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" IKTRODUCCIOER "

En el afio de 1560 Zirmmermann, en lobd Max Schultze y en 1874 Os-
ler, observaron unos corpisculos que se encontraban constantemente en =
la sangre, que no eran leucocitos ni eritrocitos y aparentemente no les
concedieron importancia algunea. Otros autores como Hayem en 1878, ~e--
crefa que tales corpisculos se transformaban en eritrocitos. Pero en =
1882 Bizzozero descudbrid que estos corpisculos, a los que llamd plaguee
tas, tenfa una importante funcién en la hemostasis (1).

Las plaguetas son cuerpos pequefios redoﬁdos u ovales, en campo -
oscurc muestran un contarno nitido, poseen'sranos inmdviles en el cen==-
tro. Al observarse con microscopio electrdnico se les han encontrado =
pequefias mitocondrias, granulaciones gruesas y areas claras, material =
de Golgy y reticulo endoplasma.

Cuando se tifien por el métodc de Romanowsky, Se observan granue-
los azurdfilos en un citoplasma azul claro hialino; los grinulos pueden
estar agrupados en el centro, lo cual les da la apariencia de un.micleo;
este "micleo" nunca ha podido ser demostrado, por no tomar las colora=-
ciones nucleares. Cuando se hace una tincidn con azul de cresil briee-
llante, se observa bastante bien la diferencia entre hialémerc y granue
1émero.

Las plaquetas tienen un didmetro de 2 a & micras y un promedio -
de 7 a 6 micras clibicas en volumen. En ocasiones se encuentran plaque=
tas mis grandes, generalmente cuando la regeneracién sanguinea es acti-
va. En estos casos, se han encontrado plaquetas de 25 a 50 micras de =

longitud y en formas muy variadas. Laos plaquetas pequefias tienen proe=w
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piedad aglutinante superior que las plaquetas de tamafio grande, por lo
cual las plaquetas pequeflas son funcionalmente mis activas.

Durante mucho tiempo, las plaquetas fueron counsideradas con poca
actividad metabdli. intrinseca. Pero ahora se ha visto que es metabd-
licamente muy acti-a: Las plaguetas tienen aproximadamente un 60 % de-
protef{nas, 15 % de 1l{pidos, 8.5 % de uidratos de carbono, ademis (iones)
de Ca, Mg. Cu, Fe y Mn.

Origen de las plaquetas.- Acerca del origen de las plaguetas, -
ha habido en afios atras, numerosas opiniones en donde se ha crefdo:

l.~ Que derivan del plasma mismo.

2+.= De la capa endotelial de los vasos.

3.~ De los eritrocitos o de su niicleo.

k.~ De los leucocitos, del ndcleo de los leucocitos degenerados

o de los granulos de eosindfilos.

5. De los gramilos (linfiticos) de la célula reticulo endote-

lial.

6.~ Del bazo. ‘

T~ De los megacariocitos de la médula &sea.

Esta Wltimn teor{a es la aceptada (25). WNo existe evideancia al-
guna en apoyo de las seis primeras.

En 1906 J.H. Wright (1) sacd an conclusidn que las plaquetas ===
aran porciones desprendidas del citoplasma de los megacariocltos. Eg==
tas células se encuentran situadas de tal manera en la médula dsea en =
relacidn a los vasos sanjufneos, que pequefias proyeccionas o pseudopé--
dos moderadamenta grandes son racilmence Liverados y uransportaios a la

circulacidn. En ese mismo aflo, Wrignt modificd ). meacla de azul de ==
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mtiléno » cosina, con la cual +iR6 cortes finos de médula roja e catos
y perros jbvenes ¥ observéd que los megacariocitos frecuentemente exten--
d{an psocudopddos citopl&;zmioou que penetrabanr en los sinusoides de la ==
médula y también que los pseudopddos citoplasiicos se tefifan al igual ==
que las plaquetas; los grinulos rojos de los pseudopédos se parecfan a =
las cromatémeras granulosas de las plaquetas y la substancia de 108 ===
peeudop8dos se teitfa igual que la hialdmern de las plaguetas. También -
sefiald que solamente los animales que tienen plaguetas en la sangre poe-
seen megacariocitos. Ademds, algunos observadores han visto que en cier
tos estados patolégicos existe relacidn entre el mimero de plaquetas en-
la sangre y el nimero de megacariocitos en la médulas.

Gracies al microscopio electrdnico se ha podido probar que lag =~
plequetas son porciones separadas del citoplasma de los megacariocitos y
se ha visto gue cada una estd rodeada de una membrana celular. Al estu-
Aiar el citoplasma de megacariocitos con microscoplo electrénico,- se ha=
mostrado cémo cada fragmento de citoplasma puede rodearse totalmente de=~
membrana celular, en tanto el citoplasma del cual dichos fragmentos se =
separaron puede quedar revestido de membrana celular.

En 1955 Yamada describid la forma en la que el citoplasma de los-
megacariocitos se divide en pequefias porciones por el gran des.rrollo de
estructuras membranosas de superficie lisa dentro de su citoplasma. Se
cree que en los megacariocitos las ves{culas de este tipo son My amee==
plias y quedan comprimidas dentro del citoplasma, estas ves{culas se ===
aplastan tanto que dan la apariencia de ser membranas dobles e incluso =
dnicas. Estas membranas se desarrollan tanto que delinean pequeflas zO==

nas del citoplasma, de las cuales mis tarde cada una de éstas dard ori--
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genh a unx plaqueta. Tales porciones de citoplasma junto a la superficie
¢elular en su parte externa, quedan cublertas por una membrana celular y
en todas las demds por membranas dobles. Al agpararse las dos capas de-
1a memhrana doble, la porcidn superficinl del citoplasma se libera trans
formindose en plaqueta. Una capa se convertir{e en la cublerta para la=
plagueta y la otra pasarfa a ser membrena celular del megacariocito pors
quedar unida a &L, Esta es la forma en jue probablemente se producen ==
las plaquetas.

En muchas ocasiones, los megacarioccitos preseatan vasiculas en su
superficie y se pusde pensar que éstas son eliminadas para producir plae
quetas. Pero no suelen contener granulos espec{ficos, por lo que parece
que ésto no sucede as{. 3e supone que las piaguetas nacen de las porcio
nes de citoplasma que al desarrollar en su interior vesficulas wembrano==

sas aplanadas de superficie lisa se separan en compartimientos (2).
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FULCIONES DE LAS PLAQUETAS "

Las plaquetas ejercen un efecto comple o y {undamental en cada ==
face del proceso hemostético y control de sangrado consecutivo o lesiéne
de vasos. Sus cuerpos viscosos taponan mecinicamente la herida en el ==
vaso al liberar agentes quimicos en el sitio de la lesidn vascular. Tam
bién causan vasoconstriccidn y toman parte del proceso de coagulacién.
hctuslmerte, se cree que cSlo las plaguetas con funcionamiento normal =
pueden causar retraccidn del codgulo porque representan puntos de ancla-
je para las mallas de fibrina. Fonio ha sugerido que la retraccién dele
codgulo se debe a un consiituyente espec{fico que €1 ha aislado del hia-
1émero de las riaguetss, con lo que se recuerda el concépto de Claszmann
gue peesnd e exlctencia de wne retracto enzima (3).

