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INTRODUCCION

Los peciantes qua padacan giabates mallitus son suceptities a una serie
de complicaciones que causan morbilided y mortalidad prematura,

Dichas complicaciones se presentan en diterentas sitios: reting, ringn,
sistema nervioso Y snomalidades circulatarias,

El mecanismo de las complicacianes s8 gesconoce,

El conocimiento de las causas de la enfermedad vasculer an la Mabetes
mellitus es Tregmentario.

La runcion piaguetaria de los pacientas diabeticos ha sido investigada an
un intento de determinar Tactores que puadan ester ralacionados con el
aumento de suceptibitidad que Lienen estos pacienies para desarrotlar
complicaciones vasculares.

En adicidn ol desarrollo del trombo. 1a agregacion de las plaguetss en la
pared vasculer daffads pueden tener otras consecuencias , 1as plaquetas
liberan factores de crecimiento que estimulan ta prolitTeracion da células
del musculo 11so de 19 pared vascular (1); esto puede resuitar en la
formacion de steromas después de 18 acumulacion de lipidos (2, 3). La
activacion anormal de las plaquetas pusde ocasionar aumento en la
formacidn de trombos como también acelerar la aterogénesis (4, S).

Se sabe que en el paciente diabético hay aumente en 1a adhesividad
plaquetarta que pusde dapender de modificacionas an el sistema de 1o
coagulacidn, par ejempio: saumenta de! factor Vill Von willebrand o
aumento de la agregecidn ploquetaris cuando estas se ponen en contacto
con susbstencias sgregantes como adenosin difestato (ADP) la epinefrina,
trombine, colagena, ristocetine y cido arequiddnico (S, 6, 7).

El aumento de agregacion plaguetaria en la diabetes se apoye por la
demostracion de la disminucion del intervalo de agregacién plequetaria
(que indico aumento de la agregacion esponténea) (S, 8, 9).



Se conoce gue en dinbélicos hay aumento gn lag concentraciones
circulantes de constituyentes derivados de 1as plaquetas como
tromboglobulina (9, 10, 11) sumento del factor 4 plaquetarioc {12)y
aumento del tromboxeno B2 (12, 14). En contraste, Kutti (15) reporia
disminucidn de 1o produceion de estos tres derivados plequeterios.
Tedricamente existe disrminucion de 18 produccion de PGI2 1y esin podris
axplicer el aumento de agregacion plaquelaria; sin embargo 1a disminucidn
de PGi2 en gl disbético no £g uniforme sin paderse emitir ung conclusidn
final sobre su posible defigiencia (13, 16, 17).

En los pacientes disbéiicos se he sugerido un aumento en la actividad de
18 prostaglandina- sintelsss plaquetoria 4 por esto, sumento de 1a
agregecidn plequetsris. (5)

La mauoria de los estudios han buscado alteracionas plaquetarias para
explicar 1as complicaciones vasculares en estos pecientes y han soslayado
otros aspectos de la coagulacian como serian Tactores ds coaguiacion.

Al parecer 1os pacientes disbeticos tienen moyor tendencia a desarrollar
complicaciones vasculares, aun no existiendo una explicacion para este
hecho.

" La poblecién mexicena u méxico-emericana de diabétices es diferents
encontrandose entreg éstos mayor pravalencia de 1a enfermedsd, en
comparacidn a 10s pacientes anglosajones, 4 de sus complicaciones 1as que
se presentan tambigén an forma temprana sin haberse encontrado hasta el
momento una explicacion a este hecho.

Dado que 1835 plaguetas parecen tener un papel an ia patogema de la tesidn
vasculary de la trombogénesis considerandose esto también como
complicacidn de 1a diabetes mellitus, se justifice buscar en la poblacidn
mexicana si existe alguha atteragidn en ia funcion plaquetaria diferente o
la informads praviamente por autoras comoe Brecher, Ek, Jim entre otros,
en pacientes anglosajones,

Realizamos este protocolo con el fin de invesiiger si existen
alieraciones en la funcidn piaquetaria en un grupo de pacientss diabéticos
tipo |1 que explique esta mayor tendencia trombogénice.

