, con elfin 

de obviar aquellos inconvenientes, como los que se ex-

presan a continuación, 

1) Algunos poseen un segundo grupo cumarinico 

que reemplaza al hidrógeno de la posición 3 del primero 

como es el biscumacetato de etilio (tromexan) que se di 

ferencia-del·dicumarol por el añadido del acetato de e

tilio a nivel del puente metileno de aquella. 

2) Otras cumarinas poseen un solo núcleo de hi-

droxicumarina y como reemplazante en la posición 3 un -

grupo aralquilo (arilo y alquilo); comprenden especial

mente la warfarina sódica (coumadan s6diC_oFy er,aceno-
,_ > -;>_~:· ·. \\ ... ·- ' " ' 

cumarol (sintrom), diferenciándose este úlfimo-'dela.an 
• •,-·· , 1 ., -, • -

terior por tener. un grupo nitro. P~r su; ?;~f~~~~j~ª war-
; .:<~,,.:_ .. , ._ . _,, .. .-. .. .,: .:::.~_ ... _.·_: ~?·0.r~,;~~2:t~.?;1·X->·)·: 

farina sódica es una,,sal muy so~uble y, es,.t.a~!e_ que pue-

de utilizarse por yra p~renteral-in~;~~Ü~~~,i~i~ intrave 

nosa-,. a dHer~riáa ktiJ~s,-~:~f$t;tis~.c~\.i1nas e in-~ 
dandion~s, cuya~ s'á1.~s solubles/ n'o :~;on estables. 

,~:-·: . : ·. ·!_·~--: :<-;~~~?~5'.:(\f-:~;i,;, ~D--,:_:::·\·~> '.;·'.·· 
' . ·.-_. .·.·· ,:: ... :.:~~,:/i\;·,>{-:_.~);/;/;1::_,:;;\;l,'.'.:~~;j~.~:_~ .. ·:+>>-<:·~·-·:.·;.>_ .' ' 

DERIVADOS DE .LA<JNDANDIONN(O':'INDANDIONAS 
,.·· ;. ,i_:'.j'.'~;~fr;"~;-;ii:t~~!~~¡f :·,:~\,t-~·· ··,··· -:.-·,· ·•, .-.. 

Este grupo es imálcígo,~aÍ}CJ.e'.jas/cilmarinas y el nú 
-, - , . ·<---_:_-,~-f--~·;~·~:~jf~:;:;~:~,~::~i'.;Wz~fi~-.M~:>~, ~::: <.; ~:>.-... ,~; ·/:.> . , __ ,_ . :-

c 1 eo es la 1, 3 indandiona-'que,','por::tstlstit'uci6n a nivel 

de f
1 

eanp1· n° ds i~ocnia6 n(_H2 e·_' Pd ___ ,u0_fl,~;i~'.n~n),,_-~;\~~uJ~::{i,i~~ ,i:·••.·~ee·l· -túinen1:ceo __ unemcp. 
01mpe.aude~o 

to ·pra~t"i~~~erite 
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en la actualidad, aunque muy poco. 

ACCION FARMACOLOGICA 

Acción anticoagulante. Las cumarinas e indandio

nas tienen la propiedad de inhibir el proceso de la coa 

gulaci6n sangufnea ünicamente in vivo, actuando no di

rectamente sobre el mismo -tal como sucede con la hepa

rina- sino deprimiendo la formación de los factores de 

la coagulaci6n, por lo que constitutyen anticoagulantes 

inderectos. 

ACCION SOBRE EL NIVEL DE LA PROTROMBINA 

Las cumarinas e indandionas, administradas por --

vía bucal o parenteral, provocan en los animales y en -

el hombre un alargamiento del tiempo de coagulación. E! 

ta propiedad anticoagulante se debe a la capacidad de -

dichas drogas de producir un descenso del nivel de pro

trombina en el plasma sanguíneo -acción hipoprotrombin! 

mica-. 

El análisis de la acción de esas drogas utilizan

do los métodos pertinentes revela que su efecto funda-

mental es la disminución del nivel del factor VII o fac 

ter estable (proco~yertina) en el plasma sangufneo y.s~· 

cundariamente de la ~r~t;rombina (verdadera) o facto~;! I, 

así como también del factor IX o factor Christmas y del 

factor X o factor stuart-prower; en cambio, el factor V 
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o factor lábil (proacelerina) no es afectado. De esta

manera se inhibe la formación de los activadores de la-

protrombina. 