Seade el panto de wista estructural, dioquimicamente las plaquee=
tas son grandes unidades furcionaies. Una 1ista de agentes cufmicos ene
simAticos v de coamilacidn enscentredos en las plaquebas, es el siguiente:

A.C.P, (Adenosin Trifosfato)
ADENTHA  (base purinica)
HIPOZAITTTIA

GLUCCPROTIIIIAS

ACIDO COUDRCITIN SULFURICO que contiene dcido mucopolisecde==-
rido.

MUCCHOLISACARIDO libre de dcido urdnico
HISTAMILA

CALCIO

LIPIDOS

Rl.Ae  (doido rivonucléico)



PPOTEDAS

CARMOEIDRATOS  {LL.Y7 % pedo oeco)

AMINCACIDOS  (en drden de concertracién)

2N

AR
MUY ALIO ALTO MEDIANO BAJO
TAURTIICO FENILALARINA GLUTATION TETRAVETIL
CISTEINA
ACIDO ASPARTICO ARGINIIIA ACIDO GLUTA TIROSINA
MIIICO
ALANTIA TRIONINA TRIPTOFAID
LEUCTIIA VALTNA ACIDO CISe
TEICO
CISTEINA SERINIA
ISOLEUCILA GLICIIA
METIONTNA

FOSFATO ACIDO
CITOCROMOS

ACIDO LACTICO

PIGMENTOS CAROTENOIDES (luteina, licopenia y B-caroteno)

SEROTOLTNA

ADRENALINA

EZIMAS PRESENTES EN PLAQUETAS HUMANAS:

l.~ ESTEARASAS
Acetil colinesterasa

Aliesterasca
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Fosfomonoesterasa
Triacetina ¢tributirina esterasa
FOSFATASAS
Glicerofosfatacida
Nitrofenilfosfatacida
Posfatacida
Adenil fosfatasa
A.T.P., (adenosin trifosfato)
Monofosfatasa
Nucleotidasa
DEHIDROGEIIASAS
Lactil dehidrogenasa
6 fosfato dehidrogenasa
6 fosfoglucdnico dehidrogenasa
OXIDASAS
Citocromo (C) oxidasa
D.P.N.H. oxidasa
TRANSAMTUIASAS
Glutdmica oxaloacética
Glutimica pirdvica
Aspartica ketoglutdrica
Alanina ketoglutdrica
PROTEASAS
Alanin glicinaaa
Triptasa
CARGOHIDRASAS



Amilasa
Hialuronidasa
Lisozima
VIIX.~ AMINOACIDO DESCARBOXILASAS
L. histidina descarboxilasa
IX.-  SULFATASAS
Arilsulfatasa
X.~ GRUPO MISCELANEQ
5 amino nuclectidasa
Catalasa
B-gl.ucarinidasa
Varias enzimas glicol{ticas
Higtaminasa
Tirosinasa



" FACTORES DE IA COAGULACIOR EN PLAQUETAS " -

FACTOR 1 Globulina aceleradora de las plaguetas, cltrina.

FACTOR Aceleradora de la trombina.

n

FACTOR

im

Factor plaguetario de la tromboplastina, células componentes
de trombopiastina.

FACIOR &  Pactor antibeparina
COTROMBOPLASTIN  factor estable ?

Bxiste una confusidén sobre las substancias o constituyentes que =-
pueden aislarse de las plaquetas. Se ha intentado resolver este problee-
ma y se ha mostrado que agentes como la serotonina no pueden ser elufdos
de las plaquetas sin destruccidn de estos cuerpos. lLos agentes de coagy
lacién, ya sean intrinsecos o adsorbidos a las plaguetas, reafirman el -

papel importante de estos cuerpos en la regulacidn de toda la fase cel =-

PLAQUETAS LISADAS —===—__—=ﬁ|

Fraccidn soluble en agua Fraccidn insolu==
ble en agua

I

Adsorcidn en BaSOhL

proceso hemostético.

Adsorcién en Caz (Poy)p gel

Sobrenadante Adsorbido Precipitacidn con
“ . etanocl (pH 5.1)

Centrifugacidn Elucidn con Flucién con solu-

a 100,000 g/30' citrato de=- cién salina diali
Ra 0.24 eluf zado contra agua
do dializado por 24 hr.
contra agua=
24 nr,

I

FACTOR 1 FACTOR 2 FACTOR 4 FACIOR 3
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la existencia de los constituyentes de las plaquetas se ccarrueba

no s8lo por la svidencia de su papel fisioldgica, sino también por su ==
purificacidn parcial en el laboratorio o partir de plaguetas humanas lie
sadas. Los resultedos del fraccionamiento plaguetario y las observacio=
nes clinicas, en caso de defecto plaguetario cualitativo, indican de ===
cualquier forma que tales procesos con tiexpo de sangrado, fragilidad o«
vascular, retraccién del coagulo, formacidn de tromboplastina completa e
incampleta y aceleracién de formacidn de trombina y fibrina, son regula=

dos total y parcialmente por factores plaquetarlios individuales.

FACTOR 1 LIBERACION DE AGEITTES

VASOCONSTRICTORES

PROTROMEINA o

SELLADO MECANICO DE IOS
VASOS CONTROL DE FRAGI-
LIDAD VASCULAR

PRODUCTO 1 =4PRODUCTO 11 RETRACCIQN DEL COAGULO

FACTOR 2 MECANISMOS FIBRIL.OLITICOS

FIBRINOGENO mpFIBRINA

ANTIHEPARIIIA

FACTOR &
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Existe una controversia considerable sobre la naturaleza del Liee
pido responsable para la actividad del factor 3 plaquetario. Las frag=e
cionaes I y V de Folch del tejido cerebral, han mo: tradc semejanza con la
actividad del factor ) plaguetario. Las plaguetas contiemen un exceso «
de fosfolipidos, 20 veces mayor que para las necesidades de la coagula=-=
cidn. '

Para la actividad completa del factor 3 plaquetario, es necasaria
la presencia de lecitina. Parece que las plaquetas se hacen activas en-
el proceso hemostdtico después de su contacto con agentes coagulantes ==
del plasma, gue es cuando tiene lugar la metamorfosis viscosa. Zsto no=-
ocurre normalmente cuando los factores P.T.A. (antecedente de la trombo-
plastina plasmitica) & Hageman son deficientes y es retardado en paciene
tes con deficiencia de G.A.H. (globulina anti-hemof{lica) y P.T.C. (com=

ponente de la tromboplastina plasmdtica (3).
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* ADHESIVIDAD DE IAS PLAQUETAS "
la adhesividad de lns plaguetas a las fibtran coligenas tispe lue=
gar en unos cuantoa segundos, debido probablen.nte a fuerzas electrostde
ticas no especificas de superficie. Se ha sugerido que la adhesidén t;m-
bién tiene lugar entre plagquetas y part{cules orgdnicas (levaduras, mi--
crobios, etc.) e inorgénicas (sulfato de bario, cuarzo, etc.). Esta e=-
reaccidén es continunda por la ogregneién de las plaguetas, que tal vez =
es cegusada por presencia de AD.P. (adeposin difosfato). Hovig ha mos~=
trado gran interés al darse cuenta que en una suspensidn de particulas -
de colégena lavedas y de plaguetas, la adhesividad puede sobrevenir i-e--
gualmente. Esta en s{ no es aln comprendida. Las plaguetas no se adhie
ren al endotelio intacto, a los eritrocitos o superficies siliconadas. =
1la reaccidn necesita calcio y magnesio; es inhibida por antimalérieos, -
cocafna v antibistam{nicos (4).
Pera el estudio de la adhesividad se ban empleado varias técnicas,

a saber:

