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I.- GENERALIDADES:

l.- MECANISMO DE LA HEMOSTASIA

"En todos los idiomas hemostasia significa lo mismo:
estancamiento de la sangre, contenecidn de una hemo
rragia". (R. Honorato). '

La hemostasia es uno de los mecanismos esenciales
de la Hemostasia de todos los animales y como tal, su histo
ria evolutiva es de las mas fascinantes. En el hombre, como
en otros mamiferos, depende de la coagulacién del plasma san
guineo y de la agregacién de células circulantes muy particu
lares, las plaquetas. Estas Giltimas poseen dos funciones fi
siolb6gicas muy bien establecidas: formar un tapén hemostdti
co en vasos dafiados y entregar un material fosfolipidico que
acelera la coagulacién plasmdtica. Esta (Gltima funcién es
dependiente de la primera. Por lo tanto, el primer hecho de
pendiente de la funcién plaguetaria es un cambio desde el es
tadio de no—-adhesifén a un estadio de adhesién, en el cual se
adhieren entre la pared vascular y entre si para formar agre
gados. Las reacciones bioguimicas que provocan agregacibdn
Plaguetaria no hansido totalmente clarificadas afn.

Para estudiar el mecanismo de la hemostasia hay que
considerar el vaso sanguineo y la sangre gue circula por es
tos vasos. Si se trata de una persona normal, sin defecto
vascular y sin alteracién de factores plasmdticos y figurados
de la sangre, se puede estimar gue la Hemostasia se produce
recurriendo a los siguientes mecanismos en los gque en lineas
generales se estd de acuerdo:

a) Vaso-contriccién refleja

Producida casi instantdneamente y que dura algunos segun
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dos, y que 1uego es mantenida por contraccién de la muscu
latura de arterias y venas, la gue puede mantenerse por
minutos.

Aumento de la presidn en los tejidos

Por acumulacién de sangre que salidé de los vasos dafiados.
Este aumento de presién contrarresta la presifén de la san
gre que sale de los vasos.

Adosamiento de las paredes de los capilares y de los vasos

pequefios.

(Venas en especial).

Este adosamiento se hace por alteracién del endotelio, con
precipitacidén de una proteina adhesiva que le da pegagosi
dad a la cé€lula endotelial.

Adhesibn de las plaguetas a la superficie lesionada.

Las plaquetas tienen cargas positivas y negativas, Al PH
de la sangre, ellas migran hacia el &nodo. Por otra par-
te, por ser corpGsculos mds pequefios y mads livianos, 1/6
del peso de un eritrocito, y mucho menor que un leucocito,
circulan suspendidas en el plasma, separadas del endote
lic wvascular solamente por una delgada capa de plasma.Es
to significa que si se produce una lesién endotelial, las
plaguetas migran répidamente hacia ella por la carga posi
tiva de la regién subendotelial. Al fijarse las plaquetas
por este fenbmeno eléctrico, se ponen en contacto a coléa-
geno y se inicia el fenfmeno de agrupacidn plagquetaria,
con la consiguiente liberacién del Factor Plaquetario 3,
necesario para la coagulacién de la sangre. Las plagque-
tas que sigan llegando al sitio de injuria endotelial, se
fijaran por su carga negativa y se exaltari la caracteris
tica positiva, lo que servira para gque las plaguetas in-
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tactas que llequen a este sitio se fijen sobre las prime
ras. Este acGmulo plagquetario que cubre la superficie de
dafio endotelial se ha llamado tapfén plaquetario.

Por iltimo producida la alteracibén plaguetaria, se inicia
el proceso de coagulacibn de la sangre.

La formacién de fibrina permitir& la oclusién de la heri
da especialmente cuando las plaquetas atrapadas en la ma
lla de fibrina retraigan el codgulo, lo que permitird cg
rrar la brecha inicial. La coagulacidén sanguinea se pug
de producir dentro y fuera del vaso sanguineo danado. El
codgulo gue aparezca en el interior del vaso serd el que
contribuiréd a la hemostasia. El que se forma fuera, en
la sangre extravasada, serd de poca o minima utilidad pa
ra detener la hemorragia, porgque no podrd resistir 1la
presién de la corriente sanguinea.

Es importante recordar lo que decia Morawitz en 1904, "la
coagulacién de la sangre no es el Gnico factor que con =
trola las hemorragias y posiblemente no es siquiera el
mds importante. Se debe considerar gque en €l control de
los sangramientos, sangre y vasos sanguineos constituyen
una unidad inseparable, siendo erréneo atribuir todas las
anomalias de la Hemostasia a la sangre, como igualmente
errbneo atribuirlo solamente a los vasos".

Actualmente se puede decir que la funcidén plagquetaria,la
funcidén wvascular y la coagulacibén de la sangre son compo
nentes gue en forma independiente o en forma coordinada

e integrada intervienen para hacer cesar una hemorragia.

