ACTUALIZACION HEMATOLOGICA:
1. ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA
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La herostasio es el proceso por el
cual el organismo pone en juego una
serie de mecanismos para cohibir una
hemorragia. Quando un vaso es heri-
do se producen una serie de reaccio-
nes que procuran, como objetivo final,
la restitucién de la solucién de con-
tinuidad producida en 'la pared vascu-
lar. El desarrollo de esta fenomeno-
logia s el siguiente:

Al presentarse una solucidén de con-
tinuidad en un vaso se produce una
recccin caracterizada por una vaso-
constriccién que es de tipo reflejo o
ax(nico. Esta reaccidén inicial se co-
noce como FASE VASCULAR. Para
que esta contriccion del vaso se pro-
duzca es necesario que la pared vas-
cular esté normal en cuanto a su
estado funcional (permeabilidad, fra-
gilidad, elasticidad). Esta constric-
cién del vaso aproxima los bordes de
la herida. Esta accién se verd refor-
zada por substancias de accién sinér-
gica que se desprenden de las plaque-
tas cuando éstas son activadas o des-
truidas. Estas substancias, catecola-
minas plaquetarias, serdn descritas
mds adelante cuando se hable de 'a
siguiente fasets?,

Inmediatamente después de la
reaccién vascular se ve que las pla-

* Direccion actual: Clinica de! Seguro Social, Quito.

quetas se marginan y se adhieren a
las superficies heridas por una accidn
favorecedora que socbre ellas ejerce la
colégenall,

Inmediatamente las plaquetas em-
piezan a eglutinarse formando pe-
quenos grupos trombociticos llama-
dos “cuerpos blancos’. Esta aglutina-
cién plaquetaria se ve favorecida por
la accion de ciertas substancias que
se desprenden: de los tejidos lesiona-
dos (fibras de colageno y adenosin
difosfato), de las mismas plaquetas
activadas (Adenosin difosfato) y cir-
culantes en el plasma (Factor von
Willebrand) 1.

Concemitantemente con esta feno-
menclogia se cbserva otra reaccion
colateral que produce una pequefa
cantidad de trombina y esto se debe
a que los tejidos lesionados liberan
una pequena cantidad de substancia
tromboplastinica tisular que al reac-
cionar con pequefas cantidades de
substancias protrombinicas existentes
en el plasma, producen trombina la
cual activa a su vez el proceso de
aglutinacién plaguetaria.

Una vez aglutinadas las plaquetas
empieza en ellas el proceso de dege-
neracion hialina por medio del cual
estos elementos, al destruirse des-
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prenden substancias que tienen accio-
nes de diversa indole que van a refor-
zar la accién de aquellas que salieron
de las plaquetas anteriormente, cuan-
do fueron activadas o gue tendran
nuevas acciones fisiolégicas. Estas
substancias son:

a) Substancias de accién vasocons-
trictora: Estos elementos vya fueron
mencionados cuando se habld de la
fase vascular y son: Noradrenaling,
Adrenalina y la Serotonina, Con rela-
cién a esta Ultima substancia se puede
decir que al parecer no ejerce su ac-
cién vasoconstrictora durante el mo-
mento de la hemostasia, asi lo sefa-
lan muchos autores v lo hemos com-
probado también nosotros®.

b) Substancias favorecedoras de la
aglutinacién: ya senalado como ADP.

c) Substancias de accién sobre la
coagulocién plasmatica: Son de tipo
tromboplastinico (Factor 3 plaqueta-
rio) ; de tipo protrombinico {Factor 1
plaguetario}; de tipo fibrinogénico
(Factor 2 plaquetario) ; de tipo anti-
heparinico (Factor 4 plagquetario) ; de
tipo antifibrinogénico® 20,

En cuanto al Factor 1 plaquetario
de acciéon protrombinica semejante al
que tiene la ascelering, se puede decir
que aln no estd perfectamente dilu-

cidada su naturaleza; pues, algunos
estudios parecen indicar que es un
factor independiente propio de las
plaquetas y otros estudios parecen in-
dicar que es la ascelerina que fua ab-
sorbida por estos elementos celulares
H 160

d) Substancias que actGan sobre
la retraccién del codgule: La mds im-
portante de éstas es una substancia
que tiene una naturaleza proteica y
se la llama la proteina retrdctil,