"IECHICA DE ADHESIVIDAD IN VITRO"

Salzman et al. (5) descriven un método para el estudio de la adhe
sividad plaguetaria "in vitro", que consiste en esencia en hacer pasar =
la sangre obtenida de una puncidn venosa limpia, por un tubo de pléstico
y siliconado lleno de perlitas de vidrio (no soliconadas) antes de poner
se en contacto con el anticoagulante depositado en un tubo al vacfo. =
Con este método estudian la adhesividad de plaquetas en pacientes con ==
defectos congénitos de la coagulacién (hemofilias) y otros hemorrag{pa=-

ros como tromboastenia, meteplasia mieloide, Ehlers-Danlos y sindroms de
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Von Willebrand. Cuando la sangre se pone en contacto primero con ¢l ===

anticoagulante y despuds se pasa por las perlas de vidrio, las plaguetas
no se adhieren. Muestras seriadas de sangre, segun estas pasan por el =
filtro de perlitas, demuestra que la fraccidn de las plaquetas que pasan
aumenta con el tiempo, fendmeno que parece ser dependiente del calcio, -

pero que no es inhibido por heparina o por defectos de coagulacidn.

*TECNICA DE ADHESIVIDAD IN VIVO" (6)

En este método se determina:

l.~ Micrchematocrito con sangre capilar y tubos capilares hepari
nizados, cemtrifugando a 8,000 r.p.m. durante 9'. EL resultado se lee =
en la escala International microcapilar.

2.~ Se hace una cuenta de plaguetas en sangre venosa por el méto
do de Brecher, Schneirderman y Kronkite (23). Se punciona la vena con -
una aguja siliconada ¥ se desechan los 2 3 primeros ml. de sangre. ==
Después se deposita la sangre en un tubo siliconado sin anticoagulante.
Enseguida se hace una dilucidn 1/100 con oxalato de amonio al 1% en 1a -
pipeta de Thama y se agita; se carga una camarita de Biercker y se deja-
reposar 30' en una cala de Petri en ambiente himedo y se hace la cuenta~
en contraste de fase. Para cada muestra se usan 2 pipetas y 2 cdmaras.

3.~ También se hace cuenta de plaquetas de la sangre de una inci
sidn en el antebrazo. Se pone un brazalete a 40 mm de mayrocurio. Se ha=-
cen una § dos incisicnes de 10 mm de longitud por 1 um de profundidad -
con una hoja Gillette, que se hace pa.éa.r a través de una raonura de upa -

placa matdlica en la hoja del bistur{ sujeta por una pinza que permita =

que la punta pase la placa; se dejan pasar de 40" a 45" mde & wanos an=-
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tes que la primera gota nén suficientemente grande para poder tomar la =
muestra con la pipeta ds Thoma. Luego se hacen por lo manos 2 cuentas =
de las 3 & b gotas, dentro de 3' = 5'; la media se toma como el nﬁ:nqro -
de plaquetas de la mmestra capilar. [a cuenta de plaqustas se hace exag
tamente igual que la de sangre venosa.

El ndmero de plaquetas adheridas es la diferencia entre la cuenta
de plagquetas de sangre venosa y la media de cuentas de plaquetas de san-
gre capilar.

El aicrohezatocrito se hace con el objeto de saber si hay dilueee

cidn de elementos de la sangre por la presencia de l{quidos tisulares.

OBJETO DEL TRABAJO

EL objeto de este trabajo fue el de simplificar el método de Borch
grevink {6).

En el zftodo de Borchgrevink se hace una puncidn venosa y una 6 -
dos incisiones an el antebrazo con una longitud de 10 mm y una profundie
dad de L ma. En la modificacidn solamente se hace una puncidn venosa y=
una puncién capilar en la yema del dedo. Esto se hizo con el objeto de-
no traumatizar al paciente, ademis de que algunas personas, al practicar
les una incisién de este tamaflo quedan con cicatrices queloides.

Bn esta modificacidn se utilizd sangre venosa, sangre capilar pri
mera gota y sangre capilar segunda gota y se encontrd que el nimero de =
plaquatas de la primera gota no es diferente al de sangre venosa; ¥ la =
segunda gota aparece disminu{da por Lao plaquetas que se adhieren a los-

vordes de la puncidn, excepto en los cayos donde no hay adhasiridad.
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Por otro lado, este método se simplifics al grado de poderse e
efectuar en cualquier laboratorio clinico. Y sélo se hacen tres cuen==

tas de plaquetas por duplicado.



" MATERIAL Y METODOS EN CENERAL, "

En particular: Primer intento.

MATERIAL Y METODOS:

-

pudo demostrar anormalidad de tlaquetas por: tiempo de sangrado, torni-- '

quete, retraccidn del codsulo y cuenta de plaguetas.

16

3o tomaron un total de 26 perscnas, de las cuales a 20 no se leg~

Los 6 restantes ==

eran paclantes jue estaban reciblendo anticoagulantes, comu puede verse =«

en la Tebla siguiente:

s MUZSTAAS DE SALGRE N2 DE PLAQUE- % DE ADHE- |
i Verosa Capilar TAS ADHERIDAS SIVIDAD.
! 1 k13,000 koo, 000 15,000 3.1
2 k39,200 405,000 3k,000 T
3 b, 500 k15,000 31,500 7
4 281,500 259,000 21,500 7.6 1
5 208,000 195,060 15,000 T.T
€ 558,000 322,520 35,500 9 )
T 267,000 241,500 25,500 9.1
8 305,000 275,000 29,000 9.8
9 285,500 225,500 k7,000 15
i 10 220,500 137,5¢0 33,000 15
I 1 332,500 279,000 53,500 16
12 Lo1,200 330,000 T1.,000 17.7
13 346,500 272,50 73,000 24
1k 513,500 382,500 131,000 2
15 379,500 273,500 96,000 25
16 581,000 282,5¢0 93,500 2549
17 477,500 sk2,5¢00 135,000 28 f
18 418,000 306,000 118,000 3943 f
I 541,000 212,000 225,000 U2.3 |
I 2 463,5¢6 359,00 104,500 b3




PACIEITES « UT RECIEZIERCLL ANTICOAGULAITE

S YUESTRAS DE SalliRE i\ DE PLA UE- % DE ADVEe
Vencsa Taziipr ThS ADEERIDAS SIVIDAD,
i 597,53 512,5C0 ¢z,000 12.7
2 225,000 172,000 Lz, 000 20
3 563,000 L=2,000 133,000 2.6
L . 275,000 213,000 v2, 200 22.¢
3 224,000 2bl,c00 £3,000 25.5
> 27¢,500 1k7,500 122,000 L7

