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I.- INTRODDVUCCION

Cuando un vaso sanguineo se rompe hay varias fuerzas que
actuan espontdneamente para detener el flujo sanguineo del vaso
dafiado,este proceso es 1llamado Hemostasia siendo los factores
involucrados 1los vasos sanguineos, las plaquetas y los factores

plasmaticos de la Goagulacién. (34)

La hemostasia es un proceso en gque se forma una barrera para
impedir la pérdida de sangre, y gue se limita al sitio de la

lesién. El componente mayor del sistema hemostatico son las
1
plaquatas, éstas son fragmentos del megacariecito. (1)

Uno de 1los papeles principales de las plaguetas es 1la
vigilancia pasiva del revestimiento endotelial de los vasos por
fisuras o roturas preservando la integridad de los vasos evitando

que la sangre escape.(17)

Es> as{, que debido a la importancia de las plaqustas como
componente de la sangre o cualquier otro componente, deben ser
manejadas con cu_idndo y fTinalmente el procedimiento miamo debe ser
llevado a cabo ®n una forma corracta.

1 Los megacsriocites se am‘im o 2 midela 102, estes see cileles hametepeyiticas ¢ meyer tamede.
Proceden do 1 célola sadre heatopeyitica switipetencial, proboblameats do forme dirscts s partit do wan cilula

sropitora difsranciala.
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La sangre ha sido transfundida con éxite durante mas de &0
afios, en este tiempb la prictica transfusiofal ha cambiado
radicalmente debido a mejoras en los métodos de extraccidn y de

conservacién de la sangre.

El cgncepto de Control de Calidad es frecuentemente usado en
el Aarsa de Banco de sangre. S8in embargo, es un hecho que son muy

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

El Control de Cialidad nos permite conocer, las condiciones
necesarias tales como; veracidad, Exactitud, Precision  y
Confiabilidad. sin embargo, la informacién a nivel mundial quo
manejan los laboratoriocs de Banco de sangre establecen que no hay
valores absolutos para las sustancias que se utilizan en éste, va
que 1los datos seran tan fidedignos como juiciosos y experimentado

sea el técnico.

El mantenimiento de un nivel satisfactorio de ejecucién ha
=ido meta primaria en el departamento del Banco de sangre del

Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE.

El Control de Calidad tiene una variedad de facetas talcs
como:

-Los componentes individuales del procedimiento deben ser
excelentes hasta donde sea posible, estos incluyen estandares acti

vos, instrumentos y personal.
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~lLas muestras en si mismas; sangre o cualquier otro componente
deban ser manejadas con cuidado y finalmente el procedimiento

mismo debe sar 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 Area de cirugfa cardiovascular,asi como para

hematologia y otras, ya qus los concentrados plaquetarics deberan

10
contenar un minimo de plaquetas de S.5x10 seguin la normatividad

establecida.(1,17,35)

En este sentido, se expresa la necesidad de realizar un
andlisis exparimental de los concentrados plaquetérios actualmente
elaborados en esta institucién, principalments en base a su mansjo
v almacenamisnto.

Las condiciones de almacenamiento actuales son:

a) Estéticas
b) Temparatura de 4°C

c) Tiempo de almacenamianto de 72 horas

Seqln normas establecidas mundialmente en los bancos de sangre
estas unidades biolégicas, deberan almacenarse de la siguiante
manaras
-Movimiento giratorio constante y lapto
—Temperatura de 4~6°C con un almacenamiento de 24 horas
-Temperatura da 22 °*C con un almacenamiento de 72 horas
—pH mayor de 6

~IILI—



Asimismoe, dada la importante demanda por parte de los
servicios hospitalarios, de la carencia de equipo para mejorar las
condiciones de almacenamiento, ‘ccmu de 1la incertidumbre con
respecto al rendimiento real del concentrado plaquetario alabaradé
en.al Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE, surge como consacuencia
de Eodo lo anteri&r. el planteamiento del problema y la necesidad
de realizar una investigaci6én para conocer por medio de un
andlisis exparimental, la= condiciones reales de EFICACIA en los
concentrados plaquetarios elaborados en el &rea de fraccionamiento

del banco de sangre.
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=0BJETIVO GENERAL

Determinar y analizar si son eficaces hasta las 72 horas los
rendimientos reales de los concer “rados plaquetarios en

condiciones est&ticas, y a temperatura de 4°C.

—-0BJETIVOS ESPECLIFICOS

-Determinar el rendimiento real de los concentrados
plaguetarios al Inicio, 24, 48 y 72 horas de procesado.
-Detarminar el pH de los concentrados plaquetarios.

-Determinar ol wvolumen ds 1los concentrados plaguetarios

elaborados en el 4rea de fraccionamiento del banco de sangre.

~HIPOTESIS

St los concentrados plaquetarios en condiciones estéticas Y
a una temperatura de 4°C son eficaces hasta las 72 horas, sntonces
la técnica y 61 manejo de 1los Concentrados Plaquetarios
ssc;blecida por el banco de sangre del Hospital Regional 20 de
Noviembre del ISSSTE,, K modifica las normas internacionales que al

respecto, rigen a los Bances de Sangre.

—1=



II. GENERALIDADES.

. It.1 "cﬁmantarios sobre la historia temprana

v de la hemostasia (29)

Los griégcs llevaron ‘a cabo las primeras tentativas racionales
para controlar la pérdida de sangre perfeccionaron el uso de las
ligaduras. Sin embargo la medicina arabe utilizé el cauterio y
.el aceite hirviendo. Tuvieron’ que transacurrir wvarios. siglos
antes de que los msd&cos abandonaran las practicas érébes. i

-Salicetti (1210-1277) descarté el cauterio.

-tanfranchi ¥ Henri de Mondeville (1260-1320)
recomendardn qnmpresién digital y ligaduras de los vasos para el

.

control de la hemorragia.

Sin embargo los métodos arabes de hemostasia siguierén an boga

durante dos siglos mas.

-Leonardo y Vasilio condujeron a un notable prograsd en la
prictica de la cirugfa y el control de 1a hemorragia.
-Ambrosio Paré (1810 -159%0) reintroduce el uso de 1la

lggadura.

. Wilhelm Fabry de ’ Hilden ( 1560-1590 ) improvisé el
primér ‘torniquete por medio de una ligadura apretada con un

vastago ds madera. burante el perfodo temprano no  existfan
conocimientos relativos de la hemostasia.
-Albucasis (1013-1108) médico A&rabe registro obervaciones

relativas a los sujetos con = tendencias hemorragicas”.

-p-



‘—John conrad Otto (1803) realiza 1la primera descripcion
definitiva de una familia de "individuos de este tipo".comprobd
también la tansmisién genética ligada al sexo ‘“Constituye
circunstancias notables que tan solo los varones se hallan

axpuaétas a esta extrafa afeccidn... y aunque las hembras se

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

sus hijos varones.

€1 término “hemofilia” se atribuye a Schonlein, aunque su
origen as algo obscuro.
-Macanismo de la Coagulacién-
En el siglo XvII, el dnico conucimienm relativo a 1la
coagulacién era la aceptacién del hecho de que la sangre se

coagula cuando sale de los vasos.

-En 1731, Jean Luois Petit descubri¢ la formacién de codgulos
en las arterias lesionadas ¥y concluyé que 1a hemorragia se detenia

por la coagulacién de la sangre.

-William Hewson (1739-1774) publicté un tratado que tituléd
“estudio experimental de las propiedadas de la sangre” en al gue
identificéd a la coagulacién en forma terminante como una propisda;d
del plasma en la que existia una sustancia insoluble, que en la
actualidad conocemas con el nombre de fibrina, Las experimentog
de Hewson llamarén muy poco la atencién asi hasta que Buchanan en’
1836, demostrd que la adicién de leucocitos o suero a los 11u\;lid;5

serosos provocan formacién de fibrina.
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-Alexander Schmidt (1831-1894) propagdé los estudios de

Buchanan y obtuvo dos precipitados de protaina a partir del plasma

a los que denomind fibrindgeno y paraglobulina mas tarde
traté codgulos sanguineos y suero con alcohol y obtuvo un residuo. *

Este coagulante fue llamado “fermento de fibrina" o trombina”.

A partir de entonces siguierén. muchos descubrimientos
import;antes en rapida sucesién, descubriendo un factor esencial
existente en el suero, el llamado factor X, Biggs y Douglas
recurrieron a la prusba de gensracién de tromboplastina, logrando
diferenciar la carencia de factor VIII(hemofilia A) de la de
factor IX (hemofilia 8). Se identificarén otros factores
implicados en las etapas tempranas de la coagulacidén, el factor
Ix, antihemoffilico B, o0 antecedentes tiromboplastico dal pl;asma.
dascubierto por Rosenthal y colaboradores en 1953, el factor XII,
identificado por Ratnoff y culopy' @n 1955. Robins, Laki y Lorand
descubrisron finalmente el factor XIII(‘fa:tor estabilizante de la
fibrina).

PLAQUETAS

En 1735, formuld Werlhof 1la primgra descripcién clinica de la
purpura hemorr&gica. Sin embargo, la referencia mas temprana a
las plaquetas fue publicada en 1824 cuando Done hizo notar la
presencia de pequefios gldbulos en la sangre que 61 pensé
derivaban de la linfa. MAs tarde, Shults'a observé estos péqueﬁos
elementos formes y sugirié qus eridn residuos de leucocitos

destruidos.
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Persistié durante varjas decadas la confusidn respecto a la
'naturaieza y origen de estos elementos formes.

=0sler en 1874 us6 el término "organismo” para describir estas
células sin que llegar& a decidir si se trataba de constituyentes
normales o anormales de la sangra.

-Hayem en 1878 llevé a cabec la primera enumeracién exacta de
estas pegueias partfculas due por considerarlas precursoras de los
hematies dsnominé "hematoblastos. Por primera véz en forma clara

términante respecto a la existencia y funcién de las plaquetas.

-En 1881 Bizzozero publicé sus observaciones clasicas
referentes a las plaquetas, que continuan vigentes en la
actualidad y que dsscriben‘ todas las acciones fundamentales de las
mismas en la hemostasia. Establecié la existencia de
“plattchen”, ("plaquetas”), como elementos distintivos de la sangre
circulante y descubrid que los trombos blancos considearados en un
principio compuestos de leucocitos se hallaban en realidad
formadeos por “plaguetas” que sa acumulaban enla pared de un vaso
lesianSdu y experimentaban cambios de aspecto y se tusionaban en
un procesc que &l denominé “metamor fosis viscosa®. Ademis sugirio
por wvez primera que la coagulacién de la sangre tan sdélo tenia
lugar después de un control hemostitico inicial legrado por las
“plaquetas”. Sin embargo, el trabajo de Bizzozero no fue acogido,
en términos gensrales, con gran entusiasmo. Aunque &1 describio
con exactitud los puntos principale=s relativos a la funcidén de las
plaquetas, muchos de sus contempor&neoc no los aceptardn e incluso

dudaron de la existencia da las mismas.
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—Would'ridge rechazo ei trabajo de 8izzozero por considerar que
las olaquetas eran proteinas precipitadas. Aunque el trabajo
confirmatorio de Eberth y Schimmelbusch y de Laker, contribuyé a
e;tablacer la existencia de las plaquetas, hubierén de transcurrir
muchos afos antes de que los cientf{ficos emprendieran de nuevo el
estudio de la funcidn de las plaquei‘.as donde Birzzozero lo habia
dejado., Las primaras sugestiones en el sentidc de que eran
pracursores de los gl&bulos rojos o fragmentos de leucocitos,
fuaron seguidas de hipotesis igualmente Brrénea':..de que derivan de

eritrocitos fragmentades o de células mononucleares.

La "célula gigante dé la médula 6sea descrita por Bizzozero en
18649 fué llamada megacariocito por Howel en 1890. En 1906.demostré
Wright que 1las plagquetas derivan de 1la fragmentacién del
citoplasma del megacariocito, terminando asi el debate relative al

origen de las mismas.

En 1912, Duke puso de manifiesto el papel de las plaquetas en
la hemorragia y determiné por véz primera el “tiempc de

hemorragia”.

Los estudios morfoldgicos tempranos de Bizzozero y Eberth y
los de Schimmelbusch a finales del siglo XIX nos brindaron casi
toda 1la informacién relativa a la funcién de las plaquetas
suscaeptibles de obtenorse con el microscopio de luz, y para el
logro de nuevos conocimientos fue preciso esperar el advenimiento

del microscopio electrénico.
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1I1.2.- Estructura y funcién de los 6rganos

hematopoyéticos

Hematopoyésis (poesis~ formacidn) es el término usado para
describir 1a formaci6n y desarrollo de las cé&lulas sanguineas.
proliferacién, diferenciacién y maduracién celular tienen lugar en

sl tejido hematopoyético. que @s en su mayor parta la médula Ssea.

ta hematopoyésis comienza desde el deci dia &s de
la fertilizacién en el saco vitelino del embrién humano., Al
tercer mas de vida aproximadaments, el hfgado fetal se conviesrte
en 8l sitio principal de produccién da células sanguineas,
abandonando su papel en la hematopoyésis el saco. vitelino. Para

h &

este 1a is i también on menor grado en

" pazo, rifon, timo y ganglios linféticos. La produccién de sangre
en higado, bazo, rifion y timo se suspende o dis-knuya conforse la
médula &sea se vuelve activa, as{ para el sexto mes de la
gestacign ya es el sitio prinr_-io de la hematopoyésis, f!esptaés del

nacimismto y durante toda la vida. (Fig. 1)
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Aunque en -el - saco ..vitelino  pueden estar presentes los
precursores de leucocitos y plaquetas, la mayor parte de 1la
'actividad hematopoyética esté confinada a la eritropoyésis
~(formacién de eritrocitos).(16) La formacién de leucocitos y
-plaguatas (mislopoyésis y magacariopoyésis) comienza .con el
higado.. perc no se considera significativa hasta la aparician. de

la hematopoyésis en la médula &sea.

—~tejido hematopoyético-—

El tejido hematopoyético incluye a los tejidos y Grganos que
intervienen en la proliferacién, maduracién y destruccion de.las
células sanguineas. Estos é6rganos y tejidos comprenden al sistema
fagocitico mononuclear, bazo, ganglios linfaticos, timo, higado y

médula Gsea.

a)-El . sistema fagocftico mononuclear- (anteriormente Sistema
"Reticulo Endotelial SRE ), as un conjunts de monocitos v
macrofagos, distribuidos en al espacio intravascular Yy
axtravascular cuyas principales funciones son fagociticas e
inmunolégicas. Comprenden: )

1.- Monocitos circulantes

2.- Macréfagos fijos de médula dsea, higado bazo y ganglios

LinfAticos.
3.~ Macrb6fagos libres del bazo, ganglios , linfAticos pulmones

cavidades serosas y otros tejidos.

—-8-



Las células de este sistema se ocupan de fagocitar material
particuladr;v proteina despaturalizadas y remover células decadentes
© dafiadas. Sus funciones en la inmunidad incluyen el
procesamiento del antigeno para.presentarlo a los linfocitos v la
secrecién da mitégenos para acelerar la activacién vy

transformacién linfocftica.

b) -Bazo-~
Este 6rganc se ubica en él cuadrante suparior izquierdo del
~ abdomen bajo el diafragma y a la izquierda del estémago,(16) Las
funciones de este 6rgano se comprendera mejor después 'de una breve
descripcién de 1la arquitectura esplénica y or 1la circulacién
sanguinea.
- _arauit.ctura Esplénica-

El bazo circundado por una capsula de tejido conjuntivo
contiene 1; coleccién mayor de linfucitug y tagocitos
mononucleares dsl cuerpo. Estas células estan concentradas en
diferentes areas del bazo y contribuyen a la formacién de los tres
tipos siguientss de pulpa: (Tejido dentro de la pulpa) )

—Pulpa blanca
-Pulpa roja
-Zona marginal

La pulpa blanca (en su mayor parte linfoide) estid compuesta de
nédulos linfiticos y la vaina lin*ética periarterial .pentro de los
nédulos hay centros germinales constituidos por una mezcla de’

linfocitos B, células reticulares y macrdfagos fagocf{ticos.
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’ La vaina periarterial Bsta llena de 11 ‘facxtos T y macréfaqos.
Es en la pulpa blanca donde’ comienza la respuesta inmunitaria L La
pulpa blan:a asta c1rcundada por una zona margxnal reticular que
Vcantxens vasos sangu[nans Esta zcna se observa en los’ puntos de
un16n de la pulpa roja vy la blanca. La pulpa. roja contiene
espacios vasculares , senoz y cordones.(16)
-Circulacién sanguinea esplénica—
El bazo tiene un suministro rico de sangre. Recibe el 5% del
gasto cardidco total . La sangre entra al bazo a través de la
arteria esplénica , que se ramifica en forma profusa en las

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

roja o zona marginal. La sangre que entra al bazo puede tener un
transito rapido (circulacién cerrada) o lento (circulacisdn
abierta). El transito répido sigue una vi{a relativamente sin

obstruccién , donde la sangre entra a los senos de 1la pulpa roja
desde las arterias y pasa en forma directa al sistema recolector
venoso. Por lo contario, la sangre due entra a la via de transito
lento se mueve arrastrandose por un circuito tortuoso de cordones
revestidos de macréfagos antes de ganar el acceso a los senos.

- Funciones esplénicas—

La sangre gue se vac{a an 1la pulpa blanca y la zona marginal
toma la via de trénsito lento. Estd via es muy importantea para la
funcidn del wvase que incluye eliminacién selectiva. defensa
inmunitaria y almacenaje. ta filtacién y destruceidn por el bazo
de 1o eritocitos seniles o daftados se denomina eliminacién

salectiva. Los eritrocitos normales retornan & la circulacion.
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El bazo es . una linea de defensé importante en las infecciones
transgorgadas ﬁor la sangre dabidn a su riqueza en linfocitos
células fagociticas. y también en su circulacidén unica. Los
antigenos due circulan en la sangre son forzados a un contacto
estrecho con fagocitos y linfocites. lo aue permite aque sean
reconocidos como extrafos , para desencadenar la fagocitosis y la

produccion de anticuerpos.