Después de la administración de la droga existe -

un periódo latente de 13 a 48 horas aun cuando se le ad 

ministre por vía intravenosa como sal sódica, la acci6n 

máxima se produce a los .2 a, 4 días y el efecto desapar~ 

ce a los 3 ó 12 días seghll.: ia dósis y el farmaco utili • 

zado. 

VARIABILIDAD EN LA RESPUESTA A LOS ANTICOAGULANTES 

SUiTETICOS 

Es notable la variación en la respuesta a las dr~ 

gas,"Hipoprotrombinémicas" o anticoagulantes indirectos 
• 

y la misma depende de una serie de factores, muchas ve-

ces incontrolables; entre ellos se tiene la fiebre, le

siones hepáticas y renales, diferentes drogas, la dieta 

y aun los cambios atmosféricos. 

FARMACOCINETICA 

Absorción. Las cumarinas e indandionas, ácidos -

débiles, se absorben perfectamente cuando se administran 

por vía bucal -anticoagulantes orales- y dichaabsorci6n 

-en estómago e intestinos- es completa, como lo demues-

tra el hecho de que no se recuperan en las heces y que

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

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

que precipita en el estómago y en el int.estino por su -

escasa solubilidad, 

Si se ~dmi-~i~t:i·a..!;'dithas ,cl~o~as po~' vra bucal, su 

::::::d:: ·,tfri~~~~ti1M:1~~~~;~:t~:;~~~~~i¡:~~:n::·: 
la sangre .s~•prodHc:e1;alrededo_1\Ae_. las ,,24i~o~as~ con e.l -

Dicumaro'.· .•\;~hti~f ¡~;;~;{~~: 'ic"~:l~~' i, 166't~;J;t5:1~·Warf ! 
rina sódica .·Y .la:;fenindiona; y a0 .. las .. 3 .. horas, con el Bis 

cumacetát~'.~~iNitf ~1i~:il;~~Kf~á~{Ji~•J:" .. •· .... '. 
Destino y Excreción;. Una vez absorbidas estas dro 

gas pasan a la sangi~.'.;~·n'·e{pi'a;sma sanguíneo las cuma

rinas e indandiona~;' 'df~~.~:~c;;:~Údas, ciTculan combinadas 

parcialmente con l~s .:protefnas, ·sobre todo !El !1lblÍlina, · 

y en ese sentido el Dicuma:rol se encuentra ~riido.eÜ' su-
:,_'"''' ;';;;,_~, ... -~ -:, 

98% con dicha proteina, lo que constituye un ·depósito de 

liberación lenta de la droga, 

Pasan luego a los tejidos, sobre todo al hígado,

pulmón, bazo y riñón. Atraviezan la placenta y pueden

producir hemorrágias en el feto, que pueden ser fatales. 

En el organismo, las cumarinas e indandionas son metabo 

lizadas en su mayor parte, las primeras por oxidación a 

nivel de los microsomas hepáticos. 

i;~ - .. 
Todas estas élrogas'pasan a la leche, lo que puede 
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modificar la coagulabilidad sangufnea del nifto lactante 

Como las drogas se metabolizan ~ri su mayor parte en el 

organismo, una porci6n libre poco importante se excreta 

en la orina, y el resto en forma de metabolitos. 

La vida media del dicumarol es de 32 horas, mien

tras que la del biscumacetato de etilo es de 2 a 4 horas 

siendo de duraci6n intermedia para el acenocumarol y la 

warfarina s6dica. 

INTOXI CAC ION 

En general la causa de los accidentes producidos

con las cumarinas e indandionas, especialmente las hemo

rragias, obedecen a un exceso de d6sis, pero debe tener 

se en cuenta la gran variabilidad individual en la res

puesta, lo que hace que no sea segura ningúna d6sis, a 

menos que se vigile al paciente mediante determinacio-

nes frecuentes del tiempo de protrombina. La droga más 

efectiva es el dicumarol, por su acci6n prolongada y la 

menos temible es el biscumacetato de etilo, pero ningú

na a dejado de producir reacciones adversas. 