A pesar de lo gue se ha avanzado, es evidente que no se
ha dicho la filtima palabra, como lo muestran algunas dis
crepancias entre la clinica y los estudios de laborato =
rio. En la deficiencia de Factor XII (F. Hageman ), por
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ejemplo, la coagulacién de la sangre en un tubo de vidrio
Y especialmente en uno siliconado, estd extraordinariamen
te prolongada, sin que se encuentre sintomatologia hemo -
rragipara. Son enfermos segfin el laboratorio, peroc son
normales de acuerdo a la carencia total de hemorragias es
pontdneas o traumdticas. En las afibrinogemias congéni -
tas, enfermos sin ninguna posibilidad de coagulacién, esté
descrito que la tendencia hemorrdgica es significativamen
te menor que en la Hemofilia A clésica.

2.~ MECANISMO DE LA TROMBOSIS

Por definicién, un trombo es un codgulo gue obtura
parcial o totalmente un vaso sangufneo. En este caso, la coa
gulacidn de la sangre es fundamental. La participacidén de
los vasos es importante, pero no como en el casc de Hemosta-
sia en que se puede detener una hemorragia sin recurrir a la
coagulacidén sanguinea, simplemente por vasocontriccién yadhe
sividad de los endotelios vasculares,de los vasos pequefios y
de los capilares. -ttt

Antes que nada es importante notar la diferencia
que existe entre un codgulo producido dentro de un vaso san
guineo y el producido dentro de un tubo de vidrio en un ba
flo a 37°C estando la sangre inmévil.

En el trombo natural, intravascular, las plaguetas
se agregan y forman grandes masas amorfas rodeadas por leuco
citos y glébulos rojos, pero en escaso nGmero, en el interor
de la malla de fibrina,

En el codgulo in vitro no se ven las masas de pla
quetas, sino que leucocitos y glébulos rojos distribuidos en
la masa de fibrina y sélo peqguefios conglomerados de plague -
tas distribuidas al azar,.
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Esto indica que la agregacién de las plaquetas pue
de ser tan importante como la coagulacién en el caso del trom
bo natural.

Para estudiar el mecanismo de la trombosis es indis
pensable revisar primero las condiciones que afectan la esta
bilidad de las plaquetas.

Las plaguetas circulan suspendidas en el plasma en
la superficie de los vasos sanguineos separadas de los gl6bu
los rojos y leucocitos que van en el centro de la corriente.
S61lo se exceptfian de &sto los capilares: aqui las plaquetas y
los otros elementos figurados circulan en fila india.lLas pla
gquetas suspendidas en plasma, sin glébulos rojos son escasa-
mente retenidas por resinas de intercambio catifnico, no més
de un 20 %. En cambio, mds de 80 % de las plaguetas son re
tenidas cuando se pasa por la resina la sangre completa. Lo
mismo sucede con la adhesividad de las plaguetas al vidrio.

Si el hematocrito es de orden del 20 % las plague
tas se comportan como si no hubiera glébulos rojos. Si el he
matocrito es de 44 %, se adhieren en gran cantidad a las resi
nas y al vidrio.

El aumento en la concentracién de CO, en el plasma
disminuye también la estabilidad de las plaguetas. Si se umen
estos hechos, se puede concluir gue las plaguetas se inestabi
lizan cuando la circulacién se hace lenta, es el caso de ve
nas varicosas, en gue la circulacibén venosa de retorno se ha
ce con dificultad. En este caso las plaquetas estdn en con-
tacto con un nimero importante de glébulos rojos y habra tam
bién aumento de la concentracibén de CO3. Esto puede ser un
punto de partida de una trombosis.

También hay otro hecho que puede jugar un papel en
la produccién de trombos. La adhesividad de las plaquetas va
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ria segGn la época del afio, sin que hasta ahora se haya en
contrado una explicacién satisfactoria para ésto. En prima
vera y parte del verano la adhesividad disminuye claramen-
te. De acuerdo con ésto, la probabilidad de trombosis se
ra mdxima en otofio e invierno y menor en primavera y vera-—
no.

Por Gltimo se ha observado que en animales trata
dos con metilxantinas ( cafeina, aminofilina, teobromina)o
con digitdlicos, la incidencia de trombosis, cuando se les
somete a operaciones que afecten venas, es claramente ma-
YOr gue en animales no tratados. Se sabe gque estos fidrma -
cos aumentan la cantidad de Factor V vy de Fibrindégeno.Hay
quienes le restan importancia a este fenbmeno porgue la
inyeccibdn endovenosa de Factor V, asi como de Protrombina
© de Factor X, no se traduce en hipercoagulabilidad en los
test in vitro con plasma sin diluir. Sin embargo., se obser
va un acortamiento significativo del Tiempo de Protrombi-
na con plasma diluido al 10 % en conejos y humanos bajo el
efecto de metilxantinas y digit&licos.