Al secuestrar mads o menos un tercieo de la masa plaguetaria el
bazo actua come reservorio de plaquetas. La esplenomeaalia masiva
puede causar el almacepamiento de 80 A 90% de las plaquetas,
produciendo trombocitopenia periferica. La extirpacion de este
6rgano conduce a trobocitosis transitoria, regresando. la cuenta
plaquetaria ; le normal en alrededor de diez dias . Aungue ‘el bazo
no 8s esencial para la vida la esplenectomia produce anormalidades
aritrocitarias caractaristiecas. (16)

c) -Médula Osea-—

La médula ésea se encuentra dispersa a traves del cuerpo. Se
upica en el canal médular das los huesos largos Yy an los huezos
planos, especialmente en el craneo. Es résponsable de 1la
produccién de los elementos formes de la sangre. Se distinguen
dos compartimiantos en la médula: el vascular y el hematopnyé&ico.
El compartimiento vascular de la médula 6sea incluye: la arteria
nutriente, la arteria central longitudinal, la arteria capilar,
los senos venosos, la wvena central longitudinal y la wvena

nutriente.
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Los senos venosos constituyen el elemento mas 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 ests ubicado entre
los senos vasculares y limitado por alles. es 1la fuente de
eritrocitos, plaquetas, granulocitos, monocitos y linfocitos.
todos derivan de una célula pluripotencial responsable de 1la
generacién de las células precursoras especfficas para cada
poblaciétn celular. De todas estas series -o sistemas celulares
s6lo los linfocitos, monocitos y granulocitos actdan como células
efectoras en la regpuesta inmunolégica, an tanto que las células
de las series eritroide y megacariocftica a menudo son blanco de

laA respuesta inmunolégica.‘ (21)

Los megacariocitos se localizan cobre las aberturas
endoteliales en las paredes sinusoidales y liberan ﬁlaquetas
directamente a la luz del seno . Los megacariocitos, a causa de su
gran tamafio,no se deslizan a la circulacién y. de hecho,pueden

evitar el escape de elementos celulares menores a los senos. (16)

d)- Higado-—

El higado es el 6’rgano més 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 unico, ya
que tiene un suministro doble de sangre a través de 1la arteria

hepdtica y la vena porta.
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La sangre de esta Gltima proviene de las vias digestivas. el
pancreas y 8l bazo.. El higado est& constituide por un gran

numero de unidades funcionales llamadas l6bulos hepdticos.

cada lébulo consiste de una vena central(rama de la wvena
hepitica ) circundada por placas irragulares interconectaéas da
células hepdticas (hepatocitos )}, gque se distribuyen hacia el
exterior. Espacios caniculares entre hepatocitos advacentes forman
los canales biliares. Estos conductos recogen la bilis y 1la
transportan a los conductns hepaticos. En la periferia de los
lébulos , se encuentran la dreas portales (per lo general de 3 a &
por cada 16bulo ).Cada 4rea consiste en tres conductos diminutos:
Una vénula (rama de la vena porta). una arteriola (rama de arteria
hep&tica) ¥ un conducto biliar, también pusde haber vasos

linféaticos,

Las‘ramas de ié vena porta y la arteria hepdtica drenan en los
sinuscides. Estos conductos, a su vez., vacfan en la vena central.

€1 interior de los sinusoides esti ravertida por dos tipos’ de
células; epiteliales y de Kupffer. Pequefios espacios entre las
células epiteliales y las de Kupffer hacen al revestimiento
discontinuo y permiten al plasma un acceso directo a 1los
hepatocitos. Sin emSargu. al revestimiento rechaza a lo
eritrocitos .El1 segundo tipo de células en el revestimiento
sinusoidal,la eélula da Kupffer , por lo general tiensn una forma
de estrella debido a la existencia de proyecciones citoplésrﬁaticas

y estd adherida a las células epiteliales.
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Estas ctHlulas tiunan‘ las cara:terispicas morfolégicas tf{picas
de los macréfagos y manifiestan . fagocitosis -acciva_ . E1 ngadc no
es un filtro descriminatorio come el bazo. las células de Kupffer
fagocitan grandes cantidades de material presente en la
sangre, incluyendo derivados del fibrinogeno. productos de
degradacién de la fibrina ., proteinas activadas de la coagulacidn,
plaquetas vy leucocitos daRados vy eritrocitos decadentes g
lesionados; ademas de su funcién de filtro para las células
sanguineas, el h{gado depura diversos farmacos y substanciaz por

oxidacién, metilacién v conjugacién, asi como otras funciones.

En el feto, ¢l  higado es el <citio principal de 1la
hematopoyesis desde el tercer mes de gestacién hasta poco antes
dal nacimiento . Esta funci6én hematopoyética es retenida después
‘de nacer, Por lo tante., si la medula oséa pierde su capacidad
para formar células sanguineas debido a invasién por células

malignas o tejidoe fibroso . el higado puede reasumir su

produccion. (le)

a) -Timo- -

s un 6rgano linfopoyético gque osta dezarrolladeo al nacimiento
y continua creciendo hasta la pubertad. Sin embargo, mds adelante
comienza atrofiarsa hasta aque en la vejez apenas se reconoce. Es
un 6rgano bilobulado separado en corteza y meédula. La cortaza muy
llena con linfocitor pequefos y algunos macréfagos. La médula
cwntiene menos células, las cuales son linfocitos mezclades con

células epiteliales medulares.
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EX proposito primario del timo es servir como , un
compartimiento para la maduracién del linfocito T. E1 timo se
ocupa de suministrar linfocitos T a las &reas correspondientes de
los ganglios 1linfaticos, el bazo y otros tejidos linfoides

periféricos. (16)

f)- Ganglios linfaAticos-
Los ganglios linf&ticos esta ubicados estratégicamente en el
organismo para facilitar el contacto con elementos extrafios; tanto

los que se generan dentro del individuo.

Cuando una substancia extrafia 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 linf&tico.,en la qus aestan
representadas proporciconalmente las células que intervienen en la
respussta inmunolégica (Linfocitos y macréfagos principalmente).

(21)
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II.3.~ Hemostasia Primaria.
La hemostasia es el efecto combinado de varios mecanismos que
interfieren en la prevencién de a hemorragia espontdnea y en la

deteccidn de la salida de sangre de los vasos dafados. (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
lesién, se conoce como hemostasia. La masa que forma la barrera
es el tap6n hemostitico o co&gulo sangufneo. (16) (Fig 2)

Asimismo puede producirse un traumatismo en la superficie
interna de los vasos , sin lesién seccionante. En este caso, la

formacién del codgulo ocurre en la superficie dafada, lo que causa

un estado anormal 1lamado trombosis.(léﬂr---c.n.-.«._..-....u...,,..

Fig.(2) Etapas de la Hemostasia 3 =R e
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Autores contempordneos establecen el mecanismo de la
’ hemostasia en tras componentes:

: A. vasos sanguineos.
B. Plaquetas

¢. Proteinas plasmaticas solubles.

Exactamente los tres componentes deben funcionar correctamente
para que la hemostasia sea normal. Un defecto en cualquiera de
estas funciones pueds bastar para interferir con una hemostasia
normal. (19). Sin embargo, el mecanismo de la hemostasia debe ser
considerado como un todo, es-dscir, como un proceso producido por
un juego equilibrado de sus componentes.(19) Por lo anterior
puede plantearse la hemostasia con una simple definicién; 1la
hemostasia es el cese del flujo de sangre de un vaso dafiado. (38)

Los vasos sanguineos y las plaguetas, primera linea de defensa
contra. la hemorragia en vasos rotos. interactlan para formar un
tapén placguetario temporal.(Ver.fig.2)} la creacién de este tapén

se conoce como hemostasia primaria.

II.3.1 Vasos Sanguineos
a) Ful;cionas de los vasos sanguineos
El endotelio vascular tiene varias funciones. Actla como
barrera entre la sangre y los tejido= subyacentes sin embarge, hay
diversos tipos da aberturas llamadas poros o vesiculas en las
supertficies planas de las células endoteliales, que permiten el

transporte de moléculas nutrientes de plasma.(7)
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Las ° "células endotelialec intervienen también en el
procasaﬁiento de antiqanoé trasportados por la sangre para la
inmunidad celular, La lozién de las células endoteliales
Qa;culares exponen a los componenetes de la coagulacién disueltos
‘en el plasma a las fibras de coldgena y la membrana basal.
provocando la activacién de la cascada de coagulacién con la

formacién de un codgulo sanguineo. (16)

Las células endoteliales sintetizan varias moléculas algunas
de las cuales promueve la formaci6én del codgule y otras lo
inhiben. Una de estas Gltimas es una molécula de
prostaglandina,PGI2, llamada tambien prostaciclina, gque impide la
activacién de las plaquetas y causa dilatacién de los vasos
sanguineos, Una de las proteipnas plasmiticas de la coagulacidn,

el factor de Von Wiliebrand. se sintetiza aqui.{(16)

Después de la lesién, los vasos dafados -inician el mecanismo
hemostatico, constrifiendo o estrechando la luz. Por lo tanto el
flujo de sangre al exterior se reduce. La vasoconstricecién occurre
de immediato y dura un corto periodo de tiempo. El mecanismo no se
conoce por entaro, aungque s& sabe que varias substancias favorecen
la reaccién. Entre ecllas estan la Serotonina y Tromboxano A2,
sintetizadas durante la activacisn plaguetaria. (16) Estas
substancias pueden prolongar la vasoconstriecién., PGI2, producida
por las células endoteliales constrarresta esos efectos y causa
vasodilatacion, As{ existe entre estas substancias un mecanismo

de equilibrio. (16)
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-Cuando se produce. 1a -lesidn endotelial. las plaquetas y las
proteinas’ ,plasmé‘:icas,da la coagulacién se exponen a tejidos
subendoteliales  que interactuan y conducen a 1la formac:'ién dal
'ta:v:én‘ hemostiatico. (16)

Plaquetas
I1.3.2 Estructura Plaquetaria

Las  plaguetas constituyen el s=egundo componente mayor del
sistema har‘nostécico. La explicacién sobre el origen ‘de la
plagqueta, que generalmente se acepta, as la propuecta por Wright.
quién sugiere que son reaccionec desprendidas del citoplasma de

los megacariocitos, células que se encuentran en la médula dsea.

El megacariocito proyecta sus prolongaciones citoplasmaticas
hacia 1los capilares, éstos se desprenden y aparecen en la
circulacién como plaquatas. El volumen aproximado de las

plaguotas as de 5 a 7u cubicas.

Esta estructura discoidal de las plaquetas es muy labil; el
cambio de su forma es la primera respuesta que d4 la plaqueta a
cualquier estimulo; espocialmente, con el fric se observa 1la
formacién de seudopodos, cuyo tamafio puede ser de 3 a 5 veces el

dismetro de la plaqueta.(24)

Las plaquetas contienen gran cantidad de protefnas de la cual
el 30% son trombostenina (protefina contréctil presente en la
membrana) y fibrinégeno; ademis, existe una protef{na albuminoids,

éstas dos Ultimas muy similares a las plasmaticas.
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Los 1lipidos plaquetarios constituyen el 17%, '‘de estaos, la
cuarta parte san neutros (principalmente colesterol no
esterificado), y el resto son varios fosfaitidicos(lecitina, -
fosfatidiletanol amina, fosfatidil inositol fosfatidil serina).

Las plaquetas sintetizan activamente Acidos grasos. (24)

Los adenil-nucleétidos, fosfatos de guanosina, citidina y
uridina que se encuentran en las plaquetas son proveidos por el
magacariocito, se piensa que hay cantidades suficientes para la
preservacién fisiolégica de la plaqueta durante su vida, ya que in

vivo no hay sintésis de éstos compuestos.

En la plaqueta existen epzimas para la via glucolitica, el
ciclo de Krebs, sintésis de glicégeno y su catabolismo.

(£ig.3) Mecanismo de energias

Cwecuon UNUZACION

- ' teAGiA 'O DahoA
ADP
[Ghcdgeno N
Gtvooss — 7, (aeien ) Fwthlmlw
. e meirara
Frocasas sintéilcos

REGERVA
et Lacttla s——Plnrato METARCRICA
N CEataos Raapuents & fon antimuses
Acidos oraags Ratracchin del eosqulo
jTrckeidoe! Lzegeciions

- cn ATP
nsEVA
[<3
MXLDTIOON
AP, |MP
! rATTION . T
\ O Liszhacion Misometinn
ADP
AT

~20~—



Las plaquetas, como fragmento citoplasmico del megacariocito,
no poseen ntcleos; ademids de que no presentan reticulos

endoplédsmicos lisos y aparato de golgi.

La plaqueta humana est& 1limitada por una membrana bien
definida que, como el resto de las células drganicas, es
considerada como un conglomerado de macromoléculas protéicas y
llpi&os en constante movimiento. Muestra, ademis un alto grado de
deformabitidad. Inmediatamentea por fuera de la plaqueta, se
observa una cubierta de tipo esponjoso, o bien un grupo de
filamentos radicados que 1la recubren totalments. Esta capa es de
500 A°, euando es homogénea y parace estar compuessta de

carbohidratos.(16)

La membrana plaquetaria es la uUnica que posge grandes

V- cantidades de glicosil-transferasa, - enzima aque se encuentra

practicamente ausente en la sangre y células endoteliales, y se le
ha .atribufdo la funcién de ré:eptor para la colagena.Muchas
frac;ionas proteicas de la membrana han sido aislados, pero su
funcién se desconoce. La abetura esponjosa de ‘las plaquetas son
canales membranosos que se extienden hasta la profundidad de 1la
célula,

Para - comprender 155 mecanismos por los que las células
participan en la formacién del . tapdn hemostatico es necesario

conocer su astructura,
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a)
b}
c)

d}

@

b}

d)

La plaqueta se considera formada por cuatro capas:(lé.ss)(fig q)

Zona periférica
Zona sol-gel
Zona del organelo

Sistema de membranas

Zona periférica
Cubierta exterior (glucocaliz)
Membrana celular

Filamentos de la submembrana

Zona sol-gel g
Microtibulos

Microfilamentos

Zona da organelos
Mitocondrias
Glucdgeno
CuerPos densos
Granulos alfa

Granulos lisosémicos.

Homassrsas powmoria 1Coydh o 20)

Diaprarsa flo huy armaxeshie o sbrmawrurneches privg puled e bo pitrpets Glemdls
§ el s s e pedews 1o 1 1ok o akye imachaasos y medotiumerios

Sistema de membranas
Sistema canicular abierto

Sistema tubular denso
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a) Zona periférica )

La cubierta exterior se conoca como glucociliz y la componen
varias glucoproteinas. 5e incluyen los factores ds 1la
coagulacién, v, VIII y fibrintgeno. Algunas de estas protaeinas
sirven también como receptores para substancias que median la

activacién plaquataria, incluyends la adhercncia y agregacién.

La membrana celular o citoplésmatica es wuna estructura
trilaminar tipica con wuna bicapa fosfolipfdica con protefnas
integrales qua sirvan como receptores para los factores

estimulantes que modulan la funcidn plaquetaria,

€1 Acido ar'aquidénico, un 4cido graso, que és componente
principal de la porcién fosfolipidica de la membrana, es precursor
de estimuladores muy potentes que causan agregacién plagquetaria y
vasoconstriccioén.
b) Zona sol-gel

consiste en microtudbulos y microfilamentos cuyas funciones
principales son proporcionar un  citoesqueleto y un sistema
contrictil.los microtiibulos tienen importancia en la conservacién
de la forma discoidal de la plaqueta y en la contraccién de 1la
plaqueta activada.lLos mivcrofnamenms y fibras se formél;\ de actina
¥ miosina, que son proteinas contractiles.
c)Zona de organelos.

Dentro del citoplasma hay tres tipos de organelos que son
‘pr‘edominantes y tipicos da 1las pléquatas;grAnuios alfé.cuerpas

densos de mitocondrias y granulos lisosémicos.
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Una plaqueta humana contiene de 20 a 200 grinulos alfa euyo
tamafio " es de 200 a 300 u, distribuidos regularmente en el
citoplasma y delimitado por una membrana de 20 u de grueso.
contiene enzimas hidroliticas ( hidrolasas &cidas ) por lo que

son consideradas como los lisosomas plaquetarios.

Los grinulos alfa son los mds numerosos de los tres tipos de
grénulos y contiene dos grupos principales de proteinas. Unc de
los grupos consiste de proteinas semejantes a las plasmiticas de
la coagulacién; el otro la forman proteinas especfficas de Jlas

plaguetas (16)

Logs cuerpos densos,se encuentran presentes de dos a diez
unidades por plagqueta. Estos granulos tienen un diémetrao de 100 a
250 mp y estin rodeados de membranas. Existen muchas evidencias
de que estos granulos son los sitios donde se almacena aminas (el

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

E€stos cuerpos contiene ADP, ATP y otros nucleotidos y también
_ compuestos fosfatados, lones de calcio y serotonina. €1 ADP de
los cuerpos densos se conoce como la reserva matabéli_ca del ADP
para distinguirla del - ADP metabdlico que se encuentra en el
citoplasma. E1 depésito metabbdlico prcporci'cna enerafia para el
metabolismo plaguatario normal, mientras que la rasal;va. alma-cenada
no metabdlica es importants para las reacciones de la agregacién

plaguetaria. (16)
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Los granulos lisosémicos contienen enzimas hidrol{ticas y‘san
semejantes a los lisosomas de otras células. Se ehcuentran de 10
‘a 60 mitocondrias por plaqueta y son ficilmente reconocidas por
tener una doble memb}ana: son muy peguefias comparadas con otras
:‘células. la elevada produccidén de ATP encontrada en las plaquetas
"indican su importancia ya que en las plaquestas contienen todas las
-anzkmas necesarias para que los ciclos glucoliticos de los &cidas
tricarboxilicos, as{ como para la sintesis y degradacién dcil

glucégeno.

Alrededor del 50% de la enasrgia {ATP) plaquetaria deriva de la
via glucolftica y el otro 50% se obtiene del ciclo de los acidoz
tricarbox{licos. (Ver fig.3)

d) Sistema mambranoso

El sistema capicular abierto es la membrana que rodealos
cagales zigzageantes que ss extienden de 1a superficie plaauetaria
al .interjor. Esta membrana es un remanente del sistema membranal
del megacariocito . un segundo tipo de membrana llamado sistema
tubular denso se origina en el reticulo endopldsmico rugoso det

magacariocito y sirve como sitios de almacenaje de iones calcio.

Tanto el sistema canicular abierto como el sistema tubular
denso se fusionan en varias 4reas dal citoplasma plaquetario para
formar complejos membranales, que al parecer, sirven como
reguladores importantss de 1la concentracién intracelular del
calcio. €1 nivel de Ca?+ dentro del citoplasma de la plaqueta,

regular su metabolismo y activacién.
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IT.3.35. Funcién Plaquetaria

Las plaguetas intervienen en varios aspectos de la
hemostasia. Uno de los papeles principales puede ser la vigilacia
pasiva del revestimiento endotelial de 1los vasos por fisuras
roturas. Se ha demostrado que las plaguetas preservan la
continuidad o integridad de los vasos. rellenan;io los pequeiios
agujeros que se forman, cuando las células endoteliales so
separan. (16) Se adhieren a las fibras de coldgeno expuestas del

subendotelio y evitan que la sangre ascaps.