OBJETIVO

Investigar si existe alteracién de 1a funcidn plaquetaria en paciantes
diabéticos tipo 1\,



MATERIAL ¥ METODOS

En 2! Hospital g2 Especialidades do) Centro Madico Naciona), en e afic de
19818 se estudiaron en farma prospectiva, obsarvacional y desciiptiva o 10
pacientes diab2ticos Lipo !l con complicaciones tardias, que no tenfan
alteraciones en 185 pruebas de funciohamiento hepltico ni estuvigran
ingiriendo medicamentos gue alteraran la coaguiscion.
E) control de 1a diabetes mellitus se llevabe & base de hipoglucemiantes
bucales, ya fuera totbutamida o glibenclamids en 7 de 1os 10 pacientas,;
con insuling NPH un paciente, y tos dos restantes se encontraban en fase de
autocontrasl.
Bl resto de medicamentos ingeridos por e) grupo astudiado fueron
antihiperiensivas del Lipo prazosin, nifedipina, propranoiol y metopralol,
105 que no fueron suspendidos para reslizar el prasente estudio,
A todos 10s pacientes se les realizaron 1as sigqutentes prusbas de
coaguiacion: tiempo de trombopiastina parcial (TTP) con ia técnica
descrita’ por Langdell y Proctor (5, 18) tiempo de protrombina (TP) segin
Lécnice descrits por Quick (19) yrealizéndose caracciones con plasma
narmal g diluciones con solucion saling, sequn Pizzuta (20) Tibrindqena por
el metodo de precipitacidn por calentamienta (fibrinocrita) (21) Hsis da
euglobulinas sequn Yon Kaulla {3) cuenta de plagquatas totales, (19)
consumo de protrombina y retraccidn porcentual del codqulo sequn
Didisheim (13).
As{mismo se reslizd agregometria utilizendo 10s siguiantes agentes
agreganies: adenosin difosfato {ADP) & una cncentragidn de 2.5 uM/ml.
segln Weiss y Born (3, 4), adrenaline & concentracidn de 2.5 uM/ml. segin
Born (4) y trombina a una concentracidn de 0.4 U/mi. seguin Weiss (22).
Dichas pruebas se realizeron con ! agregémetro Bryston que es e!
utilizado en nuestro hospitsl.

Todes las pruebas hemostaticas se realizaron en el 1aboratorio de
Cosgulacion Especisl del servicio ds Hematologia de 1a Unidad.
Otros exdamenes que se realizaron fueron: glucoss, ures, craatinina,
depuracidn de creatinina y pruebas de funcionemienio hepatico: colesters!
total, proteinas totales, slbdming, giobulines, transaminesas,
deshidrogensss lactica y bilirrubinas.



RESULTADOS

El grupo estudindo estuvo formedo por S mujeres y S hombres con eded de
54 8 76 afios y con durscion promedio de 18 diabetes metlitus de 14 ofios.
En cuanto a las complicaciones tardias, S patientes tenign hipartension
arteriagl, 4 insuficiencia renal y o pacientes presentoban relinopatis
diebétice entre 1os grados | y 11, un pactente tenia sintomas ge neurcpatfa
peritéricay visceral.

La glucemia asciid entre 110 y 240 mg/dt (tabla 1)

Los pacientes 2, 3, 6 y 8 presentaban depuracian de crestintng por deba)o
de 30 ml/smin {considerango estos valores como indicadar ge insuticiencia
renal) (tabla 1)

Se establecid e) diagnostico de sindrome nerfrdtico en el paciente *2 ya
que tenfs albuminuria d2 3.9 g/L, hiposibuminerma e hipercolestarolemia,
Enrelacion & 1as prugbas funcionales hepdticas se encontro que ocho
pacientes presentaban hipocolesterolemia (tabla 2}

Se reporta alargamiento del TTP en 3 pacientes, de 4 hasta 1o sequndos,
existiendo normalizacidn de los valores al raalizar Corradciones con
plasma narmal, 1as diluciones can soluctdn saling fuaran normaias an
retacion 9 el testigo excepto en el paciente *J (tabla 3)

Se encontid alteracion en el valar de TP en un patiente observandosg ung
prolongacion mayor de S sequndos (paciente =4) sin lograr corraccion con
plasme normal o solucidn salina.