Para terminar esta introduccibén al conocimiento
de los mecanismos de Hemostasia y Trombosis es fundamental
revisar la dindmica del sistema de la coagulacién sangui -
nea que finalmente se traduce en la transformacién de una
proteina soluble, como es el fibrinfégeno en una insoluble,
la fibrina.

El sistema circulatorio mantiene su indemnidad
gracias a la habilidad coagulante de la sangre y la contrac
tibilidad de la pared vascular. Pérdidas desde hemorragias
puntiformes hasta exsanguinantes pueden producirse con el
quiebre del mecanismo de coagulacidén. Por otro lado, la for
macidén patolégica de codgulo en el sistema circulatorio in
tacto es igualmente grave. La causa y naturaleza de la for
macidn de codgulos dentro del sistema circulatorio varia
segln el sitio.
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El "trombo blanco" esté& constituido por plagquetas
atrapadas en la malla de fibrinas y formado en sistema arte
rial de flujo répido en el sitio de disrrupcibn del endote-
lio.

El"trombo rojo" tiene una cabeza blanca con una cgQ
la roja desarrollada en contra corriente y se encuentra en
el sistema venoso como resultado de lentificacidn del flujo.
Los codgulos formados en grandes vasos tienden a la organiza
cién fibrosa y recanalizacidn, mientras que aquéllos consti-
tuidos en el vaso pequefic son disueltos por la presencia, en
la pared vascular, de actividadores potentes del sistema fi
brinolitico.

Aunque las plaquetas son las responsables inicia -
les de la formacién del trombo blanco, la base y consistcen -
cia del codgulo es dependiente de las caracteristicas fisi -
cas de la fibrina que se forma como producto final de uma sg
rie de reacciones complejas y controladas de los factores
plasméticos de coagulacidn.

El concepto de cascada de la coagulacifn, propues-
ta por Davies, Ratnoff y Macfarlane, ha permitido comprender
mejor esta compleja serie de reacciones.

En forma resumida, esta hipbtesis concibe a s fac
tores de coagulacién existiendo e estado inactivo(precoagulan
te) y activo. La forma activada de un factor activa especifi
camente el siguente, en forma secuencial, con una amplifica-
cibén progresiva del efecto y culminando con la formacidén de
un coédgulo de fibrina.

El fibrin6geno, materia prima para la formacidn del
codgulo, es el componente mayor del plasma, con una concentra
cibén normal de 200 a 400 mg por 100 ml. Los otros factores
plasm&ticos estdn presente en concentraciones muy menores.
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Uno de los factores que ha condicionado dificultad
en la comprensién de la coagulacién ha sido lo andrquico de
su nomenclatura. Esta situacién se ha resuelto en forma im
portante en los Gltimos afios con la utilizacién de la nomen
clatura numeral Romana. Los siguientes puntos deben tener-
se presente en esta Nomenclatura:

l. La secuencia numérica corresponde al orden de descubri-
miento de los factores.

2. No existe Factor VI.

3. Existe factores gque se sigue denominando por su nombre:
Factor IV (Calcio), Factor tisular (Factor II), Fibri
n6égeno (Factor I), etc.

4. Un elemento reactivo esencial en la coagulacién sangui-
nea, como es el Factor Plaquetario 3, no es representa-
do con el sistema numeral Romano.

Debemos subrayar que casi todos nuestros conoci -
mientos bdsicos referentes a la interaccién de factores plag
maticos de coagulacibn derivan de ensayos en sangre que ha
sido removida de su ambiente fisiolb6gico ( sistema circula-
torio) y sujeto a tratamientos mds o menos drdsticos dirigi
dos a afslar el fenémeno en estudio. Desde el punto de vig
ta prdactico, gran parte de nuestro conocimiento ha estado di
rigido a alteraciones clinicas por deficiencias de factores
de coagulacidn y existe una importante correlacién entre la
demostracién de actividad deficiente in vitro y enfermedades
hemorragiparas.
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II.- FUNCION PLAQUETARIA:

Los trombocitos tienen una funcidén primordial en
la mantenci6n de integridad vascular. Si existe trombopenia,
los glébulos rojos migran a través de la pared vascular en
gran pmero.

Ademds, las plaguetas juegan un papel importante
en la respuesta hemostdtica en la secuencia siguiente:

l. Adhesi6n a la membrana basal subendotelial expues
ta y tejido conectivo en el sitio de injuria vas
cular.