Continuando con el proceso de la
hemostasia debemos sehalar que des-
pués de que se producen los fendme-
nos plaguetarios ya sehalados, se pro-
duce un agregado plaquetario grande
gue actiia como superficie extrafa
(superficie mojable) que desensade-
na la coagulaciéon del plasma, consti-
tuyendo la FASE PLASMATICA, Esta
fase ccnsta de cuatro reacciones fun-
damentales y que scn: la formacion
del codgule; da limitacién del cod-
gulo, ia retraccidn del codgulo v la
lisis progresiva de! codgulo.

a) Formacién del coagulo: En este
nrocese intervienen una serie de subs-
tancias existentes en el plasma y que
por su accion fisiolégica se las puede
agrupar en tres grupos reaccionales.
(Tabla 1).

TABLA |
ESQUEMA DE LA FORMACION DEL COAGULO
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TABLA M

SECUENCIA DE LAS REACCIONES DE LAS DIFERENTES SUBSTANCIAS
PLASMATICAS QUE FORMAN EL COAGULO
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Antecedente trombopléstico del plasma (PTA o Factor X1)
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TROMBOPLASTINICAS
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Primera. Reaccién de la coagula- ca los cuales al ser activadas por la
cion.—En esta primera reaccién inter- trombina forman lag fribrina®,
vienen las substancias conocidas co- Las diversas substancias que inter-
mo de tipo trombopldstico. Estas subs- vieren en cada una de las reacciones
tancias al reaccionar entre si produ- de la formacién del codgulo asi como
cen la trombeplastina activada27,'?, sus caracteristicas, se resumen en la
L340, tabla I,

Segunda. Reaccidén de la coagula- Una vez formado el codgulo éste
cibn.—Aqui intervienen las substan- podria progresar indefinidamente has-
cias [lamadas de accién protrombinica ta flegar a coagular todo el organismo
y forman, al unirse con la tromboplas- ya que esta reaccidon es de tipo auto-
tina activada, la trombinal,’s, catalitico. Mientras mds trombina v

Tercera. Reaccién de la coagula- ascelerina sérica se forman, mds se
cibn—En esta reaccién intervienen reactiva el proceso de la cecagulacién;
las substancias de accidn fibrinogéni- si este mecanismo prosiguiera indefi-

TABLA |1

ESQUEMA DEL PROCESO DE LIMITACION DEL COAGULO

SUBSTANCIAS TROMBOPLASTICAS SUBSTANCIAS PROTROMBINICAS

A A -4 A A

|
SUB’STAIL\IC IAS A-NT’ITRO’M‘BC}ILLAST!CWS SUBSTA‘I\EICEI AS ANTIPROTROMBINICAS

Antitromboplastina (anticefalina) Heparina
Tromboplastinasa Cofactor heparinico
Esfingesina Inhibidor proteolitico
Inhibidor de la GAH [-glicoproteina éGcida

y ..____I___/

i v

'I'I?l:lDMiBi:N{\

' W v

; ANTITROMBINAS
: Antitrombina |

{ Antitrombina 1l
Antitrombing il
! Antitrombina IV
§ Antitrombina V

' Antitrombina VI |

f |
é 1 + iR

SUBSTANCIAS FIBRINOGENICAS
A A

| |
SUBSTANCIAS ANTIFIBRINOGENICAS
i Poli o ~amino dacidos

=8
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nidamente, debido a esta reaccién en
cadena, se coagularia toda la sangre
del organismo. Hay necesidad de un
mecanismo que limite la formacién dei
coagule a un plano local.

b) Limitacion del codgulo: En este
preceso intervienen una serie de subs-
rancias que estdn presentes en el plas-
ma a las cuales se asocian otras que
aparecen durante la formacién dei
codgulo y durante la activacion pla-
quetaria. Estas substancias que son
flamadas anticoagulantes fisiol6gicos
contrarrestan adecuadamente la acti-
vidad de las substancias mencionadas
en el cuadro anterior y que son las
substancias procoagulantes. Este tipo
de reaccién'®, se describe en la tabla
LIl

¢} Retraccién del coagule: Una vez
formado y limitado el codgulo proce-
de a retraerse. [Esto es posible por la
accién de una substancia de origen
piaquetario que queda englobada en
el codgulo y que se conoce con el
nombre de proteina retractil. Fn este
proceso también- intervienen substan-
cias plasméticas no bien conocidas
aun, pero que se sabe que son diali-
zables y absorbibles por el sulfato de
bario's. También sobre este fenémeno

intervienen la trombina v la concen-
traccion del fibrinégeno.