Con respecto a el TT se encontro slargamiento de este gn 2 pacientes de 3
haste S segundos existiendo normalizacidn de los valores 3l reslizar
correcciones con plasma normal. Las gilucrones con solucion saling tanto
para el TP como TT no mostraren atteraciones (tabla 3)

No fue pasible realizar dichas diiuciones en dos pacientes,

El valor del fibrindgeno se encontrs dentro de los 1imites aceptabies
excepto en los pacientes ®2 4y =6 reportédndose hiperribrinogensmia de
576.2 y 432.1 mg/d] respectivamente (tabla 4)

No se encontro alteracidn en le lisis de euglobulinas habiendose reportado
todos los resultados negatives a 10s 90 min (tabla 4) m tampoco en l8s
pruebas de funcidn plaguetaris, cuenta total de plaquetas con promedio gg
290.000 e intervalo de 180 000 a 372 000,

Consumo de protrombina con promedio de 80.757 & intarvalo de 25267 a 2
minutes y retraccion porcentual dei codguio con promedio de 66,88 @
intervaio de 9 a 1093, (tabla 5)



Sin embargo 1o agregacidn plaguetario realizada con trombina, ADP, y
adrenaline mostré en tres pacientes {1, &, 10) mayor agregacton con
trombine, paciente *1: 1% onda 1° 28.75 y 23 onda 5 30 8375, paciente
=6 19 onga 1° 21.25 y 2% onda §° X0 32.50, paciente * 10 19 onda 30
20.00 y 2% onda 5° 30" 76.25.

En el paciente *5 se encontrd mayor agregacisn con adranaling 19 onda
fusionada y 22 onga 5 307 86.25 Estos incremantos se ancantraron en al

timite superior normsl.
En ningdn paciente se obsarvd agregacidn espontdnga (tabla &)

DISCUSION

Creter en 1978 (16) asi como Prastan {23), Davis (12), y Sagel (24} antre
otrgs, han demostrado que &n pacientes diabdticos axiste aumento de la
agregacion plaguetarie principalmente cuando las pruebds fuseron
realizadas con tramboxana A2 y ADP.

Aunque nuestra muestra es pequefa y no reprasantativa, hasta este
momento no hemos encontrado rasultados qua apoyan 1a teoria de sumento
de agregacion plaquetaria en paciantes con diabatas mailitus.

Cabe mencignar gquse un paciente estaba ingirienda nitadiping comao
medicacidn antihipertensiva y a pesar de asta no ancontramas alteracidn
en las prusbas realizadas. .

Se reports alargamiento en TTR, TT y TP habiéndose norimalizago todas los
valoras al corragir con plasma narmal y realizar diluciones con salucidn
salina, excepto en el paciants *<4 reporténdose un TP pralengada, na
habiéndose realizado cuantificacion de factores ds coagulacidn para
investigar si se ancantraban alterados.

En los pacientes *2 y 6 se ancontrd alargamisnta del TT que se narmalizd
con las corraccicnes y dilucionas, pudiando realcionar al alargamisnio dsi
TT con la hiperribrinogenamia que presantaban estos paciantes.
Probablemente sard nacesaria reaiizar las pruabas de agregacidn con
diferentes concentraciones del agente inductor para vélorar respussta con
respecto & un control si axiste mayor agregacian an los pacientas
diabaticos.



Al contar dentro del grupd con pacientes en miferents tiampo de evolucidn
de la enfermadad y al no presentar ninguno de ellos alteracion en 1as
pruehas de coagulacidn ni anh las da funcién plaquetaria podemos considgarar
que las alteraciones que se presentan en la Tuncion plagquetaria en este
tipo de pacientes pueden ser secundarias & defio endotelial parla
enfermedad de base y asi fevarecer o perpetuar fa aterogenesis | no gue
Jas plaquetas se activen en forma primaria.