2. Agregacif6n de las plaguetas a las adheridas, media
dos por ADP,

3. Formacién del tapén hemostdtico por fusibn irrever
sible de plaquetas acumuladas inducido por trombi-
na, estas plagquetas se destruyen, liberando ADP, 1li
sosomas y aminas vaso activas (serotonina, adrena-
lina e histamina).

4. Formacién de fibrina desde los factores plasmiti -
cos de coagulacidén, gran parte adsorbidos a la su-
perficie plaquetaria y liberacién de factor pla -
quetario 3. Esta fibrina consolida el tapbn pla-
quetario y lo ancla firmemente a la pared vascular
como el tapdn hemostdtico definitivo.

5. Retraccibén del codgulo, que se debe a la contrac -
cibn de la proteina plagquetaria, la trombostenina,
que refuerza el tapfn hemostético.
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III.- DINAMICA DEL PROCESO DE COAGULACION:

l.- Interaccién de Factores de Coagulacidn (Figura N° 1)

El modelo generalmente aceptado divide a la coagu
lacién en dos sistemas gue se sobreponen, el intrinseco ye
extrinseco.

Todos los factores requeridos para el sistema in-
trinseco estdn presentes en la sangre circulante, mientras
que el sistema extrinseco depende de la liberacién de las cg
lulas dafiadas de lipoproteinas tisulares (Factor III, o trom
boplastina tisular).

Este Factor parece tener dos componentcecs activos,
una proteina y un fosfolipido, quienes junto al Factor VII
activan el Factor X. Puesto gue el endotelio vascular contig
ne también tromboplastina tisular, el sistema extrinseco
también se activa a nivel intravascular.

2.~ Sistema Intrinseco

Es activado in vivo en forma desconocida, posible
mente por activacidén del Factor XII, por el coldgeno, © por
pequefias cantidades de trmboplastina y también como resul -
tantes de la activacién del Factor VIII por la trombina o
por un factor plaguetario no identificado.

Una vez que el Factor XII es activado, convierte
el Factor XI en su forma activa, el cual enzimdticamente son
vierte su sustrato, el Factor IX en su forma activada, Es-—
tas reacciones son Calcio dependiente, por lo que los anticoa
gulantes como el citrato y oxalato inhiben la activacién del
Factor IX,



SIST

.. -

|

TROMBOPLASTINA TISULAR

SISTEMA INTRINSECO

FIGURA K° 1

aW|REE2SI=SSS

FACTOR XII

—

superficie

EMA EXTRINSECO

T
FACTOR VII

contacto

FACTOR XIIa,

FACTOR XI wi FACTOR XIa,

Ca

a
PACTOR IXeme—eePACTOR IXa, + FACTOR VIII™ - =

Ca

\

F.PL3

Ca

\
TROMBO KINASA

Ca

PROTROMB INAeeemeeen T OMD 1N e

FIBRINOGE

NOT FIBRINA
|
Ca

FACTOR XII e

— FACTOR XIlla

| |

I

—

TEPT



144,

El Factor IX activado interactfia con el Factor
VIII en presencia de Calcio y fosfolipidos plagquetarios for
mando un complejo capaz de activar el Factor X. Esta reac
cién es blogueada por la heparina.

El Factor X activado interactia con el Factor V

en presencia de Calcio y fosfolipidos formando un complejo
capaz de activar el Factor II ( Protrombina ).

3.~ Sistema Extrinseco

La tromboplastina tisular (Factor III) juega un
rol importante y s6lo otrcs 4 factores se reguieren: Facto-
res V, VII, X y Calcio. En este sistema no se requiere la
participacién de los factores XII, XI, IX y VIII. E1l1 fac
tor X es directamente activado por la tromboplastina tisu
lar, Factor VII y Calcio.

El Factor X activado participa entonces en la mis
ma secuencia de reacciones que conducen a la formacién de
fibrina,

La separacidén de la dindmica de coagulacién en dos
sistemas tiene utilidad més bien en la evaluacién clfnica de
factores individuales.

Probablemente desde el punto de vista funcional la
tromboplastina tisular inicia la activacién de ambos siste-
mas y la participacién relativa de uno u otro depende mas
bien de la cantidad de ella. La importancia relativa de uno
y otro depende mds bien de la cantidad disponible de ella.
La importancia relativa de uno u otro sistema in vivo no
puede ser evaluada, pero ambas son necesarias, como se de-
muestra en las deficiencias de factores aisladas de uno u
otros sistemas.
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La capacidad funcional de ambos puede ser evalua
da por tests in vitro. En el test para el sistema extrin-
seco (tiempo de Protrombina), se agrega tromboplastina ti-
sular y calcio al plasma; mientras gue el sistema intrinse
co es evaluado por el tiempo de tromboplastina parcial en
que se agrega calcio y cefalina (fosfolipidos) al plasma.
S6lo se requieren 12 segundos para coagular en el tiempo de
protrombina, mientras que la generacién de la trombina en
el tiempo de tromboplastina parcial se demora 2 a 3 minutos.

