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I.- I N T R o D u e e I o H 

Cuando un vaso sanguíneo se rompe hay varias fuerzas que 

actuan espontáneamente para detener el flujo sanguíneo del vaso 

daPiado,este proceso es llamado Hemostasia siendo los factores 

involucrados los vasos sanguíneos. las plaquetas y los factores 

plasmaticos de la coagulación. (34) 

La hemostasia es un proceso en que se forma barrera para 

impedir la pérdida de sangre, y que se limita al sitio de la 

lesión. El componente mayor del sistema hemostático son las 

plaquetas, éstas son fragmentos del megacarioci to. (1) 

Uno de los papeles principales de las plaquetas es la 

vigilancia pasiva del revestimiento endotelial de los vasos por 

fisuras o roturas preservando la integridad de los vasos evi tanda 

que la sangre escape.(17) 

Es asi 1 que debido a la importancia de las plaquetas como 

componente de la sangre o cualquier otro componente, deben ser 

manejadas con cuidado y finalmente el procedimiento mismo debe ser 

llevado a cabo en una forma correcta. 

Ltl llflCltfocltM H ort1t111 11 11 •11 ..... llt• • cfíl1lu ••tlflJUlw H •11t l ... 

PrK1u1 • 11 dl1l1 .Ur1 ••ta,tJ'lttu •111,.t•f•T, ,, ... ,_t• • ,.,. •tr1ct1 1 ,.,ur • 111 ct1111 

11r1111ltor1lllftrucfd1. 
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La sangre ha sido transfundida con éxito duran to más· de 60 

años. en este tiempo la práctica tranSfusiolÍal ha cambiado 

radicalmente ,debido a mejoras en los métodos de extracción y de 

conservación de la sangre. 

El cqncepto de Control de Calidad es frecuentemente usado en 

el área de Banco de sangro. Sin ombargo. es un hecho que so.n muy 

pocos los que lo llevan a cabo de una manera sistemática. 

El Control de Calidad nos permito conocer. las condicionr1s 

necesarias tales como: Veracidad. Exactitud. Precisión y 

Confiabilidad. Sin embargo, la información a nivel mundial quo 

manejan los laboratorios de Banco de sangre establecen que no hay 

valores .absolutos para las sustancias ·que se utilizan en éste. ya 

que los datos serán tan fic~edignos como juiciosos y experimentado 

sea el técnico. 

El mantenimiento de un nivel satisfactorio de ejecución ha 

sido meta primaria en el departamento del Banco de sangre del 

Hespí tal Regional 20 de Noviembre del ·1sssTE. 

El Control de Calidad tiene una variedad de facetas talos 

como: 

-Los componentes individuales del procedimiento deben ser 

excelentes hasta donde sea posible. estos incluyen estándares acti 

vos. instrumentos y personal. 
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-Las muestras en si mismas; sangre o cualquier otr·o componente 

deben ser manejadas con cuidado y finalmente el procedimiento 

mismo debe ser llevado a cabo en una forma correcta. 

En el banco de sangre del Hospital Regional 20 de Noviembre 

del ISSSTE. el concentrado plaquetario reviste de gran importancia 

tanto para el área de cirugía cardiovascular.así para 

hematologia y otras, ya que los concentrados plaquetarios deberan 

10 
contener un mínimo de plaquetas de s. SxlO según la normatividad 

establecida. (1,17,.35) 

En este sentido, se expresa la necesidad de realizar un 

análisis experimental de los concentrados plaquetarios actualmente 

elaborados en esta institución, principalmente en base a su manejo 

y almacenamiento. 

Las condiciones de almac11nami•nto actuales son: 

a) Estáticas 

b) Te•paratura dm -4 ·e 

c) Tiempo de almacenamiento de 72 horas 

Según normas establecidas mundialmente en los bancos de sangre 

estas unidades biológicas, deberán almacenarse de la siguiente 

manera: 

-Movimiento giratorio constante y lento 

-Temperatura de 4-6•c con un almacenamiento de 24 horas 

-Temperatura de 22 •e un almacenamiento de 72 horas 

-pH mayor de 6 
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Asimismo. dada la importante demanda por parte de los 

sBrvicios hospitalarios. de la carencia de equipo par:a mejorar las 

condiciones de almacenamiento. como de la incertidumbre con 

respecto al rendimiento real del concentrado plaquetario elaborado 

el Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE. surge como consecuencia 

de todo lo anterior, el planteamiento del problema y la necesidad 

de realizar una investigación para conocer por medio de 

análisis experimental. las condiciones reales de EFICACIA los 

concentrados plaquetarios elaborados en el área de fraccionamiento 

del banco de sangre. 
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-OBJETIVO GENERAL 

Determinar y analizar si son eficaces hasta las 72 horas los 

rendimientos reales de los canear ':.rados plaQuetarios en 

condiciones estáticas. y a temperatura de 4•c. 

-OBJETIVOS ESPECtFICOS 

-Determinar el rendimiento re~l de los concentrados 

plaquetarios al Inicio. 24. 48 y 72 horas de procesado. 

-Determinar el pH de los concentrados plaquetarios. 

-Determinar el volumen de los concentrados plaquetarios 

elaborados en el área de fraccionamiento del banco de sangre. 

-HIPOTESIS 

st los concentrados plaquetarios en condiciones estáticas y 

a una temperatura de 4•c son eficace5 hasta las 72 horas. entonces 

la técnica y el manejo de los Concentrados Plaquetarios 

establecida por el banco de sangre del Hospital Regional 20 de 

Noviembre del ISSSTE •. modifica las normas internacionales que al 

respecto. rigen a los Bancos de Sangre. 



II. G E N E R A L I D A D E S~ 

II.1 comentarios sobre la historia te11prana 

de la he11ostasia (29) 

Los gr{egos llevaron a cabo las primeras tentativas racionales 

para controlar la pérdida de sangre perfeccionaron el uso de las 

ligaduras. Sin embargo la medicina .lrabe utilizó el cauterio Y 

el aceite hirviendo. Tuvieron· que transacurrir varios siglos 

an~es de que los medicas abandonarán las prácticas árabes. 

-Salicetti (1210-1277) descartó el cauterio. 

-Lanfranchi y· Henri de Mondeville (1260-1320) 

recomendarón C?Ompresión digi ~al y ligaduras de los vasos para el· 

control de la hemorragia. 

sin. embargo los métodos árabes de hemostasia siguierón en boga 

durante do~ siglos más. 

-.Leonardo y Vasilio condujeron a un notable progreso. en la 

práctica de la cirugía y el control de la hemorragia. 

:...Ambrosio Paré (1510 -1590) reintroduce el uso de la 

li_gadu~a. 

~Wilhelm ¡=;abry de HÍlden. 1560-1590 ) improvisó el 

primer 'torniquete por medio de una ligadura apretada 

vástago de madera. Durante el periodo temprano 

un 

existían 

conocimientos relativos de la hemostasia. 

-Albucasis (1013-1108) médico árabe registró obervaciones 

relativas a los sujatos con tendencias hemorragicas ... 

-2-



-John Conrad Otto (1803) realiza la primera descripción 

definitiva de una familia de "individuos de este tipo".comprobó 

también la tansmisión genética ligada al sexo "constituye 

circunstancias notables que tan solo los varones hallan 

expueStas a esta extraña afección... y aunque las hembras se 

hallan exentas a padecer la enfermedad son las que la transmiten a 

sus hijos varones .... " 

El término "hemofilia" se atribuye a Schonlein. aunque su 

origen es algo obscuro. 

-Mecanismo de la Coagulaci6n-

En el siglo XVII, el único conocimiento relativo a la 

coagulación era la aceptación del hecho de que la sangre 

coagula cuando sale de los vasos. 

-En 1731. J'ean Luois Pe ti t descubrió la formación de coágulos 

las arterias lesionadas y concluyó que la hemorragia se detenia 

por la coagulación de la sangre. 

-William Hewson (1739-1774) publicó un tratado que tituló 

"estudio experimental de las propiedades de la sangre" en el que 

identificó a la coagulación en forma terminante c;:omo una propiedad 

del plasma en la que existía una sustancia insoluble. que en la 

actualidad conocemos con el nombre de fibrina. Los experimentos 

de Hewson llamarón muy poco la atención as! hasta que Buchanan en 

1836 0 demostró que la adición de leucocitos o suero a los liquides 

serosos provocan formación de fibrina. 
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-Ale><ander Schmidt (1831-1894) propagó los estudios de 

Buchanan y obtuvo dos precipitados de proteína a partir del plasma 

a los que denominó " fibrinógeno y paraglobulina " más tar-de 

tr-ató coágulos sanguíneos y suero con alcohol y obtuvo un r-esiduo. · 

Este coagulante fue llamado "fer-mento de fibrina" o tr-ombina". 

A partir- de entonces siguier-ón muchos descubrimientos 

importantes en rápida sucesión, descubriendo un factor- esencial 

e><istente en el suero, el llamado factor x. Biggs y Oouglas 

r.ecurrieron a la pr-ueba de generación de tromboplastina. logrando 

di fe ranciar la carencia de factor VIII (hemofi 1 ia A) de la de 

factor IX (hemofilia B). Se identi ficarón otros factores 

implicados en las etapas tempranas de la coagulación, el factor 

I>< •. antihemo"filico B, o antecedentes tromboplástico del plasma. 

descubierto por Rosenthal y colaboradores en 1953, el factor XII. 

identi.ficado por Ratnoff y Colopy en 1955. Robins, L~ki y Lorand 

descubrieron finalmente el factor XIII(factor estabilizante de la 

fibrina). 

PLAQUETAS 

En 1735. formuló Werlhof la prim~ra descripción clínica de la 

purpura hemorrágic'a. Sin embargo, la referencia más temprana a 

las plaquetas fue publicada en 1824 cuando Done hizo notar la 

presencia de pequef'fos glóbulos en la sangr-e que él pensó 

derivaban de la linfa. Más tarde, Shultse observó estos pequef'los 

elementos formes y sugirió que erán residuos de leucocitos 

destruidos. 



Persistió durante varias decadas la confusión respecto a la 

naturaleza y origen de estos elementos formes. 

-Osler en 1874 us6 el término "organismo" para describir estas 

células sin que llegará a decidir si se trataba de constituyentes 

normales o anormales de la sangre. 

-Hayem en 1878 llevó a cabo la primera enumeración exacta de 

estas pequeñas partículas Que por considerarlas precursoras de los 

hematíes denominó "hematoblastos. Por primera véz en forma clara 

términante respecto a la existencia y función de las plaquetas. 

-En 1881 Bizz:ozero publicó sus observaciones clásicas 

referentes las plaquetas. que continuan vigentes la 

actualidad y que describen todas las acciones fundamentales de la-; 

mismas la hemostasia . Estableció la existencia de 

.. plattchen", ("plaquetas"), como elementos distintivos de la sangre 

circulante y descubrió que los trombos blancos considerados en un 

principio compuestos de leucocitos hallaban en realidad 

formados por "plaquetas" que se acumulaban enla pared de un vaso 

lesionado y e)(perimentaban cambios de aspecto y se fusionaban en 

un proceso que él denomin6 "metamorfosis viscosa". Además sugirió 

por vez primera que la coagulación de la sangre tán sólo tenia 

lugar despu6s de un control hemostático inicial logrado por las 

"plaquetas". Sin embargo, el trabajo de Biz:zozero no fue acogido, 

en términos generales. con gran entusiasmo. Aunque él describió 

con exactitud los puntos principales relativos a la función de las 

plaquetas, muchos de sus contemporáneo no los aceptarón e incluso 

dudaron da la existencia de las mismas. 
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-Wooldridge rechazó el trabajo da Bizzo.:::ero por considerar que 

las olaquetas eran proteínas precipitadas. Aunque el trabajo 

confirmatorio de Eberth y Schimmelbusch y de L.:iker, contribuyó a 

establecer la existencia de las plaquetas, hubierón de transcurrir 

muchos a~os antes de Que los chmtí fices emprendieran de nuevo el 

estudio de la función de las pl.:iquetas donde Bizzozero lo había 

dejado. Las primeras sugestiones el sentido de que eran 

precursores de los glóbulos rojos o fragmentos de leucocitos. 

fueron seguidas de hipótesis igualmente err6nea5 de que derivan de 

eritrocitos fragmentado!:. o de células monon~cleares. 

La "Célula gigante de la médula ósea descrita por Bizzozero en 

1869 fué llamada megacarioci to por Howel en 1890. En 1906,demostró 

Wright que las plaquetas derivan de la fragmentación del 

citoplasma del megacariocito, terminando así el debate relativo al. 

origen de las mismas. 

En 1912, Duke puso de manifiesta el papel de las plaquetas en 

la hemorragia y determinó por véz primera el .. tiempo de 

hemorragia". 

Los estudios morfblógicos tempranos de Bizzozero y Eberth y 

los de Schimmelbusch a finales del siglo XIX nos brindaron casi 

toda la información relativa a la función de las plaquetas 

susceptibles de obtenerse con el microscopio de luz, y para el 

logro de nuevos conocimientos fue preciso esperar el advenimiento 

del microscopio electrónico. 
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II.2.- Estructura y función de los órganos 

hematopoyéticos 

Hematopoyésis (poesis- formación) es el término usado para 

describir la formación y desarrollo de las c6lulas sanguíneas. 

Proliferación. diferenciación y maduración celular tienen lugar en 

el tejido he.atopoyético. que es en su mayor parte la médula ósea. 

La hmaatopoyésis comienza desde el deci1M>noveno dia de5pu6s da 

la fertilización en el saco vitelino del embrión huaano. Al 

tercer 9MJS de vida aproxi•adaMente. el hígado fetal se convierte 

el si tia principal de producción de c6lulas sanguíneas. 

abandonando su papel en la helaatopoyésis el saco. vitelino. Para 

este -=-anta la ~topoy6sis cc::mienza taabién en -nor grado en 

UdZD. riñan. ti.a y ganglios linfAticos. La producción de sangre 

en hígado. bazo. rifton y ti.:> se suspende o disminuye conforee la 

médula ósea se vuelve activa. asi para el sexto IMt5 de la 

gastaciQn ya es el sitio pri-rio de la heaatopoy6sis. despu6s del 

naci•i.-..to y durante toda la vida. (Fig. 1) 

fl;. 2-1 Locali1aó6n de la hefroopoyesis du. 
rt11'11o el desarrollo fetal. Al nacin*:olo, Ja 
moror porto de lo ptoducci6n de c!Mulos 
mngul'neas estó limkxto o lo mldula óseo. 
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Aunque en el saco ·'Vi te lino pueden estar presentes los 

precursores de leucocitos y plaquetas, la mayor oarte de la 

actividad hematopoyética está confinada la eri tropoyésis 

·.(formación de eritrocitos).(16) La formación de leucocitos y 

plaquetas (mielopoyésis y megacariopoyésis) comienza con el 

hígado. pero no considera significativa hasta la aparición do 

la hematopoyésis en la médula ósea. 

-tejido hematopoy6tico-

El tejido hematopoyético incluye a los tejidos y árganos que 

intervienen en la prolifer-ación, madl.Jr-ación y destr-1.Jcción de 1.::1.s 

células sanguíneas. Estos órganos y tejidos comprenden .;11 sistema 

fagoc!tico mononuclear, bazo, ganglios linfáticos, timo, hígado y 

médula ósea. 

a)-El . sistema fagocitico mononuclear- (anteriormente Sistema 

· Retículo Endotel ial SRE ) , conjunto de monoc i tos 

macrófagos, distribuidos en el espacio intravascular 

extravascular cuyas principales funciones son fagocí ticas e 

inmunológicas. Comprenden: 

1. - Monoci tos circulantes 

2.- Macrófagos fijos de médula ósea, hígado bazo y ganglios 

Linfáticos. 

3.- Macrófagos libres del bazo, ganglios. linfáticos pulmones 

cavidades serosas y otros tejidos. 
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Las células de este sistema se ocupan de fagocitar material 

partículado proteína desnaturalizadas y remover células decadentes 

o dai'\adas. Sus funciones en la inmunidad incluyen el 

procesamiento del antígeno para presentarlo a los linfocitos y la 

secre~ión de mi tógenos 

transformación linfoci tica. 

b) -Bazo-

para acelerar la activación y 

Este órgano se ubica en el cuadrante superior izquierdo del 

·.abdomen bajo el diafragma y a la izquierda del estómago: ( 16) Las 

funciones de este órgano se comprendera mejor de~r11és de una breve 

descripción de la arquitectura esplénica y •..Jr· la circulación 

sanguínea. 

- ~rqui tectura Espl6nica-

El bazo circundado por una cápsula de tejido conjuntivo 

contiene la colección mayor de linfocitos y fagocitos 

mononucleares del cuerpo. Estas células estan concentradas en 

diferentes areas del bazo y contribuyen a la formación de los tres 

tipos siguientes de pulpa: (Tejido dentro de la pulpa) 

-Pulpa blanca 

-Pulpa roja 

-zona marginal 

La pulpa blanca (en su mayor parte linfoide) está compuesta de 

nódulos linfáticos y la vaina linfática periarterial .Dentro de los 

nódulos hay centros germinales constituidos por una mezcla de· 

linfocitos a. células reticulares y macrófagos fagociticos. 
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La vain..;_ pe~iar.ter1~1.aStá 11.ena de li'ntCícitOs .T y:' ffiac~ófagos. 
Es en '1a pulpa bÍan6~ donde c6mi~nza '.ia· -~~sp'ueSta inmunitaria • La 

pulpa tú~~c3.' está· 6'ircundada Por un'ci .· z60a 'marg.inal ret.iCU1a:r que 

contiene' vasos sa~guineos Está zon.:i se obSerVa:en lOs· puntos de 

unión de la pulpa roj.:i y la blanca. La pulpa roja contiene 

espacios vasculares , seno~ y cordone~. (16) 

-Circulación sanguínea esplénica-

El bazo tiene un suministro rico de sangre. Recibe el 5% del 

gasto cardiáco total La sangre entra al bazo a través de la 

arteria esplénica , que se ramifica forma profusa en l~""ts 

trabeculas. Los vasos pueden terminar en la pulpa blanca, pulpa 

roja o zona marginal. Lé\ sangre que entra al bazo puede tener un 

tránsito rápido (circulación cerrada) o lento (circulación 

abierta), El tránsito rápido sigue una v!a relativamente sin 

obstrucción , donde la sangre entra a los senos de la pulpa roja 

desde las arterias y pasa en forma directa al sistema recolector 

venoso. Por lo contario, la sangre que entra a la vía de tránsito 

lento se raueve arrastrandose por un circuito tortuoso de cordones 

revestidos de macrófagos antes de ganar el acceso a los senos. 

- Funciones esplénicas-

La sanqre que se vacía en la pulpa blanca y la zona marginal 

toma la vía de tránsito lento. Está vía es muy import.:inte para la 

función del vaso que incluye eliminación selectiva. defensa 

inmunitaria y almacenaje. La filtación y destrucción por el bazo 

de lo eri toci tos se ni les o dañados se denomina eliminación 

selectiva. Los eritrocitos normales retornan ¿¡, la circulación. 
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El pazo es una linea de defensa importante en las infecciones 

transportadas por la sangre debido a su rto.ueza en linfocitos 

células fagociticas y también en circulación única. Los 

ant !genes que circulan la sangre son forz3dos a un contacto 

estrecho con fagocitos y linfocitos. lo oue permite oue sean 

reconocidos como extraños • p~1ra desenc.3denar l.3 f.:i.goci tos is y la 

producción de anticuerpos. 