Se debe continuar el estudio pora tener und MUEsSUT reprasentativa y
utilizar otras pruebas de funcidn plaguetaria mas especificas como sarian
aghesividad plaguetaria, agregecidn plequetaria con substancias como
tromboxano A2, fibrindgeno, factor 4 plaugetario, factor V(| por
mencionar algunos.

CONCLUSICNES

Nuestros resultados no spoyan 1a teorfe de aumentoe de la agregecidn
plaquetaria ni se encontro alteraciones en la funcidn plagquataria diferante
8 las ya informodas en pacientes anglosajones.

No se observd agregacion espanténes en ningln paciente,



TABLA 1

Tiemno de Rlucosa Creatinina Denuracitn de

evolucidn de la creatinina

diahetes mellitus

PACIENTES

1 6 afios 155 ma/d4l n.w ma/dl 46,8 mL/min - 39%
2 Se desconoce 119 mg/d4l1 2.3 ma/dl 23.5 mL/min - 19.6%
3 21 afnos 127 mer /4l 5.0 ma/dl 6.3 mL/min - 5.,2%
A 19 aros 137 mg/dl 1.4 ma/sd) 41.2 mL/min - 34.3%
5 11 afios 183 mn)dl 0.9 mg/dl 98,1 mL/min - 81.7%
6 10 afios 130 mq/dl 1.4 ma/dal 29.5 mL/min - 24.6%
7 12 anos 138 mg/dal 1.6 mg/dl 48.2 mL/min - d0.1$
! 11 afos 220 ma/dl 2.1 mg/dl 23.8 mL/min - 19-3%7
9 39 afios 240 mq/dl 1.0 ma/dl 78.2 mL/min ~ 65.28

1n 11 afios 142 ma/dl 1.8 mq/dl §2.2 mL/min - 43.55_J_,




PRUEBAS

DE  FUNCIONAMIENTO
Colesterol P Alb Glob
total
PACIENTFS
1 136 mg/4l 8.4 q/dl 4.4 g/d1 4.0
2 256 mg/dl 6.0 g/d1 2.9 a/d) 3.1
3 152 ma/dl 7.3 g/dl 4.0 g/d1 3.2
A 170 mg/dl 6.9 q/al 4.2 g/dl 2.7
5 161 mg/d1 7.9 q/d1 4.3 g/41 3.6
6 232 mg/dl 8.0 q/dl° 3.4 q/dl 4.6
7 197 mg/Aal 8.1 g/dl 3.7 g/d1 4.4
8 160 mg/dl 8.0 g/dl 4.6 a/dl 3.4
9 183 mg/dl 7.2 q/dl 3.8 g/dil 3.4
10 119 mg/dl 7.6 g/dl 4.0 g/dl 3.6

TABLA

HEPATICO
TGO
a/dl 12
a/dl 1o
aq/dl G
aq/dl 18
a/dl 21
a/dl 23
a/dl 18
q/dl 13
g/dl 15
ag/dl 13

2

U/ml
U/ml
0/ml
U/ml
1/ml
I/ml
U/ml
U/ml
U/ml
U/ml

TGP

iR
%]
20

U/ml
u/ml
U/ml
17/ml
Uu/ml
U/ml
U/ml
U/ml
U/ml
U/ml

DHE,

100
111
154

an

R2
in9
110
114

91
ins

U/ml
u/ml
U/ml
u/ml
U/ml
U/ml
U/ml
U/ml
U/ml
U/ml

0.2 mg/dl
n.3 mg/dl
negativa
neqativa
0.4 mg/dl
negativa
0.3 mg/dl
0.6 mg/dl
0.2 mg/dl

negativa

PT - Protefnas totales; ALB - Albfimina, Glob - Globulinas, TGO — Transaminasa
glut&mico oxalac&tica; TGP - Transaminasa glutfimico pirfivica; DHL - Deshidro-
genasa lictica; BD - Bilirrubina directa; BI - Bilirrubina indirecta.