4.- Formacién de la Fibrina

Ambos sistemas (extrinseco e intrinseco) conver-
gen con la activacién del Factor X que actfia sobre el Fac-
tor II (Protrombina), que se transforma en trombina. Esta
enzima convierte al Fibrinégeno en Fibrina por una proteo-
lisis parcial de su molécula.

La trombina acta a nivel de las uniones arginina
—glicina , liberando dos fibrinopéptidos diferentes: A y B
gue constituyen alrededor del 3 % de la molécula de Fibri
négeno. Se sabe que el Fibrinopéptido B estimula la vaso
contriccibn disminuyendo el fluijo sanguineo.

El préximo paso es la polimerizacién espontdnea
de los monémeros de fibrina formando la malla de fibrina.Es
ta agregacidén es tanto término terminal como latero - late
ral unidas por puentes de Hidrégeno.

En la etapa final se activa por la trombina el
Factor XIII ( Factor estabilizador de la fibrina ) gue con
vierte los puentes de Hidr6geno en uniones covalentes Y
le da firmeza a la malla de fibrina, funcién que también
es realizada por la protefna contrictil de las plaguetas,la
trombastenina.
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5.- Fibrindlisis

La sangre contiene un sistema proteolitico pode-
roso capaz de dirigir la fibrina con el propbsito de rees-—
tablecer la circulacién después de una oclusibn trombdtica.
Este sistema esta formado por profacotores inactivos, acti
vadores e inhibidores.

La sustancia efectora es la plasmina, una enzima
proteolitica similar a la tripsina que tiene capacidad &
dirigir muchas proteinas, tales como la fibrina, fibrindge
no, Factor V, Factor VIII, etc. El sitio de hidrblisis es
las uniones arginina lisira. In vivo, 1la plasmina actGa
preferencialmente sobre la fibrina, durante la fibrinflisis
quebrédndola en fragmentos progresivamente de menor tamano
hasta liberar fragmentos gue son resistentes a la plasmina
y gque se denominan "productos de degradacién de la fibrina"
(PDF) . Ellos desaparecen de la circulacién con un T 1/2
de alrededor de 10 horas.

Dos explicaciones se han dado para la accibn es-
pecifica de la plasmina. Se ha sugerido que el plasmindge
no (el profactor) penetra y se adhiere al codgulo mientras
gue los antiactivadores no se concentran a nivel del codagu
lo; otros sugieren que la plasmina forma complejos inacti-
vos en contacto con la fibrina por su mayor afinidad a ella.

Existen activadores del plasminbégeno en los teji
dos, plasma y orina. El activador tisular se ha descrito
especialmente en la adventicia y endotelio de la pared de
los vasos. El activador plasmatico es una euglobulina, que
puede tener su origen en la pared vascular y puede repre -
sentar la forma circulante del activador tisular. El acti
vador urinario es la Urokinasa.

Activacién fisiolbégica del sistema fibrinolitico
se ha demostrado después de ejercicios violentos, anoxia y
stress (adrenalina).
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La fibrindlisis se relaciona con la coagulacién
por mecanismos diferentes: dafio tisular y activacién del
Factor XII que estimula ambos sistemas Yy la trombina acti
va directamente el plasminégeno.

Generalmente la activacién de la fibrindlisis es
consecuencia de la activacién del sistema de coagulacibn.
Por ejemplo, en la coagulaci®n intravascular diseminada se
provoca una activacién fibrinolfitica méxima., En esta cir -
cunstancia la plasmina circula intravascular Y Pprovoca gue
bre proteolitico del fibrindgenc plasmético, Factor V Y
VIII tanto como de Fibrina, produciendo consumo de estos
factores y disminucién de su concentracién plasmatica. E1
aumento de los productos de degradacién de la fibrina y £33
brinégeno provoca inhibicién de la polimerizacién de los mgo
némeros de fibrina, alterando por consecuencia m&s aGn la he
mostasia.
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IV.- DIAGNOSTICO DE ALTERACION DE LA HEMOSTASIA:

El diagné6stico de alteracién de la hemostasia es
clinico, en el cual los test de laboratorio son utilizados
e interpretados a la luz del cuadro clinico. Aungque la in
terpretacibén de muchos tests de hemostasia ha sido simpli
ficado por las teorfias de Macfarlane y Davies y Ratnoff,el
nGmero de tests de funcién plaguetaria y de coagulacién han
aumentado en los dltimos afos. Por 1o gue existe la nece
sidad de seleccionar un grupo de exdmenes gue evalGen 1los
diferentes sistemas de la hemostasia y las diferentes eta
pas de coagulacién.

l.- Anamnesis

Es de gran importancia en la investigacidén de un
sangramiento., Se pretende obtener informacién en dos nive
les diferentes. Primero, si existe evidencia de sangramien
to espontdneo. Segundo, cudn eficiente es el mecanismo he
mostdtico frente a un traumatismo.