Adhesividad de piaguetas. Como material pioldgico, se utilizd --
sengre vesosa ¥ capiler. Todo el material que se usd fue siliconaio con
"Siliclad" segin las instrucciones del fabricante. Se guardd en el re--
friceredor a 4°C. Con jeringe siliconada y frfa, se hizo una purcién ve
r.os:: 1irrie en alguna de las venas del pliegue del codo y se obtuvo 1 ml
ée sanzre que se deposité de inmediato en un tubc de ensaye siliconado y
fric, de dende se cargd hasta la marca 1 una pipeta para glbbulos rojos,
certificaia ¥y se llend hasta la marca 101 con oxalato de amonio al 1F, =
frio. Se aplicd el manguillio del veumandmetro a 4O mm. de mercurio al =-
brazo y se hizo le incisidn con la hoje "hem .eot"* en la cara anterior -
del antedbrazo en una zona avascular. Se esperd que espontineamente Saw=
iiera la sangre de la herida, de dcnde se cargd una pipeta de gldbulos =
rojos, certificade, exactamente de la misma manera gue con la sangre ve=
nose. Las pipetas se agitaron en un agitador automitico de pipetus duw-
rante 15', al cabo de los cuales, después de descartar las primeras go==
tas y con liquido del bulbo de la pipeta, se cargd una cdmara para cone=

traste de fase, en ambos lados, se de)é que se cedimentaran lus plagues==

* marca registradae.
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tas durante 15', en ambiente himedo, para ser contadas directamente al =
microscopio en con}raste de fase. Los rcsulégdos de los 2 lados de la =
cdzara se promediaron, siempre y cuando la diferencia en las 2 cuentas =
ro excediera al 10%. EL nimero de plaquetas obtenidas en sangre venosa=
se cozsiderd como 100% y el ndmero de plaquetas adheridas igual a la di-

rerencia entre la cuenta de plaguetas obtenidas de sangre venosa y plaee

quetas obtenidas de sangre capilar. Ejemplo:

Plaquetas de sangre venOSAseesssess 250,000
Plaquetas de sangre capilar........ 200,000
Plaquetas adheridaS.ssccersccesccne 50,000

% de plaquetas adheridaS....ecesaces 20
RESULTADOS:

Con el método aquf descrito, se encomtrd en sangre venosa un pro-
medio de plaquetas de 368,820 por mm. cibico con una media de 300,000 ==
por mm. clbico y una mediana de 365,000 por mm. cdbico y la desviacidn -
estandar de 123,000 por mm. cdbico. ALl hacer el cilculo de plaguetas ==
adheridas, se-encontrd que el promedio aritmético fue de 83,000 4 sea el
22.5 % del promedio de plaquetas en sangre venosa y la desviacidn astan-
dar de las plajuetas adheridas fue de 55,000 lo cual es aguivalente al -
14,9 4 del promedio da las plaquatas venosas.

Se tratd de encontraor una relacién entre el nimero de plaquetas -

con el porcentaje de plaquetas adhoridas y 1o fue posible hacerlo. En -
los casos que estaban raciblendo antizoanilantas, no s ancontrd dileren
cia en el nimero de plaquetas adheridas en comparacidn zon los casos sin

anticoagulantes, hecho ya previamente reportado (5, 6).
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" MATERIAL Y METODOS EN GENERAL, "

En particular: Segundo intento '

KATERIAL Y METODOS:

Se tomaron un total de 30 personas normales que fueron elegidas =l
azar, sin ninguna historia cli{nica de sangrado y 39 enfermos con proble=-

mas de coagulacidn. De éstos fueron: 15 pirpuras, § pseudochemofilies, 3=

epistaxis, 2 linfosarcomas, 2 desnutridos, LI renales, 1 leucemia, 1 ane==

mia relractaria, 1 tromboestenia, 3 hemofilias y 1 agarmaglobulinemia.

CASOS N'ORMALES

; ¢ de
O MUESTRAS DE SALGRE NS de pla | Adhe
‘ la.gota 2a.gota gquetas =~ | sivi
Venosa Capilar Capilar adheridas { dad.
1 170,000 167,000 131,000 59,000 23
2 250,000 235,000 178,000 52,000 - 23
E 400,000 390,000 310,000 90,000 23
295,000 297,000 225,000 70,000 2k
5 278,000 272,000 212,000 66,000 2k
6 259,000 263,000 198,000 51,000 25
7 200,000 199,000 150,000 50,000 25
8 227,000 - 229,000 171,000 56,000 25
9 233,000 225,000 175,000 58,000 25
10 246,000 236,000 185,000 61,000 25
1n 250,000 2l9,000 189,000 61,000 25
12 318,000 315,000 243,000 75,000 25 |
13 252,000 260,000 194,000 58,000 26
1L 277,000 263,000 206,000 71,000 26
15 267,000 259,000 200,000 67,000 26
16 271,000 266,000 198,000 73,000 27
17 2h6,000 2kt,000 180,000 66,000 27
18 255,000 200,000 190,000 65,000 27
19 272,000 222,000 170,000 62,000 27
20 205,000 195,000 150,000 55,000 27
21 185,000 161,000 1%h,000 51,000 28
22 317,000 317,000 230,000 67,000 28
23 266,000 206h, 000 185,000 81,000 29
2h 315,000 317,000 205,000 90,000 29

[




CASDS IiIORALES

[
MIUSTRAS DE SALNRE N2 de pla
UM la.s0%e 2a.zota quetas
Tancsa Cepilar Capilar adieridas
25 236,000 224,000 166,000 70,000 20
26 325,030 3C0,000 214,000 91,000 30
2 0k ,C30 257,000 214,000 90,000 20
23 141,000 144,000 9k,000 17,000 z
29 212,000 211,000 133,000 90,000 38
3C 275,030 27C,000 170,000 105,000 39
FURF 2AS PRIMARIAS
W de
MUESTRAS DE SAGRE L2 de pla| Adhe
UM la.gota 2a.go%a quetas sivi
Venosa Capilar Capilaer adheridas dad
1 27%,000 3£0,000 200,000 74,000 28
2 365,000 2k6,000 119,000 30
3 25,000 26,000 18,000 7,000 31
L 58,000 61,060 42,000 16,000 32
5 40,500 41,000 28,000 12,000 32
) 90,000 84,000 57,000 33,000 37
7 5k, 000 3,000 39,000 25,000 Lo
8 75,00C 75,000 43,000 32,000 k3
3 £ 5,500 2,000 1,500 43
10 X 9,000 5,000 4,000 g
11 25,080 23,000 13,000 12,000 L8
12 2,000 2,000 1,200 1,000 50
13 33,200 28,000 15,000 15,000 50
1k 2k, 000 228,000 113,000 111,000 50
15 %7,3¢0 47,000 23,000 2h,000 52
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FURFURAS SECULDARIAS
2 de
MUESTHAS DE SALGRE N2 de == | Adhg
Iyhy] la.cota 2a.gota plaguetas | sivi
Venosa Capilar Capila:* adheridas dald
LI TCSARCTHAS
1 10,000 8,000 5,500 k,500 L5
2 7,000 7,000 5,50 2,000 20
LEUCEMIA
1l 50,000 k5,000 35,000 - 15,000 30
AVEMIA REFRACTARTIA
1 4,000 4,000 3,000 2%
PSZUDOHEIOFILIA
© Ge
WUZSTRAS DE SAIGRE RS de rla | Adhg
UM la.gota 2a.gota quetas si vi
Verosa Cepilar Capilar adheridas | dade
1 220,000 213,000 220,000 - -
2 265,02 262,650 265,000 -
> 570,000 STT,000 574,000 - -
L k11,000 k12,000 h03, 8,000 2
5 LTT oce 500,000 Lsk 000 23,000 5
6 L;9,ooo L50,0C0 hog,ooo 30,000 7
ZPISTANIS
P de
MUESTRAS DE SANGRE 2 de pla | Adhe
UM la.cota 2a.g0ta quetas alvi
Venosa Copilaxr Capilar adharidag | dad,
1 300,000 297,090 {,ow 15,060 5
e woo o0 384,000 3{’& 20,000 T
¥ 364,000 ..78,000 06,000 ob
LT R O R R