Una reduccién en el nimero de plaquetas conduce a derrame de
sangre a los tejidos a través deo estas fisuras. En el caco de una
lesién, en la que hay rotura real del revestimiento endotelial.
las plaguetas reaccionan formando un agregado que sSe conoce cComo
tapén plaquetario hemostatico primario y detienen el sangrado.(vVer
Fig.2) Los fosfolipidos de 1la membrana de estas plaquetas
agregadas, llevan a' cabo una reacci6n de superficie que activa al
fibrinégeno para 1la formacién de fibrina. Sirve ésta para
estabilizar el tapSn plaquetario inicial y la masa entera final se
llama tapén hemost&tico secundaric. Esta funcién de la plaquata es

promover la reparacién tisular después de una lesién.
II.3.4 Produccién Plaquetaria

Las plaquetas, formadas en la médula osea, derivan de la misma

célula precursora{CFU-B) que las series eritroides y mieloides.
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Bajo influancia hormonal,so, ‘h‘an débcific_adq por. 1o’ menos dos
clapas. en la _maduracion  de .;1.3‘,gé'1u_'1'a.: orecursora: la célula
pracu?scra megacariocitica | r'es;_r-ingi;da (éFU—Meg)” y _la célula

precursora megacariocitica inmadura.{16)

Las células sanguineas maduras tienen una vida limitada y.
con axcepcién de los linfocitos, no pueden autorrenovarse.
Reemplazar las células hematopoyéticas periféricas decadentes es
funcién de elementos mas primitivos en 1la médula 6sea llamados
células madres. €stas dltimas. se caracterizan por su propiedad
de diferenciarse en distintas 1lineas celulares con funciones '’
eapecializadas y por su capacidad para regenerarse de modo que se
conserve el comportamiento de células madres.

Se proponen dos teorias acerca de estas células madres:

a) La primera propone una célula precursora comin, 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 serf{a capaz dea
autorrenovacién, proliferaci6n y diferenciacidn en todas las

lineas celulares hematopoyéticas.

b) Por 1o contrario, 1a teor{a polifiletfca propona que existen
células madres monopotenciales capaces de diferenciarse en uno y
s6lo un tipo de célula sanguinea. Los datos <clinicos vy
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. En orden creciente de maduracién estos
comparfimiento son:

1.- ¢élulas multipotenciales primitivas capaces de autorrenovacién
y diferenciacién en todas las lineas celulares sanguineas.

2.~ Células progenitoras restringuidas destinadas a desarrollar
lineas celulares definidas.

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

su capacidad para prolifarar.

Till y Mcculloch en 1961, (7)demostrarén el potencial de
células madres (nicas para repoblar el bazo de ratones radiados en
forma masiva en todas las l{neas celulares sanguineas. lLos ratones
fueron radiados hasta la destruccién completa de todas las células
hematopoyéticas. De inmediato se le transfundio por via
intravenosa células de médula 6sea normal de ratones donadores,
demu;tréndo en las etapas iniciales de la recuperacién, el bazo y
la médula 6sea de los animales trainsfundidos nédulos macroscépicos
de células hematopoyéticas en proliferacién. La célula que formd

la colonia se denomind unidad formadora de colonia -bazo (CFU-B).
La mayor parte de los estudios indican que aungque CFU-8 da

origen a monccitos, neutrofilos,magacariocito. y eritrocitos., nn

forman linfocitos.(Fig.5)
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Fig (5) Diferenciacitn de las células sanguinsas a partir de una

célula madre pluripotencial. (16)
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Como observamos dentro de la diferenciacién de las células
sanguineas a partir de una célula madre pluripotencial se encuen-
tra el objetivo des esta trabajo que son las plaquetas. Un proceso
regulador man;iene la concentracién adecuada de plagquetas. La
produccion pusde agmantar o disminuir en respuesta a un estimulo,
que puede ser la masa plaguetaria y/o la masa megacariocitica.
Cuando este w®stimulo disminuye o aumenta, hay el aumento o
disminucién inverso correspondiente en la concentracién del factor
raguladur. ée han descrito dos factores reguladores, aunque se
sabe pacﬁ de sus funciones, naturaleza quimica © mecanismo de

accién. (16)
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a) : El "factor estimulante de colonia mcgacalioﬁltica (CSF~
“Meg) que influye en el numero de megacariocitos. Lo mis probable
‘os " que  CSF-Meg actle a nivel da la célula precursora. induciendo

vrolifaracidn y diferenciacién de la célula tronco pluripotencial.

b) Tl sequndo factor (posiblemente una seris de factores) se
le- 1lama con frecuencia trombopoyetina; ésta influye., de manara
primitiva, en el tamafio final del megacariocito. por lo tanto, en

el numero de plaquetas producidas. (16)

En la estimulacién de roceptores de la célula precursgra por
CSF-Meq desencadena la formaciébn de un megacarioblasto. Esta
célula blasto experimenta una secuencia de maduracidn.
Ademis. el proceso de maduracién Auclear es UGnico, ya qdq consisﬁe

. en una serie de endomitosis. Con cada una de éstas, el contenido
de DNA de la célula =a duplica, pero la aivisién célular no tiene
lugar. As{ las células formadas tienen un contenido de DNA a
ploidfa de 4N a 32N o, en potencia, adn mayor. La etapa BN es la
primera raeconocible en un frotis de médula 6sea y en la clase de
ploidfa mas comin.

Cuatro etapas del desarrollo del! megacariocito se han
descrito de acuerdo con su aspecto morfolégico.(fig.s) Las
caracteristicas diferenciales <son la morfologf{a nuclear, el

aspecto del citoplasma y el tamafio relativo de la célula. .

La maduracién citoplasmatica puede cmpezar emn 1. etapa 8N o en
una mayor, pero la etapa en que la maduracion ocurreo., varia de una
célula a2 otra.
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Figlé secuencia dé maduracidn del megacariocito.(16)
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Al parecer, 1los megacariocitos con ploidia baja, producen

plagquetas m&s densas ¥ de funcionamiento ma&s activo. Se ha

postulado que el incremento en 1a ploidfa del nidcleo eonduce a la

formacién del citoplasma abundante y, por lo tanto, de un nimero

mayor de plaquetas.

Los megacariocitos de 1la etapa I (;égacarioblasto) tiene
eitiplasma béséfild escaso. En el microscopio de 1luz no se
aprecian grénulos. EXl ndcleo por 1o general es redondo y es
posible ver nucléolos. Tiene un disfmatro aproximado de & a 24 u.
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En las células de la stapa 1II (Promegacariocito) el
citoplasma contien granulos azuréfilos: visibles. El ndcleo
contiens lobulos pero los nucléolos sa distinguen. Los
promegacariocitos tiaﬁen un diémetro de 14 a.30 pn. en esta etapa
empieza a desarrollarse una serie de membranas llamadas sistema
membranoso de demarcacién (DMS), de este modo se separan areas
pequefias de citoplasma que, finalmente. se convertirdn cada una en

una plaqueta.

Los megacariocitos da la etapa Torrt (megacarioci to=
granulares) se caracterizan por su mayor tamafio {16 23 56 u). el
nimero creciente de grinulos y las membranas de demarcacion. f1

nicleo es multilobular y los nucléoles han desaparecido.

tos megacariocitos de la ctapa IV el ndcleo es compacto pero
lobulado, son megacariocitos maduros y su didmetro en

aproximadamente de 20 a 50 u.

Los megacariocitos maduros, situados a menos de 1 mu., de su
seno en la médula &sea, derraman plaguetas directamente al seno.
Al parecer, las plaquetas se desprenden de los megacariocitos er
grupos grandes _llamadas proplaquetas. Cada megacariocito produce
de siete a. ocho proplaquetas, que se expulsan a través de las
cédlulas endoteliales medulares a los senos. Se piensa que.'las
proplaquetas se desgajan en plaquetas, pero el procesc no se ha

observado todavia.(16).
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El nlcleco del megacariocito permanece en la médula o6sea y se
piensa que degenera y se elimina por el sistema de macréfagos. Se
requiere mids o menos cinco dfas para que un megacarioblasto madure

a plaqueta.

Las dos terceras partes de las Dlvaquetas liberadas a la
sangre circula en el torrente sanguineo.. la tercera parte restante
la secuentra el bazo y se conserva en equilibrio con las plaauetas
circulantes. ta supervivencia promedio de las plaguetas de la

sangre periférica es de nueve dias y medio.

II.3.5 Formacién del Tapén Hemostético
Se logra el cess de la hemorragia después de lesién de un
vaso sanguineo por una serie de acontecimientos. La dateccién
primaria de la hemorragia de;;:enda de una respuesta vascular no
dafinida y de la capacidad de las plagquetas para acumuiarse a

nivel de la lesién vascular.

La Tformacién de agregados de plaguetas produce un tapon
hemostatico temporal que explica la supresién del flujo sanguineo
Después de la aglomeraciédn de las plaquecas’. se activa el
mecanismo de la coagulacién de vla sangre mediante el cual 1la
protombina se convierte en trombina, a continuacién la trombina
convierte el fibrindgeno en fibrina (coagulacién de la sangre) lo.
cual produce también aglomeracién udlterior de las plagquetas. La
masa de plaquetas y fibrina constituye el tapén hemostdtice firme

del cual depende la detencidn permanente de la hemorragia.
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lr‘\"- ﬁiﬁéuét_as f:(irt‘:ulu‘r‘\ an la éangré aordinariamente comn
c{is‘coé:_;tadon.;c‘:; q'ua‘ no . se adhieran ventre sf{., ni al endotelio
nnrmal sus propi&aﬁés bviol;.‘:gicas espéc(ficas radican en los
cambios qu‘e f_ienan lugar cuando se rompe el endotelin. En estas
condiciones las plaguetas se adhieren a una agran variedad da
suséanci.aé subendoteliales, entre las cuales destacan colédgena,
lﬁicrufibrillas y membrana basal. No son conocidos los mecanismos
involucrados en la adhesividad de las plaquetas a la coléagena,
pero al parecer este proceso’se inicia con cambios ulteriores de
las plaquetas, que les permite unirse entre s{ dando lugar a 1la

formacién de agregados de plaquetas.(Ver fig.7)}

En las plaquetas existen grandes cantidades de ADP y cuando
son estimuladas por la colagena, una parte de este ADP endégeno,
localizado en granulos de almacenamiento altamente ecspec{ficos
ricos en electrones es expulsado de las plaquetas hacia el liquido
extracelular. Este ADP liberado, por un mecanismo todavia

desconocido, da origen a la formacién del agregado de plaguetas.

El  proceso por wvirtud del cual las plaquetas liberan
difosfate de adenosina y otras substancias localizadas en sus
granulos mientras conservan substanciasg existentes en el

citoplasma ha recibido el nombre de reaccién de liberacién.
Ademds de su papel en la detencién primaria de la hemorragia,
las plaquetas son también indispensables para la coagulacién de la

sangre.
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E1 factor ‘de  plaguetad quel’ junto.con. los -factores de 1la
‘coagﬁlaciép :dellxéiés@afAQEs;tnecesario; para- ‘la. coagulacién ha
racibido el 'nntrE» de "-fa:tér 3. de . plaqueta” (PF-3). En la
actualidad no’ se ha dilucidado si PF-3 es un factor especifico,
por ‘ejemplo. una lipoproteina o Upidp especifico. o si se trata
de una propiedad de la membrana de la plagueta que actua como una
superficie en la cual quizid ocurren ciertas etapas del proceso de
la coagulacién. Como el factor 3 de plagueta interviene en la
coagulacién de la sangre, pero no en la deteccién primaria de la
hemorragia, no hay motivo para que una deficiencia de la actividad
de dicho factor prolongue elv tiempo de hemorragia. En la
formacién del tapén hemostitico, el proceso se desarrolla bajo una
secuencia especifica: adherencia, activacién, agregacién primaria,

secrecidn y agregacién secundaria.fFig (7)
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I1.3.6 Adherencia

La adherencia de ilas plaquatas es el primer paso en la
formacién del tapén hemostatico primario. Las primeras plaquetas
que escapan por la lesién se adhieren a las fibras de colégena del
interior de la pared vascular. La atraccién del coldgeno por 1as
plaguetas no se comprenden del todo. Gran parte de lo que se sabe
acerca de esta fase, procede de estudios en pacientes con dos
enfermedades en que las plagquctas no se adhieren en forma
apropiada; la enfermedad de 8ernard-Soulier y la de von

Willebrand.

La enfermedad de Bernard-Soulier se caractariza por la
;carencia de glucoprotefna Ib en la membrana plaquetaria. en 1la
enfermedad ,de von Willebrand carece de una proteina plasmatica
conocida como factor de von Willebrand (vWf), El factor (vWf}
forma complajt_; con otra proteina plasmitica, el factor VIII., L]
presume que la glucoproteina Ib y el factor \;on willebrand
facilitan la adhesién de la plaqueta a la coligena vascular. Se
cree que la glucoprotefina Ib es el receptor de superficie para el
factor VWf, dicho factor reacciona a su vez con la pared vascular
y une la plaquata a la colagena expuesta. Por tante, vWf se
describe como un puente que conecta plaqueta y
colégena. (16) Segundos después de la adherencia normal de 1las
plaquetas con la colagena, las primeras se adhieren libremente
entre si en el punta ‘del ataque vascular. Esta agregacidn se cree
que ocurre a causa de la intaraccién plaqueta-ADP-plaqueta. E1 ADP
puedé proceder de la libsracién de las plaguetas tras la reaccién
colégena-plaqueta. (38)
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La adherencia de plaquetas .a ,;35 l_f;brgs de coléagena
desencadena cambios morfolégicos ' fun‘cionales en la plagueta
conocidos como activacién.

tas caracteristicas de la plagqueta activa son:

1.- Cambio de farma

2.- Sintesis de receptores de suparficie

3.- Cambios en la orientacién de los fosfolipidos de 1a membrana.

11.3.7 Activacién

La primera caracteristica de la activacién plaquetaria cs el
cambio de 1la forma discoide a esférica en proyecciones en su
supertficie. Dentre de las proyecciones o scuddpodos, se forman
microfilamentos de actina. Estos seudbpodos ayudan a aumantar la
posibilidad de contacto entre plaquetas, permitiendo que se
adhieran entre sf. Asimismo, como parte del cambio de forma, ina
capa de microtubulos se contrae, resumiendo a grénulos y organelos
en el centro de la esfera., Se desconocce el mecanismo de 1a

contraccieén,

El cambio de forma &ss necesario para todas las subsecuentes
reacciones en la cadena de la respuesta plaquetaria. Todos 1lo=
agentes que inducen esta respuesta, causan de manera inicial un
cambio morfolégico, que Bs revarsible Bn' ausencia da .un estimuln
lo bastante poderoso para continuar el proceso, . Las plaguetas que
se adhieren a la col4gena se dispersan por toda la superficie.
llenando los espacios entre seudb6podos al cabo de un tiempo. De |
este modo, las plaquetas seg ensamblan con un efecte de
“rompscabazas” .
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{n segunda caracteristica. de la activacién plaguetaria
comprends - cambiss L én .13 cubierta ‘superficial y la membrana
p155mé:ica. de modo gue las glucoproteinas actdan como receptores

para diversaes estimulos conocidos como inductores o agonistas.

Ademis de la alucoprotefina Ib que cs recepror para vWf. en la
membrana plaguetaria se han identificado receptores osara trombina.
coligena. difosfato de adeposina (ADP) vy adrenalina. Cuando estas
sustancias se adhieren a sus receptores plagustarios. los mensajes

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

La concentracidn citopldsmica de los iones galcic aumentan por
desplazamiento de sus sities de almaocenaje en el -sistema tubular
denso. Este incrementa da calcio inhibe a la enzima
adenilatociclasa ¥y, se reduce al AMP ciclico plaguetario. Con aesta
reduccidn aumenta la movilizacién de) calcio, Este efecto provoca
una sarie de seis respuestas exigiendo cada una de ellas patencia
creciente dec estimulacién v, por lo tanto, de concentraciém de
calcio.
1.~ Cambios de forma
?.- Separacitn del Acido araguidénico de los fosfolipidas

membranales.,
2.- Secrecidn de grinulcs densos.
4.~ Agregacion plaquataria.
h.- Becrecién de granules alfa.

6.~ Secrecidn de las enzimac hidrolasas Acidac.
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sooe S Los estimulantes oueden ser deébiles o patentes. dependiendo de
12 respuesta . raue: son "-,r:anacul:’, de . inducir. ADP vy adrenalina son
estimulantes’: d'ébi]ee.'. puesto aue =b8lo pueden inducir las dos

Pl imeras respuestas plaguetarias, cambio de forma y agregacién.

Por ‘otra parte la colagena y trombina snn estimulantas
potentes, y pueden desencadenar 1a seis raspuestas pladquetarias.
£ probable que la coligena estimule la mayor parte de 1los
orocesos iniciales en la activacidn. Una véz activada.la respuesta
plaquetaria se autopepetUa. ya que las sustancias liberadas
estimulan una raspuesta miz poderosa e incorporan nuevas plaquetas

que a su véz se activan.

La tercer caracteristica do la plaqueta activada comprende a
los fosfolipidos dea la membrana que. en condiciones normales soa
concentran en la mitad interior de la bicapa lipidica. En estos
cambios permiten que las protefinas de }la coagulacién se unan a la

superficie plaquetaria.

1X:3.8 Agregacién Primaria
Cuando al calcio citos6lico alcanza la concentracisn
adecuada.las plaquetas nuevas qua enktran al &rea’ lesionada,
empiezan a adherirse a las ya existentes. t.a unien de plaquetas

entre si se conoce como agragacién plaquetaria.

Al parecer esta agregacién se . efectUa en dos . etapas

denominadas: primaria v secundaria.
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. La agrega:ién primaria es el conglomeradoc plaquetario laxo que
sa forma al principio sin secrecién plaquetaria da ADP no
metabdlico de los granulos densos y de Tromboxano AZ.(27)
I1.3.9 Secreci6n (Liberacién)
Después de adherencia, cambio de farma y agregacién primaria.
las plaquetas principian a descargar sustancias al medio

circundante a travas del sistema canicular abierto (0CS).

El procesoc se conoca como reaccifn de secrecién o liberacién.
Requiere de energia para expulsar el contenido de 1los grianulos
profundos. por el 0OCS. La libaraciﬂn requiere um estimulo més_
potente y una concentracién citoplésmica m&s elevada de calcio aun
la agregacidn primaria. Los ﬁrndu:tos liberados . son: 4&cido
araquidénico de 1la membrana y el conténido de los granulos. Los
productos se enumetran en orden creciente da estimulos necesarios
para su libaracién Tromboxano A2, contenido de gr&nulo z;lfa.
contenido de granulos densos y, por Ultimo contenido da liscsomas.

II.3.10 Agregacién Secundaria
La agregacién secundaria, irreversible, ocurre después deo

secrecién plaquetaria. ADP, adrenalina, coldgena 'y trombina

pueden causar a'gregacién. (ver Tig.7)

Sa cree qua la interaccién del ADP con sus receptores en la
membrana plaquetaria moviliza al fibrindgeno a sus sitios de
tijacioén. Ss desconoce la forma en que las plaquatas se unan
entre 3f{, mi&s se ha propuesto que se pueden mediar por “puentes”

de fribrinSgeno entre plaquetas adyacentes. (20)
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Después de la adharencia de plaquetas a la colagena fibrilar.
=~ produce un retardo inicial y luege la reaccién de liberacién y

* 1a agregacidén irreversible ocurren an forma simulténea.(_lé)

Colégena y trombina tienen capacidad para inducir la slntesi§

de tromboxano A2. La estimulacién plaquetaria activa a una anzima

fosfolipasa de la membrana. Esta enzima separa el &cido graso

insaturado (Acido araquidénico), constituyente principal de los

fosfoli{pidos de 1la membrana. Por accién de dos enzimas

adicionales, ciclooxigenasa tromboxano sintetaza, el

b4 acido

araquidénico se convierte a tromboxano A2.(10) Esta sustancia

estimula agregacién y secrecién adicionales. Asimismo, potencia

de vasoconstriccién.