SINTOMAS.- Se clasifÍ~~~ en hemorrágicos, gastrointest!_ 

nales y f'ei1¿~enos alérgicos. 

1. - Hemorragiils. Los trastornos hemorragicos son 

los mas important~s· y pueden presentarse en: a) nariz: 

epistaxis y b) boca, encias sangrantes; c) tracto-
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gastrointestinal hematemesis, melena -aun mortales, en

general debidas a una úlcera péptica no diagnosticada-, 

necrosis hemorragica del intestino con obstrucci6n -11~ 

o anticoagulante-; d) tracto genitourinario; hematuria

-con dolor lumbar-, hemorragia uterina; e) pulm6n: he-

moptisis; f) pericardio: hemorragia con taponamiento -

cardiáco que puede ser mortal; g) piel; equimosis y ne

crosis hemorragica en el torax, en los miembros inferi~ 

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 tódos 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. Además -

de las hemorragias descritas, pueden presentarse otros

trastornos, generalmente léves que son: Anorexia, náuse 

as,v6mitos, cólicos y diarreas. 

3.- Fen6menos Alérgicos. Se observa principalme~ 

te con la fenindiona y consisten especialmente en urti

caria, erupción morbiliforme -aun dermatitis exfoliati

va-, adenopatia, fiebre, hepatitis con ictericia, y aun 

agranulocitosis fata1. 

TRATAMIENTO: Esta enfocado en especial a los fe-
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n6mcnos hcmorragicos ya que los otros ceden generalmen

te al suprimirse la medfca~i6n. Si el nivel protrombi-

na es menor del 15% o_'sea'"{~i ti.~m~~J~~yor de 35 segundos 

o bién si aparece' i~'.:J;¡~nor ¡{e~kir~á¡ia, se suprimira la 

droga y se a~nrinis~·~~~á~:pre~·~i~~6{de vit.amina K, o Fi 
• ~'. -,. :·-::~) ... , 1 ' •• , 

tonadiona a·, la d6sis,.de ,5 '_mg. cada 6 horas por vía bu- -

cal, lo, h~~)¡;~:~,;''.é~~J;~~t;~~>~5.~.~'.'~u~·. ~os ni ve}. es hemáti -

cos sobrep'ásen>los. límites peligrosos. En casos graves 

se adminfgfff~á' i~ ii\-6n~dfona ·por ~fa intravenosa a la 
- ' ·~' ,.·.-r.' - .. : ·' ' . '. ' . . 

d6sis de úl'á.25mg;>cada12 horas, como la accidn de la 

vitamina K,.es un: pbco> lenta -uná:s , 12 horas - , deberá e- -

fectuarse una transfusi6ri de sangre fresca -que aporta-
.:::, " . 

lbs factores de coagulaci6n en déficit- de 500 a 1000 m' 
,·-, 

con efectos instantáne_os. {: . 

a) 

b) 

:'tri". 

--~·· ' . : 

CONTRAi'NDICACIONES , 

En las afecciones hemorrágicá5: -hemofilia, parpura-. 
'· ·>· ~ - .. :_:'.> ·, ~,·,:0::--' ' . 

Insuficiencia hepática· o, re~~l, o alcoholismo cr6ni 
-···<· ... ' . "'. :,: ' , _i ._.-, 

co. 

c) Lesiones uicerosat'ciei·\tracto, gastrointestinal -úl-
, ... ·:.¡<"~-., ';:>>:~/.-~- .. . . . ' 

d) 

e) 

cera gastroduÓdenai; colitis ulcerosa-. 
·; ,: . .-,-,.;. ""<.« . ·.. . . 

Ulceras ohe~Úas ahiertas sangrantes. .. ~ 
Intervenciori~s quirargica~ recientes en el cerebro o 

espinales, en· las que una mínima hemorrag1a puede -

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

g) Endocarditis, subaguda bacteriana~ 

h) Hipertensión maligna -hemorragia retiniana-. 

i) Hemorragia cerebral previa. 

j) Embarazo (peligro para el feto), 

k) Lactancia (peligro para el niño). 

1) Si no se dispone de facilidades de laboratorio para 

control del tratamiento. 

AGENTES COAGULANTES O HEMOSTATICOS 

FARMACOLOGIA. 