TROMBOASTENIA
" S N S T U Pt MIKEEERI
% de
MUESTRAS DE SANGRE N2 de pia Adhs
pithic la.gota 2a.zota Quetas sivi
Venosa Capilar Capilar adheridas | ded.
1 315,000 316,000 - -
P RE
e
AGAMMAGLOBULINEMIA
e
% de
MUESTRAS DE SALGRE ‘2 de pla | Adhe
21401 la.gota 2a.gota quetas sivi
Venosa Capilar Capilar adheridas | ded.
1l 390,000 393,000 290,000 100,000 26

Los casos de desnutridos, renales y hemofilicos se presentan en el
cuadro # 3.
Como material bioldgico se utilizé sangre venosa y sangre capilar.

Todo el material que se usd fue siliconado con "Siliclad"* segin las ins

trucciones del fabricante. Se guardd en el refrigerador a 4°C. Con Je-
ringa siliconada y fria, se hizo una puncidn venosa en alguna de las ve=
nas del pliegue del codo y se obtuve 1 ml. de sangre que se depositd de=
inmediato en un tubo de ensaye siliconado y frfo, de donde se cargd has-
ta la marca 1 una pipeta para glébulos rojos, certificada y se llend hasg
ta la marca 101 con oxalato de amonio al 1%, frio.

Se pinché la yemn de un dedo exprimido (esquema i 1) con una lan=

aeota Bera Sharp* de 5 mm. de longitud, triangular, con base de 2. mm.

#* Maroa registradae.
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Esquema N2, 1.

ILa primera gota se tomd en una pipeta de la marca desorita antew=
riormente. Después se limpid con una gasa la sangre que quedaba de la =
primera gota y se exprimid el dedo para provocar la salida de la segunda |
gota, la cual se tomd en la misma forma que las anteriores. Las tres =-
pipetas se agltaron en agitador automitico de pipetas durante 3'30" al -
cabo de los cuales, después de descartar las 13 primeras gotas y con las
dos sigulentes, se cargd una cdmara Neubauer, por ambos ledos; se dejd =
que oc gedimentaran -las plaquetas por 10, en ambiente avmedo, frio, pa=-
ra e contedas directamente en microscoplo con contraste de fase. Los»
reeul sedos de los dos lados de la cdmara se pramediaron sicmpre. EL nd-

moro de plagquetas obtenidas de la sangre venoss na considerd oc=0 al ==e
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100 % y la diferencia de ésta, con el nimero de plaquetas de la segunda -

gota capilar, como el nimero de plaquetas adheridas.

Puncién VenoSMecsccscscecvooes

Puncién capilar, la. gotee.es

Puncién capilar, 2a. gota..... 225,000

Ejemplo:

317,000 "

Plaguetas adheridasS..ecesvceses 90,000 "

Adhesividade.ceescececasosevees 29 %

315,000

225,000 -

10

315,000 plaquetas x mm>

X X es igual a T, al restarse de 100

quedan 29 que es el porciento

de adnesividad.

s e e e e m*@
S de =
RESULTADOS MUESTRAS DE SANGRE N2 de == | Adne
la.gota 2a.gota vlaquetas | sivi
Venosa Capilar Capilar adneridas | dad.
PROMEDIO 255,716 252,600 187,350 67,600 28
MEDIA 250,000 275,000 178,000 62,500 30.5
MEDIANA 265,000 260,000 200,000 70,000 23
MODA 250,000 275,000 178,000 63,000 20.8
DESVIACION
ESTANDAR 50,54k 49,755 39,844 6,960 4,31
ERROR ESew
TANDAR 9,345 8,154 7,01L 1,224 0.75
M

Como pucde verse en la grifica (L), existe una relacién ostraocha -

entre el niimero de plaguetas en sangre venosa y el nimero de plaguetas =
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adheridas, sierdo esta relacién aproximadamente de 4 a 1 directamente ==
proporcional. NKosotros consideramos como cifras normales de adhesividad
plaguetaria de 23 al 30 % por esta técnica.

En los casos anormales (plrpuras trombocitopenicas idiopdticas, =
leucemia, anemia refractaria y linfosarcema tratado), se encontrd éue -
aumentaba el porclento de plaguetas adheridas, pero gue conservaba una =
relacidn estrecha directamente proporcional con el nimero de plagquetas =
de sangre vencsa (grifica 2).

Encontramos disminucidén en el porciento de adhesividad en los ca=-
sos de desnutricidn, rensles, tramboastenia, pseudchemofilia y hemofilie.
Tres fueron los casos de hemofilia que tuvimos oportunidad de estudiar, =
2 por deficiencia de Factor VIII (globulina antihemof{lica) y uno por de
fecto de Factor IX (componente de la tromboplastina plasmitica).

En los casos de pseudohemofilia, en tres de ellos se hizo aplica=-
cién de plasma fresco y en uno plasma con cinco dfas de haber sido cose=
chado, cuyos resultados se ven en las graficas (3,4,5 y 6).

En el tnico caso de tromboastenia que nos tocd estudiar, se encon
trd ausencia de adhesividad de plaquetas, misma que pricticamente no fue
corregida con la aplicacién de plasma fresco, en contraposicidn con lo -
observado en los casos de pseudohemofilia.

El diagnéstico de tromboastenia se basé en los siguientes estuem~-
dios:

Cuenta de plaquetas.

Retracoidn del codgulo.

Motumorfools viacona (26).

Adhesividad de pluquotuu;
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Te=po do sangrado. 'Dike).