Los episodios de sangramiento espontdneo y recu
rrente son propios de las deficiencias severas. Las defi-
ciencias moderadas en general presentan hemorragias frente
a algin traumatismo. Se debe también determinar si el defeg
to hemostdtico es desde la infancia o recientemente adquiri
do vy si hay otro proceso patoldégico gue puede condicionar
la alteracidén sanguinea.

a) Sangramiento espontdneo

Desde el punto de vista clinico llamamos sangramiento es
pontdneo aguél gue aparece en forma imprevista sin causa
inmediata,
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La hemartrosis recurrente y espontdnea y los hematomas mus
culares profundos, a menudo sin cambio importante de la co
laracidén de la piel, son caracteristicas de defectos de cg
agulacién severa, como la Hemofilia A y B. Las articulacio-
nes mas frecuentemente comprometidas son las rodillas, ca-
dera y codo.

Los sangramientos superficiales por el contrario son mas
caracteristicos de alteracidén de funcidén plaquetaria; sin
embargo, eguinosis pequefias especialmente en extremidades
son frecuentes en mujeres sin alteracién de los test de la
boratorio. Eguinosis de mds de 6 cms en extremidades y
particularmente si aparecen en &reas de cuerpo que normal
mente no estdn expuestos a traumatismos,como el tbérax y ab
domen, sugieren una alteracién de la hemostasia.

Menorragia generalmente ocurre en mujeres sin una altera-
cifén demostrable de la Hemostasia; cuando es secundario a
un trastorno generalizado de ella, existen otras eviden-
cias de sangramientc anormal.

L as epistaxis son frecuentes en los nifios como resultado
probablemente de traumatismos pequefios. En el adulto son
poco frecuentes y son sugerentes de patologia si son . pro
longadas y bilaterales.

La aparicién de pfirpura local puede ser normal en algunas

mujeres y de igual significacibn gue los hematomas peque-

fios. Si es generalizado, 1o mi4s probable que sea traduccidn
de alteracidén plaguetaria.

La hematuria y el sangramiento digestivo generalmente son
manifestaciones de patologfa local.

Sangramiento post-traumatico

La gran mayoria de los adultos han sufrido extracciones
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dentarias, hecho anaméstico de gran utilidad informati-
va de eficiencia de la hemostasia.

Los vasos sanguineos dafiados generalmente cesan de san-
grar dentro de una a dos horas. En algunos pacientes co
mo consecuencia de una extraccioén laboriosa o infeccidn
local pueden mantener el sangramiento hasta por 24 horas.

Contrariamente a la opinién popular, un hemofilico no sa
gra mds rapidamente gue un sujeto normal después de una
extraccibén dentaria; después de un periodo inicial que
puede ser igual de un normal ( probablemente por vasocon
triccidn y la formacibén del tapbn plaquetario ), se mani
fiesta sangramiento continuo o intermitente por dias o
semanas.

También es importante el registro cronolégico de opera -
ciones quirfGrgicas previas, evaluando los dias de Hospi-
talizacién y el uso de transfusiones. El sangramiento
prolongando como consecuencia de heridas pequefias super-—
ficiales es m&s propio de alteraciones plaguetarias que
de factores de coagulacién.

El andlisis de la historia familiar es esencial. La Hemo
filia A y B son heredadas con caracteres ligados al se

X0 y en forma recesiva.

La enfermedad de Von Willebrand es heredada con caracte-
res autosémicos y dominante.

2.- Diagnéstico de una Didtesis Hemorrdgica

En Cirugfia con relativa frecuencia nos enfrentamos
al diagn6stico diferencial de un sangramiento inesperado du-
rante o con posterioridad a la intervencidn.
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En general el diagnéstico diferencial se debe en
focar a tres mecanismos :

a) Causa local

b) Coagulopatia congénita
c) Defecto de la hemostasia adquirido.

Al menos que la causa local sea evidente, el diag
néstico de certeza se obtiene una vez que una coagulopatia
haya sido excluida por exdmenes de laboratorio. Las defi -
ciencias congénitas leves o moderadas pueden pasar inadver
tidas hasta la edad adulta, hasta que alglGn proceso guirdr-
gico o traumatismo nos revele su presencia. Las alteracio-
nes adquiridas, como coagulacién intravascular diseminada
(DIC), enfermedad hepdtica (déficit de factores vitamina K
dependientes), Uremia ( Trombopatia ) o sobredosis de anti-
coagulante son sugeridos por sangramiento multifocal, espe-
cialmente en sitios de venipuntura, sonda naso-gastrica,ve-
sical, etc.