Desde el punto de vista farmacol6gico, los agen-

tes hemostaticos más importantes son los que favorecen

º promueven la coagulación de la sangre, es decir, los 

agentes coagulantes, pues prácticamente son los ónicos

utilizados con el fin de producir el cese de la hemorra 

gia. Son de dos tipos: 

a) Coagulantes de acción 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 

existente en las bacterias, harina de pescado putrefac

to, materias fecales del hombre y animales es la vitami 

na K2. 
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Quimicamcntc, el grupo de las vitaminas K deriva de la 

naftoquinona -2- metil 1,4 naftoquinona. 

Todos esos compuestos son liposolubles y complc-

tamente insoluhles en ogua, de manera que cuando ses~ 

ministran por vra bucal, necesitan sales biliares para 

su absorci6n, del mismo modo que los ácidos grasos. ~ay 

otros compuestos sintéticos má~ sim~lcs derivados de la 

metilnaftoquinona, como la menacliona bisulfito s6dico -

(katerap), siondo además hidrosoluble -contiene alred~ 

dor del soi de menandiona-, no requiere bilis para su

absorci6n intestinal. Otro compuesto hidrosoluble es -

el menadiol difosfato s6dtco (synkávit), que se trans

forma em menad i ona al igual que lá Ka terap. 

ACCION FARMACOLOGICA 

En pacientes con hipoprotrombinemia y hemorragias 

por avitaminosis K, tal como sucede en la ictericia obs 

tructiva, fístula biliar -no llega bilis al intestino-, 

puede restaurarse a lo normal el tiempo de protrombina 
~ 

y el timepo de coagulaci6n, con la desaparición de las 

hemorragias. 

a) Por la ingestión de sales biliares. 

b) Mucho mejor mediante la ingesti6n de vitamina K, li 

posoluble, junto con sales biliares. 

c) Por la ingesti6n de preparados hidrosolubles sinté-
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til'.OS, 

d) Con mayor rapidez si se inyectan preparados de vi ta

mina K por vía intramuscular. y especialmente infravenQ_ 
. . e~:··· ·- . ·. 

sa, y en cuyo. ca~o ya·~ ,l~~ 2 hor~s de la inyección se 

produce la modificac\6h'~~i1 tiemp_o. de. pr61:romb.ina. 

En toM~·~:Í·~s·d¿~¿{ de ~vi taniinosis ~· ~*i'ste en 
<'.:''.·•. " 

el plasma s~ngtii.ne~ GÍl déficit principalmente del fac-
1·.~·-'··J ... ~ .• · .. '·"'·. ¡;~ ... ;-.·-,:.-~-· ;; '~ ·•• ,· '> . : 

tor VII (fa¿t'6~;.e:~'.fÜb'Í'~:;o+pr'ocori~~r'tina) y además de -

los factores IX· ('i~·~~~r>Christmas) , . X (~actor Stuart-PQ. 

wer) y de protrombina o factor II, que constituYe- los 

rasgos Tesponsable del defecto de coagulaci6n existen

te y que desaparecen por la administración de vitamina 

K. 

Cuando la hipoprotrombinemia no se debe a avita

minosis K, como sucede en las lesiones hepáticas~gr~-

ves -atrofia amarina aguda, cirrosis-, en que''·e( híga 
.· ... · .. '-~ ·, , .. ' ,· -

do es incapaz. de formar los factore,stv'. vri;,:;!)(,{x y -
. ·~··.· ... .- ·.< ; .. ;_.·-,~~:,i€ti..<;- .. ;{ 

la protrombina, y lá ad!ilinistraciónAe 'vifa~fef~.:K por-· 
\· .;<'.._, 

cualquier vía no da resultado. Eh l'as oti:as':ertfermed!!_ 

des hemorragicas, como. la hemofilia, púrpura i'~mpoco -

actúa la vitamina K. 

FARMACOCINETICA 

Absorci6n.- La menadiona, la fitonadiona y las vitami 

nas K2, son liposolubles y por no ser hidrosolubles y-
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no disolverse en el medio intestinal requieren In pre

sencia de sales bi,Fares 0e11.:~.~ tntes~~no para su absor 

ci6n; en cambio,¡a, ~~~adio_na'bistilfi(o s6_dico y el me 

nadiol. difosfa~~,.,s~.~f2p' .. ~;~+ifJ1id;oso1ub1és. y_no·· necesi-

tan de sale.~~:g0~=~~~;~,<'-~~;·'.~};<·\'·'>i: . . : :·.~, 
Por vfa·.subcutánea e· intramusculari los prepara-

dos hidros0,~~~í~{'/~·~ ~~i~ci6n acuos~- ~ ~os Hpos~lubles 
'<'-.' 

en soluci6nile~s~ son fácil y rápidamerite absorbidos. 