Al secuestrar más o menos un tercio de la m.::isa pluouetaria el 

bazo actúa como reservorio de plaouetas. La esplenomeaal ia masiva 

puede causar el almacenamiento de BO ,., 90".,; de l.:.-:. plao,uetas, 

produciendo tromboci topenia peri ferica. La ex ti 1-pacion de este 

órgano conduce a trobocitosis transitoria, regresando. la cuenta 

plaquetaria a lo normal en alrededor de diez días • Aunquo "el bazo 

no es esencial para la vida la esplenectomia produce anormalidades 

eritrocitarias características. (16) 

c) -Médula Osea-

La médula ósea se encuentra dispersa a través del cuerpo. Se 

ubica en el canal médular de los huesos largos y en los huesos 

planos. especialmente el cráneo. Es responsable de la 

producción de los elementos formes de la sangre. Se distinguen 

dos compartimientos en la médula: el vascular y e~ hematopoyBtico. 

El compartimiento vascular de la médula ósea incluye: la arteria 

nutriente, la arteria central lonqitudinal. la arteria capilar, 

los senos venosos. la vena central longitudinal y la vena 

nutriente. 
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Los senos venosos constituyen el elemento más importante 

dentro del compartimiento vascular. y su actividad es clave para 

las funciones de la médula, ya que através de ellas las células 

pasan del compartimiento hematopoyético al compartimiento 

vascular. El compartimiento hematopoyético está ubicado entre 

los senos vasculares y limitado por el los. la fuente de 

eritrocitos. plaquetas. granuloci tos, monoci tos y linfocitos. 

todos derivan de una célula pluripotencial responsable de la 

generación de las células precursoras aspee! ficas para cada 

población celular. De todas estas series o sistemas celulares 

sólo los linfocitos, monocitos y granulocitos actúan como celulas 

efectoras en la respuesta inmunológica, en tanto que las células 

de las series eritroide y megacariocitica a menudo son blanco de 

la respuesta inmunológica. (21) 

Los megac;arioci tos localizan sobre las aberturas 

endoteliales en las paredes sinusoidales y liberan plaquetas 

directamente a la luz del seno • Los megacariocitos, .:i causa de su 

gran tamaRo,no se deslizan a la circulación y, de hecho.Pueden 

evitar el escape de elementos celulares menores a los senos. (le.) 

d)- Higado-

El. hígado es el órgano más grande del cuerpo pesa en el 

adulto alrededor de 1.5 kg. se localiza bajo el diafragma en la 

parte superior del abdomen • Su sistema circulatorio es único. y3 

que tiene un suministro doble de sangre a través de la arteria 

hepática y la vena porta. 

-12-



La sangre de esta última proviene de las vías digestivas. el 

páncreas y el bazo .• El higado está constituido por un gran 

número de unidades funcionales llamadas lóbulos hepáticos. 

Cada lóbulo consiste de una vena central(rama de la vena 

hepática ) circundada por placas irregulares interconectadas de 

células hepáticas (hepatocitos ), que se distribuyen hacia el 

exterior. Espacios caniculares entre hepatocitos adyacentes forman 

los canales biliares. Estos conductos recogen la bilis y la 

transportan a los conductos hepáticos. En la periferia de los 

lóbulos • se encuentran la áreas portales (por lo general de 3 3 6 

por cada lóbulo ) .Cada área consiste en tres conductos diminutos: 

Una vénula (rama de la vena porta). una arteriola (rama de arteria 

hepA.tica) y un conducto biliar, también puede haber vasos 

linfáticos. 

Las ramas de lá vena porta y la arteria hepática drenan en los 

sinusoides. Estos conductos, a su vez. vacían en la vena central. 

El interior de los sinusoides está revertido por dos tipos de 

células~ epiteliales y de Kupffer. Pequeños espacios entre las 

células epiteliales y las de Kupffer hacen el revestimiento 

discontinua y permiten al plasma acceso di recto los 

hepatoci tas. Sin embargo, el revestimiento rechaza a lo 

eri traci tos • El segundo tipo de células en el revestimiento 

sinusoidal, la célula de Kupffer • por lo general tienen una forma 

de estrella debido a la existencia de proyecciones citaplásmaticas 

y está adherida a las células epitelia_les . 
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Est3s células tionan las c.ar.:i.cter1sticas morfológicas típicas 

de los macrófagos y maní fiestan faqoci tos is ·activ~ • El h!gado no 

es un filtro descriminatorio como el bazo. las células de Kupffer 

fagocitan grande~ cantidades de material presente en la 

sangre. incluyendo derivados del fibrinógono. productos de 

degradación de la fibrina • proteínas a~tiv.'.ldas de la coagulación. 

plaquetas y leucocitos dañados y eritrocitos decadentes o 

lesionados; además de su función de filtro para las célulaS 

sanguíneas, el hígado depura diversos fármaco-;:; y substancias por 

o..cidación, motilaci6n y conjug.'.lción. as! como otr.:is funciones. 

En el ff!tO, el hígado el si tic principal de la 

hematopoyesis desde el tercer mes do gcst.lción hast.'.l poco antes 

del nacimiento _ Esta función hematopoyética es retenida después 

·de nacer. Por lo tanto. si la médula oséa pierde su capacidad 

para formar cClulas sanguíneas debido a invasión por células 

malignas tejido fibroso el hígado pueda reasumí r 

producción. ( 16) 

e) -Timo-

f"s un órgano linfopoyético que ost..:i dc:;..l.rrollado al nacimiento 

Y continua creciendo hasta la pubertad. Sin embargo, más .:idelanto 

comienza atrofiarse hasta que en la vejez apenas reconoce. Es 

un órgano bilobulado separado en corteza y médula. La cort~za muy 

llena con linfocito-:: pequeños y alguno!::. macrófagos. La médula 

c-:.ntiene menos célula~. las cuales son linfocitos mezclados con 

célul.:i-=- epiteliales medularC$. 
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fl propósito primario del timo es servir 

compartimiento para la maduración del linfocito T. El timo se 

ocupa de suministrar linfocitos T a las áreas correspondientes de 

los ganglios linfáticos, el bazo y otros tejidos linfoides 

periféricos. (16) 

f)- Ganglios linf.iticos-

Los ganglios linfáticos esta ubicados estratégicamente en el 

organismo para facilitar el contacto con elementos extraños; tanto 

los que se generan dentro del individuo. 

Cuando una substancia extra.,a logra atravesar las barreras 

constituidas por la piel o mucosas, entra a la sangre a través de 

la linfa.la cual conduce a un ganglio linfático.en la ciue astan 

representadas proporcionalmente las células que intervienen en la 

respuesta inmunológica (Linfocitos y macr6fagos principalmente). 

(21) 
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I I .3 .- Hemostasia Primaria. 

La hemostasia es el efecto combinado de varios mecanismos que 

interfieren en la prevención de a hemorragia espontánea y en la 

detección de la salida de sangre de los vasos dañados. (19) 

En otras palabras es el proceso en que se forma una barrera 

para impedir la pérdida de sangre, y que se limita al sitio de la 

lesión, se conoce como hemostasia. La masa que forma la barrera 

el tapón hemostático o coágulo sangu.!neo. (16) (F"ig 2) 

Asimismo puede producirse un traumatismo la superficie 

interna de los vasos , sin lesión seccionante. En este caso, la 

formación del coágulo ocurre en la superficie dañada, lo que causa 

un estado anormal llamado trombosis.(16 ,_,.,, ... i..-...... _ ..... -. .. ....-

Fig.(2) Etapas de la Hemostasia 
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Autores contemporáneos establecen el mecanismo de la 

hemostasia en tres componentes: 

A. vasos sanguíneos. 

B. PlaQuetas 

C. Proteínas plasmáticas solubles. 

Exactamente los tres componentes deben funcionar correctamenl e 

para Que la hemostasia sea normal. Un defecto en cualquiera de 

estas funciones puede bastar para interferir con una hemostasia 

normal. (19). Sin embargo, el mecanismo de la hemostasia debe 

considerado como un todo. es· decir, como un proceso producido por 

un juego equilibrado de sus componentes. (19) Por lo anterior 

puede plantearse la hemostasia con una simple definición; la 

hemostasia es el cese del flujo de sangre de un vaso daf'iado. (38) 

Los vasos .sanguíneos y las plaQuetas, primera linea de defensa 

contra. la hemorragia en vasos rotos. interactóan para formar un 

tapón plaquetario temporal. (Ver. fig. 2) la creación de este tapón 

se conoce como- hemostasia primaria. 

II.3.}. Vasos Sanguíneos 

a) Funciones de los vasos sangu.ineos 

El endotelio vascular tiene varias funciones. Actúa como 

barrera entre la sangre y los tejidos subyacentes sin embargo. h¿\y 

diversos tipos de_ aberturas llamadas poros o vesículas en las 

superficies planas de las cltlulas endoteliales, Que permiten el 

transporte de moléculas nutrientes de plasma. (7) 
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Las células endotelialeoz intervienen también en el 

procesamiento de antiqenos trasportados por la sangre para la 

inmunidad celular. La lo-=-ión de las células endoteliales 

vasculares exponen a los compone ne tes de la coagulación disueltos 

en el plasma a las fibras de colágena y la membrana basal. 

provocando la activación de la cascada de coagulación con la 

formación de un coágulo sangu!nc.>o. ( 16) 

Las células endoteliales sintetizan varias moléculas algunas 

de las cuales promueve la formación del coágulo y otras lo 

inhiben. Una de estas ól timas una molécula de 

prostaglandina. PGI2, llamada támbien prostacicl ina. que impide la 

activación de las plaquetas y causa dilatación de los vasos 

sanguíneos. Una de las proteínas plasmáticas de la coagulación. 

el factor de Von Willebrand. se sintetiza aqu!. (16) 

Después de la lesión. los vasos dañados inician el mecanismo 

hemostático, constriñendo o estrechando la luz. Por lo tanto el 

flujo de sangre al exterior se reduce. La vasoconstricción ocurre 

de inmediato y dura un corto periodo de tiempo. El mecanismo no se 

conoce por entero, aunque se ~abe que varias substancias favorecen 

la reacción. Entre ollas es tan la Serotoñina y Tromboxano A2, 

sintetizadas durante la activación plaquetaria. (16) Estas 

substancias pueden prolongar la vasoconstricción. PGI2. producida 

por las células endoteliales constrarresta esos efectos y causa 

vasodilataci6n. As! existo entre estas substancias un mec.::i.nismo 

de equilibrio. (16) 
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cuando se produce 13 lesión endotol ial. las plaguotas Y las 

proteínas· _plasmáticas . de la co3gulación se exponen a tejidos 

subendoteliales ·,que. interactuan y conducen a la formación del 

·tapón hemostático.(16) 

Plaquetas 

II.3.2 Estructura Plaquetaria 

Las plaQuctas constituyen el segundo componente mayor del 

sistema hemostático. La explicación sobre el origen de la 

plaqueta. que generalmente se acepta. as la propuesta por Wright. 

Quién sugiere Que zon reaccione:; desprendidas del citoplasma de 

los megacariocitos, células qua se encuentran en la médula ósea. 

El megacarioci to proyecta sus prolongaciones ci toplasmá ticas 

hacia los capilares, éstos se desprenden y aparecen en la 

circulación como plaquetas. 

plaQUotas es de 5 a 7µ cúbicas. 

El volumen aproximado de las 

Esta estructura discoidal de las plaquetas muy labi l; el 

cambio de su forma es la primera respuesta que dá la plaqueta a 

cualquier estímulo; especialmente, con el frío se observa la 

formación de seudopodos, cuyo tamaño puede ser de .3 a 5 veces el 

diámetro de la plaqueta. (24) 

Las plaquetas contienen gran cantidad de proteínas de la cual 

el .30% son trombostenina (proteína contráctil presente en la 

membrana) Y fibrin6geno; además, existe una proteína albuminoide, 

éstas dos últimas muy similares a las plá!:ómaticas. 
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Los U.pides plaquetarios constituyen el 17%, ·de estos. la 

cuarta parte son neutros (principalmente colesterol no 

esterificado}. y el resto son varios fosfátidicos(lecitina. 

fosfatidiletanol amina. fosfatidil inositol fosfatidil. serina). 

Las plaquetas sintetizan activamente ácidos grasos. (24) 

Los adenil-nucleótidos. fosfatos de guanosina. citidina y 

uridina que se encuentran en las plaquetas son proveidos por el 

megacariocito. se piensa que hay cantidades suficientes para la 

prese:rvación fisiológica de la plaqueta durante su vida. ya que in 

vivo no hay sintésis de éstos compuestos. 

En la plaqueta existen enzimas para la via glucolitica. el 

cicl.o de Krebs. sintésis de glicógeno y su catalx>lismo. 

(1'ig.3) Mecanismo de energías 

"""'""""'" .......... 
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Las plaquetas, como fragmento ci toplásmico del megacarioci to, 

no posaen núcleos; además do que no presentan retículos 

endoplásmicos lisos y aparato de golgi. 

La plaqueta humana está limitada por una membrana bien 

definida que, como el resto de las células órganicas. es 

considerada como un conglomerado de macromoléculas protéicas y 

l!pidos en constante movimiento. Mues'tra. además un alto grado de 

deformabilidad. Inmediatamente por fuera de la plaqueta. 

observa una cubierta de tipo esponjoso. o bien un grupo do 

filamentos radicados que la recubren totalmente. Esta capa es de 

500 A•, cuando es homogénea y parece estar compuesta do 

carbohidratos. (16) 

La membrana plaquetaria es la única que posoe grandes 

· < · cantidades de glicosil-transferasa". enzima que encuentra 

J)rácticamente ausente en la sangre y células endoteliales, y se le 

ha atribuido la función de receptor para la colágena.Muchas 

fracciones pr-oteicas de la membrana han sido aislados. pero su 

función desconoce. La abetura esponjosa de las plaquetas son 

canales membranosos que se exti8nden hasta la profundidad de la 

célula. 

Para comprender los mecanismos por los que las células 

participan en la formación del tapón hemostático es necesario 

conocer su estructura. 

-21-



La plaqueta se considera formada por cuatro capas: (16,35) (fig 4) 

al Zona periférica 

bl Zona sol-gel 

c l Zona del organelo 

d > Sist·ema de membranas 

.:i l Zona periférica 

Cubierta exterior (gl ucocál i z) 

Membrana celular 

Filamentos de la submembrana 

b) Zona sol-gel 

Microtúbulos 

Mi cr"ofi lamentos 

e) Zona de organelos 

Mi tacondrias 

Glucógeno 

Cuer"pos densos 

Gránulos al fa 

Gránulos lisosómicos. 

d) Sistema de membranas 

Sistema canicular abierto 

Sis tema tubular denso 
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al Zona s:>eri férica 

La cubierta exterior se conoce como glucocáliz y la componen 

varias glucoproteínas. Se incluyen los factores de la 

coagulación. v. VIII y fibrin6geno. Algunas de estas proteínas 

sirven también como receptores para substancias que median la 

activación plaquetaria, incluyendo la adherencia y agregación. 

La membrana celu·lar o citoplásmatica una estructura 

trilaminar típica con una bicapa fosfolipidica proteinas 

integrales que sirven como receptores para los factores 

estimulantes que modulan la función plaquetaria. 

El ácido ar'aquid6nica, un ácido graso. que es componente 

prin"cipal de la porción fosfolipidica de la membrana. es precursor 

de estimuladores muy potentes que causan agregación plaquetaria y 

vasoconstricción. 

b) Zona sol-gel 

consiste en microtúbulos y microfilamentos cuyas funciones 

principales son proporcionar citoesqueleto y un sistema 

contráctil.Los microtúbulos tienen importancia on la conservación 

de la forma discoidal de la plaqueta y en la contracción de la 

Plaqueta activada.Los microfilamentos y fibras se forman de actina 

Y miosina, que son proteínas contráctiles. 

c)Zona de organelos. 

Dentro del citoplasma hay tres tipos de organelos que son 

predominantes y típicos de las plaquetas;gránuios alfa,cuerpos 

densos de mi tocondrias y gránulos l isos.6micos. 
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Una plaqueta humana contiene de 20 a 200 gránulos al fa cuyo 

tama~o es de 200 a 300 µ, distribuidos regularmente en el 

citoplasma y delimitado por una membrana de 20 µ de grueso. 

Contiene enzimas hidroli ticas ( hidrolasas ácidas por lo que 

son consideradas como los lisosomas plaquetarios. 

Los gránulos alfa son los más numerosos de lo5 tres tipos de 

gránulos y contiene dos grupos principales de proteínas. Uno de 

los grupos consiste de proteínas semejantes a las plasmáticas de 

la coagulación; el otro la forman proteínas especificas do 1 as 

plaquetas (16) 

Los cuerpos densos.se encuentran presentes de dos a diez 

unidades por plaqueta. Estos gránulos tienen un diámetro de 100 a 

250 mµ y están rodeados de membranas. Existen muchas evidencias 

Oe que estos gránulos son los si ti os donde se almacena aminas (el 

10% de las serotoninas corporal, dopamina y noradrenalina). (24) 

Estos cuerpos contiene ADP, ATP y otros nucleotidos y también 

compuestos fosfatados. iones do calcio y serotonina. El AOP de 

los cuerpos densos se conoce como la reserva metabólica del ADP 

para distinguirla del ADP metabólico que se encuentra en el 

citoplasma. El depósito metabólico proporciona energia para el 

metabolismo plaquetario normal. mientras que la reserva almacenada 

no metabólica es importante para las reacciones de la agregación 

plaquetal"'ia. (16) 
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Los gránulos lisosómicos contienen enzimas hidrollticas y son 

semejantes a los lisosomas de otras células. se encuentran de 10 

a 60 mitocondrias por plaqueta y son fácilmente reconocidos por 

tener una doble memb.rana; son muy pequei'las comparadas con otras 

células, la elevada producción de ATP encontrada en las plaquetas 

indican su importancia ya que en las plaquetas contienen todas las 

enzimas necesarias para que los ciclos glucol ! tices de lo~ ácidos 

tricarboxllicos. as! como para la síntesis y degradación del 

glucógeno. 

Alrededor del 50% de la energía (ATP) plaquetaria deriva de ].:1. 

via glucolitica y el otro 50% se obtiene del ciclo de los ácido'.l 

tricarboxilicos. (Ver fig.3) 

d) Sistema membranoso 

El sistema canicular abierto es la membrana que rodealos 

canales zigzageantes que se extienden de la superficie plaouetaria 

al interior. Esta membrana es un remanente del sistema membranal 

del megacarioci to Un segundo tipo de membrana llamado sistema 

tubular denso se origina en el retículo endoplásmico rugoso del 

megacarioci to y sirve como si tics de almacenaje de iones calcio. 

Tanto el sistema canicular abierto como el sistema tubular 

denso se fusionan en varias áreas del citoplasma plaquetario para 

formar complejos membrana les. que al parecer. sirven como 

reguladores importantes ·de la concentración intracelular del 

calcio. El nivel de Ca2 + dentro del citoplasma de la plaqueta. 

regular su metabolismo y activación. 
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II .3.3. Función Plaquetaria 

Las plaquat~s intervienen varios aspectos de la 

hemostasia. Uno de los papeles principales puede ser la vigilacia 

pnsiva del revestimiento endotelial de los vasos por fisuras 

roturas. Se ha demostrado que las plaquetas preservan la 

continuidad o integridad de lo$ vaso::.. rellenando los peque~os 

agujeros que se forman. cuando las células endoteliales 

separan. (16) Se adhieren a las fibras de colágeno expuestas del 

subendotelio y evitan que la sangre cscüpe. 