Es légico pensar que el fendémeno
de la retraccién sirve para aproximar
los bordes de la herida.

d) Lisis progresiva del codgulo: A
continuacién se desencadena el proce-
so de la fibrinolisis que sirve para
readsorber lentamente el codgulo de
fibrina®, Este proceso estd represen-
tado esquemdticamente en la tabla
V.

Normalmente no existen en el plas-
ma fibrinolisinas formadas. Estas subs-
tancias se forman cuando el organis-
mo las requiriere debido a que el acti-
vacer, el proactivador o las profibri-
nolisinas  son potencializadas por
algin tipo de substancias como se
sefiala en el esquema anterior. Estos
fenémenos suceden principalmente
durante la hemostasia.

Finalmente el organismo procede a
la restitucién del tejido lesionado por
medio de los procesos de la cicatriza-
cién, de los cuales ya no nos ocupare-
mos por no ser parte de esta exposi-
cidn,

El proceso de la hemostasia, con to-
dos sus mecanismos y fases se resume
en la Tabla V.

TABLA vV

ESQUEMA DEL PROCESO DE LA FIBRINOLISIS

o ; 3
ACTIVADORES FIBRINOGENO INHIBIDORES
A
o o .
FIBRINOLISINAS  <—¢” Inhibidor de Kunits
Bl /i\ \. Inhibidor paratidianc
{ Tripsina —> PROFIBRINOLISINAS
Urcquinasa %
o | ACTH
Lisoquinasa > ACTIVADOR < ACA.
Pirégenos A AM.CHA.
Adrenalina | Ormiting
: PROACTIVADOR Lising




TABLA V
ESQUEMA COMPLETO DE LA HEMOSTASIA
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TABLA Vi
ESQUEMA SOBRE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO PARA EL ESTUDIO DE LA
HEMOSTASIA

4 )
Prueba Resuitado Interpretacion
Capilaroscopia Alterada Alteracién de la fase vascular
Prueba del lozo Pesitiva ; FEET LY g
Tiempo ce sangrado Alargada 5 eate b .
Cuenta plaquetaria Disminuida Alteracién de la fase ploquetaria
Morfologia en frotis Alterada & gt =
Aglutinacion en frotis Disminuida 7 altii 18E T
Aglutinacion con ADP Disminuida & e SO =
Retraccién del codgulo Disminuida " e bl
Tiempo de coagulacion Fase plasmjtica: Formacién-codgulo
en tubo de vidrio Alargado Alteracidn gloebel de la formacion
en tubo siliconado Alargado o = gy o
Tolerancia a la heparing Alargada -3 e ez £
Tromboelastografia Alterada - i i
Consumo de protrombina Acortaedo Altergcion de 19 reaccion
Generacién de tromboplasting Alterado = i %

Tiempo de tromboplasting parcial  Alargedo Alteracion de 19 y 29 reqccidn
Tiempo de protrombing Alargado Alteracién de la 2? reaccién
Trombotest Alargado Alteracion de la 22 reaccion
Dosificacion fibrindgeno Disminuido . .. Alteracion de la 32 reaccion

j Factor estabilizador Alaraado Alterocién de la 3% reaccién

|

! Fase plasmdtica: Limitacién coagulativa
Anticocagulantes circulantes Positivos Alteracion global
Antitrombeplasting Presente Alieracion de la 12 reaccién
Antitrombina Presente Alteracion de la 22 reaccidn
Antifibring Presente Altaracién de la 3% reaccion

Fase plasmética: lisis-codgulo

Conservacion del coagulo Acortado Alteracién global de la lisis

Lisis de plasma diluido Acortado Alteracion glebal de la lisis

| Lisis de euglobutinas Acortado Alteracion global de la lisis
Profibrinotisinas cumentadas Alteracion de profibrinolisinas
Activador /’ymentado Alteracion de octivador

k. — S
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La hemostasia puede sufrir dos
grandes alteraciones que producen
manifestaciones clinicas de importan-
cia. [Estas alteraciones son:

1.—Disminucién de la hemostasia, que
causa hemorragias anormales,

2.—Aumento de la hemostasia, que
causa fendmenos de trombosis.