Destino y excresi6n.- Una vez absorbidas, la vitamina 

K pasa al higado pero no se almacena mucho, y tampoco

en otros 6rgan.os, de manera que es utUizada con bas- -

tante rapidez. Pasa a la leche, y por la placenta al 

feto, pero no en.gran cantidad, y de ahí la ligera hi

povitamiriosis K habitual del recién nacido. 

No se excre.ta en la orina, habiendose metabc)liza 

do, en el organismo aparece en bastante can~id~d enias 

heces, pero la mayor parte sintetizada por l~s bacte-- · 

rias intestinales y no absorbida. 

Intoxicación.- Los. p~eparados de vitamina K son poco

t6xicos, sobre todo la fitoriCidiona ¡ .·sin embargo son 

capaces de producir algu11os .. trastornos digestivos, san 

guineos r a1Úgic65;': 
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1) Las manifestaciones digestivas se observan sobre t~ 

do con la menadiona a d6sis elevadas y consisten en náu 

seas y v6mi tos. 

2) Los trastornos sanguíneos pueden producirse en el -

recién nácido, sobre todo prematuro, por administraci6n 

de menadiona y derivados, especialmente consiste en an~ 

mia hemolítica o hiperbilirrubinemia, pudiendo afectar~ 

esta última los nucleos basales del encéfalo (kernicte-

rus), con rigidez muscular, sacudidas y movimientos co

reiformes, lo que puede terminar por la muerte. 

3) Las manifestaciones alérgicas, muy raras,. se obser

van cuando se emplea la vfa intravenosa y con •. el'. .~so' r~. 
,. .. , .•',·.;·:,. 

pet ido de la fi tonadiona; consi~Jt}~' en }<i,p,?,'~~ri·~i6n~ ~r,t~' 

rial, mareos, ta~uicardia ,'1éi\?~'@·,.\ú~·~[''f~~;¡~~;~~¿~·;~~~.i .· . 
filáctico. . . ·~'.-·~·/' ; . ,;·1,.·: 

El tratamiento estriba en la s~presi6n de la medi 

caci6n y en medidas sintomáticas en cada caso. 

MANEJO DE PROBLEMAS ESPECIFICOS 

HEMORRAGIAS MENORES 

El problema más común es el resumamiento contiriüo. 

de sangre del tipo de la hemorragia en napa, a'riivel de 

la zona de extracci6n. Esta eventualidad obligaa v~Ú. 

lar cuidadosamente al paciente durante el po~:t~ph~~to~-
rio inmediato, cualquier medida que se tome eri:·ese niome!! 

to para asegurar una hemostasis completa, petmit"irá oh-
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tener los resultados más satisfactorios. 

No hay procedimiento que pueda aplicarse a todos 

los casos;. n9 obstante, es fundamental guiarse ,por los 

siguient~s, criterios. 

1. - Es· esencial extraer los coágulos de la boca · 
. . . . . 

del pacie11te,. La hemorragia continuara mient'ras ~l coá 
.. , . ·, ~;, ·· .. ; ·.;-· '/.;.. ·, '"··:,: :.~ ~ 

gulo gelai:iro's()''o~~tiprla superficie de la mucosa bucal. 

Z: ~usp_~~#~e;; i1i'mediatamente ·todas las formas de 

aspirina que el paciente pueda estar tomando. no deben-
·.·.,, .·~·;· ... ; 

presentarse ~naÍgesicos que contengan aspirina o salici. 

latos. 

3. - Es importante mantener la cavidad. bucal· seca 

y tan libie de saliva como sea posible, para ello es 0-

til hacer respirar al paciente por la boca, Las compr~ 

sas de gasa seca sobre la zona sangrante constituyen -

probablemente, el mejor y más eficaz medio de control, 

4,- Si la hemorragia no cede con este método a-

plicado en forma repetida debe recurrirse a otros proc~ 

dimientos como el taponamiento con gasa a presión o con

espuma de gelatina, trombina, cauterización etc. 