Una reducción on el número de plaquetas conduce a derrame de 

sangre a los tejidos a través de estas fisuras. En el ca~o de una 

lesión. en la que hay rotura real del revestimiento endotelial. 

las plaquetas reaccionan formando un agregado que se conoce como 

tapón plaquetario hemostático primario y detienen el sangrado. (Ver 

Fig.2) Los fosfol!pidos de la membrana de estas plaquetas 

agregadas, llevan a cabo una reacción de superficie que activa al 

fibrin6geno para la formación de fibrina. Sirve ésta para 

estabilizar el tapón plaquetario inicial y la masa entera final 

llama tapón hemostático secundario. Esta función de la plaqueta 

Promover la reparación tisular después de una lesión. 

II.3.4 Producción Plaquetaria 

Las plaquetas. formadas en la médula o::ea. derivan de la misma 

célula precursora(CFU-0) que las series eritroides y mieloides. 
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Bajo influenc.i.:i l1?rmo.ra1 ·~º-· ,h.3.n.·}dé.nt~,f~i,c~~o po.r lo menos dos 

ctap.ls. en la . madu~:ici_6r:' de. ,la ... célu.18.: precursora: la célula 

precursora megacarioci t.ica . rest_ring~da (CFU-Meg) Y la. célula 

precursora megacariocitica inmadura. (16) 

Las célul.:is sanguineas maduras tienen una vida limitada y. 

con excepción de los linf.ocitos, pueden autorrenovarse. 

Reemplazar las célula!:'. hem.:itopoyéticas periféricas decadentes es 

función de elementos má~ primitivos en la médula 6soa llamados 

cólulas madres. Est3S últim.:is. se c3racterizan por su propiedad 

de diferenciarse on distintas lineas celulares funciones 

ospecializad3S y por su capacidad para regenerarse de modo que se 

conserve el comportamiento da células madres. 

se proponen dos teorias acerca de estas células madres: 

a) La primera propone una célula precursora común, la célula 

madre pluripotencial que.bajo la influencia de factores humorales 

desconocidos, puede dar origen a cada una de las lineas celulares 

de la sangre. La célula pluripotencial seria capaz de 

autorrenovación, proliferación y diferenciación en todas las 

lineas celulares hematopoyéticas. 

b) Por lo contrario. la teoria polifiletica propone que existen 

células madres monopotonciales capaces de diferenciarse en uno y 

sólo un tipo de célula sanguínea. Los datos clínicos y 

experimentales que ahora existen se inclinan con firmeza hacia la 

teoria monofilética. 
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Basandose en estos resultados, las células hematopoyéticas 

pueden clasificarse en tres compartimientos célulares dependiendo 

de su grado de madurez. 

compartimiento son: 

En orden creciente de maduración estos 

l.- Células multipotenciales primitivas capaces de autorrenovaci6n 

y diferenciación en todas las lineas celulares sanguíneas. 

2.- Células progenitoras restringuidas destinadas a desarrollar 

lineas celulares definidas. 

3.- células maduras con funciones especializadas y que han perdido 

su capacidad para proliferar. 

Till y Mcculloch en 1961, (7)demostrar6n el poteiici.:il de 

células madres l.1nicas para repoblar el bazo de ratones radiados 

forma masiva en todas las lineas celulares sanguíneas. Los ratones 

fuerori radiados hasta la destrucción completa de todas las células 

hematopoyéticas. De inmediato le transfundió por vía 

intravenosa células do médula ósea normal de ratones donadores. 

demostrando las etapas iniciales de la recuperación, el bazo y 

la médula ósea de los animales tra.nsfundidos nódulos macroscópicos 

de células hematopoyéticas en pr'oliferaci6n. La célula que formó 

la colonia se denominó unidad formadora de colonia -bazo (CFU-B). 

La mayor parte de los estudios indican que aunque CFU-B da 

origen a monocitos. neutrofilos,magacariocito y eritrocitos. 

forman linfocitcs.(Fig.S) 
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Fig (5) Diferenciación de las células sanguineas a partir de una 

célula madre pluripotencial. ( 16) 

Como observamos dentro da la di ferenciaci6n de las células 

sanguine~s a partir de una célula madre pluripotencial se encuen­

tra el objetivo de este trabajo que son las plaquetas. Un proceso 

regulador mantiene la concentración adecuada de plaquetas. La 

producción puede a~mentar o disminuir en respuesta a un estímulo. 

que pt.iede ser la masa plaquetaria y/o la masa megacarioci ti ca. 

Cuando este estimulo disminuye o aumenta, hay el aumento o 

disminución inverso correspondiente en la concentración del factor 

re~ulador. Se han descrito dos factores reguladores, aunque se 

sabe poco de sus funciones, naturaleza química o mecanismo de 

acción. (16) 
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a) El' f.J.ctor estimulante de colonia mcq.:ica1 iocitica CCSF-

Meg) que influye en el número de megacarioci tos. Lo más probable 

os Que CSF-Heg actúe a ni':'el de la célula precursora. induciendo 

orol i fe ración y di ~erenciación de la célula tronco pl uripotencial. 

b) El segundo factor (posiblemente una serie de factores) se 

le· llama con frecuencia trombopoyetina; ésta influye. de manera 

primitiva, en el tasnaño final del mc~acariocito. por lo tanto. en 

el número de plaquetas producid.:is. (16) 

En la estimulación de 1 aceptares de la célula precursqra por 

CSF-Meq desencadena la formación de un megacar ioblasto. Es ta 

célula bla5tO experimenta una secuonci3. de maduració'n. 

Además. el proceso de maduración nuclear es único. ya qu~ consiste 

. en serie de ondomi tesis. can cada una de éstas. el contenido 

de DNA de la célul.:i se duplica. pero la división célular no tiene 

lugar. Asi las células formadas tienen un contenido de DNA a 

ploid!a de 4N a 32N o. en potencia. aún mayor. La etapa BN es la 

primera reconocible en un frotis de médula ósea y en la clase de 

ploid!a más común. 

cuatro etapas del desarrollo del megacariocito han 

descrito de acuerdo su aspecto morfológico. (fig.6) Las 

características diferenciales son la morfologi.J, nuclear. el 

aspecto del citoplasma y el tamaño relativo de la célula. 

La maduración citoplasmática puede c111pezo.r r>n l.t etapa BN o en 

mayor. Pero la etapa en que la madur.:iciOn ocurre. varia de un:"\ 

célula .:1 otra. 
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Fig.6 Secuenci·a de m.:lduración del megacarioci to_ ( 16) 

Al parecer. los megacariocitos con ploid!a baja. producen 

plaquetas más densas y de funcionamiento más activo. Se ha 

postulado que el incremento en la ploidia del núcleo conduce a la 

formación del citoplasma abundante y. por- lo tanto. de un número 

mayor- de plaquetas. 

Los megacar-ioci tos de la etar.ia I (megacarioblasto) tiene 

C::ítiplasma ~s6filó e~caso. En el micr-os--:opio de luz no 
aprecian gránulos. El núcleo por- lo general es redondo y 

posible ver nucléolos. Tiene un diámetro apro><imado de ·6 a 24 µ. 
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En las células de la etapa II (Promegacarioci to) el 

cito plasma contien gránulos azurófilos visibles. El núcleo 

contiene lobulos pero los nucléolos se distinguen. Los 

promegacariocitos tienen un diámetro de 14 a. 30 µ. en esta etapa 

empieza a desarrollarse una serie de membranas llamadas sistema 

membranoso de demarcación (DMS). de este modo se separan áreas 

pequeñas de citoplasma que. finalmente. se convertirán cada una en 

una plaqueta. 

Los megacariocitos de la etapa III (megacarioci toe; 

granulares) se caracterizan por su mayor tamaño (16 :1 56 µ). el 

número creciente de gránulos y las membranas de demarcación. rl 

nócleo es multilabular y las nucléolos han desaparecido. 

Las megacarioci tos de la o tapa IV el núcleo es compacto poro 

lobulado. son megacarioci tos maduros y diámetro 

aproximadamente de 20 a SO µ. 

Los megacarioci tos maduros. situados a menos de 1 mu. , de su 

seno en la médula ósea, derraman plaquetas directamente .:i.l seno. 

Al parecer. las plaquetas se desprenden de los megacariocitos eri 

grupos grandes llamados proplaquetas. Cada megacariocito croduce 

de siete a ocho proplaquetas. que se expulsan a través de las 

células endoteliales medulares a los senos. Se piensa que •. las 

proplaquetas se desgajan en plaquetas. pero el proceso no so hA 

observado todav!a. (16). 
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El núclao del megacariocito permanece en la médula ósea y se 

piensa que degenera y se. elimina por el sistema de macrófagos. Se 

requiere más o menos cinco días para que un meg.:icarioblasto madure 

a plaQueta. 

Las dos terceras partes do las plaquetas liber:idas a. :..::i 

sangre circula en el torrente sanguíneo •. la tercera parte restante 

la secuentra el bazo y se conserva en equilibrio con las plaauetas 

circulantes. La supervivencia promedio de las placiuetas de la. 

sangre periférica es de nueve días y medio. 

II.3.5 Formación del Tapón Hemost.§tico 

Se logra el cese de la hemorragia después de lesión de un 

vaso sanguíneo por una serie de acontecimientos. La detección 

primaria de la hemorragia depende de una respuesta vascular nCJ 

definida y de la capacidad de las plaqueta$ para acumularse a 

nivel de la lesión vascular. 

La formación de agregados de plaquetas produce un tapón 

hemos.tático temporal que explica la supresión del flujo sanguíneo 

Después de la aglomeración de 

mecanismo de la coagulación de 

las plaquetas. activa ~l 

la sangre mediante el cual la 

protombina se convierte en trombina, a continuación la trombina 

convierte el fibrin6geno fibrina (coagulación de la sangre) lo. 

cual produce también aglomeración úl terior .de las plaqueta!!.. La 

masa de plaqueta$ y fibrina constituye el tapón hemostático firme 

del cual depende la detención permanente de la hemorragia. 
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L.~!'t ol.nque~.:is· ~irc:ul~n en l.:i. sangra ordinariamente conir.i 

rliscos r:edondos que no se adhiorirn entre sí. ni al endotelio 

nnrmal. SLIS propiedad?s biológicas especí fic:as radican en los 

cambios que tienen lugar cu~1ndo sa rompe el endotelio .. En estas 

condiciones las plaquetas so adhieren a una gran variedad da 

sustancias subendotelialos. entre l.:t~ cuales <it":·,tacan colágena. 

micl"'ofibrillas y membrana basal.. No son conocidos los mecanismos 

involucrado$ en la adhesividad de las plaquetas a la colágena, 

pet"o al pat"ecer este proceso se inicia con cambios ulteriores do 

las plaqL1eta!:., que les permite unirse entre sí dando lugar a la 

for-mación de a9regados do plaquetas .. (Ver fig .. 7) 

En las plaquetas existen grandes cantidades de ADP y cuando 

son estimuladas por la colágena. una parte de este ADP endógeno. 

localizado en gránulos de almacenamiento alto:imente específicos 

r-icos en electrones es expuls.:i.do de las plaquetas hacia el líquido 

ext racel u lar. Este ADP liberado, por un mec.inismo todavía 

desconocido, da origen a la formación del agregado de plaquetas. 

El. proceso por virtud del cual l.J.S plaquetas liberan 

difosfato de adenosina y ott"a~ sub!';tancias localizadas sus 

gránulos mientras suhstancias existentes en el 

citoplasma ha recibido el nombre de reacción de 1 ibet"ación. 

Además de su papo! en la detención primaria do la hemorragia, 

las pl a Que tas también indispensables par.a la coagulación de la 

sangre. 
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El facto!- 'de plaqueta qÚe·~ junto con ·los factores de la 

coagulación -dal ~, Rlasma-~ .. es.' .necesario. para la coagulación ha 

recibido .el ·nombre de "·factor 3 de plaqueta" (PF-3). En la 

actualidad no se ha dilucidado si PF-3 es un factor especi fice. 

por ejemplo. una lipoproteina o lipid_o especifico. o si se trata 

de una propiedad de la membrana de la plaqueta que actlla como una 

superficie en la cual quizá ocurren ciertas etapas del proceso da 

la coagulación. Como el factor 3 de plaqueta interviene en la 

coagulación de la sangre. pero no en la detección primaria da .la 

hemorragia. no hay motivo para que una deficiencia de la actividad 

de dicho factor prolongue el tiempo de hemorragia. En la 

formación del tapón hemostático, el proceso .se desarrolla bajo una 

secuencia B$peci fica: adherencia. activación. agregación primaria. 

secreción y agregación secundaria.Fig (7) 
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II .3 .6 Adherencia 

La adherencia de las plaquetas es el pl"imer paso en la 

formación del tapón hemostático Pl"imario. Las primel"as plaquetas 

que escapan por la lesión se adhieren a las fibras de colágena del 

interiol" de la pared vascular.. La atracción del colágeno por }.3.-;. 

plaquetas no se comprp;:mden del todo. Gran parte de lo que se sabe 

acerca de esta fase. procede de estudios en pacientes con dos 

enfermedades en que las plaquetas se adhieren 

apropiada; la enfermedad de Bernard-Soulier y la de 

Willebrand. 

formt1 

La enfermedad de Bernard-Soul ior caracteriza por la 

carencia de glucoprote!na Ib en la membrana plaquetaria. en la 

enfermedad de von Willebrand carece de una proteina plasmatlca 

conocida como facto!" de von Wi l lebrand (vWf). El factor (vWf) 

forma complejo con otra proteína plasmática, el factor VIII. So 

presume que la glucoproteina lb y el factor Willebrand 

facilitan la adhesión de la plaqueta a la colágena vascular. Se 

cree que la glucoproteina lb es el receptor de superficie para el 

factor vW1'. dicho factor reacciona a su vez con la pared vascular 

y une la plaquata a la colágena expuesta. Por tanto. vWf 

describe como un puente qua conecta plaqueta y 

colágena. (16) Segundos después de la adherencia normal de las 

plaquetas con la colágena. las primeras se adhieren libremente 

entre sí en el punto del ataqUe vascular. Esta agregación se cree 

que ocurre a causa de la. interacción plaquetn-ADP-plaqueta. El AOP 

puede proceder de la liberación de las plaquetas tras la reacción 

colágena-plaqueta. (38) 
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La adherencia de plaquetas a ,las f_ibras de colágena 

desencadena cambios morfológicos y funcionales en la plaqueta 

conocidos como activación. 

Las características de la plaqueta activa son: 

1.- Cambio de forma 

2.- Síntesis de rec.eptores de superficin 

3.- Cambios en la orientación de los fosfolipidos de la membrana. 

II.3. 7 Activación 

La primera característica de la activaciqn ·plaqueto.ria es el 

cambio de la forma discoide a esférica en proyecciones 

superficie. Dentro de las proycccionos o seudópodos. se form.:1.n 

microfilamentos de actina. Estos seudópodos ayudan a aumenta'r la 

posibilidad de contacto entre plaquetas, permitiendo que 

adhieran entre si. Asimismo, como parte del cambio de forma, l:l 

capa de microtúbulos se contrae, resumiendo a gránulos y organelos 

en el, centro de la esfera. Se desconoce el mecanismo de L'\ 

contracción. 

El cambio de forma necesario po.ra todas las subsecuente.._,, 

reacciones en la cadena de la respuesta plaquetaria. Todos lo·; 

agentes que inducen esta respuesta. causan de maner"a inicial un 

cambio morfológico, que es reversible en ausencia de un estímulo 

lo bastante poder"oso para continuar el proceso~ Las plaquetas oue 

se adhier"en a la colágena se dispersan poi" toda la superficie. 

llenando los espacios entre seudópodos al cabo de un tiempo. oe 

este modo, las plaquetas se ensamblan con 

"rompecabezas". 
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L."l se0und8. earaCter!.stica - de la .'.lctivaci6n plaquetari.'.l. 

comprende cambios en l.'.l cubierta · superficial y la membrana 

plasmática. de modo c;ue las qlucoproteinas actúan com·o rr-ceptores 

pnra diversos estimulas conocidos como inductores o aqonistas. 

Además de la cilucoprote.lna lb Que es recepr.or para vNf. en la 

meinbr-ano: plaQuetaria sa h.:ln identific"'do receptores oara trombina. 

colágena. difosfato de adenosina (AOP) y adrenalina. Cuando e~tas 

~ustancia~ se adhieren a sus receptores plaqueta.rios. los mensajes 

se trasmiten a través de la membrana al interior de la plaqueta. 

Lb concentración ci toplásmica de los iones calcio aumentan por 

despla.::arniento de sus si tíos. de .:;i;lm;icenaje en el sistema tubular 

den~o. Esto incremento da ealcio inhibe a la enzima 

adenilatoeiclasa y, se reduce al AMP ciclico Dlaquetario. con osta 

reducción aumenta l.:i. movilización del calcio. Este efecto provoca 

una serie de seis respuestas exigiendo cada una de el las potcncin 

creciente do cstimulación v. POr lo tanto. de concentración de 

calcio. 

1.- Cambios de forma 

-:).- Separación dC!l ácida araquid6nico de los fosfolis:iidos 

membranales. 

3. - Secreción da gránulos deOsos.. 

4 - - Agregación plaquetaria. 

~-- Secreción de gránulo~ alf.:i. 

6.- Secreción de las enzimas hidrolaeas ácida-:.. 



_;los eztimulanLc-:~. PlJCden, ser débi lo~ o potente::.. dnpr>ndiP.ndo de 

1.-1 respuesta aue.·son c.:i.pacos do ind11c:~r. ADP y adren;i.lina son 

nstimulantes di°3bi Ja-::.. puesto ouP. sólo pueden inducir las dos 

p1 imeras respuestas pl.:iquctarias. cambio de forma y agregación. 

Por otra p3rte la colágena y trombina snn estimulantes 

potentes, y pueden desencadenar 13 seis respuestas plaquetarias. 

Es probable que la colágena estimule la mayor parte de los 

croe.esos iniciales en la actívar:i6n. Una véz activada.la respuesta 

plaqueta ria so autopepetúa, ya que las sustancias l iberadao; 

estimulan una respuesta más poderosa e incorporan nuevas plaquetas 

que a su véz: se activan. 

La tercer característica de la plaqueta activada comprende a 

los fosfolipidos do la membrana que. en condiciones normales so 

concentran en la mitad interior de la bicapa lipídica. En estos 

cambios permiten que las proteínas de la coagulación se unan a la 

superficie plaquetaria. 

II :3.B Agregación Primaria 

Cuando el calcio citosólico alcanz:.;.; la concentración 

.:;1.decuada. las Plaquetas nuevas ciue entran al área· lesionada. 

empiezan a adherir-:-.e a i.~s ya existentes. t.a unión da placiuetas 

entre si se conoce como agregación placiuetaria. 

Al parecer esta agregación 

denominadas: primari.3 y ser.undaria.. 
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La agre~ación primaria es el conglomerado plaquetario laxo que 

se forma al principio sin secreción plaquetaria de ADP no 

metabólico de los gránulos densos y de Tromboxano A2. (27) 

II.3 .. 9 Secreción (Liberación) 

Después de adherencia. c;:ambio de forma y agregación primaria. 

las plaquetas principian descargar sustancias al medio 

circundante a través del sistema canicular abierto (OCS). 