Los resultados se presantan er. la siguiente tablai

cvuadDic + )

SARBOASTINIA ADUIRIDA

ﬂ

iT/vIjes 13/V1/65 21/v1/is  2htvi/es

PLAWETAS X 10 22 215 bi3 ho2
ADEESIVIDAD % ° 5 0

RETEACCION DEL

2¢ 22 5 10
AUORVAL
- + +
- + +
= DESFTS IE FASAi FLARK FLIZCKO

Se wuve la crertunidel Le o

r 2 racienten oo, din whuvion da
parpure trembceitepenlice llravica en 2l jesfoic fro v pontesitlare ton
Urg 2o ullor ce eateild nolpe
s fnmenlatvz, oncoitrdrdone orml e
za0idn en la c¢ifra de nlagz :i:s, 22, GEALLO jervontual do la alioniyine
dal a cifras sugeriores de lc¢ noiton; el sepunio paciente oe vt td oo
maycr frecuercla v ce enccnnsd W, weento dntelal da la athesividel vore
encira de ¢ifras normales, ninnmo jusc nc ocardd paralelo con al asmento e
de la cifra de las pilajqueszas y que regrend o cifras normales ey 4l momal)

£o de la elevacidn mdiima de las plaquetns en el J0. dfa 4o la poste=odes
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plenectomfa. En la sigulente tabla se anctan los resultados obtenidos:
TABLA 1

PURPURA TRCMBOCITOPENICA

i!ﬁlg;;-ess
N2 DE PLA- K2 DE PLAQUE  ADHESIVI
TR WY MR
PRE- ESPLENECTOMIA ‘ ko.5 1.5 32
ler. DIA POST-ESPLENECTOMIA 320 18 33
20. " " 387 " 157 b
bo. " " 530 135 26
50. " " 758 181 2k
6o, " " 760 192 26
To. " " T58 195 26
8o, " o 918 138 27
90. " " 979 284 29
00. " " 808 195 és
st e E—

Uno do los pacientes que se esstudid fue un caso de agameaglobuli-
nomia, probablemente de la variedad congénita, encontrindose que la adhe

sividad, aof como el nimero de plaquetas, eran normales.



DISCUSION:

El nimero de casos que constituyen la muestra de normales, es re-
presentativa del universo como 1o muestra su distribuciédn, misma que re-
produce la curva normal de errores (gréfica T). Al contar plagquetas en=
sangre venosa y al comparar los valores de éstas con los valores de pla-
quetas en primera gota capilar, no se encuentra diferencia estad{stica.
Salzman (5) en sus estudios “in vitro" encuentra que a los pocos segun==
dos de haber obtenido una muestra y de haberla pasado por una columna de
perlas de vidrio, el nidmero de plaguetas en la sangre es pricticamente -
iguel al de la sangre venosa. En cambio, cuando comparamos el mimero de’
plaquetas en la segunda gota, con el nimero de plaguetas en la primera =-
géta § el ulmero de plaquetas en sangre venosa, se encuentra una diferen
cia que es significativa estadi{sticamente, pero que guardan una relacidn
estrecha entre s{, con un factor de proporcionslidad de l:k. Lo ante=e-
rior se puede ver claramente en la grafica 1. La distribucién de nues-=-
tros valares normales en porciento de adhesividad (gré&fica B) se hacen -
dentro de limites bastante estrechos cuando a la mediz se le suma y se =
le resta el valor de una desviacidn estandar (26.2 a 34.8 %). Cuando se
mide el nimero de plagquetas adheridas por otros métodos "in vivo" (6), -
ge encuentra una dispersién mayor del fendmeno, ya que la variacién va =
desde 30 % a 44 § y cuando se emplean métodos "in vitro", la dispersiln-
del fendmeno es aln mayor (5 y 14).

Borchgrevink al hacer heridas en el pulpejo del dedo y contar el -
nimero de plaquetas capilares, obtiene valores distintos a los nuestros=-
en primera gota y ésto pod.rfu estar condiclonado por diferencias en el =

tiempo de la toma de la muestra, ya que no especifica si corregpornde a -



CASOS NORMALES
graficaNo.7

No de cas0s 10 —

100 150 200 250 300 350 <00
No.DE PLAQUETAS x103
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la primara gota o a subsecuentes y de hecho, sl comparamos sus resulta-e-
dos al hacer presifn con los nuestros en segu.la gotn, son bastante gle-
oilares.

Una vez que encontramos nucstra zona de normalidad y se demostrd-
la reproducibilidad del método, se decidid estudiar algunos pacientes ==
con defecto de la adhesividad plagueteria y dentro de ellos 3e escogie=-
ron casos de pseudoaemofilia para ver la conducta de factor al ser trang
fundidos, en los que se encontrd ausencia de adhesividad en 3 casos y =
valores por debalo de 1o normal en % casos (2, 5y 7T %)e Es la opinidne
prevalente en el Servicio de Hematologfa del Hospital de Pediatrfa del -
Centro Médico lacional del Imstituto Mexicano del Seguro Social, gue la-
adih2sividad ancrmal de las plaguetas es la alteracidn nis constants en =
estos pacientes y por tanto su Importancia diagndstica es indiscutidle;
siends de la =isma cpinidn autores tales como Cornu y Jean Bernard (8).
En los cesos en que no hubc adhesividad de plaquetas, se estudil el efec
to protector de plasma fresco, ernconiridndose que 2l mimero de plaquetase
que se adher{an, se normalizeba inmediatzmente despuds 32 la Yransfusidn,
paras regresar a valores previos en un tlempo menor de tres noras (erifi-
cas 3y 4). ®n el dltimo de ellos, al estudiar el efecto prote:tor del -
plasma fresco congelado, se encontrd (cuadro 2) que las cifras de tilempo
de sangrado se normalizaban a la segunda hora, lo que estd de acuerdo con
otros autores (9) y se puede ver que el tiempo de sangrado no guarda E -
ralelismo con la adhesividad plaquetarila, lo que suglere fuertemente que
el factor encargado de corregir la adhesividad en pseudohemofilia es dis

tinto al factor regulador del tiempo de sangrado en esta enfermedad.
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CUADRO 2

PSEUDOHEMOFTLIA
C.B.M.
24-56-21-146
i24 » ©
ANTES DE = DESFUES DE PASAR PLASMA FRESCO
PASAR PLAS  Terminan .
MA FRESCO. o de pa 1 Hr. 2 dr. Dy
sar H.:.'.
ADHESIVIDAD % 0 Lk 15 5 0
TIRMPO DE SAR '
CRADO 13'30" 9! e 615" 6t
TRCMDBOPLASTINA
PARCIAL 86" - 9L" 96"
(Prueba Macro
Thrombofax)

En sus estudios, Larrieu (9) reporta que la aplicacién de plasma-
fresco normal a un paclente con pseudohemorilia no corrige la adhesividad
plaquetaria, pero el autor antes mencionadd,;ggtudia a su paclente a in=-
tervalos (antes de la transfusidm, 3 y 2k hofés despuééi@e ésta), que no
le permitieron observar el fendmeno, ya que ésto se encuentra dentro de-
las primeras tres horas despuds de la aplicacién del plasma. Con lo an-
terior, creemos que se establece la sobrevida bioldgica del factor encar
gado de la adhesividad de plaquetas. Hellem et al (13) al mezclar ADP ¥y
plasma pobre en plajuctas y al agregar posterlormente plasma rico en pla
quetas, demostrd que ol porciento de adhesividad disminufa rdpidamente =
para hacerse cero ajcroximsdamente a los 30', lo que afirma que el factof
"Anti-Willsbrand" (AW) es distinto al ADP y que probablemente el ADP ac=

tda sélo como sofactor en el fenémeno de la adhesividad. Las plaquetas,



2t

3

\

ncrmalmente, tienen ATP en concentraciones elevadas ¥y éste se transforma
cuandio las plaquetas se agregan a plasmn que se estd coagulanao ¢ cuando
éotan entran en metamorfésis viscosa (15). E. ATP al transformarse pro-
duce ADP, el que ha sidc demostrado auvrenta la adhesividad plaquetaria.