BRI

ma /Al
mg/dl
mg/dl
mg/dl
mg /4l
mg/dl
mg/4l
mg/dl
mg/dl

mg/dl




TTP

TT

TTP
P

™

TTP
1P

T

PRUEBAS DE COAGULACION

Paciente #1

CPN
1:2 1:2
41.43"/32.32" 34.34" 54.55"/48.,.49"
1i.11"/11.11" 14,1a"/15.15"
19.19" /1y 19" 23.25"/21.21"
Paciente #2
CPN
1:2 1:4 1:8
ju.3o"/31.31"
11.11"/12.12"
23.23a"/18.18" 21.22" 21.,22" 19,20"
Paciente #3
DSS
1:2 1:4
45" /44" 49" /6 0" BL" /89"
20" /17" 23" /22" 27" /27"

17" /19 [

CPN - Correcifn con plasma normal
DSS - Dilucién con solucidn salina

DSS
iz 4

yg.10" /8. T79"
22,24 /23.24"

31.33"/28.29"

1:2
36.38"/44.45"

13.13"/15.15"

23.25"/21.21"

DSS

1:4
92.94" /41.82"

18.19"/23,23"

27.29"/26.26"




Paciente #4

CPN
1:2 1:4
TTP 60“/44" 55" 4—]"
T 22u/1-’ " 19"
T 18" /18"
Paclente #5
CPN
1:2
TTP 39.41"/35, 39" 36.371"
™ 1i.11"/11.11"
TT 23.23" 2124
Paciente #6
CPN
1:2
P 34.35"/32.32" 32.34"
TP 11.11"/13.,13"
T 23.23"/19.19" 20.21"

CPN

continua TABLA 3
DSS5
1:2 1:4
73"/6[’" 112"/89“
27227 /2"
DSS
1:2 1:4

56.57"/42,43"
14.14"/13.13

24,24"723,23"

D5S

1:2
44.44" /47 .49"

14.14" /17,17
23.23"/21.21"

Correcién con plasma normal

DSS = Dilucién con solucién salina

m.771"/63.65"
20,231" /1y .19"
27.27"/26.26"

1:4
76.78"/43.,85"

22,22"/26,26"
24.24"/26.26"




TTF

T

TTP

TT

TTP
TP

T

continua TABLA

Paciente #7

nNnss
1:2 1:4
45" 744" 54° /60" R6"/BO"
18"/17" 22"/22" 25"/2‘7"
lBI'I/lBII
Paciente #8
nss
1:2
27.271%/24, 24" 312,34"/35.36"
1i.12"/11.11" 15,15 /15.15"
20.21"19,19" 22, 22" 22,22
Paciente 49
DSS
1:2
28,28" /29, 29" 32.34" /41,42
1i.11"/13.11" 13.13"/14.14"
20,20"/19.19" 22.22"/21.21"

CPM - Correcidn con plasma

1:4
45,46" /55,.55"

21.22"/23.23"

22.23"/28.28"

1:4
56.58" /69 .69"

2n.2o"/21.21"

25.25" /27.27"

normal

DSS - DPilucién con solucidn salina




TTP

TT

continua TABLA

Paciente #10

27.28"/29.29"
10.11"/12.12"
22.22"/20.20"

DSS -

e oSSy

gamnse v |/ Wm

nss
1:2 1:4
41.42"/741.41" GE.67"/58.607
13.13"/15.15" 20.20"/23.23"
23.24"/23_.23" 26.26"/28.28"

Dilucién con solucibn salina




TABLA 4

Fibrinégeno Lisis de euglobulinas
PACIENTES
1 241.2 mg/dl negativa 90 min
2 576.2 mg/dl neqativa 90 min
3 384.0 mg/dl negativa 90 min
4 324.0 mg/dl negativa 90 min
5 372.2 mg/dl negativa 90 min
G 1432,1 mg/dl neqgativa 90 min
7 240.0 mg/dl negativa 90 min
B 455.0 mg/dl negativa 90 min
9 403.1 mg/dl negativa 90 min