El proceso se conoce como reacción de secreción 0 liberación. 

Requiere de energía para expulsar el contenido de los gránuln.:; 

profundos por el aes. La liberación requiere un estimulo más 

potente y ~na concentraCión ci toplásmica más elevada de calcio 

la agregación primaria. Los productos liberados. son: ácido 

araquidónico de la membrana y el contenido de los gránulos. Los 

productos se enumeran en orden creciente de estímulos necesarios 

para su liberación Tromboxano A2. contenido de gránulo al fa. 

contenido de gránulos densos y. por último contenido de lisosomas. 

II.3.10 Agregación Secundaria 

La agregación secundaria. irreversible. ocurre despué-=. d~ 

secreción plaquetaria .. ADP. adrenalina, colágena y trombin."\ 

pueden causar agregación .. (Ver fig. ?) 

Se cree que la interacción del ADP con sus receptores en la 

membrana plaquetaria moviliza al fibrinógeno a sus sitios de 

fijación. Se desconoce la forma en que las plaquetas se unen 

entre si. más se ha propuesto que se pueden mediar por "puentes" 

de fribrinógeno entre plaquetas adyacentes. (20) 
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Después de la adherencia de plaquetas a la colágena fibrilar. 

produce un retardo inicial y luego la reacción de liberación y 

la agregación ir-reversible ocurren en forma simultánea.(_16) 

Colágena y trombina tienen capacidad para inducir la síntesis 

de tromboxano A2. La estimulación p~aquetaria activa a una enzima 

fosfol!pasa de la membrana. Esta enzima separa el ácido graso 

insaturado (ácido araquidónico). constituyente principal de los 

fosfol!pidos de la membrana. Por acción de dos enzimas 

adicionales. ciclooxigenasa y tromboxano sintetaza. el ácido 

araquidónico se convier-te a tromboxano A2. (10) Esta sustancia 

estimula agregación y secreción adicionales. Asimismo, potencia 

de vasoconstricción. 

(Fig. B) Vias bioquimicas de la síntesis de tromboxano A2 en la 

plaqueta. 
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Las sustancias l iherad3s do los C)ránulos plac:uf"t.arios tienen 

varias f1:mciones; amplifican la formación del tapón plaquetario al 

atraer nuevas plaqueta-;; que se adhieren. 'Secretan y agregan. 

· form~ndo por último un tapón mecánico que se] la la lesión e impide 

la fuga ulterior de sangre. 

El tap6n es la causa del cese del sangrado. El tiemPo de 

sangrado depende de la profundidad del corte y del tamaño del 

vaso. 

Bioquímica de la Plaqueta 

II .4 .- HelftOStasia Secundaria 

La hemos tasia secundaria ocurre cuando las proteinas 

plasmáticas solubles llamadas factores de la coagulación. 

interactúan en una serie de reacciones enzimática-;;. para convertir 

el fibrin6geno soluble en fibrina insoluble. Las reacciOnes se 

producen en una cascada donde los factores de coagulación inertes 

circulante!>(cimógenos) sirve primero como substrato y luego que se 

activa, como enzima. (16) 

La lesión vascular suele iniciar la ar.t:.ivación de estos·· 

procoagulantes. Esta acción culmina con la formación de un 

r:oágulo soluble de fit?rina. (35) 

El substrato final· en la cascada es el fibrinóg~no y cuando 

actúa sobre él la enzima final. trombina_ el fibr-in6geno se 

convierte en fibrina. (35) 
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··r.:uarÍdo ... ios -~·i~Óg~~·no~ se exponeñ 3.l subendot~llo de los v.:1.st:.~. 

t.a super-ficie fosf~·11Pídica de las plaquetas actiV'l la hemostasia 
' .··. ' '.· .. 

primaria así como la· actiVación del cimóoono. 

Todas la~· reacCÍ.O.nes eÍ'lzimaticas. excepto la t'il t:ima t formación 

de fibrina a pci·rti r de fibrinÓgeno). rec:iuiei-en una superficin 

fosfol iPídica. propot clonada por las membranas de 1 as plaquetas 

activadas y de los v.:i.sos lesionados. Esta superficie 

importante porque limita el si ti O de re.:icciones v la formación de 

fibrina al lugar de la losión. 

La fibrina forma una m.:alla en el tapón hcmost.itico primado. 

barrera física estable a la fuga de· sangre. llamada coá~ulo~ e~; 

temporal y cumple ~u propósito sólo hasta que la pared endotelial 

se repara. 

La hemostasia pr-imaria así como la hemostasia secundaria son 

necesarias para la formación normal del coágulo. Las deficiencias 

la hemostasia primaria producen· por lo común hemorragias 

localizadas bajo la piel. llamadas petec:iuias y sangrado da 

mucosas ,en tanto que los defectos de hemostasia secundaria causan 

equimosis(derrames grandes) y hemorragias muy graves; y profundas 

en articulaciones y cavidades corporales. 
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La formación de fibrina proceso controlado 

equilibrado. A cada paso enzimático en la cascada se le limita 

por inhibitorios o reguladores naturales; una qran cantidad de 

trombina. que es la última enzima formada en la cascada. destruye 

a los cofactores de la coagulación en pasos lirnitantes de la 

velocidad de su propia producción. Una vez que el coágulo de 

~ibrina ha cumplido con su propósito de obturar la lesión y el 

vaso principia a reconstruirse.la fibrina se digiere por plasmina. 

enzi•a del sistema fibrinoli tico. La plasmina que ei rcula 

nonnalmente como una proteína irierte.se atrapa en el coágulo 

durante su formación. 

11.4.1 Factores de la coagulación 

Los factores de la coagulación pueden dividirse en tres grupos 

segt1n . sus funciones bioqui•icas: Grupo de la protra-bina:. Grupo· 

del f'ibrin6geno y Grupo de contacto. 

a) Grupo de la protrombina 

Incluye los factores II. VII. XI y X. Los estudios indican que 

la vitamina· K se necesita para la adherencia de un grupo· COOH 

adicional al carbono gamma de residuos de ácido~ glutámico 

(carboxilación gamma) en el extremo N terminal de: 18· ·cadent:a. 

polipeptidica. Fig(9) 

-44-



H 

,; H<N, - C-COOH. 

t."' 2: .· 

CH· 

: 2 

CH 

: 2 

COOH 

~ co + Vitamina K -----

2 

H.~- C - COOH 

2 

CH 

: .2 

C-H 

I 

HOOC ~OOH 

"· Acido glutámico Acido gamma carboxiglutámico 

Fig(9) Gammacarboxílaci6n del ácido glutámico depef}diente de 

vitamina K. Los factores de la coagulación en el grupo de la 

protrombina deben experisntar esta carbo><ilación de sus residuos 

de ácido glutámico. para volverse f'uncionales. El calcio se une a 

Jos grupos carboxilos de Ja proteína y 

fosfolipfdica de la plaqueta. (16) 

la superficiB 

As.( en ausencia de la vitamina K. los factores se sintetizan 

en ·el h.tgado y pueden encontrarse en el plasma. más son totalmente 

afuncionales debido a que carecen de los grupos COOH necesarios 

Para la ·fijación. 

=-·~' :--· b) Grupo del fibrinógen'? 

Este· grupo incluye los factores I.V,VIII y .XIII. Se les nomb.-a 

también grupo de factores consumibles porque se utilizan durante 

la formación de fibrina. y poi" lo tanto no existen en el suero. 
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c) Grupo de Contacto 

comprende .3 los factores XI v XII y también. a las prot.einas 

rilasmáticas. precalicre!na v a cininógenos de peso molecular 

olevado(HMWK). Estos factores se ocupan de la activación inicial 

do la cascada de la coagulación. y requieren el contacto de un.-i 

!"·UPerficie con carga negativa para su acción. ( l6) 

La función de los factores de contacto no dependen de la 

vitamina K. El factor XI es inestable a 56 •c. la actividad del 

factor permanece inalterada en el suero. El factor xrr {factor de 

tlcgeman) no se consume en el coágulo.es termoastablc. 

La precalicreina(factor de Fletcher) es una proteína 

plasmática. es resistente a la temperatura de s6•c durante 30 

minutos y estable en fria 6 liofilizada. 

El cininógeno de alto peso molecular es una pl"'oteina del 

plasma (35) 

ll.4-2.- cascada de la coagulación 

L::i coagulación sanguínea sC debe a la iQtera.cción enzimática 

de procoagulantes (proteínas del sistema de coagulación). 

fostolipidos o iones. Las proteinas plasmáticas implicadas en el 

proceso de coagulación circulan en una forma i~rte.'en la sangre. 

La lesión vascular suele iniciar la activación de estos 

procoagulantes( fibrin6geno, protrornbina. trombina). (35) 
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La cascada de la coagulación puede dividirse en tres vías que 

se entrelazan: (S) 

L- Vía Intrínseca 

2.- Vía Extrínseca 

3.- Via común Fig. (10) Cascada de la coagulación. 

1.- Vía intrínseca de la coagulación 

La activación del factor x. que es el primero de las vias 

común. se puede activar a partir de dos vías separadas: las vías 

intrínseca o extrínseca. hasta la formación de trombina y fibrina. 

Todos los componentes de esta via circulan en el torrente 

sangul!leo. se cree que la activación intrínseca sea la principal 

en la formación fisiólogica da fibrina. 
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La activación del factor X por esta v!a es más lenta que ºº'" 
la vía extrínseca~ (16) 

Los factores de contacto XI ,XII, precalicreina • son cimógenos 

mientras que el cinin6geno de peso molecular elevado CHMWK) sirv.~ 

como cofactor para la activación de los otros tres. ( 16) 

La vía intrínseca se inicia con la exposición de los factores 

de contacto las estruc·turas vasculares subendoteliales 

(colágena, membrana basal). Los primeros factores absorbido al 

vaso daf'iado son el XII y la precalicreina. Son dos proteinas qui"! 

se activan en forma reciproca: 

La unión del factor XII con la superficie, subendotelial 

expuesta, depende de la interacción de grupos con carga oosi tiv.1 

en el factor XII y grupos con carga negativa en el subendotelio. 

Esta fijación ocasiona un cambio de conformación (pero 

escisión) de la molécula XII, que expone de manera parcial 

si tia de actividad enzimatica. Luego, el factor XII unido a la 

superficie, divide por un proceso proteolitico a la precalicreina 

para formar a la calicreina. La calicreina junto cc;:in el 

cininógeno (HMWK) como cofactor, actúa en forma proteo! í tic::a. y 

divide al factor XII unido a la suporficie, para liberar el factor 

XIIa .. Fig. (11.) 
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el 'factor XIIa - Pt9de m1Cincd.r por ~licreina plas11ina y 

tripsina para producir fra~ntos XII ds pequefk>s .. 

'fragmentos incr1t11ent.an la activaci6n de la precalicreina a 

callcreJ'.na. pero decrecen la actividad procoagulante del factor 

XII.. ~ de ctlvar precal:lcreJ'.na a calicreJ'.na el t'actor XII• 

tl•.,. por lo -nos otras dos 'funciones enz:iúticas: 

-convierte el 'factor XI a su t'oraa activa >Cia. en presencia del 

cotactor NWk. 

- .. Activa al sis~ 'fibrinolJ'.tico por su interacción con 

el 

proact.lvador del pl-inógeno e que genera plmsmina del 

pl_l,_no). 

Flg. (11) El fM:tor XII 
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Por lo· tanto. los productos generados por el factor XIIa 

son: calicreína, factor XIa y plasmina. Al parecer el factor ·xIIa 

activa también al factor VII. que es el primer componente de la 

vía extrínseca. enlazando así a los sistemas de las dos vias. 

La calicreína se puede liberar da sitio de fijación en la 

superficie. Y activar otros dos sistemas biológicos, el sistema de 

cininas y· el sistema del complemento. La calicreina divide a 

HMWK en fragmentos más pequeños llamadas cininas. nctiva al 

plasminógeno plasmina. enzima proteolitica que degrada 

fibrina;la plasmina a su vez. puede activar al primer componente 

de la cascada del complemento.Fig. (12) La cinina liberada produce 

contracción de los músculos lisos, incret1enta la permeabilidad 

vascular, au.enta la secreción de las glándulas 111ucosas y el 

dolor. 

Fig. (12) Papel de los factores de contacto en los sistemas 

fisiológicos. 
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El factor XI se compone de dos cadenas pol ipeptidicas 

idénticas. unidas por puentes de disul furo. la activación por el 

factor Xlla en presencia del cofactor HMWK. ocurre cuando cada 

ct1dena se separa en dos fragmentt1s unidos por enlaces disulfuro. 

Los fragmentos más pequeños contienen los sitios con actividad 

enzimática. 

Fig(13) Activación de factor XI. 

El substrato para el factor XIa es el factor X. 

El factor IX es una cadena polipeptidica ·sencilla. La 

activación ocurre en un proceso de dos etapas. En la pri•era etapa 

se divide la cadena en dos secciones. ligera y pesada. que quedan 

unidas sólo por. ·un puente disulfuro. En el segundo paso se separa 

'! libera un péptido de a.ctiv~ción. 
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En apariencia la forma intermedia tiene actividad 

enzimática. pero puede ser el paso limitante de la velocidad en la 

activación del factor IX .. Fig ( 14 ) 

Fig .. (14) Activ.1ci6n del factor IX 

-..-....w .......... 

-•~lM &di;-
+•--

En la reapción se necesita Ca++ para la unión del factor IX a 

la superficie f'osfolip1dica de la plaqueta. pero ésta no afecta a 

la actividad del factor xi:a .. 

El ccmplejo de la vía extrínseca - YIIa, factor tisular. Ca++-

puede ta.bi6n activar al factor IX.es otro e'l,lace entre los 

siste.aas intrJ'..nseco y extrínseco~ 
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Aunque la activación de los factores de contacto tienen lugar 

en la super1'icie subendotelial del vaso. la activación del factor 

IX y las reacciones en cascada subsiguientes. se llevan a cabo en 

la superficie fosfolipidica de las plaquetas en el tapón 

hemostAtico primario. 

IXa, VIII. PF3, Ca++ 

x--------xa 
Después de. la activación, el factor IXa ferina complejo con el 

cofactor, el factor VIII y Ca++ en la superficie fosfolipidica de 

la plaqueta para activar al factor X. (El 1'osfol1pido plaquetario. 

derivado de ·su membrana, se refiere al factor plaqueta_rio 3 (PF3). 

Fig .. (15) Complejo Secuencial 

Se ha dicho que el factor VIII se compone dos dos subUnidades 

(VIII:C y VIII/vHf) las cuales encuentran en concentraciones 

muy semejantes, cada porción tiene funciones y propiedades 

distintas. 
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La fracción ·cr.Mqulante se conoce tamt"lién como factor 

antihemofilico y sirve como· cofactor en la activación del factor X 

su función precisa no se comprende.pero se sabe Que se usa en la 

!"".:1~!'rficie plaauetariO\ fosfolipidica y. al par·ecryr, gobiern-<\ al 

subtrato( factor Xl v ~a enzima(Xl '."l. 

Se h.:i prC"PUesto que la Trombina ·'1.Ctiva al factor VIII por 

escisión oroteolit.ica, incrementando su actividad de cofactor No 

obstante cantidades mayores de t.rombina destruyen el factor Vl. 

2.- La v!a extrínseca C:e la coagulación. 

El factor X puede activar par una via alterna. la 

extrínseca. La activación extrínseca comprende al factor VII 

proteínico plasmático y un cofactor. la tromboplastina tisular 

( t.iCtor III), llamada también factor tisular. 

L.a activación por esta vía requiere un factor que en un 

principio se pensó sólo existía fuera de la sangre peri!érica 

(factor ti5ular). Sin embargo~ se saba ahora que los ·monoci to!'l 

sangu!nP.os contienen tromboplastina. No conoce si la 

tromboplastina derivada de los monoci tos. participa en la 

coagulación. 
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El factor VIIa y el factor tisular forman un complejo qua se 

une a la superficie fosfolipídica por medio de puentes de Ca++. 

El complejo sirve para activar el factor X unido a la superficie. 

La activación extrínseca sirve también para activar el factor IX. 

evitando así la necesidad de la activación por contacto. 

El factor VII a VIIa sugiere que el factor Xa es el activador 

fisiológico principal. aunque la trombina y el factor XIIa y IXa 

pueden. pueden potenciar también. de manera significativa la 

actividad del factor VII. 

La activación del factor X por el factor VIIa requiere la 

presencia del factor tisular. una lipoproteína tisular integral de 

las membranas. 

Fig. (16) Activación oel factor X 

,,.......,,. ........... 
...... ~~-~ .. ~~~~OOtl 

~-
. -l-¡-- •0~ ~· ffi;;;db~ 

~:~~~ ... 1 
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El factor tisular no requiere activación s"ino que tiene la 

capacidad como cofactor. El factor tisular deriva de la 

tromboplastina de los tejidos y contiene proteína y fosfolfpido. 

Este factor no circula normalmente en la sangre. excepto en los 

monocitos.. Se libera y hace accesible por la formación del 

complejo del factor VII. cuando el vaso se lesiona. El factor VIT 

se distribuye en forma extensa en numerosos tejidos. más abund.:1 en 

especial en cerebro. pulmones y placenta. 

3.- La vía común de la coagulación. 

Incluye tres reacciones que representan cada una un paso 

limitante de la velocidad clave en la cascada. 

1.-La activación del factor X por los productos de las vías 

intrínSeca y extr!nseca. 

Intrínseca: I><a. VIII. PF3. Ca++ 

x------xa 

Extrínseca: VJ:Ia.Factor tisular. Ca++ 

2.Conversión de protrombina a trombina por el factor activado: 

xa. v.PF3.Ca++ 

ProtrombinaI I-----------T rombi na 

3. Degradación del fibrinógeno a Fibrina por la trombina. 

Trombina 

Fibrin6geno------------Fi bri na 

-56-



El factor X es una glucoproteína de dos cadenas unidas por 

enlaces disulfuro. Se puede activar a través de dos vías: por el 

complejo derivado de la vía intr.inseca factor nea, factor VIII, 

fosfolipido y Ca++. o por el complejo derivado de la vía 

extr.inseca factor VIIa, factor tisular y Ca++. La activación del 

factor X tiene lugar si ésta unido sólo a una superficie 

fosfolipidica por medio de puentes de calcio. El factor Xa forma 

un complejo con el factor V como cofactor.fosfolipido y Ca++, para 

activación óptima de la protrombina.. Este es el primer complejo 

de activación de la vía común. 

El factor V es una glucoproteina de cadena única. Los gránulos 

plaquetarios contienen alrededor del 25 - del factor V total 

encontrado en la sangre. Puesto que el factor Va se requiere para 

la ·;'h·rmQción inicial de trombina. cantidades pequeftas del cimógeno 

del factor Y se podrían activar por otro proactivador que no sea 

tro11bina. o es posible que el cimógeno V posea cierta actividad. 

Fig .. (17) conversión de protrombina a trombina 

,_,, 
HH,E ..,,¡ l•··-i::::;:;:¡- ·-ICOOtt 

+~~~ 
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Luego.la .tromhi'.'la degrada a su sustr~to. fibrinóqeno a l.:t 

forma fibrina. El coágulo de fibrina insoluble se forma del 

fibrinógeno en tres pasos distintos: 

1. Separación hidrol i tica de enlaces arginina-gl ioina con 

1 i be ración de los fibrinópéptidos A y B de las cadenas al fa y beta 

por la trombina, para formar el monómero de fibrina. 