1.—-DISMINUCION DE LA HEMOSTA-
SIA.—HEMORRAGIAS ANORMA-
LES:

Cuando una persona presenta un
cuadro hemorragiparo caracterizado
por sangrados anormales vy manifes-
taciones purpuricas es necesario de-
terminar si ese cuadro estd causado
por una alteracién debida a ung dis-
minucion del fenémeno de la hemos-
tasia. Nos hemos dado cuenta, por
las explicaciones anteriores, de la
complejidad de dicho fenémeno. Es
por eso que necesitamos orientarnos
debidamente ayudados de pruebas de
laboratorio para poder diagnosticar

adecuadamente la fase o el mecanis-
mo alterados.

Las pruebas de laboratorio que pue-
den realizarse para orientar el diag-

-néstico del defecto hemostdsico, se

enumeran en la tabla Vi,

Por lo que se presenta en el cuadro
anterior se puede ver que las diversas
pruebas llamadas de tendencia hemo-
rragipara miden una parte muy espe-
clfica del fendémeno hemostdtice. De
un grupo de pruebas que miden lo
mismo, se podrd inferir que una po-
dra ser mas sensible que otra.

También hay que tomar en cuenta
que algunas de estas pruebas son de
dificil realizacién y para llevarlas a
cabo se necesita un laboratorio espe-
cializado. &

Temando en cuenta las considera-
ciones anteriores sobre las pruebas de
tendencia hemorragipara, recomenda-
mos el esquema de lg tabla VI para
un estudio rutinario y completo de la
hemostasia.

En el cuadro anterior se puede ver
que nosotros no recomendamos usar

TABLA Vil

ESQUEMA DE PRUEBAS RECOMENDADAS PARA UN ESTUDIO RUTINARIO DE
LA HEMOSTASIA

e ™
Frueba Resultado Interpretacion

Tiempo de sangrado (Marx) largado Fase vascular

Prueba del lazo Positiva 5 %

Cuenta de plaquetas Disminuida Fase plaquetaria

Morfologia de plaquetas Alterade 5 5

Aglutinacién en frotis Disminuida % o

Retraccidn del codgulo Disminuida i i

Tolerancia a la theparing Alargada Fase plasmética-formacién

Lisis de plasma diluido_= Acortado Fase plasmdtica-lisis

\ ).
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el tiempo de coagulacién en tubo de
vidrio para ‘medir la coagulacién glo-
bal, ni la prueba de conservacién del
codgulo para ver lisis, ya que son prue-
bas muy burdas y por tanto poco sen-
sibles? 17,

Una vez que hemos visto si la he-
mostasia es o no normal, podemos
pasar a estudiar la fase alterada y en
ella buscar el factor especial que se
encuentra dafado. Para ello es ne-

cesario usar pruebas especiales que
son de dominio de! laboratorio hema-
tolégico especializado.

TRATAMIENTO.—Existen una se-
rie de medicamentos que tienen accidn
scbre la hemostasia v se pueden usar
para corregir un defecto de la misma.
Con relacién a estos medicamentes,
en la tabla VIl se enumeran sus in-
dicaciones y usos terapéuticos.

TABLA VIl
MEDICAMENTOS UTILIZADOS PARA CORREGIR UN DEFECTO DE LA
HEMOSTASIA
N

Medicamento Fase Alterada |

FASE VASCULAR
Adrenccromes (Anaroxyl) Constrictor vascular
Vitamina C Fragilidad wvascular
Rutina Fragilidad wvascular
Corticosteroides Permeabilidad vascular
Estrégenos conjugados (Premarin) Permeabilidad vascular

FASE PLAQUETARIA
Costicosteroides Potencializen las plaquetas
Transfusién de sangre fresca Substituyen las plaquetas
Proteinas heterélogas Potencializen las plaquetas
Paquete plaguetario Substituyen las plaquetas
Derivados de plaquetas (Tachostyptan} Substituyen las plaquetas
Extracto hepdtico Favorece aglutinacién

RASE PLASMATICA
Venenos de serpientes (Serpentase) Formacién.-—19 reaccion
Derivados de plaguetas (Tachostyptan) T i i
Veneno de serpiente Russel Formacién.—22 reaccién
Vit'omincs K I I "
Trombina tépica " ” "
Fibrinégeno licfilizado Formacion.—32 reaccién
Esponjas de fibrina . " Iy
Transfusiones Formacién global
Azul de toluidina Limitacién.—Anticoagulantes  (heparing}
Sulfeto de protamina i "
Acido Eaminocaproico Lisis.—Global
| Trasylol " L :
\— PR

:.’M
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2 ~AUMENTO DE LA HEMOSTASIA.
—TROMBOSIS

Las alteraciones preducidas por el
exceso de la hemostasia traen como
consecuencia la produccién anormal
de trombos.