Cuando la trombina se forma en la zona periplaguetaris, hay liberacién =
masive de ADP y una progresién ripida del fenémeno de agregacién (4). =
Mientras que el ATP actla como inhididor (16). Ia agrégacién plagueta--
ria por el ADP se consigue también con: coldgena, &cidos grasos de cade-
na larga y es reversible cuando se utilizan substancias del tipo de éter

met{lico de benzoilarginina (17).

fia sido demostrado (18) que para que el ADP pueda producir agrega
ci6én plaguetaria, es necesario que las plaquetas sean viables, de tal ==
manera que placuetas guardadas en plasma citratado a 20°C por 24 horas,
no efectdan el fendzeno al agregerse el ADP a concentraciones adecuadas.
En nuestros casos, al estudiar la accidn del plasma que se conservd a ==
4°C, se encontrd que plasma hasta de 5 dfas de haber sido cosechedo es =
capdz de normalizar temporalmente la adhesividad, con lo que se piensa =-
Justificadamente que este factor sobrevive a 4°C por perfodos mds largos
que otros factores con efecto biolégico, sugiriendo que se trata de un =
factor bastante estable a la temperatura antes mencionada. Con nuestros
hallazgos y de acuerdo a lo publicado en la literatura (10), considerae=
mos que la psecudohemofilia es un defecto plasmitico; mientras que en =~e
otras trombopat{as, tromboastenia en particular, el defecto es plaqueta=
rio puro.

En uno de los pacientes que tiene ausencia de adhesividad plaque=
taria, fué posidle estudiar a su familia, encontrdndose (esquema 2) ane-

el gene se transmite como un cardcter autosémico dominante de expresivia-
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dad variable, lo que es*d de acuerdo con Strauss (24). La sensibilidad -
del método es tal, gqua nos ha permitido encontrar individuos portadores -
de la enfermsdad sin que presenten cusdro hemorrag{paro, lo que conside=~
ramos es de vital importancia para el estudio genético de la pseudohemow

£1ilia y poder entender las particularidades en su presentacién COMO Qimm

fermedad.
Adhesividad
Anormal.
Hemorragiparo
L
PEDIGREE D3 UMA
FUENTE:

Archivo del Laboratorio
de Hematolog{a Especial,
Hospital de Pediatria,
C. M. No. I. M. 8. S.
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dad variable, lo que esti de acuerdo con Strauss (2k). La sensibilidad -

del método es tal, que nos ha permitido encontrar individuos portadores -
de la enfermeded sin que presenten cusdro hemorrag{paro, lo que conside=
ramos es de vital importencia para el estudio genético de la pseudohemoe

£ilia y poder entender las particularidades en gu presentacidn como en--
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Adeuds de los casos de psewdohemofilia, oe estudiaron otros Pa==-
cientes con ancrmelidad de la adhesividad, entre los cuales tuvimos la =
opo.tunidad de estudiar un caso dc tromboastenia adquirida, que aparen=-
temente esiaba relacionada a infeccidrn far{ng:a por estreptoccco beta ==
hemol{tico. Este cumdro ha sido estudiado cuidadosamente Y se ha esta=e
blecido gue basicamente hay dos defectos, a saber: grupo # 1 en los que-
se encuentra dimsminufdo el ATP de la gliceraldehido fosfato dehidrogena-
sa ¥y de la piruvato quinase y el grupo # 2 los que tienen disminucién ==
del i&n Mg y de adenosin trifosfatasa (10). Nuestro paciente presentd -
cundro hemorrag{parc moderado y al practicar pruebas de tendencia hemno--
rrac{para (cuadro 1) se encontrd retraccidn del coigulo anormal en prews
sencle de rlaguetas dentro de cifras normales, por 1o que de irmediato -
se cozpleid er eciuiio de funcionamfenic plaquetario; mismo gue nos re=-
poreé anormalidad en ie zihesividad plaqueteria, asi como la netamorfo;-
sis visccsa prolongada. EL tiempo de sangrado fue normal, no necs llemd-
micko la atencidn en vista de que en la ectualidad se considera s este -
estudio como une prueba liritads para estudiar la tendencia hemorragipe-
ra ¥ que su normalidad no excluye funcionamierntc alteredo de plaquetas =
(10). Se establecid el diagndstico de tromboastenia, al quedar reunidos
los criterios suficientes (10). Al estudiar, en este pacienxe; la pro=-
teccién que le ofrecfa el plasme fresco, se encontrd que la adhesividad-
no se modificd, en tanto que la retraccldén del codgulo se normalizé. =
Marchal (11) con sus ectulios de trombodinamograf{a demostrd que el plas
ma normal en pacientes con tromboastenia, no us capaz de normalizar el =
trazo, lo que oo slmilar o equlvale a nuestroo resultados de falta dn ==
protoccién ol transfundirle o estos paclentes plasma fresco. Lo ant@ees

rior viene a comprobar 1o que ya he sido reportado (b y 6), que la adhee
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sividad de plaquetas no se modifica con plasma frasco. Zucker (1) en--

contrd que las plaguetas de pacientes tromboasténicos se comportaban de-
una manera normal desde el punto de vista electroforético y Caen (12) no
pudo encontrar modificacidn definitiva de la adhesividad con el empleo -
de corticoesteroides en pacientes tromboasténicos ceamo lo obgservd en in-
dividuos narmales. En estudios experimentales en mesenterio de ratas, -
Y. Tangun (19) encontrd que en el plasma rico en plaquetas de paclentese
con tromboastenia. éstas no se adher{an a los bordes de la herida ni a =
las fibras de caligena. Con nuestros hallazgos pensamos que el factor -
encargado de regular la adhesividad plagquetaria es distinto al factor ==
encargado de la retraccién del codgulo. As{ mismo, se estudid un pacien
te con agammaglobulinemia, el cual tiene adhesividad normal, lo que nos=
indica que el factor encargado de la adhesividad plaquetaria no se dese-
plaza, desde el punto de vista electroforético, en la zona de las gamma-
globulinas.