(Fig. 8) Vias bioquimicas de 1la sintesis de tromboxano A2 en la
plagueta.
FOSIOUPIDD
* DIETETICO
l
T o € LA _”Z%%?
ACIDO ARAQUIDONICO 3
CICLOOTIQENASA
SINTETASA ENDOPEROXIDO SNTETASA
DE PROSTAGICLIN, OF TAOMBOXANG
S PROSTACICUINA TRGMBOXANO Ay
DESAGREGACION DE PLAGUETAS AGREGAGION DE PLAQUETA:
-VASOOILATACION <VASOCONSTRICCION
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Las sustancias liberadas de los granulos plaquetarios tienen
variaé funcionea; amplifican la formacién del tapén plaquetario al
atraor nuevas plaquetas que se adhieren, secretan y agregan.

.forméndo por Gltimo un tapén mecdnico que sclla la lesién e impide

1a fuga \ilterinr de sangre.

'El tapdn @5 la causa del cese del sangrado. E1 tiempo de
séngrado depanda de 1la profundidad del corte y del tamafo del
vaso.

Bioquimica de la ‘Plaqueta

II.4.- Hemostasia Secundaria
La hemostasia secundaria acurre cuando las préteinas
plasmaticas solubles 1lamadas factores de la coagulacién.
interactdan en una serie de reacciones enzimaticas. para convertir
el fibrinégeno soluble en fibrina insoluble. Las reacciones se
producen en una cascada donde los factores de coagulacién inertes
;irculantes(cimégenos) sirve primero como substrato y luego que se

activa, como enzima.(16)

La lesién wvascular suela iniciar 1la activacién de estos
procoagulantes. Esta accién culmina con 1la formacién de un

codgulo soluble de fibrina.(35)
El substrato final en la cascada es el fibrinéggnn y cuando
actda sobre &1 la enzima final, trombina. el fibrindgeno se

convierte en fibrina.(35s)
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aﬁddnloélciﬁdgéhoé se ‘exponen al subendotelio de los vasos.

la superf:cze fnsfolipidica da las plaquetas -activa la hemostasia
Drimarla asx como la accivacién del cim&acno.

Todas lacAreicEibhes enzimaticas. excepto la altima {formacion

de fibrina a partir de fibrindgeno). reauieren una superficin

‘ fosfolipidica, brobﬁ;cidnada por las membranas de las plaguetas

activadas ¥ de les wvasoes lesionados. Esta superficie es

importante porque limita el sitio de reacciones v la formacién de

fibrina al lugar de la losidén.

La fibrina forma una malla en el tapédn hemostitico primario.
barrera fisica estable a la fuga de’ sangre. llamada coigulo, es
temporal y cumple =u propdsito sdlo hasta que la pared endotelial

se repara,

La hemostasia primaria as{ como la hemostasia ‘sgcundaria son
necesarias para la formacién normal del codgulo. Las deficiencias
en la hemostasia primaria produceén por lo comin hemorragias
localizadas bajo 1la ipiel, llamadas ' patequias y sangrado de
mucosas,an tanto que los defectos de hemostasia secundaria causan

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

en articulaciones y cavidades corporales.
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La formacién de fibrina e= un proceso controlado v
equilibradao. A cada paso enzimdtico en la cascada se le limita
por inhibitorios o reguladores naturales; una gran cantidad de
trombina, que es la dltima enzima formada en la cascada, destruye
a los cofactores de la coagulacién en pasos limitantes de la
velocidad de su propia produccién. Una vez que lel ¢codgulo de
fibrina ha cumplido con su propésito de obturar la lesién y el
vaso principia a raconstruir;sa,la fibrina se digiere por plasmina.
enzima del sistema fibrinolitico. La plasmina que circuvla
normalments. como una proteina inerte,se atrapa en el coidgulo

durante su formacidn.
IX.4.1 Factores de la coagulacidn

Los factores de la coagulacién pueden dividirse en tres grupos
segdn -sus funciones bioqufmicas: Grupo de la protrombina, Grupo:

del fibrinSgeno y Grupo de contacto.

a) Grupo de la protrombina

Incluye los factores IXI, VII, XI y X. Los estudios. indican que
la wvitamina- K se necesita para la adherencia de un grupo: COOH
adicional al carbono gamma de residuos de #Acido: glutimico
(carboxilacién gamma) en el extremo N terminal de: la - cadena.

polipeptidica. Fig(9)
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Fig(9) Gammacarboxilacién del &cido glutdmico dspendiaente de
vitamina K. Los factores de la coagulacién en el grupo de la
protrombina deben experientar esta carboxilacidén de sus residuocs
de Acido glutfmico, para volvarse funcionales. El calecio se une a
los grupos carboxilos de la protefna y a la superticie
fosfolipfdica da la plaqueta.(l8)

As{ en ausencia de la vitamina K, los factores se sintetizan
en-el higado y pueden encontrarse en el plasma, mias son totalmente
afuncionales debido a que carecen de los grupos  COOH necesarios
para la - fijacién.

T b) Grupo del fibrinsdgeno
Este grupo incluye los factores I,V,VIII y .XIII., Se les nombra
también grupo de factores consumibles porque se utilizan durante

la formacidn de fibrina, y por lo tanto no existen en el suero.
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¢) Grupo de Contacto

comprende a los factoras XI y XII y también.a las proteinas
masmiticas. precalicreina v a cininégenos de paeso molecular
olevado(HMWK). Estos factores se ocupan de la activacién iniciat
do la cascada de la coagulacién, y reguieren el contacto de una

«uperficie con carga negativa para su accidn.(16)

La funcién de los factores de contacto no dependen de 1la
vitamina K. E1 factor XI es inestable a 56 *C. la actividad del
factor permanece inalterada en el suero. E1 factor XII (factor de

Hegeman) no se consume en @l coagulo,es termoestable.

ta precalicreina(factor de Flatcher) as. una protefna
. plasmitica, es resistente a la temperatura de 56°C durante 30
minutos y estable en frio ¢ liofilizada.

f

El cininégeno de alto posc molecular es una protefna del
plasma (35)

1X.4.2.~ Cascada de la Coagulacién

La coagulacién sanguinea se€ debe a la interaccién enzimitica
de pracoagulantes (protainas del sistema de coagulacién),
fosfol[pido§ e fones. Las proteinas plasmAticas implicadas en el
proceso de coagulacién circulan en una forma inerte en la sangre.
ta lesién vascular suele iniciar 1la activacién de estos

procoagulantes(fibrin6geno, protrombina, trombina).(35)
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La cascada de la coagulacién puede dividirse en tres vias que
se entrelazan: (5)
L.~ via Intrinseca

2.- Via Extrinseca

3.- via comin Fig.(10) Cascada de la coagulacién.

T s e

1.=- via intrinseca de la coagulacién
La activacién del factor X, que es el primero de las vias
comdin, se pusde activar a partir de dos vias separadas: las vias
intrinseca o extrinseca, hasta la formacién de trombiha‘y fibrina.
;Qdos los componentes de esta via circulan en el torrente
sangufneo, se cree que la activacifin intrinseca sea la principal

en la formacion fisi6logica da fibrina.
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.
La activacién del factor X por esta vi{a es mis lenta que por

1a via extrinseca. {16)

Los factores de contacto XI,XII, precalicreina , son cimégenos
mientras. que el cininégeno de peso molecular elevado (HMWK) sirvoe

como cofactor para la activacién de los otros tres. (16}

La via intrinseca se inicia econ la exposicién de los factores
da contacto a las estructuras vasculares subendoteliales
(:olége'n;, membrana basal). Los primeros factores absorbido at
vaso daffado son el XII y la precalicrefina. Son dos proteinas gqun

se activan en forma reciproca:

La unién del factor XII con la superficie subendotelial
expuesta, depende de la interaccién de grupos con carga positiva

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

Esta fijaci6n ocasiona un cambio de conformacién (pero no
escisién) de la molécula XII, que expone de manera parcial su
sitio de actividad enzimatica. Luego, el f‘actor XII unido a 1la
supsrficia, divide por un procese proteolitico a 1la preéalicreina
para formar a la calicreina. La calicrefna junto con el
cininégeno (HMWK) como ccfactor; actiGa an . forma protecl{tica. y
divide al factor XII unido a la supcrficie, para liberar el fac>tor

XIIa.Fig.(11)
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el factor XIla sa pusde escindir por calicrefna plasmina y
tripsina para producir fragmentos XII mis pequeftos. Estos
fragmentos incra-antaﬁ 1a activaci6én de 1a precalicreina a
calicreina, pero decrecen la actividad procoagulante del factor
X1I. nAdemés do activar precalicreina a calficreina el factor XIXa

tiena por 1o menos otras dos funciones enzismfticas:

=Convierte ol factor XI a su forma activa XIa, en presencia del
cofactor HeeK.
-.activa al sistema fibrinolitico por su interaceién con“
ol
proactivador del plasminfgeno ( que genera plasaina del
plasainogenc).

Fig.(11) E1 factor XII
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Por lo-tanto, los productos generados por el factor XIIa
son: calicreina, factor Xla y plasmina. Al parecer el factor 'XIta
activa . también al factor VII, que es el primer compcmenteb de la

via extrinseca, enlazando as{ a los sistemas de las dos vias.

La calicrefna se puede liberar de sitio de fijacién en ]:a
superficie, ¥ activar otros dos sistemas biolégicos, el sistema de
cininas y el sistema del complemento. La calicrefna divide a
HMWK en fragmentos m&s pequeiios llamadas cininas. Activa al
plasmindgeno a plasmina, anzima proteclitica que degrada
fibrinaj;la plasmina a su vez, puede activar al primer componente
de .la cascada dsl complemento.Fig.(12) La cinina libsarada produce
contraccién ae los mGsculos lisos, .increnanta la permeabilidad
vascular, aumenta 1la secrecién c'ia las glindulas mucosas y 8l
dolor.
Fig.(12) Papel de los factores de contacto en los sistemas

fisiolégicos.
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El factor XI se componz de dos cadepas polipeptidicas
jdénticas, unidas por puentes de disulfuro,la activacion por el
factor XlIa en presencia del cofactor HMWK, ocurra cuando cada
cadena se separa en dos fragmentus unidos por enlaces disulfuro.
Los fragmentos mas pequefios contienen 1los sitios con actividad
enzimatica.

Fig(13) Activacién de factor XI.

€1 substrato para el factor XIa es el factor X.

El factor IX e= una cadena p.olipepudica ‘ssncilla. La
activaci6n ocurre en un proceso de dos etapas. En la primera etapa
se divide la cadena en dos secciones, ligera y pesada, que.quedan
unidas s6lo por-un puente disulfuro. En el segundo paso se separa

y libaera un péptido Je activacién. .
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En . :apariencia la forma intermedia no tiene actividad
enzimitica, pero pueds ser el paso limitante de la velocidad en la
activacién del factor IX. Fig (14 )

Fig.(14) Activacién del factor IX
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En la reacci6n se necesita Cat+ para la unién del factor IX a
1a superficie fosfolipidica da 1a plaguata, pero ésta no afecta a

la actividad del factor XIa.

€1 complejo do la via extrfnseca - VIIa, factor tisular, Cat++—
pusde también activar al factor IX.,es otro enlace entre los

sistemas intrinseco y extrinseco.
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Aunque la activacién de los factores de contacto tienen lugar
en la superficie subendotelial del vaso, la activacién del factor
IX y las reacciones en cascada subsiguientes, se llevan a cabo en
la superficie fosfolipidica de las plaquetas en el tapén
hemostatico primario.

IXa, VIII, PF3, Cat+
' .
Re-—mmem=—Xa

Después de la activaci6n, ol factor IXa forma complejo con el
cofactor, el factor VIII y Cat++ en la superticie fosfolipidica de
1a plaqueta para activar al factor X.(El fosfolipido plaquetario,
derivado de su membrana, se refiere al factor plaquetario 3 (PF3).

Fig.(15) complejo Secuencial

Se ha dicho qus .el factor VIII sn compone dos dos subunidades
(VIII:C y VIII/vWf) las cuales se encuentran en concentraciones

muy semejantes, cada porci6n tisne funcicnas y propiedadas

distintas.
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ta fraccién.'co.wgulante =8 conoce tambien como facr,or‘
antihemofilico y sirve como cofactor en la activacion del factor X
su funcidén preciza no se comprende.pero se sabe que se usa en la
. superficie plaauetaria fosfolipidica y. al parecer, gobierna al

subtrate(factor X) v la enzima(x13).

Se ha propuesto que la Trombina activa al factor VIII por
escisidn oroteolitica, incrementando su actividad de cofactor. No
-.obstante cantidades mayores de trombina destruven el factor V1.

2.~ La via extrinseca de la coagulacion.

El factor X se puede activar peor una vi{a alterpa. 1la
extrinseca. La activacidn extrinseca comprende al factor VII
protefnico plasmitico y un cofactor, la tromboplastina tisular

(fattor III), llamada también factor tisular.

La activacién por esta via requiere un factor que en un
principio se pensd sélo existfa fuera de la sangre periférica
(factor tisular}. Sin embargo,  se saba ahora que los monocitos
sanguineos contienen tromboplastina. Noe s=a conote si la
tromboplastina derivada de 1los monocitos, participa en 1la

coagulacién.
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El factor VIIa y el factor tisular forman un complejo que se
une a la superficie fosfolipidica por medio de puentes de Cat++.
El1 complejo sirve para activar 81 factor X unido a la superficie.
La activacién extrinseca sirve también para activar el factor IX,

avitando asi la necesidad de la activacién por contacto.

E1 factor VII a VIIa sugiers que el factor Xa es el activador
fisiolégico principal, aungque la trombina y el factor XIIa y IXa
puaden, pueden potenciar también, de manera significativa la

actividad del factor VII.

La activacién del factor X por el factor Vila raquiare 1la
presancia del factor tisular, una lipoprotefina tisular integral de
las membranas.

Fig.(16) Activacion ael factor X
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El factor tisular no requiere activacién sino que tiene la
capacidad como cofactor. El factor tisular deriva de la
tromboplastina de los tejidos y contiene protefna y fosfolipido.
Este factor no circula normalmente éen la sangre, excepto en los
monocitos.. Se libera y hace accesible por la formacién del
compleaja del factor VII, cuando el vaso se lesiona. El factor VIT
se distribuye en forma extensa en numerosos tejidos, mas abunda en
espacial en cerebro, pulmones y placenta.
3.~ La via comGn de la coagulacitn.

Incluye ¢tres reacciones que rapresasntan cada una un paso
limitante de la velocidad clave en la cascada.
1.-La activacién del factor X por 1los productos ds las vias
intri{nseca y extrinseca.

Intrinseca: IXa, VIIX, PF3, Ca++
3
]
:

Extrinseca: VIXa,Factor tisular. Ca++

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

Xa, V,PF3,Cat+

ProtrombinaXlI-~— ~~—=Trombina
3. Degradaci6n del fibrintgeno a Fibrina por la trombina.

Trombina

Fibrinfgeno—————————=—— Fibrina
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El factor X es una glucoprotedina de dos cadenas unidas por
enlaces disulfuro. Se puada activar a través de dos vias: por el
complejo derivado de la via intrinseca factor IXa, factor VIII,
fosfolipido y cat+, ©0 por el complejo derivado de 1la via
extrinseca factor VIIa, factor tisular y Ca++. La activacién del
factor X tiene 1lugar si ésta unido sélo a una superficie
fosfolipidica por medioc de puentes de calcio. El factor Xa forma
un complejo con el factor V¥V como cofactor,fosfolfipido y Cat+, para
activacién 6ptima de la protrombina. Este es &l primer complajo

de activacién de 1la via comin.

El factor V es una glucoproteina de cadena Gnica. Los grdnulos
plaquatarios contienen alradedor dal 25 X del factor V total
eancontrado en la sangre. Puesto qua el factor Va se requiere para
la Formacién inicial de trombina, cantidadas pequeias dal cimégeno
del factor V se pﬁdr!an ‘activar par otro proactivador que no sea
trombina, o es posible que el cimégeno V posea cierta actividad.

Fig. (17) conversién de protrombina a trombina
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.Luego,la vr.rombina degr‘ada a su .s;.:stra.f.o. fibrin()qqno a la
forma  fibrina. €l coagulo de fibrina -insulubla se forma del
fibrintgeno en tres pasos distintos:

L. Separacién hidrolitieca de enlaces arginina-glieina con
libaracién de los fi.bri'népéptidns Ay B de las cadenpas alfa y beta
por la trombina, para formar el mdnémero de fibrina.

2. Produccidn espontdnea de polimeros de fibrina a partir de los
monémercs.

%, Estabilizacidn de los poli{meros por el factor XIIIa.

La trombina desprande por  accién proteclitica a los
fibinopéptidos A y 8 de las cadenas alfa y beta del fibrindgeno.
Esta molécula acortada por la trombina, se conoce como mondmaro do
fibrina. Con 1la accién de la trombina, las cargas negativas
alradedor del dominio caentral gque hacan normalmente que moléculas

individuales de fibrinégeno se repelen, se eliminen.

La reaccién final en la formacién del codgulo de fibrina es la
estabilizaci6n del polimero de fibrina, catalizada por el factor

XIII. Este factor se activa por la degradacién de la trombina.
El factor XI1Ia pertenece al grupo del fibrindgeno dopendiente

de calcio. El factor XIII se encuantra distribuido de manera

uniforme entra el plasma y plaaueotas.
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En el plasma se compane de dos cadenas polipeptidicas
diferantes, A y B8, que se unan por anlaces no covalentas en una

estructura tetramérica ,A B En 1las plaquetas existen sélo las
2 2.

cadenas A en una forma dimérica, A
2
Existen pruebas de que el factor XIII plasmético se sintetiza
en el higado. (18) El factor XIII plaquetario lo hace por el
megacariocito y se localiza en la fraccidn soluble no granular del

citoplasma de la plaqueta.

El factor XIII se le atrapa en el coAgulo de fibrina durante
su formacién o lo preoporcionan las plaquetas, El cimégeno se
activa por trombina y calcio, por particidn proteolfitica de las

cadanas A. Las cadenas B 3e disocian en el proceso de activacion.

Fig. (18) Formaci6n de la fibrina. Formadia dad pomars bo Gicins
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Amplificacién da la cascada
La activacidn en secuencia de los factores de la coagulaci6én’
an un sistema de . casecada, Jjunto con la activacién por
ratroalimentacién de algunos de los productos activados, como
calicrefna (factor XII activante) ¥y trombina (Cofactor V y VIII
activantes) y también la potenciacién de la actividad enzimitica
por cofactores,conduce a una amplificacién notable de las

tesaccionss de la coagulacidn.

El proceso de amplificacién necesita dgue 1la co’agulacién se
confine al sitio de la lesién y regule por la formacién de un
coagulo de fibrina del tamafio Jjusto para controlar el sangrado.
Sin alguna forma de regulacién, la coagulacidén podria diseminarse

a todo el cuerpo.