5.- Es necesario asp~ra~ continuamente para obte 

ner una visibilidad optima, de· la zona hemorrágica . 
. ·.·,.·. 

6.- El valo:r.:d~'Ti;ts.suturas es máximo cuando pu~ 

den aplicarse eficazmente .para comprimir la zona hemorrt!_ 

gica y ocluir los vasos o· capilares sangrantes. No debe 

olvidarse que cada sutura produce dos orificios que son 
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puntos potenciales de hemorragia. Además no es raro que 

el cirujano haga muchas suturas absolutamente inutiles 

·e ineficaces desde el punto dé' vista de. la hemostasis. -

Esto se debe principalmente,.al .hecho de que son relati 
··., 

vamente pocos los casos en los cuales durante una ínter 

venci6n simple, es Eecesario despegar el periostio; si

el perio~tfo no p~ede ser movilizado, la. sutura a travie 

sa simp·l,~me~te'i~---~~-~'fd~d abierta· y tiend~ a ;~lÍlentar, -
.. ,. . . _,_,.. -

en lugar de irihibir· la intensidad de lah~~orragia. 
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e o N e L u s I o N 

La as'istenc1a denta'(Cie,I paciente en general, ha -

sido siempre .ún¡¡. responsabÚid~d del Odont6logo, he aquí 
. ~ .; "' '·· ·: .· 

la importanda de:,interesá'rs~' y adenÚarse más en el te 
. /, ·. ' .. 

ma de Hemostasis. 
_.. . . ' . 

Ya que<e,l Ódo~t6log~ generalmente atiende a pacie!!. 

tes ambulatorios~ es necesari~ que brinde la mejor aten 

ci6n y protecci6n, evitando así riesgos sobre todo en -

el terreno quirúrgico. 

Debido al i:nteres que se ha despertado en la pobla

ci6n por el tratamiento dental, incluyendo cirugía o SÍfil 

ple extracci6n, el Odont6logo debe extremar precaucio-

nes, que muchas ocaciones parecen simples, pero son de

vital importancia dentro de la inspecci6n inicial, evi

tando así, molestias y riesgos que pudieran poner en ~ 

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 él, quién oriente y resul-

va los problemas. 

Ha de tener un criterio claro y conciso sobre el

diagn6stico y plan de tratamiento, de manera que pueda-
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establecer cuando esta en sus manos la resoluci6n delas 

entidades clínicas y cuando se debe recurrir a los esp~ 

cialistas, par~ consultar o dejar en manos de ~stos el 

tra tamiento;,'de :1:os<,casos. que,. por .. sus car.actérísticas -

correspondan al'ú'~réno de .lOS• espeC-ialÜ~as.,>6" bien a-

::::::::::!if lil~~:~;JJ·~i~!j;[i.t~t:t~rr~I~!:,;::~: 
sa tisfacforiamerité~;:< .;>::;, '";;";.~ •· · .'··· 

_' :';:- ':'.''' :~'.~.:~ ... ;".-.·~.·-·:_~~ .. i·~->-~«:·:.~' 
' ;¿:,':_:·., .. 

La>pr_es~Üi'efesif,Pl'.e·t~~de cumplir con el valiosf 

simo comet:i.do tfe._'recop~lar. y hacer ,.a ia vez :fá~iles. p~ 
ra el Odont6fogo\Genefar:·.-:¡;¡j·~; ccÍnceptós .básicos •. te.6ri -

cos • prác t i.;º~/r;\~~~·~:~;~~~;~~~~~i; , .. ; h:rts§: ia j. coagu -

ci6n y sus complicaciones ytratamientoadecµado q~e d~ 

ba seguÍra tj~;~~;i~~··¡11·~::J~~;¿¡:ne:;:·~-s~;~r~;~-~~-· .ioonores. 
- . ~ ,~.-\; ~ :· ,- .. _;-, .. r,,. . <.'::··.:. '.:: .,, . . . .. :· . . :_·'. .. ,:.- . ,,.,., .· . -~· .· 
: .. ·."" . . ' ... , ~· .. 

,- :·.~;_· ' .. · ~.., 
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