En los casos de trombocitopenia, ya sea idiopdtica o secundaria,
se encontrd relacidn estraecha entre el nimero de plaquetas y el nimero -
de plaquetas adheridas (grifica 2), siendo el factor de proporcionalided
muy cercano a l:1; e~te hallazgo difiere al reportado en trombocitope=--
nias por Hellem (22), segin creemos bisicamente ‘porque la inmensa mayo--
r{a de nuestros casos estaban en tratamiento con corticoesteroides y es-
probable que el factor de proporcionalidad debe aplicarse solamente a «=
loo cascs de tromboritopenia tratados con osta droga. Por otra parto ==
cabe suponer, tal camo lo afirmn Marchal (11), que en ocasiones la hiper
funcién plaquetaria cempensa el déficit numdrico, hecho substanciado por

los estudios de relacién entre el nimero de plaquetas ¥y duracidn del ---
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tiempo de sangrado y por los estudios de Hellem (22) que encontrd una ==
relacidn estrecha entre el tiempo de sangrado y la adhesividad plagueta=
ria.

Se estudiaron una serie de pequefias muestras de diferentes padecl
mientos, no con la pretensidn de reunir cifras que pudieran ser analiza=
das estadf{stisticamente, sino con el tnico fin de ver la bondad de nues=
tra prueba y describir o confirmar fenémenos que hubieran sido previamen
te reportados. Dentro de estos grupos se estudiaron 3 paclentes con ne-
frorat{a crénica, encontrando quz :odos ellos tenfan adhesividad porcen-
tual baja. En le literaturse Josso (20) supone gue en presencia de tiem-
po de sangrado prolongedo puede haber una anormalidad plaquetaria y ~e==
Strauss (24) lo comprueba.

En 1964 Dorantes y colaboradores (?J.), reportaron gue en 1los ca--
s s de desnutricidn severa, se encontraba a: ormalidad plaquetaria tanto-
funcional camo numérica; al estudiar este problema en 3 casos, reprodu=-
Jimos sus resultados en lo gue respecta & trombocitopenia (2 de 3 casos)
vy en los 3 pacientes hubo adhesividad anormalmente baje (cuadro 3). EL
tipo de desnutricifn estudiada fue: un caso de desnutricidn de tercer =-
grado himeds, un caso de desnutricién de tercer gra. ieca ¥y un caso de=-

desnutricién de segundo grado.



. MU gﬂgs DE SANCRE | Plaquetas % de ==

Venosa la.gota | 2a.gota | Adheridas Plaquetas
Capilar | Capilar Adheridas

- 75,500 62,000 15,500 18

DESIUTRIDOS | 390,000 | 393,C00 | 290,000 { 100,000 26

--- | 102,000 | 83,000 | 19,000 15

447,000 | 450,000 | 368,000 | 79,200 18

REMALES 300,000 | 305,00C | 250,00 | 50,000 19
548,000 | 670,°¢C | 550,000 | 13,000 20

158,000 | 155,000 { 137,300 | 21,000 i

IRIOFILICCS = | 308,000 | 2kk,000 | 64,000 15
365,000 | 365,00C | 290,000 73,000 21

Durante el proceso de elabcracidn de este Srabalo, Se oresantarsn
n el Servicio de Hematolog{a del Hospiiai i2 Pediaszfa lel Jantro Mid

g0 ilaclonal, tres casos de pacizntes cor =2pistads 4
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que fuara positle demssirar er elios al.gi.: anormalidad medilda e “ravise
de la3 priebas clidsicas se tecdencle .erorresipara, sor lo gue se de
413, sovre la rarche, estudiar s: adresiviizd plag:asariz, anconiriniosa
gque 403 4z ellcs tenfen valorss :tor debajc de lo normal, 1o sntarior vie
Lo a rasclver practicamente al rrioblema clinico y planzed 2l prodlema da
nocanclatura diazndstica, sin podar dacidir hasta el momento si 5on Cam=
scs de vaeudohemofilia o reprasensan wna antidad sliniza aparte.

3e estudiaron tres paclentes hemolilicos, 403 Je ellos con dati-w

ciencia da Factor VIII [globulina ansihemos{lica) y uno con deficlenciae
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de Tastor IX (componente plasmitico de la tromboplastina); en 2lles se -
er. ‘ontrd adhesividad baja, tal como puede verse en el Cuadro 3, gue es -
diferente a lc reportado por otros autores (19, 6, 5) en estudios eipo=-~
riperntales "in vivo" e "ir vitro".

Bl estudio de pacientes con trombocitorenia, psevdchemofilia y ==
tromboastenia, nos brindd la oportunidad de estudiar el comportamierts -
de la adresividad en situsciones muy veriadas, pero ninguna de las ante-
ricres se accmpafd de trozbocitemia hasta que un paciemte se esplenecio-
=i por encomtravle micrcesferocitosis familiar; en &l hellamos auxento
de la adhesividad con cifre de nlagueins adn deniro de cifras normeales, -
lo que nos hizo estudiar a otro paciente, esplenectomizado por pirpure -
trembocttopénice crinice idiopéiica, a espacios reducidos y por 10 ifas,
los resuliados se presentaron en la Tabla 1 y como se puede ver, inicial
mente la adhesividad fué ascendente lo mismo que la cuenta de plaguetas,
para que al tercer dfa el porciento de plaquetas adheridas se normalizd=

y el nimerc de plaguetas er sangre venosa continvd ascendiendo hasta el -

noveno dfa.

CONCLUSIONES::

l.~ Kl método es sencillo y tiene el factor de error igual al de
la cuenta de plagquetas. Creeros que atn no es el método ideal para ep--
tudiar este fenémeno; pero s{ pensamos que es un medio ficil, al alcance
de todos los laboratorios, para el estudio de esta funcidn plaquetaria.
2.= En normales:
a) K nidmero de plagquetas encontradas en sangre venosa =

periférica es igual al nimero de plaquetas de sangre =




capilar primera gota.

b) Ei nimeroc de plaquetas en sangre capilar primera gota
es diferente al nimero de rlaquetas en sangre capilar
segunde gota.

¢) Una de cada 4 plaquetas en sangre venosa se plerde ner
que tul vez se adhiere a los bordes de una herida.

4) El nimero de plaquetas adheridas se encontrd proporcio
nal al rimero de plaquetas en sangre venosa.

e) El rorciento normal de plaguetas adheridas se encontr§
en aproximadamente el 30 %.

3.~ El método parzs medir adhesividad de plaquetas detecta porta--
dores de pseudohemcfllia.

h.= 1a acciédr bicldgica del factor o factores que regulan la ade=
hesivided es menor a 4 horss, segin nuestras condiciones de tredajo.

S.~ EL factor o factores gue regulan adhesividad, sobrevive a Lec
mis de 5 dlas.
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RESUMET;

En la introduccién se revisan las funcicnes plagquetarias, publica
4as en la literatura, as{ como la camposicidn quimica de las plaquetas.
De las funciones plagustarias, se pone especial empeflo en la adhesividad,
de la que se revisd la literatura publiceda hasta la fecha, principalmen
te on lo que respecta a técnicas "in vitro® e "in vivo". Se reporta una
téenica para cuantificar la adhosividad plaquetaria, siendo esta tdenloa
zis sencilla que las pudlicadas haota ol momanto, de gran reproducibilie

dad ¥ qua peraite ol estudlo de diferentes grupoa de paclentes son anotrs

malidades plaquetarias.
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