¢ Qué estudios debemos realizar como orientacién
de una alteracién de la hemostasia y que evalden sus dife-
rentes sistemas y mecanismos que intervienen en ella, asi
como su normalidad traduzca una normalidad del sistema 2.

Puesto que la coagulacién se inicia generalmente
por activacibn plaquetaria, como primer paso debe efectuar
se un recuento de plaguetas y un tiempo de sangria. Ambos
test permiten evaluar alteraciones cuantitativas (trombope
nia, trombocitosis) y cualitativas (trombopatias). Si el re
cuento plaquetario demuestra una trombopenia, los otrcs tests
de coagulacibn pierden su importancia, salvo que se sospe-
che una coagulacién intravascular diseminada.

Simultaneamente se debe realizar un frotis san-
guineo gue confirmard el recuento plaquetario Yy que permite
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analizar la morfologia plaguetaria y también la presencia o
ausencia de compromiso de los eritrocitos y leucocitos.

Toda evaluacidén de la hemostasia debe comprender
examenes que valoren las diferentes etapas del mecanismo de
coagulacidén. Los test que sugieren alteraciones de las dife
rentes etapas de coagulacidén son:

a) Tiempo de Tromboplastina Parcial
b) Tiempo de Protrombina
¢) Tiempo de Trombina

Todo Laboratorio que es capaz de realizar un tiem
po de Protrombina puede efectuar los otros dos exdamenes.

Aungue el codgulo de fibrina es siempre el produc
to final de ellos, cada uno mide etapas diferentes del meca
mismo de coagulacidn,

El tiempo de Trombina (T.T.) mide la reaccidén fi
nal, es decir, la capacidad de la trombina de convertir el
fibrin6geno en fibrina.

El Tiempo de Protrombina (T.P.) mide el sistema
extrinseco de la formacién de la fibrina, el cual es inicia
do por la Tromboplastina Tisular.

El Tiempo de Tromboplastina Parcial (T.T.P.) exa
mina el mecanismo intrinseco. Dado lo prolongado de este exa
men en sujetos normales y que la activacién del Factor XII
gue inicia el proceso de coagulacién se realiza al azar, se
emplea un activador artificial (Kaolin), gque permite acortar
el tiempo de reaccibdn por activacidn uniforme y rdpida del
Factor XIT (P.T:P.K. ).
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El uso del conijunto de estos exdmenes permite te-
ner una informacién global de la hemostasia y pesquisar la
gran mayoria de la coagulacidén sean congénitas o adquiridas.

3.=- Laboratorio de las alteraciones de la Hemostasia

1.~ Recuento de Plaquetas

Debe realizarse en camara, en microscopio de con-
traste de fase. La disminucibén del nGmero de plagquetas (trom
bopenia) debe ser corroborado por un frotis sanguineo que a-
demds permite estudiar la morfologia de ellas. La presencia
de plaguetas gigantes sugicren aumento de produccidn de pla-
quetas y por lo tanto un mecanismo de destruccidn periférica
responsable de la disminucién.

También es Gtil el frotis para estudio de la morfo
logia de los eritrocitos; la frecuencia de poiquilocitosis
importante con presencia de gl6bulos rojos fragmentados pue
de ser sugerente de una coagulacibén intravascular, La presen
cia de pancitopenia, de sindrome leucoeritrobléstico o ele -
mentos inmaduros de series leucocitarias, junto a trombopenia,
orientard a un mecanismo central por disminucién de produc -
cibn, ya sea aplasia medular o desplazamiento de la médula
6sea por proceso maligno extra o hematolégico.

2.- Tiempo de Sangrfa

Se prefiere el método de Ivy (en el antebrazo) por
su standarizacidén y reproductibilidad. En ausencia de trombo
penia es sugerente de alteracibén en la funcibén de las plaque
tas. Esta alteracidn puede ser consecuencia de trombopatfia
congénita, adgquirida como en el Sindrome Urémico, o bien con
secuencia de la administracién previa de aspirina.
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3.- Tiemgo de Protrombina

El método mids frecuentemente empleado consiste en
agregar Calcio , tromboplastina tisular a plasma citratado
y cronometrar el tiempo gue se requiere para la formacidén del
cofdgulo de fibrina. La secuencia de activacién comprende el
Factor VII, el Factor X, el Factor II y Fibrinb6geno. Una dig
minucién significativa de actividades de uno de estos facto-
res prolonga el Tiempo de Protrombina, y es consecuencia de
disminucién de sintesis, aumento de utilizacién o inhibicidn
de su accién.

Con mayor frecuencia dicha prolongacién es reflejo
de alteracién adquirida de origen hepdtico (sintesis altera-
da de factores K dependiente y Factor V), sindrome mala ab-
sorcién (disminucién de absorcién de vitamina K), tratamien=-
to con cumarinicos (inhibicién de sintesis de Factores K de-
pendiente) y coagulacién intravascular diseminada (consumo
de factores de coagulacidn).