Control fisiol6gico de la hemostasia

El proceso dinamico de la generacién de fibrina por 1los
factores des la caagulaciévn activantes, se limita normalmente al
sitio del dafio vascular. AUGN con estimulacion intensa de 1la
coagulacidn, como ocurre en traumatismo masivo, la circulacién
sanguinea continda en los no afectados. Los mecanismos
fisol6gicos encargados del control da 1la coagulacidn  son:
Circulacidn sanguinea, depuracién hepitica, inhibicién por
retroalimentacién, inhibidores bioquimicos. disolucién

fibrinolitica de la fibrina.
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11.5.—- Recuento de plaquetas (13)

Las plaquetas son los elemantos formes mnis pequefios de la
sangre, de 2 a 4 mu de diidmetro en extensiones teflidas y de 4 a 7
fl de volumen. Actdan en la hamostasia y en el mantenimiento de la
integridad vascular, adem4&s de participar en el proceso de la

coagulacion sanguinea.

Las plagustas son dificiles de contar debido a que son
paguefias y deben distinguirse de los restos y desperdicios

celulares.

Otra fuente de dificultad reside en su tendencia a adherirse
al cristal, a cualquier cuerpo extrafo y en particular unas a
otras. A menudo es posible reconocer una reduccién cu;asid.erable
enh ol .nimero de plaquetas mediahte unha cuidadosa inspeccién de las
extensiones tefiidas. Con la sangre capilar, las extensiones deben

sar uniformes y llavarse a cabo con gran rapidez
II.5.1.- Conservacién de plaquetas

En la medida en que se han conocida mejor la astructura da ia
plaqueta v las condiciones que inducen a camb;os an su morfologfa.
vialbilidad y fupcién, se han desarrollado procedimientos da
conservacién y se han ido definiendo 1los pardmetros que
intarfieren en el mantenimiento de las caracteristicas vitales de

las plaquetas durante su depésito.
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En la conservacién hay dos aspectos que daberan tomarss an
cuenta:
-Sobrevida después de sar transfundida.
-ta acciQidad hemost&tica, medida por su capacidad para acortar el
tiempo de sangrf{a en el paciente trombocitopénico.
Entre ias variables que fueron demostradas que podrf{an afectar
estas propiedades se encuentran:
1.~ Temperatura de conservacidn,
2.=- Técnica de concentracién.
Z.—- pH, el numero de plaguetas an el concentrado y el volumen de
plasma residual.
4.- La necesidad de agitacién.
5.~ Centrifugacién
&.~ Anticagulantes utilizades para su consarvacién

1.— Temparatura de conservacion.

1969 se demestrd que la viabilidad de la plagueta transtundida
sra mayor cuando éstas se conservaban a 22°C (PRR), con el
desarrpllo de técnicas para concentrirlas y la produccién de
bolsas de plastico de clorurc de polivinilo, los estudios
demostrarén’ que las plaquetas pﬁdr[an ser conservadas

satisfactoriamente a 22°C.

Cos trabajos compararén la sobrevida y 81 funcionamiento de
las plaguetas conservadas de 1 a 6 *C y 20 a 24°C estableciendasas

definitivamente que:
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a) Los concentrados plaquetarios conservadaos a 22°C por 72 horas
- atmentaban ‘el numerns de plaguetas y corregian el tiempo de

sangria entre 1 - 1 1/2 horas después de su tranfusidn,

b) Las plaquetas conservadas a 4°C por 72 horas npo exhibian las
propiedades anteriores pero conservadas solamente por 24 horas,

si eran efectivas.

Estudios han demostrado due el dsteriore de las plaquetas
conservadas a 4°C es probablemante el resulitado de cambios en la
morfologia, que da su forma nativa descoidea se vualven asfér{ca-s.
este cambio en la morfologfa han sido asociadas con la pérdida de
los microtlibulos plaquetarios, altaracién quse -conduce a una

disminucién de la sobrevida in vivo.
2.-Técnicas de conservacién

La evaluacién del método usado en la preparacién de las
plaquetas se mids por la cantidad de elementos presentes en el
concentrado plaqustario y el minimo dafio gque se les ha causadoe,
inevitablemante en 1la técnica de recolecci6n. Psero, es importantae
qus cualquiera saa el método adoptado por el banco de sangre, es

obligatorio asegurarse de gue por 1lo menos el 75% de los

10
concentrados preparados contsngan S5,5x10 pPlaquetas, o mas, al

final del periodo de conservacién.(13)



3.~ pH _

- La viabilida de 1a plaqueta transfundida
paricdo de conservacién, depsnde de gran part
de su pH en o superior a 6.0. Se ha comprobad
6.0 las plaquetas adoptan la forma esfé&rica, mo

reduccién de su sobrevida.

El mantenimiento del pH depende de ciertas

relacionadas entre af{ con:

nimero de plaquetas
volumen de plasma residual

anticuagulante usado en la recoleccién.

tas plaquetas consarvadas a 22°C son metabg,

tienden a producir 4cido lactice como prod

glicolisis anaerébica.

de .1la bolsa ez permeable y permite la difusig

madio ambiente, 1la presién ds

estard elavada, 1la glicélisis

preduccién de dcido l&ctico {responsable de la d

datenida,igualmente,si el pléastico permite

generando durante el depdsito, la caida del pH p

retardada. De igual forma, el tamafio de 1

ventilacién de la unidad de plaquetas influiric

de gases y por ende en el pH del concentrad

plaquetaria.
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Las bolsas usadas han de ser de cloruro de polivinilo con
. capacidad de 300 ml. Los concentrados plaguetarios han observado
una calda del pH de 7.2 hasta 5.5 al fipal de las 72 horaa da
._dapésito, razén por la cual, no s=se recomienda el uso de las

plaquetas conservadas mAs alla de este lapso.

En varios estudios se ha determinado que si el numeroc de

&
plagquetas en el concentradoc es mayor L1.6x10 microlitros de

plasma, la oxigenacién es inadecuada y el pH cae marcadamenta por
debaje de 6.0 a las 72 horas, aun cuando su volumen de :‘>1asma sea
dea S50 mi.(l!) Tambisén se ha sefialado que el pH pueds variar por
la presencia de: ‘ ‘ .
=-Subpoblacién de plaquetas que tienen 1la tendencia a producir
mayer cantidad de &cido léctico. -

-Por la actividad me tabblica da 1los globulos  blancos que
ccnta;ninan el concentrado plaquetario.

-Por 1los diferentes grados de activacién de las plaqustés durante

al proceso de praparacién y depésito.

4.- Necesidad de agitacién.

‘Los congsntrados plaquetarios conservados a temparatura
ambiente requiers ser agitados continuamente para pravenir
daterioro plaguetarioc. Este réquerimiento Bstd basado en una serie
da estudio=s en los cuales las plaquetas fueron conservadas con y
sin agit#cién. o.val\.'lando su sobrevida, funcién hemostatica vy

al tarationss morfolégicas.
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Se ha seﬁaiado gque la agitacién favorace el intercambio
gasenso y sllo. contribuye a mantener un nl'; adecuado, preservandose
en esta fo‘rlna la funr_:ian y sobrevida de la plaqueta. La agitacién
puede afectar 1a% propiedades de las plaquetas, de las tres formas

de agitacién:

~ Horizontal
- vertical
~ Eliptica

Algunos autores han obtenido mejores resultados con laos dos
primeros, mientras que con la rotacién eliptica se han encontrado
niveles elevados de dehidrogenasa lActica y B-tromboglobulina,
estos paramstros son indicadores de dafflo celular puds ambas
substancias se encusntran en el citoplasma. También se encontré
que &1 pH en la rotacién elfptica fué muy alecalino (pH 7.6)
posiblements debido a que este tip;:a de agitacién permite una mayor
salida de CO .

2

En wn estudio reciente se demostrd que no habia necesidad de
agitar las plaquetas si se empleaba bolsas plasticas do 2000 ml
para preparar el concentrado plaquetario dejando un volumen de S50
ml los concentrados fueron dejados en reposo, sobre una suparfiCié
plana, se observd que la wmorfologia plaquetaria Y el pH 56
mantuvierén en condiciones adecuandas y el anilisis da los
rasul tados permiti® a los autores concluir en que no era neces&.\ria

la agitacién para 8l adecuado transporte de gases si:
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a) El concentrado plaquetario era distribuido de manera uniforme

en el interior de 1la bolsa, formando una delgada capa.

b) Qué el blésti:o empleado en 1la fabricacién de 1la bolsa

parmitiera un facil intercambio de gases.

En resumen, de acuerdo a las experiencias publicadas., el modo
de agitacidn es importante, pero se requiere de m&s investigacién
al respecto para definir mejor la forma do agitacién para conocer

como influye en la conservacién de las plaquetas.(13)
5.~ Centrifugacién

Una centrifuga es una miquina que utiliza 1a fuerza centrifuga
para separar tases de diferontes gradicntes. La centrifuga tiens
maltiplesAaplicaciones especificas en el laboratorio ecliniece. Uno
de los usos mAs frecuentes de importancia primordial consisten en
la elaboracién de la sangre para obtenar fracciones de plasma o de

sus componentes en el suaro.

Las condiciones para la centrifugacidn debe especificar el
tiempo y la fuerza centrifuga. Al seleccionar una centri{fuga,
deba fijarse en la fuerza centrifuga m&s elevada posible ¥y no

dejarse desarientar por 'una velocidad de rotaciédn alta.
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Cuando se conoce 61 radia(r),

centr{fuga

(Fig.19) o la siguiente férmula:
-5

FCR= 1,118x10 x r x (rpm)*

en la cual:

el célculoc de 1la

relativa (G) puede hacerse utilizando

fuarza

un  nomograma

~FCR es la fuerza centrifuga relativa en unidades G, es decir,

miltiplos de 1la fuerza de gravedad,
-5

- 1,118x10 83 una constante

~ r es 8l radio expresado en centfmetro entre el eje de rotacitn

el centro del tubo de centrifuga

= rpm B3 la velocidad en revoluciones / min.
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a) Equipo

Existe una amplia variedad de centrifugas vy accesorios para
satisfacer las demandas especificas del laboratorio cllnic;. Las
'cntrifugas gsnerales de laboratorio de sobremesa dasarrollan
fuerzas de hasta 3.000 G,segin el tipoc de rotor utilizado, Los
rotores angulares son de alta wvelocidad y van provistos de
orificios practicados en ellos que mantienen los tubos a un &ngulo
fijo. Los rotores horizontales permiten quellos tubos wasculen
pasando de una  posicidén wvertical a una horizontal durante el
proceso de centrifugacién. Generalmente cuanto menor es el ndmero
de huecos, mayor &3 el volumen o capacidad de cada orificio. Las
centrifugas refrigeradas son no pdrtatilss, muy duras y capaces da
generar fuerzas da hasta 50,000 G si se utilizan rotores
angulares. Estas centrifugas se© usas en el banco de sangre y en

los laboratorios de radicinmunoensayo.
b) calibracién da 1a centrffuga

Para cacda preocedimiento que exige una operacién de
ceontrifugacién debe existir una especificacién escrita en el
manual de procedimientos. Es importante definir qué tipo de
centrifuga hay que utilizar, a qué temperatura, qué. fuerza G se
necesitan y 1la duracién del tiempo de centrifugacién. Para
calcular las fusrzas G hay que conocer: .

-E1l valor de rpm

-E1l valor del radio del caberzal
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Por todo esto es preciso que una centrifuga aesté calibrada.
Hamlin (1974) realizé una excelente revisién de 1la funcién,

varificacién y ajustes que hay que realizar en la centrifuga.

Para ello, ésta debe disponer de un tacémetro incorporado o de
un medidor en su reéstato. Si no es asi, s6lo pusde calibrarse a

velocidad maxima y es muy importante calibrar el instrumento cada

vez en condicionas tan iguales como sea posible. Para ello
utilicese el mismo rotor cargade con el mismo ndmero de tubos
vicios. Ccualquiar wvariacién significativa indicar& efectos de

dsterioro,tales como el desgaste de las escobillas, praoblemas
inecipiontes da ecojines o un tacémetro defectuoso. La centrifuga

debe estar nivelada, lo cuil se hace con nivel de gota.

Una véz calibrada la centrifuga el tiempo entre la captacién Y

1y preparacién de las plaquetas debe ser &1 mas corto posible

-~

aproximadamenta S horas). Las unidades de sangre normales

11
cgntienen aproximadamente 1.1x10 plaquetas (basado en un conteo

da plaguetas de 250.006 ul y un volumen de sangre de 450 ml egtas

plaquetas tienen una gravedad espacffica de 1.03-1.04.(21,22)

El control de calidad de la preparacién de plaquetas estars

dantro da los limites con un nuimero minimo de globulas rojos.(21)
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6.- Anticuagulantes utilizados para su conservacion

Los cuatro anticuagulantes mas wusados son: una mezcla de
oxalato aménico y potasico, citrato trisédico, sales disédicas o

dipot&sicas de &cido etilendiaminotetraacético (EDTA) y heparina.

Los tres primeros impiden la coagulacién sustrayendo calcio
del plasma sanguinea por precipitacién o fijacién en forma no
jonizada. La heparina actia formando un complejo con antitrombina
IIT plasmitica, que neutraliza 1la trombina y otras fases de la
activacién de los factores de 1la coagulacién. Las mezclas de
oxalato aménico resultan inadecuada para el recuento plaquetario

porque permite la formaciédn de agregados plaguetarics.

El EDTA se emplea en una concentracién de { a 2 mg/ml de
sangre ¥ es tal vez el anticuagulante mas usado para el recuento
de células sanguineas. Es equipdrable al oxalato para el
estudio del hematécrito y para estudios morfoléguicos 1o supera,
ya que impide la formacién de artefactos incluso después de un

reposo prolongado.

Se consiguen extensiones aceptables aun cuando han pasado 2 &
3 horas y hasta 24 horas si la sangre es refrigerada. Evita la
formacién de agregados plaquetarios y es el mejor anticuagulante

para sl recuento de plaquetas.
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La heparina, a razén de 0,1 a 0,2 mg/ml de sangre, ho afecta
el tamafio corpuscular ni el hematécrito. Es el mejor
anticuagulants para prevanir 1la hemélisis. No rasulta
satisfaétoria para recuentos de leucocitos © cuando han de
preparsa extansiones de sangre, porgque en este sSagundo caso

produce un fondo azul en las preparaciones tefidas,
2.1.- Causas de error

Aun con el mejor anticuagulante, EDTA, se producen cambios que
pueden inducir a error, si no se adoptan las medidas de precaucién

adecuadas.

Las extensignes de sangre deben preparse inmediatamente,si en
el plazo de 2 a 3 horas no puaden llevarse a cabo otras
determihaciones, la sangre deabe refrigerarse a 4°C. Si la sangre
se mantine a temperatura ambiente, a veces entre las 6 y 24 horas
la hinchazon de los eritrocitos seleva el hematécrito y el volumen
corpuscular medio(VCM) y disminuys la concentracién corpuscular
madia des la hemoglobina y la velocidad de sedimentacién de 1los

eritrocitos.

sin embargo durante 24 horas, el recuento leucocitario, el -
recuanto eritrocitico, 1la hemoglobina, hematécrito. y o1 {ndice
eritrocitario no se modifican, si la sangre se ha almacenado a 4°C
y sa ha mante;—aido incoagulable con EDTA , an estas condiciones,
esto también es vélido para el recuentoe reticulocitario y de

plaquetas.
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II1Xl.- MATERIAL Y METODO

III.1 MATERIA

Vasos de preeipitado

Pipeta “Thomas" para globulos rojos (dil.

Pipetas volumetricas
Pipeta Pasteur

Embudo de pata larga
Frascos ambar

Tubos de ensayo de 12
Camara ce Neubauer
Cubraecamara de No. 1
Camara hdmeda

?asas

Ligadura con boquilla
Gradilla

Papel parafilm

Papel filtro

a) Equipo

- Microscépio con objetivos 10x y 40%

Agitador de pipetas e
Peachimatre
Balanza granataria

Refrigesrador a 4°C

L

de 5,10 ml

de 5 ml

®x75 mm

lectrdnico
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b) Reactivos
Método de Brecher y Cronkrite (Directo)
- Oxalato de Aamonio 1%

- Guardar a 4%C en frasco ambar.(Filtrarlo con frecuencia)

- M&todo d& Rees—-Ecker (directo)

- Citrato de sodio 2H ¢ 3.8 ¢g
2

- Formol (40% p/v) o.zAml

- Azul de cresil brillante 0.1 g

- Agua destilada c.s.p. 100 ml

Filtrar antes de usar

- Solucién amortiguadora “"buffer” pH 4

- Soluci6n amortiguadora "8Buffer” pH 7
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III.2 METQDOS

La separacion aséptica da los componentes celulares de la
sangra y del plasma ha sido facilitada por la introduccién de
sistemas cerrados de pléstico en las técnicas de extraccién, las
cuales permiten la separacién de componentes en un sistema

cerrado,evitando as{ las posikles contaminaciones bacterianas.

Los hematfes y las plaquetas se aislan de la sangre total
mediante centrifugacién suave. E1 plasma residual pueda utilizarse
directamente o bien ser fraccionado nuevamente para obtener otros
componentes tales como plasma rico en plaguetas (PRP). A ‘partir
del plasma rico en plagquetas (PRP), se obtiesnen el concentrado
plaquetario(CP)medianta una sagunda centrifugacién, dejando el
sedimento de plaguetas en suspensién., en un volumen de 30 a 50 ml

de plasma.
a) Método de preparacién del concentrado plaquetario.
~Se inicia el mé&todo de separacién para obtenar el concentradg

plaquetario (CP) con un miximo de 5 horas de haber sido danado.

—-En una balanza granataria de dos platillos se procede a

nivelar las unidades de sangre total.

-Se centrifuga en la méquina de centrifugado CRU-5000 IEC,

durante 10 minutos a 2000 rpm a temperatura de 22°C
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~Transferir el plasma sobrenadante a una de las bolsas
satélite [esto es {(PRP)], quedando otra bolsa satélite. Estas
bolsas se separan de la bolsa madre (contenianto é&sta 1los

hematies).

-Una vez obtenido el (PRP) se colocan las bolsas en los vasos
ds la centrffuga, previamente nivelados, y se centrifugan a 3100

rpm durante 7 minutos a temperatura de 22°c.

-Can la ayuda del extractor de plasma, pasar ql sobrenadande a
la segunda bolsa satélite dejando en la primera el concentrado

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

-Se sellan las entradas para evitar contaminaciones

bacterianas.

-Se identifican las unidades biolé6gicas con el nomero del
donador nembre, grupa(AB0) y Rh, fecha ds extraceién y las

iniciales del técnico que fracciond.