10 360.1 mg /41 neqgativa 90 min



TABLA 5

PRUEBAS DF FUNCION PLANIETARIA

BT cr R&C
PACIENTES

1 295 000 29,20" 1n9%
2 272 000 26,27" 613%
3 250 0onn 2 min 75%
4 1480 0no 2 min 774
5 372 0no 28,.29" 34%
6 359 onn 48.49" 56%
7 250 100 2 min 78%
8 319 000 25.26" B4%
9 260 N0O 34.35" B3%
10 345 0nn 55.56" 9%

PT - Plagquetas totales
CP - Consumo de protrombina

R2C~ Retraccién porcentual del codgqulo



AGREGOMETRIA

Paciente #1

Trombina 0.4 U/ml
Adrenalina 2.5 uM/ml

ADP 2.5 uM/ml

Paciente #2

Trombina 9.4 U/ml
Adrenalina 2.5 uM/ml
ADP 2.5 uM/ml

Paciente #3
Trombina 0.4 U/ml

ADP 2.5 uM/ml

Paciente #4
Tromhbina 0.4 U/ml

ADP 2.5 uM/ml

TARLA

la onda
1 28.75%

fusionada

1'3n" 55.00

1a onda
1 8,75

1'30" 31.25
2 21.25

91.2%

82.3%

53.7%
47 %

[

2a onda
5'30" 83.75

2'39" 30,00

no huho

2a onda
5'aa" 28.75

ne hubo

5'30" 66.25




Paciente # 5

Trombina ND.4 U/ml
Adrenalina 2.5 aM/ml

ADP 2.5 uM/ml

Paclente # 6

Trombina 0.4 U/ml
Adrenalina 2.5 uM/ml

ADP 2.5 uM/ml

Paciente #7

Trombina 0.4 U/ml

ADP 2.5 uM/ml

continua

la onda
45" 20,00
fusionada
45" 35.00
la onda
1t 21.25
fusionada

130" 38,75

61.25%
67 %

TARLA

2a onda
5! 16.30

5'3n" 86.25

no hubo

2a onda
5*30" B2.50

5'30" 42,50

ne hubo




Paciente #8

Trombina 0.4 U/ml
Adrenalina 2.5 uM/ml

ADP 2.5 uM/ml

Paciente #9

Trombina 0.4 U/ml
Adrenalina 2.5 uM/ml

ADP 2.5 uM/ml

Paciaente # 10

Trombina 0.4 U/ml
Adrenalina 2.5 uM/ml

ADP 2.5 uM/ml

continua

la onda
45" 32.50
2 26.25
1! 35.00
1a onda
1! 48.75

1'45" 3B.75

1 42,50
la onda
an" 20.00
2' 25.00
1! 40.00

6

2a onda
5'30" 57.50

5'30" 48.75

no hubo

2a onda
4° 98.75

5'3n" 77.50

nc hubo

2a onda
530" 7A.25

no hubo

no hubo




Se agrodece a 1a Srita, QFB Moria de 1e Paz Reyne, Jefe de) Laboratorio de
Coegulacidn Especiel de] Servicio de Hamatologia del Hospital de
Especialidades de! Centro Médice Nacional IMSS por la ayuda proporcionada
- en la realizacidn de 1as pruebas hemostéaticas y de agregomatria.



BIBLIOGRAFIA

1.- Viinikka L : PLATELET FUNCTION AND THROMBUS IN DIABETES. Acte
Endocrinologica 1985; 110 suppl. 272:31

2.~ Jdohnson M, Harrison H E, Reftery A T, Elder J B: VASCULAR
PROSTACYCLIN MAY BE REDUCED IN DIABETES IN MAN. Lancet 1979:1:325

J.- Von Kaulta K N, Shultz R L: METHODS FOR THE EVALUATION OF HUMAN
FIBRINOLISIS: STUCHES WITH TWQ COMBINED TECHNICS. Am J Chin Pathol
1958 29:104

4.~ Born G V- AGREGATION OF GLOOD PLATELETS BY ADP AND TS
REVERSAL. Natlure 1962;194:927

S.- Langdell R D: £FFECT OF ANTIHEMOPHILIC FACTOR IN ONE STAGE
CLOTTING TEST: A PRESUNTIVE TEST FOR HEMOPHILIA AND A SIMPLE ONE
STAGE ANTIHEMPOHILIC ASSAY PROCEDURE. J Lab Clin Med 195%,41:537