2. Producción espontánea de polímeros de fibrina a partir de los 

monómeros. 

3. Estabilización de los polímeros por el factor XIIIa. 

La trombi na desprende par acción proteol i ti ca las 

fibinopéptidos A y 8 de las cadenas alfa y bota del fibrinógcno. 

Esta molécula acortada por la trombina, se conoce como monómero do 

fibrina. Con la acción do la trcmbina, las cargas negativas 

al rededor del dominio central que hacen normalmente que moléculas 

individuales de fibrinógeno se repelen, se eliminen. 

La reacción final en la formación del coágulo de fibrina es l."l. 

estabiliz:ación del palimero de fibrina. ~atalizada por el factor 

XIII. Este factor se activa por la deqradación de la trombina. 

El factor XIIIa pei-tenece al grt1po del fibrinógeno dependiente 

de calcio. El facto.- XIII se encuentra distribuido do manera 

uniforme entre el plasma y plaQuotas. 
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En el plasma compone de dos cadenas polipeptidicas 

di fe rentes. A y e. que se unen por enlaces no covalentes en una 

estructura tetramérica .A B En las plaquetas existen sólo las 
2 2. 

cadenas A en una forma dimérica. A 
2 

Existen pruebas de que el factor XIII plasmático se sintetiza 

el hígado. (18) El factor XIII plaquetario lo hace por el 

megacariocito y se localiza en la fracción soluble no granular del 

citoplasma de la plaqueta. 

El factor XIII se le atrapa en el coágulo de fibrina durante 

su formación o lo proporcionan las plaquetas. El cimógeno se 

activa por trombina y calcio. por pa~tición proteolitica de las 

cadenas A. Las cadenas B se disocian en el proceso de activación. 

Fig. (18) Formación de la fibrina. 

-59-

~-~ 
~~ 

-·-~ ,, __ 
·-=~ ¡-

-=~ 



Ampli 'ficación de la cascada 

La activación en secuencia de los factores de la coagulación 

en un sistema de. cascada, junto con la activación por 

retroalimentación de algunos de los productos activados. como 

calicre!na (factor XII activante) y trombina (Cofactor V y VIII 

activantes) y también la potenciación de la actividad enzimática 

por cofactores. conduce una amplificación notable de las 

reacciones d~ la coagulación. 

El proceso de amplificación necesita que la coagulación se 

confine al sitio de la lesión y regule por la formación de 

coágulo de fibrina del tamaño justo para controlar el sangrado. 

Sin alguna forma de regulación, la coagulación podría diseminarso 

a ~odo el cuerpo. 

Control fisiológico de la he•ostasia 

El proceso dinámico de la generación de fibrina por los 

factores de la coagulación activantes, se limita normalmente al 

sitio del daño vascular. Aún con estimulación intensa de la 

coagulación, como ocurre en traumatismo maSivo, la circulación 

sanguínea continúa en los no afectados. Los mecanismos 

fisol6gicos encargados del control de la coagulación son: 

Ci rculaci6n sanguínea, depuración hepática, inhibición por 

retroalimentación, inhibidores bioquímicos, disolución 

fibrinolitica de la fibrina. 

-60-



II.5.- Recuento de plaquetas (13) 

Las plaquetas son los elementos formes más pequeños de la 

sangre. de 2 a 4 mu de diámetro en extensiones teñidas y de 4 a 7 

fl de volumen. Actúan en la hemostasia y en el mantenimiento de la 

integridad vascular. además de participar en el proceso de la 

coagulación sangu!nea. 

Las plaquetas son di ficiles de contar debido a que son 

pequef'las y deben distinguirse de los restos y desperdicios 

celulares. 

Otra fuente de dificultad reside en su tendencia a adherirse 

al cristal. a cualquier cuerpo extraño y en particular una~ a 

otras. A r.ienudo es posible reconocer una reducción considerable 

en el .m:imero de plaquetas mediante una cuidadosa inspección de las 

extensiones tenidas. Con la sangre capilar. las extensiones deben 

ser uniformes y llevarse a cabo con gran rapidez 

11 .. s • .1.- Conservación de plaquetas 

En la medida en que se han conocido mejor la estructura de 1 a 

placiueta y las condiciones ciue inducen a cambios en su rnorfolog~a. 

vialbilidad y función, se han desarrollado procedimientos de 

cense rvación y han ido definiendo los parámetros que 

interfieren en el mantenimiento de las características vitales de 

las plaquetas durante su depósito. 

-61-



En la conservación hay dos aspectos que deber'án tomarse en 

cuenta: 

-Sobrevida después dR ser transfundida. 

-la actividad hemostática, medida por su capacidad para acortar eJ 

tiempo de sang.r.ía en el paciente trombocitopénico. 

Entre las variables que fueron demostradas que podrían afectar 

es tas propiedades se encuentran: 

J.- Temperatura de conservación. 

2.- Técnica de concentr.1.ción. 

3.- pH. el número de plaquetas en el concentrado y el volumen de 

plasma residual. 

4.- La necesidad de agitación. 

s.- Centrifugación 

6. - Anticagulantes uti l i ;o:ados p.:lra su conservación 

1.- Te•peratura de conservación. 

J969 se demo~tró que la via.bilidad de la plaqueta transfundida 

mayor cuando éstas se conservaban a 22•c (PRP). con el 

desarrollo de técnicas para concentri=frlas y la producción de 

bolsas de plástico de cloruro de polivinilo. los estudios 

demostrarón · que las plaquet.ao:;. podrían conservadas 

satisfactoriamente a 22•c. 

Dos trabajos compararón la sobrevida y el funcionamiento de 

las plaquetas conservadas de 1 a 6 •e y 20 a 24 •e estableciendose 

dafinitivamente que: 
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a) Los concentrados plaquetarios conservados a 22•c por 72 horas 

· aumentaban el número de plaquetas y correqian el tiempo de 

~ .. "\ngria entre 1 - 1 1/2 horas después de su tranfusi6n. 

b) Las plaquetas conservadas a 4•c por 72 horas no exhibian las 

propiedades anteriores pero conservadas solamente por 24 horas, 

si eran efectivas. 

Estudios han demostrado Que el deterioro de las plaquetas 

conservadas a 4 •e es probablemente el resultado de cambios en la 

morfología, que de su forma nativa descoidea se vuelven esféricas. 

este cambio en la morfología han sido asociadas con la pérdida de 

los microtúbulos plaquetarios, al te ración que ·conduce a una 

disminución de la sobrevida jn vivo. 

2. -T6cnicas de conservación 

La evaluación del método usado en la preparación de las 

plaquetas se mide por la cantidad de elementos presentes en el 

concentrado plaquetario y el mínimo da~o que se les ha causado, 

inevitablemente en la técnica de recolección. Pero, importante 

que cualquiera sea el método adoptado por el banco de sangre. es 

obligatorio asegurarse de que por lo menos el 75% de los 

concentrados preparados contengan S,SxlO 

final del periodo de conservación. (13) 
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3.- pH 

La viabilida de la plaqueta transfundid¡ al término de su 

periodo de conservación. depende de gran partt del mantenimiento 

de su pH en o superior a 6.0. Se ha comproba¡o que con un pH de 

6.0 las plaquetas adoptan la forma esfél"ica. mostrando una marcada 

reducción de su sobrevida. 1 

El ,mante~imiento del pH depende de ciertas variables que astan 

relacionadas entre si con: 

-El plástico usado de la bolsa para la conserva ión de la plaqueta 

-El número de plaquetas 

-El volumen de plasma residual 

-El anticuagulante usado en la recolección. 

Las plaquetas conservadas a 22•c son metabó icamente activas y 

tienden a producir ácido láctico como prod cto final de la 

glicolisis anaeróbica. Si el plástico emplead~ en la fabricación 

de la bolsa es permeable y permite la di fusi1n del oxigeno del 

medio ambiente. la presión de oxígeno dentr del concentrado 

estar~ elevada. la glicólisis anaeróbica seJ~ deprimida y la 

producción de ácido lActico (responsable de la d' sminución del pH) 

detenida. igualmente .si el plástico permite salida del ca 

generando durante el depósito. la caida del pH p dría ser 2 

retardada. De igual forma, el tamaf'lo de etiquetas y la 

ventilación de la unidad de plaquetas influirá en el intercambio 

de gases y por ende en el pH del concentrad y la viabilidad 

plaquetaria. 
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Las bolsas usadas han de ser de cloruro de polivinilo con 

. c;:apacidad de 300 ml. Los concentrados plaquetarios han observado 

una caida del pH de 7.2 hasta S.S al final de las 72 horas de 

. depósito, razón por la cual. no se recomienda el uso de las 

plaquetas conservadas más alla de este lapso. 

En varios estudios se ha determinado que si el número de 

6 
plaquetas en el concentrado es mayor 1.6xl0 microlitros de 

plasma, la oxigenación es inadecuada y el pH cae marcadamente por 

debajo de 6.0 a las 72 horas, aun cuando su volumen de plasma sea 

de SO ml. (13) También se ha sef'ialado que el pH puede variar por 

la presencia de: 

-Subpoblación de plaquetas que tienen la tendencia a producir 

mayor ca.ntidad de ácido láctico. 

-Por la actividad metabólica de los globulos blancos que 

contaminan el concent~ado plaquetario. 

-Por los diferentes grados de activación de las plaquetB.s durante 

el proceso de preparación y depósito. 

4. - Necesidad de agi taci6n. 

Los concentrados plaquetarios conservados a temperatura 

ambiente requiere ser agitados continuamente para prevenir 

deterioro plaquetario. Este requerimiento está basado en una serie 

de estudios en los cuales las plaquetas fueron conservadas con y 

sin agitación-. evaluando su sobrevida. fuÓci6n hemostática y 

al te raciones morfológicas. 
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Se ha sei'\alado que la agitación favorece el intercambio 

gaseoso y ello contribuye a mantener un pH adecuado. preservandose 

en esta forma la ~unr::ión y sobrevida da la plaqueta. La agitación 

puede afectar laS propiedades de las plaque~as, de las tres formas 

de agitación: 

- Horizontal 

- Vertical 

- El iptica 

Algunos autores han obtenido mejores resultados con los dos 

primeros, mientras que con la rotación e.líptica se han encontrado 

niveles elevados de dehidrogenasa láctica y B-tromboglobulina, 

estos parámetros son indicadores de daf'io celular pués ambas 

substancias se encuentran en el citoplasma. También se encontró 

que el pH en la rotación el!ptica tué muy alcalino (pH 7.6) 

posiblemente debido a que este tipo de agitación per-mite una mayor 

salida de CO 

2 

En un estudio reciente se demostró que no había necesidad de 

agitar las plaquetas si se empleaba bolsas plasticas de 2000 ml 

para preparar el concentrado plaquetario dejando un volumen de so 

ml los concentrados fueron dejados en reposo, sobre una superficie 

plana. se observó que la morfolog!a plaquetaria y el pH se 

mantuvierón en condiciones adecuandas y el análisis de los 

resultados permitió a los autores concluir en que no era necesaria 

la agitación para al adecuado transporte de gases si: 
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a) El concentrado plaquetario era distribuido de manera uniforme 

en el interior de la bolsa, formando una delgada capa. 

b) Qué el Plástico empleado la fabricación de la bolsa 

permitiera un fácil intercambio de gases. 

En resumen, de acuerdo a las experiencias publicadas, el modo 

de agitación es importante. pero se requiere de más investigación 

al respecto para definir mejor la forma de agi taci6n para conocer 

como influye en la conservación de las plaquetas. (13) 

s.- Centrifugación 

Una centrifuga es una máquina que utiliza la fuerza centrifuga 

para separar fa5es de di fe ron tes gradientes. La centrifuga tiene 

mól tiples aplicaciones especificas en el labora torio clínico. Uno 

de los usos más frecuentes de importancia primordial consisten en 

la elaboración de la sangre para obtener fracciones de plasma o de 

sus componentes en el suero. 

Las condiciones para la centrifugación debe espec_i ficar el 

tiempo y la fuerza centrifuga. Al seleccionar una centrifuga, 

debe fijarse en la fuerza centrifuga más elevada posible y no 

dejarse deSorientar por:·una velocidad de rotación alta. 
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cuando se conoce el radio(r). el cAlculo de la fuerza 

centri'fuga relativa (G) puede hacerse utilizando un nomograma 

(Fig.19) o la siguiente fórmula: 

-s 
FCR= 1.11ax10 x r x (rpm) 2 

en la cual: 

-FCR es la fuerza centrifuga relativa en unidades G. es decir. 

1ulltiplos de la fuerza de gravedad. 

-s 
- 1.118><10 es una constan te 

- r es el radio e><presado en cent1•etro entre el eje de rotación 

el centro del tubo de centrifuga 

- rpm es la velocidad en revoluciones / min. 

-68-



8) Equipo 

Existe una amplia variedad de centrifugas y accesorios para 

satisfacer las demandas especificas del laboratorio clínico. Las 

Centrifugas generales de laboratorio de sobremesa desarrollan 

fuerzas de hasta 3.000 G.según el tipo de rotor utilizado. Los 

rotores angulares son de al ta velocidad y van provistos de 

orificios practicado!> en ellos que mantienen los tubos a un ángulo 

fijo. Los rotores horizontales permiten quellos tubos vasculen 

pasando de una posición vertical a una horizontal durante el 

proceso de centrifugación. Generalmente cuanto menor es el número 

de huecos, mayor es el volumen o capacidad de cada orificio. Las 

centrifugas refrigeradas son no pórtñ.tiles~ muy duras y capaces de 

generar fuerzas de hasta 50,000 G si se utilizan rotores 

angulares. Est·as centrifugas se usas en el banco de sangre y en 

los laboratorios de radioinmunoensayo. 

b) Calibración de la centrifuga 

Para cada procedimiento que ex,ige una operación de 

centrifugación debe existir una espe~ificación escrita en el 

IJ!anual de P:rocedimientos. Es importante definir qué tipo de 

centrifuga hay que utilizar, a qué temperatura, qué fuerza G se 

necesitan y la duración del tiempo de centrifugación. Para 

calcular las fuerzas G hay que conocer: 

-El valor de rpm 

-El valor del radio del cabezal 
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Por todo esto es preciso Que una centrifuga eisté. calibrada. 

H mlin (1974) realizó una excelente revisión de la función. 

v rificación y ajustes que hay que realizar en la centrifuga. 

Para ello. ésta debe disponer de un tacómetro·incor-porado o de 

medidor en ~u reóstato. Si no es as!. sólo puede calibrarse a 

v locidad máxima y es muy importante calibrar el instrumento cada 

v z en condiciones tan iguales como sea posible. Para ello 

u ilicese el mismo rotor cargado con el mismo número de tubos 

v cios. Cualquier variación significativa indicará efectos de 

d terioro. tales como el desgaste de las escobillas. problemas 

i cipientes de cojines o tacómetro defectuoso. La centrifuga 

d be estar nivelada. lo cuál se hace con nivel de gota. 

Una véz calibrada la centrifuga el tiempo entre la captación~ 

preparación de las plaquetas debe ser el más cor-to posible 

proximadamente 5 horas). Las unidades de sangre normales 

1l 
e ntienen aproximadamente l.1><10 plaquetas (basado en un conteo 

d plaquetas de 250.000 ul y un volumen de sangre de 450 ml estas 

pl quetas tienen una gravedad especifica de 1 .. 0.3-1 .. 04.(21,22) 

El control de calidad de la preparación de plaquetas estará 

de tro de los limites con un n1lmero mínimo de globulos rojos. (21) 

-70-



6.- Anticuagulantes utilizados para su conservación 

Los cuatro anticuagulantes más usados son: una mezcla de 

oxalato amónico y potásico. citrato tdsódico. sales disódicas o 

dipotásicas de ácido etilendiaminotetraacético (EDTA) y hepadna. 

Los tres primeros impiden la coagulación sustrayendo calcio 

del plasma sanguíneo por precipitación o fijación en forma no 

ionizada. La hepadna actúa formando un complejo con antitrombina 

III plasmática, que neutraliza la trombina y otras fases de la 

activación de los factores de la coagulación. Las mezclas de 

oxalato amónico resultan inadecuada para el recuento plaquetario 

porque permite la formación de agregados plaquetarios. 

El EDTA se emplea en una concentración de 1 a 2 mg/ml de 

sangre y es tal vez el anticuagulante más usado para el rHcuento 

de células sanguíneas. Es equipárable al oxalato para el 

estudio del hematócrito y para estudios morfológuicos lo supera, 

ya que impide la formación de artefactos incluso después de un 

reposo prolongado. 

Se consiguen extensiones aceptables aun cuando han pasado 2 ó 

3 horas y hasta 24 horas si la sangr:e es refrigerada. Evita la 

formación de agregados plaquetarios y es el mejor anticuagulante 

para el recuento de plaquetas. 
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La heparina. a razón de 0,1 a 0,2 mg/ml de sangre, no afecta 

el tamaf'io corpuscular ni el hematócri to. Es el mejor 

anticuagulante 

satisfactoria 

J:>ara prevenir 

para recuentos de 

la hemólisis. 

leucocitos o 

No 

cuando 

resulta 

han de 

preparse extensiones de sangre, porque en este segundo caso 

produce un fondo azul en las preparaciones teñidas. 

2.1.- C•usas de error 

Aun con el mejor anticuagulante, EOTA. se producen cambios que 

pueden inducir a error. si no se adoptan las medidas de precaución 

adecuadas. 

Las extensiones de sangre deben preparse inmediatamente,si en 

el plazo de 2 a 3 horas no pueden llevarse a cabo otras 

determinaciones, la sangre debe refrigerarse a -t"C. Si la sangre 

se mantine a temperatura ambiente, a veces entre las 6 y 24 horas 

la hinchazon de los eritrocitos eleva el hematócri to y el volumen 

corpuscular medio(VCM) y disminuye la concentración corpuscular 

media de la hemoglobina y la velocidad de sedimentación de los 

eritrocitos. 

Sin embargo durante 24 horas, el recuento leucoci tario. el 

recuento eritrocl.tico. la hemoglobina, hematócrito y el índice 

eri troci tario no se modifican, si la sangre se ha almacenado a 4 •e 

y se ha mantenido incoagulable con EDTA • en estas condiciones, 

esto también es válido para el recuento reticuloci tario Y de 

plaquetas. 
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XII.- HATERXAL Y HETOOO 

III .1 MATERIAL 

- Vasos de precipitado de 5, 10 ml 

- Pipeta "Thomas" para globulos rojos (dil. 1:200) 

- Pipetas volumetricas de S ml 

- Pipeta Pasteur 

- Embudo de pata larga 

- Frascos ambar 

- Tubos de ensayo de 12 x75 mm 

- Cámara de Heubauer 

- Cubrecámara de No. 1 

- Cámara h..:ímeda 

- Gasas 

- Ligadura con boquilla 

- Gradilla 

- Papel parafilm 

- Papel filtro 

a) Equipo 

- Microsc6Pio con objetivos 10>< y 40x 

- Agitador de pipetas electrónico 

- Peachimetro 

- Balanza granataria 

- Re'frigerador a 4•c 
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b) Reactivos 

f16todo de Brecher y Cronkrit.e (Directo) 

- Oxalato de Amonio 1% 

- Guardar a 4•c en frasco ambar. (Filtrarlo con frecuencia) 

- "6todo de Rees-Ecker (directo) 

- Citrato de sodio 2H o 3.B g 

2 

- Formol (40% p/v) 0.2 ml 

- Azul de cresil bril !ante 0.1 g 

- Agua destilada c.s.p. 100 ml 

Filtrar antes de usar 

- Solución amortiguadora "buffer" pH 4 

- Solución amortiguadora "Buffer" pH 7 
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III.2 HETODOS 

La separación aséptica de los componentes celulares de la 

sangre y del plasma ha sido facilitada por la introducción de 

sistemas cerrados de plástico las técnicas de e)(tracci6n, las 

cuales permiten la separación de componentes en un sistema 

cerrado.evitando as! las posibles contaminaciones bacterianas. 