-Se conservan:
a) En refrigsracién a 4°C
b) Estaticos

e) Con un tiempo de vida hasta las 72 horas
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El ' estudio del recuento da Plaquatas 1) da inicio
inmediatamente,homogenizando las unidades biolégicas y llevando a
cabo :

1) Equipo del recusnto de plaquetas

Se emplea una cémara de recuanto da fondo plano, (Camara de
Neubauer) un cubrec&mara del No. 1. Condensador de fase de “"larga
distancia”con un objetive de fase de 40x y un ocular de 10 x.

un“contraste en media obscuro”,

2) Solucién Diluyente (1)

Solucién de Oxalato de Amonio al 1% en agua destilada y el
Método de Rees-Ecker se almacenaridh en frascos ambar an el
‘refrigerador. La cantidad necesaria para cada dfa se filtrara
antes de su utilizacién, y la parte no empleada al final del dia

se desechara.

b) Método de recuento de plaqustas

1.-Se recomienda el concentrado plaquaetario (CP) con EDTn

como anticuagulante. Antes de a dilucién, puede mezclarse por
conplete

! -2.=- ' Pesar el concentrado ‘plaquetaric en la balanza
granataria

3.- En un tubo de ensayo colocar de 5 a 10 ml aproximadament'e
del diluyente filtrado de (Oxalato de Amonic con 2 6 3 gotas del

reactivo de Rees—Ecker,hasta una coloracién azul media)
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4:- La punta de la pipeta se coloca debajo de la superficie
del: (CP) que entoncaes se aspira r:épidamsnr.e hasta la marca de 0,5
de la pipeta para eritrociteos. No deben existir burbujas de
aire en la columna. Si se ha extraido demasiado (CP) debe
1impiarsa la pipeta y se repetir&d la maniobra, vya que, aunque sn
ratire, puede permanecer suficiente cantidad de plaqguetas
adheridas en el interior de la pipeta para- indueir un error
notable. En esta parte del método es importante el mayor
cuidado de 1a técnica, a causa da que cualquier error se

aumenta por la dilucién siquiente.

S.- El (CP) adherido a la punta se secara répidamente, la
punta se. sumarge en el liquido diluyente vy éste sa aspira
hasta la marca de lol, mientras se imprime un movimiento de
rotacién a la pipata. €s mejor sostener la pipeta casi
horizontal con objeto de evitar la aspiracién de burbajas de
aire en la ampolla.En esta fase, la muestra de (CP) se ha diluido

de L a 200.

6.-.Los extremos de la pipeta se asellan con plastifiim, y se
agita (agitador eléctrico) 1la pipeta por 3 a 5 minutos
apraximadaménte._ la bolita situada en el bulbo de la pipata
debe moverse libremente. La agitacién se efectuard en un

4ngulo de 90°respecto al eje longitudinal de la pipeta.

7.- Se ajusta el cubreobjeto sobre la camara de Neubauer.
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8.- Se expulsan soplando las 10 primeras aotas de la pipeta

para eliminar el ligquido sin células . La pipeta se sostiene en un
a4ngulo de unos 35°, miantras la punta se sitda en el Aangulo
entre el borde del cubrecdmara y uno de los extremos
salientes da la pieza basa. E1 lf{quido se extenders por debajo del
cubrecidmara por atraccién capilar. Se deja que el liquido penetre
de -forma controlada .Debe tenerse cuidado de que s6lo penetre la
cantidad suficiente del liquido para llenar la cémara existente de

bajo del cubrecdmara.

tas caracter{sticas de una cémara de recuanto llenada en
forma adecuada, son que el liquido llens por completo el espacio
situado debajo de la cubrecdmara, gue ninguna porci6n del lfiquido
se haya deslizado al fosp y qus no existan burbujas. Si no sa
.cumple alguna de estas condiciones,el recuento puede carecer de

garantia y la camara debe limpiarse, secarse y recargarse.

9.- Sa dejarad que las células que se encuentran en la cimara
de Neubauer reposen durante 20 minutos aproximadamente en una
cémara humeda (la cu&l contiene gasas 6 papel filtro humedecido en
la parte intarpa de la misma) a temperatura ambiente. Se examinaré
ambas céamaras con un objetivo de bajo aumento para comprobar que

las células se hayan distribuido uniformemente,

10.-52 procede al. recuento da las. plaquetas. Con el
microscopio de contraste_da fases con el aobjetivo 40x, esto sa
utiliza hasta la localizacién del primer cuadro con sus 16 cuadros
pequefios, para dar inicio al recuento.
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1.-contande S cuadros,cada 'uno con 16 cuadros pequeiios, se
toma la regla siguiente: para evitar confusiones, en los

recuentos celularas que bordean los limites:(3s) (Fig.20)

3mm
7 K]
1
-8 B Semim
n
) [ 1
I |
- C -0+
I |
Cubreobletn th.mdldad de cdmara = 01 0=
I [ il =

Las plaquetas como los ( eritrocitos) que se ponan en contacio
con cualquiera de las lfneas de la izquierda y 1los limites
superiores de los cuadros pequefios deben contarse como si
estuvieran dentro de los cuadros, pero los que hacen contacto con
alguna de las lineas situadas sobre los baordes derechos y del
fondo de los cuadros pequefios no deben contarse. De esta forma se
evita contar la misma célula dos veces. Las células se cusntan en
cada uno de los cuadros paqqeﬂos ,primero de izquierda
aderecha,empezando por la parte superior de cuatro cuadros
paqusfiios y lueago ds derecha a izquierda para la préxima hiler;y
as{ sucesivamente. E1 numaro de células para cada uno de los cinrp
grupos de 16 cuadros se registra por separado 'y se suman los

resultados.
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¢) Medicién del volumen
con la formula: V= m/d
en donde: V es sl volumen
m es la masa

d es la densidad

Esta medicién se realiza antes de iniciar con el método de
Recuento de plaquetas. Una \{éz que se obtuvo el valor del peso
del concantrado plaquetariu. (cP) total! (es decir la diferencia de
los pesos de las bolsas satélite).y que sustituyende en la férmula

de volunien éste dato serd: m

d es la densidad del concentrado plaquetario y esta

considerade por los bancos de sangre como un valor constante.

d) Medicién del pH
' Al iniciar con el método de recuento de plaguetas se toma una

alicuota 2 ml aproximadamentes en un vaso de precipitado.

El pHimetro automitico se encenderi,se procede a calibrarlo.
el electrédo se sumerge en agua destilada, se extrae y se seca
cuidadosamante can uha gasa,  para enseguida sumergirlo
inicialmente en 8l buffer con un pH 4 se espera que la lectura nos
indigue d_i.l:ho pH, inmediatamente despubés se extrae,y Se Sumarge
nuevamente eon agua destilada procediendo de igual manera, pero

ahora sumergisndolo an un buffer con un pH 7.
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Una véz calibrado el aparato, se lava cuidadosamente el
electrédo se seca perfectamente bien con una gasa y se praocede a

la lectura del concentrado plaquetario. Este dato se registra.
@) Calculos

1.-Se inician los calculos proporcionado el peso del valor

(constante) de la bolsa =satélite vacia.

2.- Para obtenar el valor del concentrado plaquetario tanamos:

Peso de la bolsa vacia ~ Peso de la bolsa llena= Peso del

(cP) tatal

3.=- CAleulo para el Rendimiento Real de 1los concentrados
plaquetarios: Se obtiene el nuUmero de células para cada uno de los
cinct;v grupos de los 16 cuadrados, se registran por separa y se
suman los resultados.

atbtc+d+e = suma de plaquetas

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

(suma de plaquetas) ( 5 cuadros) = Suma total de plaquetas .
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5.-La disolucién en la pipeta de Thomas es de 1 a 200 microlitros.
En la céimara de Neubauer la disolucidn estd bajo un volumen de
1/10 microlitros.en base a esto, se obtiens lo siguiente:

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

esto significa que:

Suma total de plagquetas x 10,000 microlitos=zPlaquetas x microlitro
totales

lo cudl par convencién se expresan en mililitros (ml) tenemos que:

1 ml= 1000 microlitro

(Plaquetas/microlitro) (1000 microlitro/L mililitro)= Plaquetas/ml

totales
Con la anterior informacién se estable lo siguiente:

FORMULA GENERAL PARA OBTENER EL RENDIMIENTO DE LDS CONCENTRADOS

PLAQUETARIOS

Plaquetas x ml Xx Peso del (CP)

totales total(g) Rendimiento Real del Con-~

cantrado plaquatario
1.03 (gravedad espacifica (g/m})

de la plaqueta)
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La poblacién en estudio es:

-50 Conhcentrades plaquetarios,los cuales son elaborados en el
area de Banco'de Sangre del Hospital Regional 20 de Noviembre del
- ISSSTE. Las unidades biplégicas son tomadas al azar,unicamente

del turno Matutino.

Por estipulacién previa al estudio,ésta Institucién establecid
un periodo no mayor de & meses al trabajo de investigacion.
Asimismo, y de acuverdo con los resultados obtenidos los
rendimientos reales de los concentrados plaquetarios elaborados en

dicha Institucién,se comportardn de la siguiente manera:

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

en un porcentaje de 90%, es decir,de los 50 (CP) en estudio 45
' 1o
astan dentro de los limites de aceptacién {un mfnimo de 5.5x10 y

11
con un méximo de 1.1x10 ).

b) A las 24 horas los rendimientos reales de los (CP) se
encuentran en un porcentaje de 68%,es decir, de los 50(CP) en

estudio 34 estan dentro de los limites.
c) As{ los de 48 horas sus rendimientos reales de los (CP) sae

encuentran en un 58 %, d8 1los 50(CF) en estudio 29 estdn dentro da

los limites
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d) Y por Gltimo los de 72 hotas su rendimiento real de (CP)
fué de un porcentaje de 48 %, es decir de los 50{CP) en estudio 21
unidades biolégicas astan dentro de los limites.

En cuanto a su comportamiento de la medicién de Volumen se
encontré un promedio de: 56.78 ml, siendo la norma establecida del

(CP) un volumen de 3¢ a 50 m} aproximadamente.

El valor obtenido en relacién a la Medicién de pH aste obtuvo

los siguientes resultados:
. a) pH inicial con un valor promedic de 7.53
b) PH a las 24 horas con un valor promedic de 5.55
:c) PH a las 48 horas con un valor promedic.de 7.33

‘d) pH a las 72 horas con un valor promedio de 7.30

Promedioc General = &§.9325
de pH
Con la normatividad de pH establecida de lo= (CP) mayor o igual a

&.
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CUADRO No. 1

Relaci6n de datos para obtener el valor CONSTANTE del peso de

la bolsa vacia.

1.~ 24.44 a
2.- 24.42

3.~ 24.43

. -
a.- 24.a43
5.~ 24.43 -

&.~ 24,40 Xz 24.420Q ‘’1lor constante
Yo

7. 24.40

8.- 24.44
9.= 24.44
10.— 24.40
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CUADRO No. 2

+Relacién .de pesos del concentrado plaquetario total . expresado

8N .gramos.

7
; H
B Donador Peso de la Peso do la Pazo :o:n.l
s bolsa llena bolsa vacia ()
: : $ : 1
1 H 91.99 @ ] 2442 ¢ I 671,579 H
& 2 ! 80,55 w442 t 56.43 i
3 H 89.03 H i 64,6l X !
4 T 4.l ! 1 €972 1
: s 1 76,34 ! {os1.92 H
3 t 98,44 ' 1 74,02 !
7 ! 112,60 ! ! e8.20 '
a t 102.89 ' 1 78,47 [
‘ 9 't toz.95 r ! 78.83 } .
: 10 ! 104,34 H ! B4.94 H
1 1 es.97 1 75.87 !
12 i 110.47 ! ! B86.07 i
13 1 100.67 1 1 76.27 H
14 ! 94,99 v t 70.59 ' :
18 { 100.11 ! { 95.69 :
' 16 1 99.99 ' 1 75.57 !
17 { e ' _ 1 8.9 !
18 H 93.11 H ' i 68.71 . H
19 H 78.66 H ! 54.26 H
20° 1 79.82 : 1oss.a '
2t I 7q.9% ! ! s4.s !
22 1 7488 } s0.13 i
23 i 77,81 ! { 53.39 !
R 24 ] 86.19 ! 61.77 H
28 T 70.43 ! 46.01 !
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CUADRO No. 2.1

L Relacién de pesos dal E‘dncentraqo, plaquetario,
en gramos. , ﬁ
Oonador  Paso da la faso de 1a Poso total R
bolsa llena bolsatvacla ' (cp)
f i-- [ H
26 ! 71.86 ti.24la2.9 1 47.14 '
27 Yozeas oo Wi ot swer .
28 ¢ 77.81 . : e i 53.39 :
29 H 75.02 . .t si.40 i
30 H BO.65 ‘.' { 56,23 .
3 H 64.46° " ' i 40.06 H
32 toosler Y ‘ i 27.55 A
33 H 67.87 o ! 43.45 .o
34 H 71.0 © . H i 46.s8 . IR}
35 H 56.23 -} y 3181 H
36 t o 79.23 ! ! . s4.8L ol N
37 I 94.28 H 1 69.86 ! !
R} H 79.23 { i sa.8L i
39 i 7t.85 i . i 47.43 ol
40 H 77.81 H 1 53.39. H . 1
41 H 67.30 H ¢ az:88 . . H
. ' 42 t o 79.66 ' 1 55.24 o '
as | 7s.e8 H | osnzes '
44 t 66.03 ! 4 4l.6l i H
as to72.27 ! ! 47.85 H ‘
46" H 76.82 H -4 52,40 i
47 H 85.91 H { 61.49 H
48 H 68.58 H | -44.16 H
49 H 67.74 H f 43,31 !
50 H 71.14 H i e692 B
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- CUADRO No. 3

Rendimiento real dg los concentrados plaquetarios al

Inicio

Donador N Suma total "endim‘iunl’.u de
de plaauittas N Inicial
. . 11
1 1050 1.37x10
B 1
2 1425 1.56x10
. 10’
3 585 7.33x10,
. 10
4 630 B8.79x10
10
, s ©s1s . 5.19x10
: | 10
6 410 5.89%10
- 10
7 370 6.33x10
; . 10
. a - S48 a.so;qo‘
. NEYY
9 940 . 1.43x10°
’ . 11
10 X 735 . : 1.21x10
= s . 10
EEYY X 413 6.97x10
13
12 850 1.42x00 ' -
' " . 11
13 - 930 1.37%10
11
14 928 1.26x10
. 1
15 © 690 . 1.01x10 .
: . ' ’ 11
. 16 . 925 .. 1.35%10 . .
. . T
7 850 R . 1.50x10
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CUADRO No. 3.1.

Rendimiento real de los concentrados'plaquetar‘iésﬁal' Inicio

Donador Suma total Rendimiento
de plaauetas Inicial
10
18 150 6.14%10
10
19 750 7.90x10
) 10
20 780 8.34%10
10
21 605 6.40%L0
10
22 . 575 5.59x10
10
23 200 3.11x10
10
24 600 7.19x10
. 10 ,
25 840 7.50%10 i
10 -
26 595 5.44x10
10
27 &35 6.40%10
10
28 760 7.86x10.
11
29 1005 1.00x10
10
30 730 7.97x10
10
31 565 : 4.39x10
10
32 1070 : 5.72x10
10 |
33 260 2.19x10
10 .
34 . 545 4.92x10 !
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CUADRO No. 3.2.

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios al Inicio

Donador Suma total Randimiento

do olaquctas Inicial
. 10

a5 azo 5.72x10
' 10

36 680 7.23x10
10

37 325 3.40x10
10.

38 475 5.05x10
10

9 700 6.44x10
10

40 as5 B8.96x10
10

41 620 5.10x10
10

a2 390 4.18x10
10

43 00 2.98x10
10

44 785 - 6.10x10
10

45 690 6.41x10
10

a6 865 . 8.80x10
1

47 950 1.13x10
10

a8 695 5.95x10
10

49 . 790 6.64%10
10

S0 730 6.62x10 :
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CUADRO No. 4

rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 24

horas.

Donador Suma total Rendimiento a
do plaguetas las 24 horas
. 1
1 N 1025 1.34%x10
1
2 1395 1.52x10
. 10
"3 450 5.62x10
" 10
4 630 8.52x10
10
5 495 4.99%10
. 10
6 405 5.82x10
. - . - w10 .
N 7 355 6.07x10
10
8 525 7.99x10
11
9 a80 1.34x10
11
10 625 1.03x10
10
11 460 6.74%10
11 ’
12 82s 1.37%19
11
13 a3s 1.23x10
. 11
! 14 810 1.11x10
' 10 .
15 590 8.67x10
11
16 e10 1.18x10
11
17 .785 1.30x10
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CUADRO No. 4.1.

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 24

horas.
Donador Suma total Rendimiento
de plaquotas a las 24 horas

10

18 4ss 6.07x10
10

19 720 7.58x10
. 10

20 : 645 6.90x10
. 10

21 450 4.76x10
. 10

22 510 4.96x%10
. 10

23 250 2.59x10

24 585 7.01x10
« - 10

25 . ®Boa 7.14x10
10

26 380 3.47x10
10

27 355 3.58x10
10

28 740 7.67x10
10

29 520 5.18x10
10

30 430 4.69x10
10

31 420 3.26%10

10 .

32 1015 5.42x10 -
1w

33 195 1.50%10
10

34 480 4.34x10
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CUADRO No. 4.2 B

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 24

horas.
Donador Suma total Rendimiento
da plaguutas a las 24 horas
10
35 : 665 4.10x10
10
36 495 5.26x10
10 -
37 280 3.79x10
10,
a8 380 4.04x10
10
39 439 4.00x10
10
40 710 7.36x10
10
41 565 4.70%10
10 '
42 260 2.78x10
10
a3 270 2.68x10
10
44 725 5.85x10
10 ,
as 490 4.55%x10
. 10
; 46 655 6.66x10
? 10
47 80s 9.60x10
o 10 1
l 48 80 5.83%10
10
49 740 6.22x10
10
so 65 6.03x10
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CUADRO No. 5 o

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 48

horas.

Donador . Suma tatal nondimiento a
de plaquetas las 48 haras
. 11
' t110 1.29x10
11
2 1270 1.39x10
10
3 410 5.14x10
. 10°
a 500 : 6.76%10
10
s 460 4.63x10
- 10
6 385 5.53%10
10
7 350 5.99x10
. ‘10
8 510 7.77x10
11
9 730 1.11x10
. 11
10 620 1.02x10
10
1 445 6.52x%10
‘11
12 795 1.32x10
10
13 608 8.95x10 - °
10
18 - &85 9.38x10
10
1s 535 7.86x10
o1
16 760 1.11x10
10
17 . 500 . 8 72xi0
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CUADRO No. 5.1

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 48

horas.

Donador Suma total Rendimiento
ae plaguctas a las a8 horas

10

18 410 5.47x10
10

19 390 4.10x10
' 10

20 545 5.83x10
10

21 405 4.29x10
10

22 500 4.06x10
10

23 230 2.38x10
1o

24 530 6.35x10
10

25 640 5.71x10
10

26 365 3.34xl0
: . 10

27 295 2.97x10
10

28 s85 6.06x10
. 10

29 385 3.89x10
10

30 415 4.53x10
10

31 370 2.87x10
10

32 815 4.35x10
10

3s 135 1.13x10
10

34 360 3.25%10
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CUADRO No. 5.2.