6.- Burrows A W, Chavin S |, Hockadsy T D R: PLASMA-THROMBOGLOBULIN
CONCENTRATIONS IN DIABETES MELLITUS. Lancet 1978;7eb4:235

7.- Kuiti J, wadenvik H, Henestam B, Stenstrom G : EVALUATION OF
PLATELET REACTIVITY IN DIABETES MELLITUS, Acte Med Scand
1986;219:195

8.-Colwel J A: PLATELET FUNCTION IN DIABETES MELLITUS Br J. Haematol
1980;44:521

9-JIMRT; ASTUDY OF THE PLASMA THROMBIN TIME. J Lab Clin Mad
1957,50:45

10.- Brecher G, Cronkite E P: MORPHOLOGY AND ENUMERATION OF BLOOD
PLATELET. J Appl Physiol 1950;3:365

t1- EK 1, Thunell 8, Blomback M: ENCHANCED IN VIVD PLATELET
ACTIVATION {N DIABETES MELLITUS. Scand .| Haematol 1982;29:185



12.- Davis J, Hartmen C, Davis R, Kuner J, Lewis H: PLATELET AGREGATION
RATIO IN DIABETES MELLITUS. Acto Heemaet 1982,67:222

13.- Matthews J H, O'Connor J F, Heernshaw J R, Wood JK:
BETA-THROMBOGLOBULIN AND GLYCOSYLATED HAEMQGLOBIN IN DIABETES
MELLITUS. Scand J Haematol 1979;23:421

14 Yiikorkale 0, Kaila J, Viinikka L: PROSTACYCLIN AND THROMBOXANE IN
DIABETES. Br Med J 1981,;283:1 148

15.- Didisheim P, Bunting D: ABNORMAL PLATELET FUNCTION IN
MYELOFIBROSIS Am J Citn Pathol 1966;45:566

16.- Creter d, Paulotzky F, Savir H: PLATELET AGREGATION IN DIABETIC
RETINOPHATY. Acts Haemat 1978;60:53

17.~ Davis J, Mitchel M, Turner R C : PROSTACYCLIN AND THROMBOXANE
METABOLITES IN DIABETES. Lancet 1979;2:789

18.~ Proctor R R, Rapapport S |: THE PARTIAL THROMBOPLASTIN TIME WITH
KADLIN; A SIMPLE SCREENING TEST FOR THE FIRST STAGE PLASHA
CLOTTING FACTOR DEFICIENCE. Am J Pathol 1961;36:212

19.- Quick A J: HEMORAGIC DISEASE. Lea and Freiberg. Philadelphis 1957

20.- Pizzuto C J, Reyna M P: TECNICAS DE COAGULACION; PRIMER SEMINARIQ
DE HEMATOLOG!A EN EL IMSS ¥ PRIMERA REUNION INTERNACIONAL DE
TRABAJO SOBRE HEMOFILIA IMSS. FEDERACION MUNDIAL DE HEMOFILIA.
México D.F.

21.- Ruiz G, Jimenez T: TECNICA RAPIDA DE MICROPRECIPITACION EN TUBD
CAPILAR PARA DETERMINACION DE FIBRINDGEND. Rev Mex Lab Clin
1965,17:204

22.- Weiss 1: PLATELET PHSYOLOGY AND ABNORMALITIES OF PLATELET
FUNCTION N Eng J Med 1970Q;293:53 1

23.- Preston F £, Word J D, Marcota B H, Porter NR, Timperiey W R:
ELEVATED B-THROMBOGLOBULIN LEVELS AND CIRCULATORY PLATELET
AGREGATES IN DIABETIC MICRDANGIOPATHY. Lancet 1978;2:350

24~ Segel J, Colwell J, Crook L, Laimins M : INCREASED PLATELET
AGREGATION IN EARLY DIABETES MELLITUS. Ann Int Med 1975;82:?3%



	Portada
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