Los hemat!es y las plaquetas se aislan de la sangre total 

mediante centrifugación suave. El plasma residual puede utilizarse 

directamente o bien ser fraccionado nuevamente para obtener otros 

componentes tales como plasma rico en plaquetas (PRP). A ·partir 

del plasma rico en plaquetas (PRP). se obtienen el concentrado 

plaquetario(CP)mediante una segunda centrifugación. dejando el 

sedimento de plaquetas en suspensión, en un volumen de 30 a 50 ml 

de plasma. 

a) Método de preparación del concentrado plaquetario. 

-se inicia el método de separación para obtener el concentradQ 

plaquetario (CP) con un má)(imo de 5 horas de haber sido donado. 

-En una balanza granataria de dos platillos se procede a 

nivelar las unidades de sangre total. 

-se centrifuga en la máquina de centrifugado CRU-5000 IEC. 

durante 10 minutos a 2000 rpm a temperatura de 22•c 
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-Transferir el plasma sobrenadan te a una de las bolsas 

satélite [esto es (PRP)l. quedando otra bolsa satélite. Estas 

bolsas se separan de la bolsa madre (conteniento ésta los 

hematíes). 

-Una vez obtenido el (PRP) se colocan las bolsas en los vasos 

de la centrífuga. previamente nivelados: y se centrifugan a 3100 

rpm durante 7 minutos a temperatura de 22•c. 

-Con la ayuda del extractor de plasma. pasar ~l sobrenadande a 

la segunda bolsa satélite dejando en la primera el concentrado 

plaquetario con un volumen de 30 a 50 ml de plasma. 

-se sellan las entradas para evitar contaminaciones 

bacterianas. 

-Se identifican las unidades biológicas con el número del 

donador nombre. grupo(ABO) y Rh. fecha de extracción y las 

inici"ales del técnico que fraccionó. 

-se conservan: 

a) En refrigeración a 4•c 

b) Est.Aticos 

e) Con un tiempo de vida hasta las 72 horas 
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El estudio del recuento de plaquetas se da inicio 

inmediatamente,homogenizando las unidades biológicas y llevando a 

cabo 

1) Equipo del recuento de plaquetas 

Se emplea una cámara de recuento de fondo plano. (Cámara de 

Neubauer) un cubrecámara del No. l. Condensador de fa!!e de ''larga 

distancia"con un objetivo de fase de 40x y un ocular de 10 x. 

un"contraste en medio obscuro". 

2) Solución Diluyente (1) 

Solución de Oxalato de Amonio al 1% en agua destilada y el 

Método de Rees-Ecker se almacenarán en frascos ambar en el 

refrigerador. La cantidad necesaria para cada día se filtrará 

antes de su utilización, y la parte no empleada al final del día 

se desechará. 

b) "6todo de recuento de plaquetas 

1.-se recomienda el concentrado plaquetario (CP) con EDTA 

como anticuagulante. Antes de la dilución, puede mezclarse por 

completo 

Pesar el concentrado plaquetario en la balanza 

grariataria 

3 .. - En un tubo de ensayo colocar de 5 a 10 ml aproximadamente 

del diluyente filtrado de (Oxalato de Amonio con 2 6 3 gotas ~el 

reactivo de Rees-Ecker,hasta una coloración azul media) 
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4.- La punta de la pipeta se coloca debaio de la superficie 

del (CP) que entonces se aspira r
0

ápidamente hasta la marca de o.s 

dc1 la pipeta para eritrocitos. No deben existir burbujas de 

aire en la columna. Si ha extraído demasiado (~P) debe 

limpiarse la pipeta y repetirá la maniobra. ya que. aunque so 

retire, puede permanecer suficiente cantidad de plaquetas 

adheridas en el interior de la pipeta para inducir error 

notable. En esta parte del método es importante el mayor 

cuidado de la técnica, a causa de que cualquier error se 

aumenta por la dilución shtuiente. 

s.- El (CP) adherido a la punta se secará rápidamente, la 

punta sumerge el liquido diluyente y éste se aspira 

hasta la marca de 101, mientras se imprime movimiento de 

rotación la pipeta. Es mejor sostener la pipeta casi 

horizontal objeto de evitar la aspiración de burbajas de 

aire en la ampolla.En esta fase. la muestra de (CP) se ha diluido 

de 1 a 200. 

6.- Los extremos de la pipeta. se seilan con plastifilm, y se 

agita (agitador eléctrico) la pipeta por 3 a 5 minuto~ 

aproximadamente. la bolita situada en el bulbo de la pipeta 

debe moverse libremente. La agitación se efectuará. en un 

ángulo de 90• respecto al eje longitudinal da la pipeta. 

7.- Se ajusta el cubreobjeto sobre la cámara de Neubauer. 
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e.- Se expulsan soplando las 10 primeras Qotas de la pipeta 

para eliminar el liquido sin células La pipeta se sostiene en un 

ángulo de unos 35•. mientras la punta se sitúa en el ángulo 

entre el borde del cubr-ecámara y uno de los extremos 

salientes de la pieza base. El liquido extenderá por debajo del 

c:ubrec.!ímara por atracción capilar. Se deja que el liquido penetre 

de ·forma controlada .Debe tenerse cuidado de que sólo penetre la 

cantidad suficiente del liquido para llenar la cámara existente de 

bajo del cubrecámara. 

Las características de una cámara de recuento llenada en 

forma adecuada. son que el liquido llene por completo el espacio 

situado debajo de la cubrecárnara. que ninguna porción del líquido 

se haya deslizado al foso y que no existan burbujas. Si no 

cumple alguna de estas condiciones,el recuento puede carecer de 

garantía y la cámara debe limpiarse, secarse y recargarse. 

9.- Se dejará que las células que se encuentran en la cámara 

de Neubauer reposen durante 20 minutos aproximadamente en una 

cámara húmeda (la cuál contiene g.J.sas 6 papel filtro humedecido en 

la parte interna de la misma) a temperatura ambiente. Se examinará 

ambas cámaras con un objetivo de bajo aumento para comprobar que 

las células se hayan distribuido uniformemente. 

10.-se procede al recuento de las. plaql:'etas. Con el 

microscopio de contraste de fases el objetivo 40x. esto 

utiliza hasta la localización del primer cuadro con sus 16 cuadros 

pequeños,para dar inicio.al recuento. 
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11.-Contando 5 cuadros.cada ·uno con 16 cuadros pequeños, se 

toma la regla siguiente: para evitar confusiones. los 

recuentos celulares que bordean los límites:(35) (Fig.20) 

,_ 

~/··· 

~ 
CubreobJ11l11 P111lundldad de dmare .. o.~ " -

µ u. . u '··· 

Las plaquetas c~mo los e eritrocitos) que se ponen en corltaCl.O 

con cualquiera de las líneas de la izquierd~ y los límites 

superiores de los cuadros pequel'k>s deben contarse como si 

estuvieran dentro de los cuadros. pero los que hacen contacto con 

alguna de las líneas situadas sobre los bordes derechos y del 

f'ondo de los cuadl"'os pequeflos no deben contarse. De esta forma se 

evita contar la •isrna célula dos veces. Las células se cuentan en 

cada de los cuadros pequeRos,primero de izquierda 

aderecha,empezando por la parte superior" de cuatro cuadros 
~ 

pequef'k>s y luego de derecha a izquierda para la próxima hilera y 

así sucesivaMente. El ndmero de c6l~las para cada uno de los cinr:p 

gl"'upos de 16 cuadros se registra por separado 'y se suman los 

resultados. 
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c) Medición del volumen 

Con la fórmula: V= rn/d 

en donde: V es el volumen 

m es la masa 

d es la densidad 

Esta medición se realiza antes de iniciar con el método de 

Recuento de plaquetas. Una véz que se obtuvo el valor del peso 

del concentrado plaquetario (CP) total (es decir la diferencia de 

los pesos de las bolsas satélite).Y que sustituyendo en la fórmula 

de volurrien éste dato será: m 

d es la densidad del concentrado plaquetario y asta 

considerado por los bancos de sangre como un valor constante. 

d) Medición del pH 

Al iniciar con el método de recuento de plaquetas se toma una 

alícuota 2 ml aproximadamente en un vaso de precipitado. 

El pHimetro automático se encenderá. se procede a calibrarlo. 

el electr6do se sumerge en agua destilada, se extrae y se seca 

cuidadosamente una gasa, para enseguida sumergirlo 

inicialmente en el buffer con un pH 4 se espera que la lectura nos 

indique dicho pH, inmediatamente después e)(trae,y se sumerge 

nuevamente en agua destilada procediendo de igual manera. pero 

ahora. sumergiendolo en un buffer con un pH 7. 
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Una véz calibrado el aparato. lava cuidadosaménte el 

electródo se si;ca perfectamente bien con una gasa y se procede a 

la lectura de1: concentrado plaquetario. Esta dato se registra. 

e) CAlculos 

i.-se inician los cálculos proporcionado el peso del valor 

(constante) de la bolsa satélite vacía. 

Peso da la bolsa satélite (vacía) es de 24.42 graMOs 

2.- Para obtener el valor del concentrado plaquetario tenemos: 

Peso de la bolsa vacía - Peso de la bolsa llena= Peso del 

(CP) total 

3.- Cálculo para el Rendimiento Real de los concentrados 

plaquetarios: Se obtiene el número de células para cada uno de los 

cinco grupos de los 16 cuadrados~ se registran por separa y se 

suman los resultados. 

a+b+c+d+e suma de plaquetas 

4.- La suma de plaquetas en un quinto de este volumen tenemos: 

(suma de plaquetas) ( 5 cuadros) = SUMa total de plaquetas 
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5.-La disolución en la pipeta de Thomas es de 1 a 200 microlitros. 

En la cámara de Neubauer la disolución está bajo un volumen de 

1/10 microlitros.en base a esto. se obtiena lo siguiente: 

1/5 x 1/10 x 1/200 microlitros = 1/10,000 aicrolitros 

esto significa que: 

Suma tot8.l de plaquetas x 10.000 microlitos=Plaquetas >< microlitro 

totales 

lo cuál por convención se expresan en mililitros (ml) tenemos que: 

1 ml= 1000 microli tro 

(Plaquetas/microli tro) (lOOO microli tro/ l 111ilili tro)= Plaquetas/rol 

totales 

Con la anterior información se estable lo siguiente: 

FORMULA GENERAL PARA OBTENER EL RENDIMIENTO DE LOS CONCENTRADOS 

PLAQUETARIOS 

Plaquetas x •l x Peso del (CP) 

totales total (g) Rendi11iento Real del Con-

-----------------------------------= centrado plaquetario 

1.03 (gravedad especifica (g/1111) 

de la plaqueta) 
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La población erl estudio es: 

-so Concentrados plaquetarios. los cuales son elaborados en el 

área de Banco· de Sangre del Hospital Regional 20 de N·oviembre del 

ISSSTE. Las unidades biológicas son tomadas al azar, únicamente 

del turno Matutino. 

Por estipulación previa al estudio.ésta Institución estableció 

un periodo no mayor de 6 meses al trabajo de investigacion. 

Asimismo, y de acuerdo con los resultados obtenidos los 

rendimientos reales de los concentrados plaquetarios elaborados en 

dicha Institución,se comportarón de la siguiente manera: 

a) Al inicio.los rendimiento reales de los (CP} se encuentran 

en un porcentaje de 90%. es decir,de los so (CP) eri estudio 45 

10 

astan dentro de los límites de aceptación (un mínimo de s.SxlO 

11 
con un máximo de 1.1><10 ). 

b) A las 24 horas los rendimientos reales de los (CP) 

encuentran en un porcentaje de 68%. es decir. de los SO(CP) en 

estudio 34 astan dentro de los limites. 

e) Asi los de 48 horas sus rendimientos reales de los (CP) se 

encuentran en un 58 %, de los SO(CP) en estudio 29 están dentro de 

los limites 
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d) Y por último los de 72 horas su rendimiento real de (CP) 

fué de un porcentaje de 40 %. es decir de los SO(CP) en estudio 21 

unidades biológicas es tan dentro de los limites. 

En cuanto a su comportamiento de la medición de Volumen se 

encontró un promedio de: 56. 70 ml. siendo la norma establecida del 

(CP) un volumen de 30 a 50 ml aproximadamente. 

El valor obtenido en relación a la Medición de pH este obtuvo 

los siguientes resultados: 

a) pH inicial con un valor promedio de 7. 53 

b) pH a las 24 horas con un valor Promedio de 5. 55 

c) pH a las 48 horas con un valor promedio de 7. 33 

' d) pH a las 72 horas con un valor promedio de 7 .30 

Promedio General 

de pH 

6.9325 

Con la normatividad de pH establecida de los (CP) aayor o igual a 

6. 
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CUADRO No. 1 

Relación de datos para obtener el valor CONSTANTE del peso de 

la bolsa vacJ.a. 

l.- 24.44 

2 •. - 24.42 

3.- 24.43 
_.,.,1 

4.- 24. 44 

s.- 24.43 

6.- 24.40 x: 24.420 '"tlor constante 

7.- 24.40 

B.- 24.44 

9.- 24.44 

10.- 24.40 

------¡ 
24.420 
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CUADRO No. 2 

;,,.laci6n de pesos del concentrado plaquetario total ,e>cpresado 

------------------------------------------------------: 
Donador Peso de la 

bolsa llena 

Pnso do, la 

bolsa vacla 

Peso total 

(CP) 

--------: -------------- , ______ -------- : --------------1 
'H.99 ~ 2'1.42 g 67.57 g 

2 DO.SS -:.•.t .42 56.43 

3 89.03 64.61 

94. 14 69.72 

5 76.34 51 .92 

6 .9B.44 74 .02 

U2.60 BB.20 

e 102.89 78.47 

9 :02.95 78.53 

10 104.34 84.94 

11' 98.97 75.57 

12 110.47 86.07 

13 100.67 76.27 

14 94.99 70.59 

15 100.U 75.69 

16 99.99 75.57 

17 114 •• ll 89.91 

1e 93 • .ll 68.71 

\9 78.66 54.26 

20' 79.52 ss.1 

21 7~.95 54.5 

22 74.55 -".•I 50.1.l 

23 17.Bl 53.39 

24 86.19 61.77 

25 70.43 46.01 
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CUADRO No. 2.1 

··:1 ·.· 
·", Relación de pesos d•l concentra~o. P,l:aquf!!ta.r:io,,, ~-9~:~1.,,ª~J>resado 

en gramos. 
. ... 

Oonador flDt<.o da 1 a Paso de In Peso total 

bol$a l len3 bnlsa:vacla ' '(CP) 

--------l ------------:--: ---------------:--~----------
26 71.56 24.42·g 47.14 

27 76.39 51.97 

26 77 .Bl 53.39 

29 75,02 51.40 

30 80,65 56,23 

31 64.46 40,06 

32 51.97 27.55 

33 67 .87 43.-45 

34 71.0 46.SB ·I 

35 56.23 .31.Bl 

36 79.23 . ' · 54.Bl 

37 94 .2B 69.86 

36 79.23 54,81 

39 71,BS 47.43 ·: 
40 77.Bl 53,39. 

41 67 .30 42.·BB 

42 79.66 55.24 ·: 
43 75.68 51.26 

44 66.03 41.61 

45 72.27 47.85 

4b' 76.62 52.40 

47 85.91 61.49 

46 68.SD 44.16 

49 67. 74 43.31 

so 71.14 46."72 
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CUIWRO No. 3 

Rendi11íento real de los concentrados plaquetarios al Inicio 

Donador !,;uma total Rendimiento de 

Inicial 

11 .. 1050 1.37xl0 

11 
2 1"425 1.56xl0 

10 ..,, 7.33x10 . 

10 

•so B.79><10 

10 
. 515 S.1~><10 

10 

6 •10 S.09><10 

10 

370 _6.33><10 

10 

~ .. ~ B.30K,10 

11 
9•0 1.,43><10' 

11 
10 735 1.21><10 

10 

11 47s 6.97><10 

11 
eso 1 .'42i<io 

11 
13 930 1.37)(10 

11 .. 925 1.26><10 

11 

15 690 1.0lxlO 

11 
16 925 i.;ssM10 

11 
17 ""º 1.50><10 
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CUADRO No. 3.1. 

Rendimiento real de los concentrados plaquetari~s-al· Inicio 

Donador :3unt<1 toLal Rendimiento 

do Dl.:iquctas Inicial 

10 

18 ·160 6.14xlO 

10 

19 750 7 .90Xl0 

10 
20 780 B.34x10 

10 
21 605 6.40xlO 

10 

22 575 s.sqx10 

10 

23 300 3. llxlO 

10 

24 600 7.19X10 

10 

25 840 7.SOxlO 

10 

26 595 S.44xl0 

10 

27 635 6.40Xl0 

10 

28 760 7.B6xl0. 

11 

29 1005 1.oox10 

10 

30 730 7.97><10 

10 

31 565 4~39x10 

10 

32 1070 5. 72Xl0 

10 

33 260 2.19xlO 

10 

34 545 4.92x10 
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CUADRO No. 3.2. 

Rendimiento real de los concentrados plaquetai:-ios al Inicio 

Dono1dor 

35 

36 

37 

38 

~· 
40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 

Suma tot1al 

da cl.l.QtJt-t1ts 

B!.O 

680 

325 

475 

700 

865 

620 

390 

300 

755. 

690 

865 

950 

695 

790 

730 

-91-

Rendimiento 

Inicial 

10 

s. 72xlo 

10 

7.23>Cl0 

10 
3. 40xl0 

10· 
S.OSxlO 

10 
6.44><10 

10 

a.96xlo 

10 

s.1ox10 

10 
4.JBxlO 

10 

2.9Bx10 

lo 
6.10><10 

10 

6.4JxlO 

10 
e.eox10 

11 
l.13x10 

10 

S.9Sx10 

10 

6.64><10 

10 

6.62x10 



CUADRO No. 4 

rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 24 

horas. 

Donador Sum.:s total Rendimiento a 

do plaquetas las 24 horas 

11 
1025 1 •• 'S4Xl0 

11 
1395 1.52><10 

10 

450 5.62><10 

10 

630 8.52><10 

10 

495 4.99x10 

10 

6 405 5.02><10 

.. , 10 

355 6.07><10 

10 

8 525 7.99xt0 

11 
9 880 t.34xl0 

11 
10 625 1.03><10 

10 

11 460 6. 74><10 

11 
12 825 1.37><19 

11 
835 1.2.3x10 

11 

14 810 1.11x10 

10 

15 590 B.67xl0 

11 
16 810 1.18><10 

11 
17 .705 1.30x10 

-92-



CUADRO No. 4.1. 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 24 

horas. 