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 48

horas.
Donador Suma total Rendimiento
. de plaquetas * a las 48 horas
. E . 10
35 495 . : 3.05x10
10
36 * 440 4.68x10
. 10
37 265 3.59x10
10
38 . 340 3.60%10
. 10
39 255 2.34x10
10
40 665 6.86x10
10
4z 445 3.70x10
10
42 250 2.68x10
10
43 265 2.63%10
10
44 700 5.65x10
j 10
45 335 3.11x10
10
46 470 4.78x10
] . 10
a7 780 9.30x10
10
48 666 5.71x10
10
49 695 5.84x10
10
50 s30 4.80x10
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CUADRO No. 6

Rendimiento real de los concentrados plaguetarios a las

horas.

oonadar . Suma total Rendimiento a
da plaguetas las 72 horas

1

1 965 1.26x10
1

2 1242 1.36x10
. to

3 365 4.54%10
. 10,

a 465 6.29%10
10

s 445 4.48x10
. 10

6 360 5.17x10
10

7 240 4.11%10
BN . 10

8 415 6.32%10
11

9 &80 1.03x10
. 1

10 610 1.00x10
© 10

1 425 6.23%10
10

12 445 7.43%10
10

13 505 7.47x10
10

14 510 6.99%10
10

15 435 6.39X10
10

16 495 7.26X10
10

17 500 8.72%10

-98—



CUADRO No. 6.1.

Rendimiento real de los concentrados plaquetarios a las 72

horas.
Donador Suma total Rendimiento
de plaquetas a las 72 horas
P 10
18 395 . 5.27%10
o 10
19 340 . 3.58x10
10
20 400 ) 4.27x10
. 10
21 240 2.53x10
10
22 400 3.89%10
10
23 225 2.33x10
10
24 420 5.03X10
’ 10
25 395 3.52X10 -
10
26 240 2.19x10
10
27 280 2.82%10
10
28 440 4.56x10
10
29 340 3.39%10
10
20 . 315 3.43%10
10
31 290 2.55%10
10 .
32 680 3.63%10
. 10
33 125 1.05x10
10
34 265 2.39x10
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CUADRO NO. 6.2.

Rendimiento real de los concentrados plaguetarios a las 72

horas.
Donador Suma total Rendimiento
de plaguatas a las 72 horas

10

35 415 2.56x10
10

36 395 4.20x10
10

37 220 2.94x10
10

28 295 3.13x10
10

39 250 2.30x10
10

40 465 4.82x10
10

41 425 3.53x10
’ 10

42 225 2.41x10
10

43 240 2.38x10
10

44 a1s 3.35x10
10

as 220 2.04%10
10

46 465 4.73x10
10

47 665 6.98x10
- 10

48 550 4.11x10
10

49 550 4.62x10
- 10

50 505 4.58x10
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CUADRO No. 7

Resultados de la medicién de pH y del Volumen de los

concentrados plaquetarios.

Donador  inicio 24 horas ' 48 horas’ 72 horas Volumen

7.40 "7 7.95 1 65.60 ml

1t 7627
2t 7.50 {7068 “tiv.24 1 se.78
3 1 7.78° .:'e.;;; t'8.49 ! 62.72
4 1 7.69 1811 {7.40 1716} e7.68
s 17.74 | 8.03 U 7.66 t7.62 | s0.40
6 ! 7.88 | B.OO 1 7.73 {777 ! 71.86
7 17.79 ! 7.69 i 7.86 i 7.78 | 85.60
8 | 7.68 | 7.74 1 7.65 ! 7.43 1 76.18
9 17.69 ! 7.63 LAY 1 7.45 1 76.24
104 7.48 |} 7.69 ! 7.71 ! 7.35 ! 82.46
. 111 7.26  {7.40 1 7.55 1 7.45 1 73,36
12 4 7.20 ) 7.54 1 7.49 i 7.35 | B3.S6
131 7.27 4§ 7.46 i 7.52 ! 7.54 ! 74.04
14 4 7.22 4 7.40 3 7.41 t7.37 ! 68.53
15 ! 7.20 { 7.13 t 6.98 ! 7.37 | 73.48
16 1 7.10 { 7.02 1 7.23 1 7.36 ! 73.36
17 { 7.20 | 7.17 1 7.16 1 7.40 |} 87.29
18 } 7.83 4 7.50 1 7.35 {7.25 1 66.74
19 | 7.67 1 7.48 1 7.33 i 7.28 { 52.é8
. 20 | 7.47  §7.31 1 7.25 {7.48 | S3.49
21 ! 7.44 ! 7.32 1 7.23 $7.53 4 s2.91
22 1 7.34 1§ 7.23 P 7.19 $7.09 i 48.66
23} 7.34 1 7.12 1 7.37 : t7.38 t 51.83
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CUADRO NO. 7.1.

Resultados de la medicién de pH y del Volumen de los

concentrados plaquetarios.

ponador Inicio 24 horas. 48 horas 72 horas volumen

24 7.14 .4 59.97 ml
25 7.09 | a4.66
26 6,76} 45.77
27 7.17 4 50.46
28‘ .7.06 H Sl‘.B!
. -29‘ 7,04, . | 49.90
30 7.33 1 54.59
31 7.35 | 38.89
32 7.48 | 26.74
X 33 7.58 ! 42.18
34 7.37 1 as.22.
) 35 7.47 | 30.88 -
36 7.32 i 53.21
37 7.28 .} 67.82.,
38 7.31 ! s3.21
39 7.36 | 46.05
" 40 ‘7.19 ! 51.83
- a1 6.98 | 41.63
42 7.51 4 53.63.
43 7.43 1 49.77
44 6.97 1 40.39
.45 | 7.40 7.36 7.21 7.18 | 46.46
46 | 7.35 7.22 7.04 6.91 i 50.87
47 { 7.18 (253} 6.77 6.76 ! 59.69
48 4 7.24 7.08 6.85 6.80 42.87
49§ 7.19 7.01 6.75 1 6.75 i 42.08
s0 ! 7.18 7.67 .85 6.82 | 45.35,
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IV.RESULTADOS

En este capftulo hacemos uso de la bioestadistica la cuil se
hace necesaria para obtener, organizar, recoerilar y presentar
datos biolégicos, Y analizarlos con base en modelos

probabilfsticos, con el propésito de deducir conclusiones y tomar

decisiones.
TABLAS DE FRECUENCTIAS
10 11 10 11
valor mi{nimo: 1.50x10 1.55%10 ~1.50%x10 = 1.40x10
11 11 10
Valor maximo: 1.55x10 l.40x10 / 8 = 1.75%10
Tabla No. 1 Al Inicio Amplitud
No. Intervalo Frecuencia
10 10
1) 2.000x10 -~ 3.749x10 4
10 10
2) 3.750%10 - 5.499x10 7
10 10
3) 5.500x10 - 7.249x10 17
10 .10
4) 7.250%10 - B.999x10 10
10 11
5) 9.000%10 - 1.074x10 2
11 11
) 1.075%10 - 1.249x10 2
) 11 11
7) 1.250%10 - 1.424x10 S .
. 1t 11
2) 1.425%10 - 1.800x10 3
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Histograma No.1

(La altura de las barras corresponde a las frecuencias de cada uno

de los intervalos de la tabla No. 1)

[—u—-‘ #rsToGRANA DF Fazevssers

snub i ureng

Mo:_Inrenyaiop (comcenteacioul gatcqtscts
2.000100-3. 700207 .

33501005 00e10"

|

Interpretacién: Las frecuencias son mayores en la parte

central y, a medida que se alejan hacia ambos lados, son menores.
Esto indica que 1los valores muy altos y muy bajos de 1los

Concentrados Plaquetarios son poco frecuentes. (4)
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Tabla No. 2 A las 24 horas

No. Intervalo Frecuencia -
10 10

1) 1.500x10 - 3.249x10 4
10 10

2) 3.250%10 — 4.999x10 14
10 10

3) 5.000%x10 - 6.749x10 13
10 10

4) 6.750%x10 - B8.499x10 7
10 11

5) 8.500%10 - 1.024x10 3
11 11

6) 1.025x10 - 1.199x10 3
11 11

7) 1.200x10 - 1.374x10 5
11 1t

8) 1.375%x10 - 1.550x10 1

Histograma No. 2
(La altura de las barras corresponden a las frecuencias de cada

uno de los intervalos de la tabla 2)
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Tabla No. '3 A las 48 horas

No. Intervalo . Frecuencia
10 10

1) 1.100x10 - 2.711x10 5
10 10

2) . 2.712x10 - 4.323x10 12

_ 10 10 -

3) 1 4.324x10 - 5.935x19 15
10 10

4) 5.936x19 - 7.547x10 6
10 10

5) 7.548x10 - 9.167x10 4
10 11

&) 9.168x10 — 1.077x10 3
11 11

7 1.078x10 — 1.238x10 2
11 11

8) 1.239x10 - 1.400%10 3

Histograma No.3 (La altura de las barras corresponden a las

frecuencias de cada uno de los intervalos de la tabla 3)
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Tabla No. 4

A las 72 horas

No. Intervalo Frecuencia
10 10

1) 1.000x10 - 2.624x10 - 11
10 10

2) 2.625%10 - 4.249x10 14
10 10

3) 4.250%10 - 5.874x10 11
10 10

4) 5.875x10 - 7.499x10 9
10 10

5) 7.500x10 - 9.124x10 1
10 11

6) 9.125x10 —~ 1.074x10 2
11 11

7) 1.075x10 - 1.236x10 1
11 11

8) 1.237x10 - 1.400x10 . 1

Histograma No. 4( La altura_de las barras corresponden .a las

frecuencias de cada uno de los intervalos de la tabla 4)
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Hedidas de tendencia cental
Son valores ds la variable que nos indican alrededor de qué

valor se agrupan el mayor nimero de casos en estudio.(4)

Promedio: Es la suma de todos los datos dividida por el nimerc de
datos. X= x/n
Mediana : Es el valor del dato central cuando todos estan

ordenadoe creciente o decrecientemente.

Moda : £S el valor que mis s=e repite.

Tabla No. 5 Inicio 24 horas 48 horas 72 horas
10 10 10 10

Promedio 7.83%10 6.76%10 5.86x10 4.92%x10
10 10 10 10

Mediana 6.80%10 6.05%10 5.30%1w 4.23x10
. 10 10 10 10

Moda 6.62%10 | 6.07%x10 5.71x10 4.11%10

Interpratacién: Cuindo una distribucién es normal (Gausiana)
coinciden los valores de su promedio, mediana y su moda. con
base en la comparacién de estos resultados, se podrd afirmar que

la variable tiende a distribuirse normalmente.
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Graficas No.

S Medidas de tendencia central.

GRAFICA No.5°*q

INICT O
MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL

GRAFICA Nn. §,3
48 HORAS

MEDTINAS NE TENDENCIA CENTRAL

epoN
BURTPSNW

otpawoxgy-

epowW
2URTPaN
oTpawo1d

GRAFICA No.5 .2

. 24 HORAS
MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL

©POR
euRIpaN
loTpawoxd

GRAFICA No.5.4
72 HORAS

IA  CENTRAL

MEDIDAS DE TEN

epoK
guURTIPAN
o1pawoid
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Medidas de Dispersién
La dispersién o variacién de los datos intenta dar una idea de

cuédn esparcidos se encuentran éstos.(4)

F&rmulas: Estadistico. (Muestra)
Promedio : * = x/n
varianza : s?z  n(Ex*)~(§x)?
n{n-1)
Desviaci6én tipo: s = JgT
Coeficiente cvz s/% (100)

da Variacién

Tabla No & (Raéultadus da Rendimiento inicial, 24, 4B y 72 horas
respectivamente.)

Estadistico (Muestra

10
X = 7.83%10
21
1.08114x10
10
s = 3.28807x%10

INICIO s2

cv= 41.99%
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Estad{stico {Muestra)

- 10
x = 6.76X10
20
24 HORAS sz 8.73297x10
. 10
s = 2.95516x10

cvs 43.71%

“Estadistico (Muestra)

10
% = 5.86%10
20
48 HORAS . -t .03643%10
10
s = 3.00606x10
ev: 51.23%

Estadistico (Muestra)

10
X = 4.93%10
72 HORAS L 6.49254%10 :
: o 10
- s = 2.54804x%10
. cv= ‘51.77%
: Interpretacion: ‘ Una curva nui’mal queda determinada

ccnnc)endo el valor donds se encusntra su m&ximo {promedio) y sus .
puntos de inflexién (dnnde cambia de sentido su curva:ura)()« 18).
vPor lo tanto. al calcular el promedio y la desviacién tipo se

podr@ asr.ablacer la curva da distribuycién de frecuencia completa.
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Tabla No.7

Puntos da inflexién de la curva. (x-+1s) INICIO

Intervalo Aarea bajo Puntos de inflexién
la curva
11 10
3-8 68.27% * 1.111%10 ~ 4.542x10
11 10
x+=2s 95.45% 1.440x10 - 1.254x10
11 10
x+-3s 99.73% 1.769%x10 - 2.034x10

Grafica No.7 Puntos de Inflexi6on al INICIO

CURVA. DE DISTRIBUCION
GRAFICA No. 7
PUNIOS_DE_INFLEXKION AL INICIO

- % 7.82x1010

4.54x1010

1.11x10M
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Tabla No.8

Puntos de inflexién da la curva{xt—is) 24 HORAS

Intervalo Area bajo Puntos de inflexién
la curva

10 10

xt-s 68.27% * 9.715%10 - 3.805x10
10 10

x+-2s 95.45% ’ 1.267%10 - B8.500x10
10 10

*x+-3s 99.73% 1.562x10 ~ -2.105%10

Grafica No. 8 Puntos de inflexién a las 24 HORAS

CURVA DE DISTRIBUCION
AFICA No. B
NTOS_IE_INFIEKION_A_TAS_24 HORAS

—__ % 6,76x10'0
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Tabla No.9

Puntos de inflexién de la curva(x+-1s) 48 HORAS

Intervalo Area bajo Puntos de inflexién
la curva

10 10

*x+-1s 68.27% * 8.866x10 -  2.854x10
10 10

X+-2s 95.45% 1.187x10 - 1.520x10
10 10

X$=33 99.73% 1.487x10 - =3.158x10

Gréfica No. 9 Puntos de Inflexi6én a las 48 HORAS

VA TE DISTRIBUCION
ICA No. 9
NTOS_DE_INFLEKION A IiS_48 HORAS

—— % 5.86x101°

8.86x107C
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Tabla No.10

Puntos de inflexién de la curva(x+—-1s) 72 HORAS

Intervalo Area bajo Puntos de inflexiéon
la eurva

10 10

x+—-18 68.27% * 7.469x10 ~ 2.373x10
10 10

x+-2s 95.45% 1.001x10 - 1.750x10
10 10

K+~-3s 99.73% 1.256x10 - -2.723x10

* El area comprendida entre los puntos de inflexi6on es 68.27x% del
Area total bajo la curva.

Interpratacién: La suma de las superficies de todas las barras
represanta a todos los datos de la poblacién es decir: el &rea
bajo ;ln curva de distribucién Normal  representa al 100% de 1la
poblacién. Gréfica No.l0 Puntos de inflexién a las 72 HORQS
CURVA DE DISTRIBUCION

GRAFICA No. 10
PUNTOS DE INPLEXION A _TLAS 72 HORAS

% 4.93x107°
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Prueba de hipdtesis sobre promedios

Consiste en un analisis comparativo entre los promedios de dos
muestras con el propdsito de decidir si se rachaza o no' una

hipbtesis. Es as{ que se hace uso de la prueba de t.

HIPOTESIS NULA: x = X
12

Hos: Los concentrados plaguetarios en condiciones
estaticas y a temperatura de 4 y 22°C son
eficaces hasta las 72 horas

HIPOTESIS ALTERNATIVA: % #x
1 2

Hi: Los concentrados plaquetarios en condiciones
estiticas vy a temperatura de 4°C son aficaces

hagta las 48 horas

Los 1limites que permitir&n decidir si se rechaza o no la

Ho.,son:
(Grados de libertad) { Nivel de Significancia)
g.l.= n +n -2 & /2= 0.05/2
1 2
a.1.= 10+50-2 = 0.025
Q.1l.= 58

Valor de Tablas
2.000
Se somete a prueba: .se rechaza Ho

se acepta Hi
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CaN

TROLES

(Concentrados plaquetarios a temperatura

ambianta.(22°C), est&ticos.)

2; haras 48 horas 72 horas
N 10 10 10

;127.15x10 6.80x10 6.36%10
RO 10 10 10

2 1.32%10 T BL19%10 7.12x10 5.85%10
‘10" ' 10 10 10

3. 6.32%10 6.25%10 5.12x10 5.41%10
St : 10 10 10

4 1.25%10 - 6.50%10 6.22%10 5.62x10
10 10 10 10

[ 7.32%10 9.12x10 7.01x10 5.04x10
10 10 i 10 10

6 8.55%10 1.36x10 5.02x%10 1.72x10
11 10 10 10

7 1.26x10 6.80x10 6.54%10 3.14x10
10 10 10 10

8 &.95%10 6.85%10 6.53%10 4.09x10
10 10 10 10

9 6.50%10 6.43x10 6.02x10 5.43%10
10 10 10 10

10 9.40x10 7.12%10 4.05x10 5.30%10

. 10 10 10 10

%=  9.058x10 7.801%10 6.043%10 4.796%10
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Resultado comparativo de la t-student de CONTROLES dellnicio,

con respecto a las 24, 48 y 72 horas

INICIO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
10 10 10 10
1= 9.058x10 %2= 7.801x10 %3z 6.043x10 4= 4.796%10
20 20 22 20
s2z 7.414%10 8= 4.921x10 87z 4.921x10 83z 2,003%10
n s 10 n = 10 n =z 10 n = 10
n =n % =~
FU-] r 2
t ———————————
s2 4+ g?
n n
12
INICYO 24 HORAS
P 10 10
X1z 9.058%10 ¥2= 7.801X10 -
20 20
572 7,414%x10 s%z 4,921X10 t= ~1.1324
n = 10 n=10  emee——— ———
INICIO 48 HORAS
10 10
%1z 9.058x10 ®3= 6.043x10
20 22
532 7.414%10 s?= 4.921x10 tz ~0.4267
n = 10 n =10 e ————
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INICIO 72 HORAS

10 10

$.058x10 x4z 4.796x10
20

s2= 7.414x10

Hl=

- 20
s?z 2.003x10

10

l;\ n 10
Resultados comparativos de la t-student de

al Inicio con respecto a las 24, 48 y 72 horas.

al

GRUPO TRATATADO

INICIO 24 HORAS ‘48 HORAS 72 HORAS
10 10 10 10
%x1=7.83x10 x2= 6.76x10 xZ= 5.86x10 ®4= 4.921x10
21 20 20 20
52=1.08iX10 s3= 8,732x10 s%= 9,036%10 s%= 6.492x10
n = 50 n = 50 n = 50 n= S0
n =N X =X '
t 2 2 1
tz  ————————-
8% + s7
n n
1 2
INICIO 24 HORAS
10 10
xl=z 7.83X10 %2z 6.76%10
21 20
s%= 1.,081X10 8%z 8.732%10 t= -1.711
n = 50 PR e —

—119-



INICIO
s 10

1= .7.83%10
IS 31
52z 1.081x10

n="50

21
%= 1.081X10

n = 50

48 HORAS
10
®3= 5.86%10
20 .
523 9.036x10 = ~3.126

n = 50

72 HORAS
1o
x4z 4.921x10
20

8%z 6.492x10 tz -4.947

n = 50

Para el estudio de pH se encontré los siguientes promedios:

Xz x/n
INICIO 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS Promedio general
%= 7.53 %= 5.55 %= 7.33 %= 7.30 X = 6.9325

Para el estudio de volumsn se encontré el siguiente resultado:

valor promedio :

56.78 mililitros.
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V.— DISCUSION

A fin de analizar los resultados experimentales. se utilizaron
modelos probabil{sticos’ enmarcados en el area de la
Biocestad{stica. Tales como: Promedios, Mediana, Moda, Histogramas
de frecuencia, varianza, Desviacién tipo. coeficiente de
Variacién, Puntos de inflexidn y Prueba de Hipdtesis sobroe

promedios utilizando en ésta la prueba de t-student.