Existen warios causas bésicas nara
producir la formacién de un coaguio
en un lugar en el cual no es necesa-
ria su presencia. Estas causas son las
siguientes:

1.—Alteracién de la pared vascu-
lar: Esta alteracién puede deberse a
las siguientes causas:

Una placa de ateroma.—Ateroes-
clerosis;

Un proceso inflamatorio—Trombo-
flebitis.

Lo que produce esta alteracion de
ia pared es la existencia de un punto
anormal dentro de la lisura del ende-
telio. Este punto actdia como una su-
perficie activadora que desencadena
el proceso de la adhesividad plague-
taria v de la coagulacidn.

2.—Paso al torrent> circulatorio de
substancias trombopldsticas: Estas
substancias tienen una cccidn seme-
jante a la de la tromboplastina tisular.

Este tipo de material cuando pasa al

torrente circulatorio desencadena el

proceso de la coagulacidn plasmdtica.

Este tipo de alteracionas las vemos en

los siguientes casos:

—- Durante el parto: pasa liquide am-
nidtico a la sangre materna.

— Hemélisis importantes: El eritroci-
to tiene una substancia procoagu-
lante’*, Esto se observa en la cicle-
mia.

3. —£Estados de hipercoagulebili-
dad: En estos casos la alteracién se
debe a que la sangre de estas persc-
nas ccagula con mayer facilidad que
en las personas normales. Estos esta-
dos de hipercoagulabilidad les vemos
en los siguientes casos:

— Aumento de la viscosidad sangui-
nea, como sucede en la policitemia

v en las disproteinemias (mieloma,
macroglobulinemias) .

— Disminucién de la velocidad circu-
latoria: Insuficiencias cardiacas,
insuficiencias wvenoses de miem-
bros infericres, repcso exagerado.

-— Aumento de procoagulantes: Co-
mo el factor VII1.

— Aumento de las plaquetas: Post-
operaterio en las esplenectomias.

~— Disminucién de los anticoagulantes
fisiolégicos: Como en los casos en
que existe disminucién del cofac-
tor heparinico y de las fibrinolisi-
nas.

Cuando tenemos una alteracién
trombética necesitamos  determinar
cudl de las posibles causas es la res-
ponsable de la enfermedad; para el
afecto nos vaiemos de los siguientes
medios diagndstices:

Para ver alteracion de la pared vas-
cular:

Fonde de cjo

Artericgrafia,

Para ver paso de substancias trom-
bopidsticas:

En estos casos el paso del material
procoagulante anormal permite que
se formen un gran nimero de cod-
gulos intravasculares agotando las
existencias normales de fibrinége-
no. Es por eso que en estos casos
se presenta un dato que puede pa-
recer paraddjico y es el que la san-
gre de estos pacientes se wvuelve
incoagulable. Pero esto es explica-
ble ya que al haber una coagula-
cidn in vive masiva se agota el fi-
brinégeno vy lao sangre se wuelve
incoagulable.  Para diagnosticar
esta alteracién nos podemos valer
de métodos répides de dosificacion
de fibrinégeno como ! Fl TEST.

Para ver los estados de hipercoagu-

labilidad:

Usames pruebas que puedan medir
la hipercoagulabilidad de la san-
gre. Hasta el momentc solamente
existen dos pruebas adecuadas; ta-
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tes pruebas son: La tolerancia a la
heparina in vitro v la tromboelasto-
grafia. A esto podemos asociar lo
cuenta de plaquetas y la medicién
de la fibrinolisis.

TRATAMIENTO:

En cuanto al tratamiento de los
estados trombdéticos se pueden usar
dos tipos de medicamentos: Los anti-
cecagulantes y los fibrinoliticos. Para
los casos de paso de material trom-
boplastico a la sangre, que producen
los cuadros de fibrinopenia el trata-
miento es diferente ya que aqui el pro-
blema es transitorio y se corrige admi-
nistrande fibrindgeno liofilizado.
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