Donador Sum.3 total 

de el aquo tas 

1a 455 

19 720 

20 645 

21 •>o 

22 ~10 

23 250 

24 585 

25 600 

26 380 

27 355 

26 740 

29 520 

30 430 

31 420 

32 1015 

33 195 

34 460 
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Rendimiento 

a las 24 horas 

10 

6.07x10 

10 

7.58><10 

10 

6.90><10 

10 

4. 76><10 

'° 4.96><10 

10 

2.59x10 

7.01><10 

10 

7.14><10 

'° 3.47xlo 

10 

3.SBxlO 

10 

7.67Xl0 

10 

5.18><10 

10 

4.69xlO 

10 

3.26><10 

10 

5.42><10 

1'b 
1.SOXlO 

10 
4 .34><10 



CUADRO No. 4.2 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 24 

horas. 

Donador 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

41 

42 

43 

44 

45 

46 

41 

48 

49 

50 

Suma total 

dB plaquut.'ls 

665 

495 

280 

380 

439 

710 

565 

260 

270 

725 

490 

655 

805 

680 

740 

665 
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Rendimiento 

a las 24 horas 

10 

4.lOxlO 

10 

5.26)(10 

10 

.3.79xl0 

10 

4.04><!0 

10 

4.00xlO 

10 

7.36xlO 

10 

4. 70>d0 

10 

2. 7BxlO 

10 

2.68xl0 

10 

s.asx10 

10 

4.SSxlO 

10 

6.66><10 

10 

9.60><10 

10 

5.03><10 

10 

6.22><10 

10 

6.03xl0 



CUADRO No. 5 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 48 

horas. 

Donador Hnndimiento a 

do plaQuetas las 48 horas 

. ----.--------·. ------:-------------------------------------· 
11 

1110 1.29)(10 

11 

1270 1.39><10 

10 
410 5.14x10 

10 

500 6.76><10 

10 

5 4b0 4 .6:Sx10 

10 

6 385 5.S.3x10 

1<' 
3~0 S.99xl0. 

. 10· 

510 7. 77xlO 

11 

no l.lhclO 

11 

JO <>20 1.02><10 

10 

ll 445 6.52xlO 

. 11 

12 795 l.32x10 

10 

b05 8.95><10 

10 

14 685 9.38x10 

10 

15 535 7.B6x10 

11 

16 '"º 1.llxlO 

10 

l 7 500 8 7'2'W.\0 
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CUADRO No. 5.1 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 48 

horas. 

Donador suma. total 

de plaauola-s 

18 410 

19 3?0 

20 545 

21 405 

22 500 

23 2JO 

24 530 

25 640 

26 365 

27 295 

28 585 

29 385 

30 415 

" 370 

32 BIS 

33 135 

34 360 

-96-

nP.ndimient.o 

a J as 4D hora~ 

10 

S.47xl0 

10 

4.loxlo 

10 

5.B3xl0 

10 

4 .29xJO 

10 

4.A6><10 

10 

2.3Bx10 

10 

6.35><10 

10 

s. 71x10 

10 

3.34)(10 

10 

2.97Xl0 

10 

6.06xlO 

10 

3.89><10 

10 

4.53xlo 

10 

2.07><10 

10 

4.3Sx10 

10 

l. l:SxlO 

10 

3.2~>d0 



CUADRO No. 5.2. 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 48 

horas. 

Donador surna total Rendimiento 

do plaquetas · .'.l. las 48 horas 

·10 

35 4q5 .3.05><10 

10 

36 440 4.68><10 

10 

37 265 3.59xl0 

10 

38 340 .:S.60><10 

10 

39 255 2.34><10 

10 

40 665 6.B6x10 

10 

41 445 3. ?OxlO 

10 

42 250 2.6Bxl0 

10 
43 265 2.6.3>d0 

10 

44 700 S.65x10 · 

10 

45 335 3.11xl0 

10 

46 470 4. 7Bx10 

10 

47 700 9.30x10 

10 

48 666 s. 71x10 

10 

4q 695 5.B4xl0 

10 

50 530 4.SOxlO 
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CUADRO No. 6 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 72 

horas. 

Donador 

2 

3 

6 

e 

9 

10 

ll 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

Sum.3 total 

de plaauctns 

9ó5 

1242 

365 

465 

445 

360 

240 

415 

680 

610 

425 

445 

505 

510 

435 

495 

500 

-98-

Rondimiento a 

l.tos 72 horas 

ll 
1.26><10 

11 

1.36><10 

10 

4.54><10 

10 

6.29><10 

10 

4.48><10 

10 

5.17><10 

10 

4.11><10 

10 
6.32)(10 

11 
1.03><10 

11 

1.00xlO 

10 

6.23><10 

10 

7 .43><10 

10 

7.47xl0 

10 

6.99><10 

10 

6.39X10 

10 

7.26X10 

10 

8.72><10 



CUADRO No. 6. l. 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 72 

horas. 

Donador 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

33 

34 

Suma total 

'de plaqucl.,s 

3?5 

340 

400 

240 

4ÓO 

225 

420 

395 

240 

280 

440 

340 

315 

290 

680 

125 

265 

-99-

Hendimiento 

a las 72 horas 

10 

s.21x10 

10 

3.58><10 

10 

4.27x10 

10 

2.S3xJO 

10 

3.B9x10 

10 

2.33x10 

10 

5.0.3X10 

10 
3.S2X10 

10 

2.19xl0 

10 

2.82><10 

10 

4.S6xl0 

10 

3.39><10 

10 

3.43><10 

10 

2.55xlO 

10 

3.63xlO 

10 

1.osx10 

10 

2.39><10 



CUADRO NO. 6.2. 

Rendimiento r.eal de los concentrados plaquetarios a las 72 

horas. 

Donador Suina tot.al Rundimiento 

a las 72 horas 

10 

35 415 2.56x10 

10 

36 395 4.20x10 

10 

37 220 2.94><10 

10 

38 295 J.l.3><10 

10 

39 250 2.30><10 

10 

40 465 4.82><10 

10 

41 425 3.53xlo 

10 

42 225 2.41><10 

10 

43 240 2.3Bxl0 

10 

44 415 J.35><10 

~o 

45 220 2.04><10 

10 

46 465 4. 73><10 

10 

47 665 6.98><10 

10 

46 550 4. llxlO 

10 

49 550 4.62><10 

10 

50 sos 4.SBxlO 
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CUADRO No. 7 

Resultados de la medición de pH y del Volumen de los 

concentrados plaquetarios. 

-------------------------------------------------------------
Donador ini.cio 24 hora~ •n hora'3 72 horas Volumen 

-------1------..:-:--------.:. l.:.-"."'."'..:.:. __ ~~:..:.· _______ :--------------
7.62 7.40 l 7~92 7.95 65.60 ml 

2 : 7.50 7.68 r·1 .41 7.24 54. 78 

3 : 7. 78 8.37 e : B.62 0.49 62. 72 

• l 7.69 B.11 7.40 7.16 67.68 

5 : 7. 74 B.03 7.66 7.62 50.40 

6 : 7.0B s.oo 7. 73 7. 77 71.B~ 

1 : 7. 79 7.69 7.86 7.78 85.60 

a : 7.68 7. 74 7.65 7.43 76.18 

9 : 7.69 7.63 ~-~ 7.45 76.24 

10 7.48 7.69 7. 71 7.35 82.46 

11 7.26 7.40 7.55 7.45 73.36'· 

12 7.20 7.54 7.49 7.35 83.56 

13 7 .27 7.46 7 .52 7-54 74.04 

14 7.22 7.40 7 .41 7.37 68.53 

15 7.20 7.13 6.98 7.37 73.48 

16 7.10 7.02 7.23 7.36 73.36 

17 7.20 7.17 7.16 7.40 87.29 

18 7.83 7.50 7.35 7.25 66.74 

19 7 .67 7.48 7.33 7.25 52.68 

20 7 .47 7.31 7.25 7-48 53.49 

21 7.44 7.32 7.23 7.53 52.91 

22 7 .34 7.23 7.19 7.09 48.66 

23 7.34 7.12 7 .37 : ~7 .39 51.83 
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CUADRO NO. 7.1. 

Resultados de la medición de pH y del Volumen de los 

concentrados plaquetarios. 

Donador Inicio 24 hor,,s 4R hora~ 7:! horas Volumon 

24 7.39 : t.;'."9.~. .• :; ,:!_,: :.~·~·12. 7. 14 59.97 mi 

25 6.76 _;: __ ·?-~-~? ., -. : ·-7~35 ·::_--.--" __ ,, . . 7.09 44.66 

26 .6.83 ),~}?.,i·~-- '?;·;:·:;~:: . : 6.76 45. 77 

27 6.90 .:_:,? .. :_~9 7.17 50.46 

29 7.22 1/!-15' ·:::·;·;:. b.~J1 : 7,06 51.63 

.29 : 7,26 ,_.}-.º~-- ·'·.! .. :: 6~_92 7~04. 49.90 

30 7.24 7.33 7~;_13: 7.33 54.59 

31 7.10 7.13 :. 7 .• 27 7.35 30.69 

32 7 .47 7 ,47 7.51 7 .48 26. 74 

33 7.42 7 .GB 7 • .!.7 7.58 42.lB 

34 7.25 
,. ;.&.s 7.14 7.37 45.22. 

35 7. LB 7 .B4 7.37 7 .47 30,BB 

3G 7.30 1 7 .95 :- 7.84 7.32 53.21 

37 7.36 7 .se 7.39 7.20 .. 67.82 .. 

3B 7.51 7,59 7.31 7.31 53.21 

39 7 .34 7 .ss 7.4~ 7.36 46.05 

40 7.32 7.29 7.18 : '7.19 51.8.'l 

41 7.60 7.59 7.05 6.98 41.63 

42 7.68 7 .40 7.31 7.51 S.3.63. 

43 7 .45 7.28 7.29 7 .43. 49.77. 

44 7.31 7.J2 6.96 6.97 40.39 

45 7.40 7.36 7.21 7.JB 46.46 

46 7 • .35 7.22 7.04 6.91 50.D7 

47 7.18 l:./1 6.77 : ~.76 59.69 

4B 7.24 7 .os 6.85 6.80 42.87 

49 7.19 7.01 6.75 ·i 6. 75 42.04 

50 7.18 1:01 6.85 6.82 45.35. 
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IV. R E S U L T A D O S 

En este ca pi tul o hacemos uso de la bioestadistica la cuál se 

hace necesaria para obtener, organizar. recopilar y presentar 

datos biológicos. y analizar los con base modo los 

probabilísticos, con el propósito de deducir conclusiones y tomar 

decisiones. 

T A B L A S DE F R E e u ENCIAS 

10 11 10 11 
Valor mínimo: l.SOXlO 1.55><10 -1. SOxlO 1.40xl0 

11 11 10 
Valor máximo: l.SSxlO l.40Xl0 1 a 1. 75xl0 

Tabla No. 1 Al Inicio Amplitud 

No. Intervalo Frecuencia 

---------------------------------------------
10 10 

1) 2.000xlO - .3. 749x10 

10 10 
2) .3. 750><10 - S.499x10 

10 10 
3) S.SOOxlO - 7 .249><10 17 

10 10 
4) 7.250x10 - 8.999><10 10 

10 11 
5) 9.000xlO l .074xl0 2 

11 11 
6) l.075Xl0 - 1.249.xlO 

11 11 
7) l.250x10 1.424><10 5 

11 11 
8) l.425x10 l.600X10 3 
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Histograma No.l 

(La altura. de las barras corresponde a las frecuencias de cada uno 

de los i"ntervalos de la tabla No. 1) 

l!!TrPV,\.OS !CONt:r'lT"-.r.l!'.'!!l..~ 

2.00•I0 1a.l,JhlOIO t 

).l~•'º'º-5.0110'º 
5.~0a 10 10.J,1h I0 1D 

J,Jhl0 10-l,9hT0 10 

t,00110 10.1.01110 11 

1.01110 11 .1.Jh1011 

1,2S1U11 -1.u.10
11 

1.t2a1D
11

.1.,0110
11 

Interpretación: Las frecuencias son mayores en l.a parte 

central y, a medida que se alejan hacia ambos lados, son menores. 

Esto indica que los valores muy altos y muy bajos de los 

Concentrados Plaquetarios son poco frecuentes. (4) 
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Tabla No. 2 A las 24 horas 

No. Intervalo Frecuencia· 

---------------------------------------------
10 10 

1) 1.500xlO 3.249xl0 4 

10 10 

2) 3.250xl0 4.999xl0 14 

10 10 

3) 5.000xlO 6.749xl0 13 

10 10 

4) 6.750xl0 8.499xl0 7 

10 11 

5) 8.500x10 1.024xlO 3 

11 11 

6) 1.025x10 l.199x10 3 

11 11 

7) 1.200x10 1.374x10 5 

11 11 

8) 1.375x10 1.SSOxlO 1 

Histograma No. 2 

(La altura de las barras corresponden a las frecuencias de cada 

uno de los intervalos de la tabla 2) 

PUTOOU.MA DI PJtrctJDICIA!I 

llENOUUVITO a U.!1 24 MOllU 

-105-

(NTUVAl,9! 1rognem,.,;¡¡ ~ 
t,50ll0 10- J,2hl0 10 

J.JS•IOIO_ 4,,,_.10 10 

S,OOll0 10- l,7h10
1

0 

1.na1010. 1.tt.10 10 

1,SO•I010-1,0J1<10 11 

1,0J•I011 .1.1t"10
11 

1.10••0' 1- 1.Jh10
11 

1.n.10
11

- '·''•'º" 

1 



Tabla No. 3 A las 48 horas 

No. Intervalo Frecuencia 

--------~--~-----------------------------------

1) 

2) 

3) 

4) 

5) 

6) 

7) 

8) 

Histograma No.3 

frecuencias de cada 

10 10 
l.lOOxlO 2.71lxl0 5 

10 10 
2.712x10 4.323xlO 12 

10 10 
4.324><10 5.935><19 15 

10 10 
5.936><19 7.547><10 6 

10 10 
7.548xlO 9.167><10 4 

10 11 
9.168><10 1.077><10 3 

11 11 
1.078><10 1.238><10 2 

11 11 
1.239><10 1.400><10 3 

(La altura de las barras corresponden 

uno de los intervalos de la tabla 3) 
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INTl':RVll1LO~ 19?11CEl!l'IUCJOIO ~ 

1,10110'"'-2.1i.10'~ 

1.lhl0 1 o.t.J2sl~ 1 0 

4.JJ.10 1º-s.u.10 10 

1.u.10'º-1.u,.10 10 

l,54al0 1o.,,lhl0 10 

t.1 •• 101º-1.111.1011 

1.01110 11-1.:u.10 11 

l.2ht0 11 -1,40.10 11 ' !O 

a las 



Tabla No. 4 A las 72 horas 

No. 111tervalo Frecuencia 

------~---------------------------------------

1) 

2) 

3) 

4) 

5) 

6) 

7) 

8) 

10 
1.000><10 

10 
2.625><10 

10 
4.250><10 

10 
5.875><10 

10 
7.500><10 

10 
9.12~><10 

11 
1.075x10 

11 

1.237><10 

10 
2.624x10 11 

10 
4.249><10 14 

10 
5.874x10 11 

10 
7.499x10 9 

10 
9.124x10 1 

11 

1.074x10 2 

11 

1.236xlO 1 

11 

1.400><10 1 

Histograma. No .. 4( La altura .. de las ~f.ras corr,e,,.~i:id~n .a las 

frecuencias de cada uno de los intervalos de la tabla 4) 

U:!'fn!'41-:-m '1 llOU.'I 

l~~~:::~:~c;:'~;:~;:;lfl'Iº PU:~~Nef~ 

1.u.1010- c,:u.1.111 10 

·c.is.10'º- !i.lhto 1º 
4 .,.u.1010- 1.0.10

10 

1.Slh.10 1º-1.11210
1º 

1.l2.r.1D1º· 1,0hl0
11 

-107-

1.oi.1011 - 1.uaM
11 

1.n.1.10 11 - 1.0.1.10
11 ' 
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Medidas de tendencia cantal 

Son valores de la variable que nos indican al rededor de qué 

valor se agrupan el mayor número de casos en estudio, (4) 

Promedio: Es la suma de todos los datos dividida por el número de 

datos. X: x/n 

Mediana Es el valor del dato central cuando todos están 

ordenados creciente o decrecientemente. 

Moda Es el valor que más se repite. 

Tabla No. 5 Inicio 24 horas 48 horas 72 horas 

10 10 10 10 

Promedio 7 .83Xl0 6. 76xl0 S.86xl0 4.92x10 

10 10 10 10 

Mediana 6.80><10 6.05xl0 5.:SúXJ:v 4.23xl0 

10 10 10 10 

Moda 6.62><10 6.07><10 5.71><10 4. llxlO 

Interpretación: Cuándo una distribución es normal (Gausiana) 

coinciden los valores de su promedio, mediana y su moda. Con 

base en la comparación de estos resultados. se podrá afirmar qua 

la variable tiende a distribuirse normalmente. 
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Gráficas No. s Medidas de tendencia central. 

GRAFICA No. s. 1 1 N I e T n" 

MEDIDAS DE TENDENCIA CENTR/\L 

GRAFICA No.S .2 

24 HORAS 
MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL 

"'"' .. o " ~ "'"'o ~ .... 9 
~ " 
""' ~ ~· o• 
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GR/\Fl<'/\ Nn. 'i. 3 
48 HORAS 

MEOl'.nAc; nE TENDENCIA CENTRAL 

GRAFICA No. 5. 4 

MEl?IOAS 

72 HORAS 

"'"' .. o " ~ "'"'o ~ .... 9 
~ " 
""' ~ ~· o 



Hedidas de Dispersión 

La dispersión o variación de los datos intenta dar una idea de 

cuán esparcidos se encuentran éstos. (4) 

Fór111ulas: 

Promedio 

Varianza 

Desviación tipo: 

Coeficiente 

de Variación 

Estadístico ("uestra) 

X = x/n 

5:1: nax2 )-({x):I 

n(n-1) 

s = .¡-;;a-

CV= s/X (100) 

Tabla No 6 (Resultados de Rendimiento inicial, 24. 48 y 72 horas 

respectivamente.) 

Estadístico (Muestra 

10 

x = 7 .83>Cl0 

21 

1 N i: e ro sª= 1.08114>el0 

10 

s = 3.28807X10 

CV= 41.99% 
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24 HORAS 

48 HORAS 

72 HORAS 

Estadístico (Muestra) 

10 

X 6. 76X10 

20 

e. 73297xlO 

10 

s = 2. 95516><10 

CV= 43.71% 

·Estadístico (Muestra) 

10 

x = S .. 86x10 

20 
52: 9.03643><10 

10 

s = 3.00606><10 

CV= 51.23% 

Estadístico (Muestra) 

10 

X 4 .93X10 

20 

6.49254><10 

10 

s = 2.54B04xlO 

cv= si. 77% 

Interpretación:. Una curva not~al qUeda determinada 

cono6iendo el valor d~nde se encuentra su mAxiJl'lo (promedio) y sus 

puntos de inflexión (donde cambia de sentido ~U curvatura) (X+-ls) . 
. :. :·'· . . 