Es importante mencionar que ademas de la variable biolégica vy
al’ error de medicidn. los resultados experimentales pueden verse
afectados por la manipulacién INCONSCIENTE del ejecutante, asf
como de los colaboradores del &area del banco de sangre, a través
de todo el proceso, durante la seleccién de la muestra, y aun en
el andlisis estadistico.

Las observaciones quas merecen los resultados son las

siguientes:

I.- Histograma de Frecuencias de los Rendimientos de
Concentrados Plaquatarios al INICIO ( Ver tabla e
histograma No. 1)

I.a.- En el histograma de Frecusncias de 1los rendimientos

INICIALES de los concentrados plaquetarios son poco frecuentes ‘los

10 11
valores altos de concentracién (1.42x —1.60x10 ) encontrandose

solamente 3 eventos del total de la poblacién de S50.
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I.b.- Se considera el valor minimo promedio de concentracidn

10 10
plagquetaria(5.50x10 - 7.24x%10 ) y en el que s=e encontré la

mayor frecusncia, 17 eventos dal total de la poblacidn.

I.c.- En cuanto a 1los valores bajos de concentracion

10 10
(2.00x10 - 3.74x10 ) se encuentra una frecuencia de 4 eventos

del total de la poblacién.

Es asi que apartir del minimo promedic 1los subsiguientes
intervalos de concentracién son ricos en plaguetas y en los cuales

se encuantra el mayor numsrao de eventos(39).

II.- Histograma ds Fracuencias de los Rendimientos de
concentracién plaquetaria a las 24 HORAS (Ver tabla y
grafica No. 2)

1I.a.~- E1 valor mis alto de concentracién plaquataria

11 11
(1.37x10 =-1.55%10 ) baja, con una frecuencia de 1, es decir, 2

eventos menos con respecto al Inicio.

II.b.— El wvalor wminimo promedio de concentraciém plaguetaria

10 i0
(5.00%10 ~ 6.74x10 ) baja, con una frecuencia de 13, es decir 4

eventos menos que al Inicio
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Il.c.- Se observa cus se mantiene en el mismo nivel el valor

10 10
bajo de concentracién (i.20%10 - 3.24x10 ) con una frecuencia

de 4 eventos.

Como se Gbserva, continua manteniendogse a partir del mi{nimo
promedio, la mayoria de los Rendimientos dea concentracién
plaquetaria, ricos en plaguetas, con un pdmero de 33 aventos del

total de la poblacién

IIX.~ Histograma de Frecuencias de los Rendimientos de
concentracién plaquetaria a las 48 HORAS (Ver tabla y

grifica No.3)

11
III.a.~ El valor alto de Concentracitn plaguetaria(l.23x10
11
1.40%10 ) obtiens una frecuencia de 3 eventos.
IIl.b.- El valor minimo promadio de coneentracién
' 10 - 10
plaquetaria(4.32x10 5.93%10 ) se mantiene en una frecuencia

de 15 eventos aumentando en 2 con respecto a las 24 horas.
Ill.e.- Se observa que el valor bajo de concentracién

10 1o
plaquetaria (1.10x10 - 2.71x310 ) a aumentado su frecuencia a 5

eventos, 1 mads con respecto a las 24 horas.
Manteniendose a partir del minimo promedio los rendimientos de
.
log concentrados plaquetarios con ndmero de eventos de 33,los

cuiles son ricos en plaquatas.
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1v.- Histograma de frecuencias de los rendimientos
de concentraciéon plaquetaria a las 72 horas ( ver
tabla e Histograma No. 4)

1
1V.a.- €1 valor alto de concentracién plaguetaria(l.23x10

11
1.40%10 ) se encuentra en una frecuencia de 1 evento,es decir 2

eventos menos coh respecto a las 48 horas.

IV.b.- El valor minimo promedio de concentracién plaquetaria

. 10 10
(4.25x10 - 5.87x10 ) se presenta con una frecuencia de il,es

decir 3 eventos menos. .

IV.c.- En este intervalo, se ve claramente que el valor bajo

10 10
de concentracidn plaguetaria(l.o0x10 - 2.62%x10 ) incremento on

el nimero de frecuencias, es decir 11 eventos mis,

Es importante este histograma dea frecuencia, en el qua s®
observa qua a partir de el minimo promedic, el nimero de eventos
25, ricos en plaquetas, presentan una baja significativa de los

rendimientos an los concentrados plaquetarios.
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V.- promedios Mediana y Moda,Coaficienta de Variacién y Puntos

de inflexién.

En relacién al analisis del Promedio, Mediana y Moda en los
rendimientos da‘concentracién plaguetaria al Inicio, 24 ,48 y 72
horas(ver. .tabla Ho.S5), observamos gqgue dichos resultados no
woinciden en sus valores, lo que parmite afirmar que la variable
(concentrados blaquatarics).tienda a comportarse normalmente como

una curva de distribucién de Gauss.

En al trabuajo exparimental del rendimiento de concentracién
plaguetaria el Coaeficiente de Variazci6tn al Inicio es de 41.99%. a
las 24 horas de 43.71%, a 1las 48 horas de 43.71% y a las 72 horas

" de 51.23% Obteniendose as{ un Coeficiente de Variacién mayor al
30 % * per lo que la distribucién de la variable tiende a 1o
normal.

*{Se dice que cuando el coeficiente de Variacién es cercano al

30%, su distribucién Gausiana es normal.)

Al analizar los puntos de inflexién( punto donde cambia el
sentido &s la curvatura).,del area bajo la curva de 68.275 del
total de la pablacion, al Inicio, 24, 48 ¥ 72 horas
respectivamente 8stos Nos muestran que las curvas en cuestion, son
sesgadas y asimétricas, presentando todas ellas, una desviacién
hacia la derecha, que permite por lo tante afirmar que nuestra

variable tiende al agrupamiento.(Ver Tabla y qraficas No. 7)
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VI.- Prueba de Hipétesis sobre promedios.

Sa analiza la variable con respecto a la prueba de hipétesis

sobre promedios haciendo uso de la prueba estadistica de la t

student, la cuil consiste en un anslisis comparativo entre los

promadios de dos muestras con el propfsito de decidir si se

rechaza o no la Hip6tesis Nula ( Ho.)

La hip6tesis Nula (Ho). expresa que no existe diferencia al

comparar un trabajo experimental, 6 bien, que 81 grupo tratado

tendra la misma respuesta que el grupo no tratado.

Ho: X =X b X =X =0

1 2 2 1

Para éste trabajo se establece como:

*Ho: Los Concentrados plaquatarios en condiciones est&ticas y

a temperatura de 4 y 22°C son eficaces haata las 72

horas.

*Hi: Los Concentrados plaquotarios en condciones estiticas y a

temparatura de 4°C son eficaces hasta las 48 horas.

Una véz calculados los grados de libertad (g.1.) y el nival de

significancia, se encontré un valor de tablas, de 2.000 (Ver

pPag.120) y cuyo valor me permitié rechazar la Ho,(51 el valor

calculado sobrepasa al valor de tablas se rechaza 1a Ho y por

consiguiente se acepta la Hi). a través de:
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Los resultados de los promadios del Grupo Control(rendimientos
de concentrados plaquetarios en condiciones est&ticas y a una
temperatura de 22°C) me permiten realizar un anilisis comparativo
de la t-student de rendimientos de concentracién plaguetaria del

grupo contrel del Inicio y con respecto a las 24 48 y 72 horas.

t-student al inicio = ~1.1324 y

t-studant a las 72 horas = -4.392

Observandose una variacion significativa(ein importar el
signo),en los resultados . Al realizar an ‘anélisis comparativo
vaemos que: t-student de tablas es: 2.000

t-student calculada es: —4.392 siendo ésta mayor.

Me permite afirmar que se rechaza la Ho..con un nivel de
significancia de 0,05 y por lo tanto, con una probabilidad de
arror menor al S% .

€n los resultados de 1los promedios del Grupo Tratado
(rendimientos de concentracion plaquataria an condicimnes
estiticas y a 4°C) sa realizé un anilisis comparativo de 1la
t-student de 1los rendimisntos de concentracién plaquetaria del

grupo tratado al Inicio., y con respecto a las 24, 48 y 72 hora=,

t-student del inicio = -1.711

t-student a las 72 horas = -4.947

Existiondo también una variacién significativa, -lo cudl

ruevamente me permite rechazar la Ho, y aceptar la Hi.
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Dada la inguietud del cuerpo médico y quimico de ésta
Institucién, se hizé& necesario conocer a grosso modoe y —tfuera
del contexto del trabajo-, respecto a los promedios de pH vy
Volumen, de los concentrados élaquetarios con respocto a estas

variables. Encontrindosa:
Promedio General pH = 6.9325

Qué de acuerdo a la norma establecida de conservacién do
plaquetas* es de pH mayor a &, sin mencionar cuales son los

1i{mites.

€n relacién al Volumen se encontré un promedio de 56.78
mililitros en los concentrados plaqustarios en estudio, segtin

establece la norma deberi ser 3¢ a 50 ml **

*ap.cit.Linares G, Jesus. Inmunohematologfia y
transfusién,principios y procedimientos. p&g. 325 N
**xibden
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VI.— CONCLUSION

El presente trabajo intenta, proporcionar informacion snbr'a el
Rendimiento real de los concentrados plaquetarios elaborados en el
Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE. con el propésito de
concluir el éstado actual de éstos, y poder tomar decisiones con
raspecto a su Viabilidad bioldaica, para el mayor aprovechamiento

de los concentrados plaguetarios en beneficio del derechohabiente.

Por tal motivo y de acuerdo a los resultados obtenidos se

concluye que:

1.- Los Concentrados Plaquatarios elaborados ‘en el hospital
Regional 20 de noviembre del ISSSTE, an condiciones estAticas y a
4°C son Eficaces hasta las 48 horas.

Por lo tanto s& hizo nécssario modi ficar el tiempo de vida que

se les da a estas unidades.

2.- Con respecto al estudio realizado al pH, y debido a que
no se establace en bibliograffa el lfmite supsrior del rango del
control de 1la variable, asta ‘investigacién queda abierta, a
estudios posteriores que analicen dich;: variable, y comprusben su

afectacién en la conservacioén de la plaqueta.
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3.~ En el estudio de la variable Volumen, se comprusba que,
existe un excedente con respecto a los mililitros establecidos, y
cuya importancia en 1la viabi{lidad de la plagusta, hace
indispensable conocer, que tanto afecta a ésta. Hanifiestgndosa
@l establecimiento de mejores técnicas de medicién de dicha

variable.

E2 por lo tanto, importante remarcar la funcién gue desempaiian
los Concentrados Plaquatarios, en un centro hospitalario,
haciendose necesario continuar éste estudio. puds existen otras
variables (agitacién manipulacién, selsccién de la muestra etc.)
que puedan afectar la viabilidad dol concentradoe plaquetario, vy
cuyos estudios conduzecan a la mejor conservacién de las unidades

biolégicas con el dnico objetivo de beneficiar al paciente.

-130~



- VII.  BIBLIOGRAFIA

1-, Barrantes Boulanger, Alberto

Hemostasia y Trombosis técnicas de estudio e interpretacibn la.

- ed,, Seguro Social de Costa Rica, Costa Rica,1580,p 23-24.
2.- Benditt BP, Lagunoff D

The mast cell:l1st structure and function Progr.Allergy 8:195, 1564

3~ Corrce Ramiréz, Miguel Angel

Métodos Estadfsticos de control de calidad en el laboratorio de |

clfnica, México, D.F. 1979, p. 1-16 (tesis).

4.~ B. L6pez y Martinez
Aplicaci6n de la Bioestad{stica, parte I y II. p. 37=77

5.~ PFPerreras V, Rozman C.

. Medicina Interna, Marin ,S.A., editores, 1978 , tomo II p. 293-298,

6.~ Gerwitz, A.M.

Human megakaryocy iesis, Semin. tol., 23:27, 1986,

7.~ Gingrich, R.D.,, ando Hoak,J.C

Platelets-Endothelial cell Y. 1979 1oy

16: 208.
8.~ Greendyke and Banzhaf

Introduction to blood banking, Thechnical and Administrative Control

in the Blood Banks, ed., Medical examination publishing Znted.

p. 207-211
~131~



9.~ Haward f. Taswcll, M.D.,Alice M.Smith Mt (ASCP)SBB, Maxime
A Sweatt Mt(ASCP)SBB, and Kenncth J.Pfaft B.S.

Quality Control in the blood bank,A new Aproach, October 1974.Pathol.

Vol 62, p. 491-495
10.- Holmsen, H.

Platelets secretion in hemostasis and trombosis,Basic’ Principles and

Clinical Practice, Edited by R. W. Colman and E. W. Salzman,
Philadelphia, J. B, Lippinncott, 1982,
11.- Kelton G, John, Heddle M, Nancy

Transfusién sangufnea bases te6ricas y aplicacién clfnica ta. ed.,

Doyma editores, Madrid, p. 3-10,91-102, 111-125
12,- Lenahan G, Jane

Hemostasis Departament of pathology ball memoral Hospital 18th.,

edition, Muncie, Indiana 1986, p. 48-60.

13.~ Linares G, Jesds

Inmunohematologfa y Transfuaién, principios ¥ p i ed.

part., 1986, Cap. 18-19, p,324-369
14,~ Lynch, J,Mathew

Métodos de laboratorio, 2a. edicién, Interamericana S. A.de C.V,

México, D.F. 1985, p. 89~92, 864-873,
-15.- Martinez Sénchez, Ma. Guadalupe
Cinética plagquetaria México D.F. 1991, p. 5-17 (tesis).

-132-



16~ Mckensie B. Shirlyn R
Hematologis clinica, Editorial El Manual Moderno S§. A. de C.V.

México, D.F., Cap.,20-21-22.
17~ Moilison P.L

Transfusién de sangre en medicina clinica, editorial reverté S.A.,

1987, p. 193-203.
1B,~ Nachmias,V.T.

Semin. Hematol, Platelet and megakaryocyte shape change.20:261,1983.

19~ Nilsson I, Marie

Enfermsdades hemorragicas y Trombéticas 1a.ed., Toray S.A. ed{tpreu.

Barcelona, 1978, p. 1-59.
20.~ Nurden,A.T. and Caen,J.8
Specific roles for platelet surface glycoproteins in platelets

function, Nature, 255:720, 1975.

21.~ Platelets

American Association of Blood Banks, Firsth printing technical

Scientific workshops committee, Arlington Virginia, U.S.A., 1988,
p. 3-85, '

22.~ Platelet Preparation And Storage

American Association of Bjood Banks, current concepts- In

transfusion therapy, Arlington Virginis,u.8.A,,1985, p. 14,

-133-



23,~ Prophylactic Piatelet Transfusion
Transfusion, Volume 32 Number 4 U.S.A, May 1992, p. 295-297.

24,~ Ramirez GonzAlez, Ma. Dolores

Captacién de aminas por plaquetas como modelo experimental para

estudiar al enfermo hipertenso. México D,F., 1976 p.18-27  {tesis)

25.~ Rangel C. Antondo, Mufioz G.José F.
Inmunclogfa B&sica, 2a., ed.,, Mérida Venezuela 1991, p. 15.27

26.~ Rifkind,R., Bank,A.,Marks,P:A:, and Nossel, H.L
Fund tals of h ¥. Chicago, yearbook Medical Publishers,

1976,
27.~ Shattil, 8.J., and Bennett,J.S.

Platelets and their membranes in hemostasis: Physiology and

Pathophysiology. Ann. Intern. Med., 94:108, 1980
28~ Stewart Sell

Inmunologfa Inmunopatologfs ¢ Inmunidad 2a.ed., HarlaHarper & Row

Latinoamericana, 1975,p.21-28
29.— Tavassoll,M., and Yoffey, J.M.

Structure and function. New York, Alan R.Liss, 1983.

30,~ The Medical Clinics of North America

Simposio sobre Trastornos hemorrdgicos 1a. ed., Interamericana S.A.

de C:V:, Philadelphia U.S.A., Eneroc 1972, p. 9-35, 81-95,

-134—



31~ The Medical Clinics of North America

Simposio sobre signos clinicos de enfermedades de 1a sangrela.ed.,

Interamericana S.A. de C.V., Philadelphia U. S. A., Marzo 1973,
p. 515-529.
32~ The Medical Clinics of North America

Simposio sobre trastornos hematol6gicos 1a. ed., Interamericana S.A.

de C.V., Philadelphia U.S.A., volumen 4 1980, p. 733-747
33.- The Medical Clinics of North America

Simposio sobre trastornos hematolégicos 1a. ed.. Interamericana S.A.

de C.v., Philadelphia U.S.A., Noviembre 1966, p. 1559-1567.
34.~ The Medical Clinics of Noth America

Simposic sobre adslantos en hematologia la. ed,, Interamericana S.A.

de C.V., Philadelphia U.S.A., Septiembre 1976, p. 855-856 881~905,
35.- Tood-Sanford-Davisohn

Pisgnéstico y Tratamiento CHnicos por el laboratorio 8a.ed.,Salvat,

Barcelona 1988,volumen I p.925-938.
36.- Transfusion

The effect of prestorage white ceil reduction of the function

and viability of stored platclets concentrates. Volume 32 Number 4

1992 p. 334-339.
37.~ Vermylen,lJ.

Normal mechanisms of platelet function. Clin, Haematol., 12:107 15883,

-135-



38.- Weed, M.D. Robert I

Hematologla para internistas, Hemostasia Normal y Evaluacién del

paciente que sangra. la. ed., Toray S.A., Barcelona 1973, p. 187-211

39.- Weiss, L.
The Blood Cell and hematopoictic Tissues.New York, Mc Graw -Hill 1977

40,~ Williams,N., and Levine, R.F.

The origin, development and regulation of megakaryocytes, Br. J.

Haematol., 12:107 1983.
41.~ Wintrobe, M.M.
Clinical Hematology. 8th ed. Philadelphia, Lea and Febiger, 1981.

=136~



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Generalidades
	III. Material y Método
	IV. Resultados
	V. Discusión
	VI. Conclusión
	VII. Bibliografía