¡Por lo t;~.nto~ al calcular el promedio y l~ desviación tipo se 

podrt ·-establecer la curva de distribución de frecuencia completa. 
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Tabla No. 7 

Puntos de inflexión de la curva. (x-+ls) INICIO 

Intervalo Area bajo Puntos de inflexión 

la curva 

11 
x+-s 68.27- * 1.lllxlO 

><+-2s 95-45- 1.440><10 

x+-3s 99.73!1; l. 769><10 

Gráfica No. 7 Puntos de Inflexión al INICIO 

CURVA DE DISTRIBUCION 
GHAFICA No. 7 
E!JNTOS lJB INFIEXION A!>_.:lli,!21.2 

4.54x1010 

-112-

11 

11 

- 4.542><10 

- l.254xl0 

- 2.034><10 

10 

10 

10 



Tabla No.a 

Puntos de inflexión de la curva (x+- ls) 24 HORAS 

Intervalo Area bajo Puntos de inflexión 

la curva 

10 

x+-s 60.27* . ·9. 715><10 - 3.805X10 

10 

x+-2s 95.45!\ 1.267X10 - e.soox10 

10 

x+-3s 99.73!\ 1.562><10 - -2.1osx10 

Gráfica No. a Puntos de inflexión a las 24 HORAS 

CURVA DE DISTRIBUCION 
AFICA No. 8 
-1911~_.:run~_g§..~QEg¡ 

-f13-" 

10 

10 

10 



Tabla No.9 

Puntos de inflexión de la curva(x+-ls) 48 HORAS 

Intervalo Area bajo Puntos de inf'le><ión 

la curva 

10 10 
x+-ls 68.27- * 8.866><10 2.854><10 

10 
x+-2S 95 .. 45- 1.187><10 

10 
x+-3s 99. 73% 1.487><10 -

Gr4fica Ho .. 9 Puntos de Inflexión a las 48 HORAS 

VA DE' DISTRIBUCION 
ICA No. 9 

~~-~P.!~m2!Ll..~!Li§.1!2!!~ 
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Tabla No.lo 

Puntos de infle><i6n de la curva(x+-ls) 72 HORAS 

Intervalo Area bajo Puntos de inflexión 

la curva 

10 10 
x+-ls 68.27, * 7.469><10 - 2.37.3><10 

10 10 
x+-2s 95.4Slt 1.001><10 1. 7SOxlO 

10 10 
><+-.3s 99. 73, 1.256><10 - -2. 72.3><10 

* El area comprendida entre los puntos de infle><i6n es 68.27' del 

.irea total bajo la curva. 

Interpretación: La suma de las superficies de todas las barras 

representa a todos los datos de la población es decir: ol .irea 

bajo la curva de distribución Normal representa al 100' de la 

población. Gr.6.fica Ho.10 Puntos de in1'le><i6n a las 72 HORAS 

CURV.l DB DISTRIBUCION 
GRAFICA !'lo. 10 
~-P.!!~:roN A LAll 72 HORAS 

i 4.93x1010 
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Prueba de hipótesis sobre promedios 

consiste en un ánalisis comparativo entre los promedios de dos 

muestras con el propósito de decidir si se rechaza o no una 

hipótesis. Es asi que se hace uso de la prueba de t. 

HIPOTESIS NULA: X 

Ho: Los concentrados plaquetarios en· condiciones 

estáticas y a temperatura de y 22•c son 

eficaces hasta las 72 horas 

HIPDTESIS ALTERNATIVA: )( #X 
2 

Hi: Los concentrados plaquetarios en condiciones 

estáticas y a temperatura de 4•c son eficaces 

hasta las 48 horas 

Los limites que permitirán decidir si se rechaza o no la 

He. ,son: 

(Grados de libertad) 

g. l.= n +n -2 

2 

g. l.= 10+50-2 

g.1.= 58 

Valor de Tablas 

2.000 

Se somete a prueba: se rechaza Ho 

se acepta Hi 
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Nivel de Signi ficancia) 

~ /2= 0.05/2 

0.025 



e O N T R O L E s (Concentr:ad<?S plaquetarios a temperatura 

.:ambiB:~té·. c22•c)", estáticos.) 

No. Inicio 48 horas 72 horas 

------------------------------------------------------------------•.; ; .• ,·,r .. ' .. ·.'l.• • 

10 10 10 10 

7.15><10 6.BOxlO 6.36><10 

10 10 10 

7.12x10 5.85><10 

10 10 10 10 

6.32><10 6.2Sx10 5.12xlO 5.41><10 

11 10 10 10 

1.25><10 6.50x10 6.22><10 5.62><10 

10 10 10 10 

5 7 .32><10 9.12Xl0 7 .OlxlO s .04)(10 

10 10 10 10 

6 B.55><10 1.36><10 S. 02xlO 1. 72><10 

11 10 10 10 

l. 26><10 6.BOxlO 6.54x10 3.14xlO 

10 10 10 10 

B 6.95><10 6.BSxlO 6.53x10 4.09xl0 

10 10 10 10 
9 6.50><10 6.43xl0 6.02x10 S. 43x!O 

10 10 10 10 
10 9. 40><10 7.12><10 4 .05><10 s. 30x10 

10 10 10 10 
x= 9.058><10 7 .801><10 6.043x10 4. 796><10 
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Resultado comparativo de la t-student de CONTROLES delinicio. 

con respecto a las 24. 48 y 72 horas 

INICIO 

10 
X1= 9.058><10 

20 

sª= 7.414X10 

n = 10 

INICIO 

10 
X1= 9.0SBXlO 

20 
sª= 7.414X10 

n = 10 

INICIO 

10 
Xl: 9.058><10 

20 

sª= 7.414Xl0 

n = 10 

24 HORAS 

10 
X2:: 7.801><10 

20 
53: 4.921><10 

n = 10 

n =n 
l 2 

24 HORAS 

10 

X2= 7 .BO!XlO 

20 

sª= 4.921Xl0 

n = 10 

48 HORAS 

10 
)(3: 6.043Xl0 

22 

sª= 4 .92lxl0 

n =10 

-ue-

)c3: 

sª= 

n = 

48 HORAS 

10 
6.043xlO 

22 
4.921><10 

10 

X ->< 
l 2 

)c-4: 

sª= 

n = 

t= -----------

n n 
2 

t= -1.1324 

t= -0.4267 

72 HORAS 

10 

4. 796><10 

20 

2.003><10 

10 



INICIO 72 HORAS 

10 10 

xl= 9.0SBxlO ><4= 4. 796><10 

20 20 

sª= 7 .414xl0 52: 2.003x10 t= -4.3923 

n = 10 10 -----------

Resultados cOlllparativos de la t-student de el GRUPO TRATATADO 

al Inicio con respecto a las 24, 48 y 72 horas. 

INICIO 

10 

><1=7.83x10 

21 
s 2 :1.081xl0 

n = 50 

INICIO 

10 

xl= 7 .83Xl0 

21 

sª= l .OBlXlO 

n = 50 

24 HORAS 

10 

x2= 6. 76x10 x3= 

20 
52: e. 732xlO 

n = 50 

24 

x2= 

n =n 
2 

HORAS 

6. 76><10 

sª= 

n = 

t= 

10 

20 
52: B. 732><10 

n = 50 
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48 HORAS 

10 

5.86><10 

9.036x10 

50 

X -x 
2 

20 

s 2 + s 2 

2 

t= 

72 HORAS 

x4= 4.921><10 

sª= 6. 492x10 

n= 50 

-l. 711 

-----------

10 

20 



INICIO 48 HORAS 

10 10 

X1= 7 .83xl0 )(3: 5.86>Cl0 

21 20 
52: 1.081><10 52= 9.036><10 t= -3.126 

n= so so 

INICIO 72 HORAS 

10 10 

X1:. '7 .83)(10 )c4: 4.921><10 

21 20 
52: 1.081X10 ~2 = 6. 492><10 t: -4.947 

so n = so 

Para el estudio de pH se encontró los siguientes promedios: 

INICIO 24 HORAS 

X= 7.53 X= 5.55 

X= x/n 

48 HORAS 

X= 7 .33 

72 HORAS Promedio general 

X= 7.30 X = 6.9325 

Para el estudio de volumen se encontró el siguiente resultado: 

Valor promedio : 56. 7B milili tras. 
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V.- OISCUSION 

A fin de analizar los resultados e)(perimentales. se utilizarón 

modelos pro babi lis t icos · e1nma rcados en el área de la 

Bioestadistica. Tales como: Promedios, Mediana. Moda, Histogramas 

de frecuencia, varianza. Desviación tipo. coeficiente de 

Variación, Puntos de infle)(ión y Prueba de Hipótesis sobra 

promedios utilizando en ésta la prueba de t-student. 

Es importante mencionar qua ademas de la variable biológica y 

el error de medición. los resultados e)(perimentales pueden verse 

afectados por la manipulación INCONSCIENTE del ejecutante. asi 

como de los colaboradores del área del banco de sangre. a través 

de todo ei proceso, durante la selección de la muestra, y aún en 

el análisis estadistico. 

Las observaciones Que merecen los resultados las 

siguientes: 

I. - Histograma de Frecuencias de los Rendimientos de 

Concentrados Plaquetarios al INICIO { Ver tabla e 

histograma Ho. 1) 

I.a.- En el histograma de Frecuencias de los rendimientos 

INICIALES de los concentrados plaquetarios son paco frecuentes ·1os 

10 11 
valores al tos de concentración (1. 42x -1.60)(10 ) cncontrandose 

solamente 3 eventos del total de la población de so. 
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I. b. - Se considera el valor m!nimo promedio de concentración 

10 10 
plaquetaria(S .SOxlO - 7. 24><10 ) y en el que se encontró la 

mayor frecuencia, 17 eventos del total de la población. 

I.c.- En cuanto a los valores bajos de concentración 

10 10 
(2 .00><10 - 3. 74xl0 ) se encuentra una frecuencia de 4 eventos 

del total de la población. 

Es as! que apartir del mínimo promedio los subsiguientes 

intervalos de concentración son ricos en plaquetas y en los cuales 

se encuentra el mayor número de eventos(39). 

II.- HistograMa de Frecuencias de los Rendimientos de 

concentración plaquetaria a las 24 HORAS (Ver tabla y 

gr4fica No. 2) 

II.a.- El valor más alto de concentración plaqueta ria 

11 11 
(1.37X10 -1.55><10 baja, con una frecuencia de l. es decir. 2 

eventos menos con respecto al Inicio. 

II.b.- El valor Mínimo pratnedio de concentración plaQuetaria 

10 10 
(5 .. 00><10 - 6 .. 74x10 ) baja. con una frecuencia de 13, es decir 4 

eventos menos que al Inicio 
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11.c.- Se observa que se mantiene en el mismo nivel el valor 

10 10 
bajo de concentración (1.20x10 - 3.24x10 ) con una frecuencia 

de 4 eventos. 

Como observa. continua manteniendose a partir del mínimo 

promedio, la mayoría de los Rendimientos de concentración 

plaquetaria, ricos en plaquetas, con un número de 33 eventos del 

total de la población 

IXI .- Histograma de Frecuencias de los Rendimientos de 

Concentración plaquetaria a las 48 HORAS (Ver tabla y 

gr.ifica No.3) 

11 

XII.a.- El valor alto de Concentración plaquetaria(l .23x10 

11 
1.40X10 ) obtiene una frecuencia de 3 eventos. 

III. b. - El valor 

10 -

plaquetaria(4. 32x10 

111nimo 

10 

5.93x10 ) 

promedio de 

se mantiene en 

concentración 

una frecuencia 

de 15 eventos aumentando en 2 con respecto a las 24 horas. 

IIl.c.- Se observa que el valor bajo de concentración 

10 10 
plaquetaria (1.1ox10 - 2.71x10 ) a aumentado frecuencia a 5 

eventos. 1 más con respecto a las 24 horas. 

Manteniendose a partir del mínimo promedio los rendimientos de 

los concentrados plaquetarios con número de eventos de 33, los 

cuáles son ricos en plaquetas. 
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1 V.- Histograma de Frecuencias de los rendimientos 

de concentración plaquetada a las 72 horas ( Ver 

tabla e Histograma No. 4) 

11 
IV.a.- El valor alto do concentración plaquetaria(l.23xlO 

11 
1. 40Xl0 ) se encuentra en 1ina frecuencia do l evento• es decir 2 

eventos menos con respecto a l.:is 48 horas. 

IV.b.- El valor mínimo promedio de concentración plaquetaria 

10 10 
(4.25xlO - 5.87x10 ) se presenta con un.:i frecuencia de 11.es 

decir 3 eventos menos. 

IV.e.- En este intervalo. se ve claramente que el valor bajo 

10 10 

de concentración placrnetaria(l.OOxlO - 2.62xlO ) incremento nn 

el nt.1mero de frecuencias, es decir 11 eventos más. 

Es importante este histograma de frecuencia, en el que sa 

observa que a partir de el minimo promedio, el número de eventos 

25. ricos en plaquetas. presentan una baja significativa de los 

rendimientos en los concentrados plaquatarios. 
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V. - Promedios Mediana y Moda ,Coeficiente de Variación y Puntos 

de infle><ión. 

fn rolaci6n 31 análisis d1:?l Promedio. Mediana y Moda en los 

rendimientos de concentración placiuct.aria al Inicio. 24 ,48 y 72 

horas(ver tabla No. S). obsel"'vamos que dicho!l resultados no 

t:oinciden en ~us valores, lo q~e pormite afirmar que la variable 

(concentrados Plaquet.arios). tiende a comportarsa normalmente como 

una curva de distd bución de Gau~o;;,. 

En el trab.Jjo experimental del rendimiento de concentración 

plaquetaria el Coeficiente de Variación al Inicio es do 41.99%. a 

las 24' horas de 43. 71%. a las 48 horas de 43. 71% Y a las 72 hor.:is 

de 51.23% Obteniendose asi un Coeficiente de Variación mayor al 

30 % * por lo que la distribución de la variable tiende a lo 

normal. 

*(Se dice que cuando el Coeficiente de Variación es cercano al 

30%. su distribución Gausiana es normal.) 

Al analizar los puntos do inflexión( punto donde cambia el 

sentido de la curvatura).del área b.ljo la curva de 68.275 del 

total de la población. al Inicio. 24. 48 y 72 horas 

respectivamente estos nos muestran que las curvas en cuestión. son 

sesgadas y asimó tricas. presentaf"!dD todas el las, una desviación 

hacia la derecha. quo permite por lo tanto afirmar que nuestra 

variable tiende al agrupamiento.(Ver Tabla y gráficas No. 7) 
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VI.- Prueba de Hipótesis sobre promedios. 

Se analiza la variable con respecto a la prueba de hipótesis 

sobre promedios haciendo uso de la prueba estadística de la t 

student, la cuál consiste en un análisis comparativo entre los 

promedios de dos muestras con el propósito de decidir si se 

r~chaza o no la Hipótesis Nula l Ho.) 

La hipótesis Nula (Ho). expresa que no existe diferencia al 

comparar un trabajo experimental, 6 bien, QUe el grupo tratado 

tendra la misma respuesta que el grupo no tratado. 

Ho: X =>< 
2 

6 X -X 
2 

Para éste trabajo se establece como: 

o 

*Ho: Los Concentrados plaquetarios en condiciones estAticas y 

a temperatura de 4 y 22•c son eficaces hasta las 72 

horas. 

*Hi: Los Concentrados plaquotarios en condciones est6.ticas y a 

te•peratura de 4•c son eficaces hasta las 48 horas. 

Una véz calculados los grados de libertad (g.1.) y el nivel de 

significancia. se encontró un valor de tablas. de 2.000 (Ver 

pág.120) y cuyo valor me permitió rechat.ar la Ho, (Si el valor 

calculado sobrepasa al valor de tablas se rechaza la Ho y por 

consiguiente se acepta la. Hi). a través de: 
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Los resultados de los promedios del Grupo Control(rendimientos 

de concentrados plaquetarios en condiciones estáticas y a una 

temperatura de 22'"C) me permiten realizar un análisis comparativo 

de la t-student de rendimientos de concentración plaquetaria del 

grupo control del Inicio y con respecto a las 24 48 y 72 horas. 

t-student al inicio 

t-student a las 72 horas 

-1.1324 y 

-4.392 

Observandose una variación significa ti va(!'.> in importar el 

signo) .en los resultados . Al realizar en .análisis comparativo 

vemos que: t-student de tablas es: 2.000 

t-student calculada. es: ,-4.392 siendo ésta mayor. 

Me permite afirmar que rechaza la Ho .• con un nivel de 

signi ficancia de o .OS y por lo tanto. con una probabilidad d1"! 

error menor al 5% 

E'n los resultados de los promedios del Grupo Tratado 

(rendimientos de concentración plaquetaria candi e iones 

estáticas y a 4•c) se realizó análisis comparativo c1e la 

t-student de los rendimientos de concentración plaquet<lria del 

grupo tratado al Inicio. y con respecto a las 24, 48 y 7'2 ha ... :i~. 

t-student del inicio = -1. 711 

t-student a las 72 horas = -4.947 

Existiendo también una variación significa ti va. lo cu.\l 

r.t1evamente me· permite rechazar la Ha, y aceptar la Hi. 
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Dada La inquietud del cuerpo médico y químico de ésta 

Institución. se hiz6 necesario conocer a grosso modo y -fuera 

del contexto del trabajo-. respecto a los promedios de pH y 

Volumen. de los concentrados plaquetarios con respecto a estas 

variables. Encontrándose: 

Promedio General pH 6.9325 

Qué de acuerdo a la norma establecida de conservación na 

plaquetas* es de pH mayor a 6. sin mencionar cuales son los 

limites. 

En relación al Volumen se encontró un promedio de 56. 78 

mililitros en los concentrados plaquetarios en estudio, según 

establece la norma deberá ser 30 a 50 ml ** 

*Op.cit.Linares G, Jeslls. Irwnunohematologia y 

transfusión.principios y procediMientos. pág. 325 

**ibden 
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VI.- CONCLUSIÓN 

El presente trabajo intenta, proporcionar informa<;:ión sobre el 

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios elaborados en el 

Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE. con el propósito do 

concluir el éstado actual do éstos. y poder tomar decisiones con 

respecto a su Viabilidad biológica. para el mayor aprovechamiento 

de los concentrados plaouetarios en beneficio del derechohabiente. 

Por tal motivo y de acuerdo a los resultados obtenidos se 

concluye que: 

1.- Los Concentrados Plaquetarios elaborados 'en el hospital 

Regional 20 de noviembre del ISSSTE, en condiciones estáticas y a 

4•c son Eficaces hasta las 48 horas. 

Por lo tanto Se hizo necesario madi ficar el tiempo de vida qua 

les da a es tas unidades. 

2 .- Con respecto al estudio real izado al pH. y debido a que 

se establece en bibliografía el límite superior del rango del 

control de la variable. esta investigación queda abierta, a 

estudios posteriores que analicen dicha variable, y-comprueben su 

afectación en la conservación de la plaqueta. 
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3.- En el estudio de la variable Volumen, se comprueba que. 

existe un excedente con respecto a los •ililitros establecidos, y 

cuya importancia en la viabilidad de la plaqueta, hace 

indispensable conocer. que tanto afecta a 6sta. Manifiestandose 

el establecimiento de mejores técnicas de medición de dicha 

variable. 

Es por lo tanto, importante remarcar la función que desempefian 

los Concentrados Plaquetarios, en un cent ro hospitalario, 

haciendose necesario continuar éste estudio .. pués existen otras 

variables (agitación manipulación, selección de la muestra etc.) 

que puedan afectar la viabilidad dol concentrado plaquetario, v 

cuyos estudios conduzcan a la mejor conservación de las unidades 

biológicas con el único objetivo de beneficiar al paciente. 

·' 
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