4.~ Tiempo de Tromboplastina Parcial

El método mds frecuentemente empleado consiste en
la adicidén de cefalina (fosfolipidos) Calcio y Kaolin (acti-
vador del Factor XII) al plasma citratado.

La activacién secuencial comprende a los siguientes
Factores: XII, XI, IX y VIII para seguir a la activacién del
complejo protrombinico y la transformacién de fibrindgeno en
fibrina.

Alteraciones de actividad de cualquiera de estos
factores se traducird en una prolongacifén del tiempo de Trom
boplastina Parcial. Si solamente se pesqui sa una prolonga-
ci6bn de este test y normalidad del Tiempo de Protrombina y &
Trombina seguramente se debe a una deficiencia de algunos de
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los factores de la 1° fase de coagulacién gque generalmen
te son de origen congénito, como la Hemofilia A, ©0 Hemofi-
lia B (Enfermedad de Christmas).

Menos frecuentemente esta disminucidén de activi-
dad obedece a la presencia de un inhibidor circulante (em-

barazo, edad avanzada, mesenquimopatfa, etc.)

Se- Tiqug de Trombina

Es un test bastante dtil y simple. Al agregar
trombina comercial diluida ( concentracién standarizada )
a un plasma citratado se mide el tiempo de conversibn del
fibrinSgeno en fibrina.

Las condiciones que més frecuentemente condicio-
nan una prolongacién son:

a) Hipofibrinogenemias severas
b) Hiper heparinemia

c) La presencia de productos de degradacién del fibrindgg
no-fibrina como resultado de una hiperfibrindlisis ge
neralmente a consecuencias de coagulacibén intravascu-
lar diseminada.

d) Anticoagulantes endbgenos, por ejemplo en el Lupus erite
matoso.

Todos estos eximenes pueden ser realizados con po
cos ml de sangre y su procesamiento es relativamente simple
y répido. Del andlisis del conjunto de resultados en 1la
gran mayorfa de los casos se obtendr& una orientacibn fisio
patolbgica y sospecha etiolfgica en la pesquisa de diagnls=—
tico de alteraciones subclinicas de la hemostasia y también
en el diagn6stico de urgencia de una didtesis hemorragica.



156,

Con posterioridad el estudio serd orientado de acuerdo al
sistema 0 mecanismo comprometido.

Tradicionalmente se ha utilizado para evaluar la
eficiencia de la hemostasia, el tiempo de coagulacifn en Vi
drio, la retraccibén del coigulo y el tiempo de sangria ge-
neralmente por el método de Duke (puncién del 1l6bulo de 1la
oreja). En el primer examen se mide el tiempo que transcu-
rre desde la extraccién venosa hasta observar la formacidn
de un codgulo en un tubo de vidrio. Mide el sistema intrip
seco "in toto" y s6lo se prolonga en deficiencias severas
de factores plasmaticos (gue generalmente se traducen en una
historia florida de accidentes hemorragiparos), y en la preg
sencia de anticoagulantes (heparina). Es muy poco sensible
y por ejemplo puede ser normal con niveles extremadamente
bajos como deficiencias severas de factor VIII.

La retraccidén del codgulo se considera alterada,
s6lo después de dos horas de observacibn a 37° C y es un
pardmetro de disfuncibén plaquetaria que igualmente debe s&
severa. El tiempo de sangria de Duke es de diffcil standa
rizacién, por lo que ha sido reemplazado por el método de
Ivy. Dado gque las alteraciones cualitativas de las plaque
tas son bastante. menos frecuente gue las cuantitativas, esg
te estudio debe ser siempre realizado una vez que se ha rea
lizado una cuantificacién aproximada (observacién de un fxro
tis sanguineo habitual) y mejor a@n cuantificacidén directa
(recuento por contraste de fase).

V.- FISIOPATOLOGIA DE LA TROMBOSIS

Las enfermedades tromb6ticas han adquirido una im
portancia creciente a causa de las incapacidades y muertes

gue acarrean en un momento, que las enfermedades infecciosas
se dominan con los modernos guimioterdpicos.
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De hecho el fenbmeno trombético ocupa el primer lu
gar en las estadisticas de mortalidad en los dltimos afios en
los Estados Unidos.

A pesar de los avances incuestionables en las Glti
mas décadas sigue oscuro el mecanismo de la coagulacién in-
travascular. Evidentemente han contribuido al conocimiento
y manejo, los datos obtenidos del diagnéstico de las deficien
cias congénitas, del desarrollo de mejores anticoagulantes y
el desarrcllo de pruebas de coagulacién sensibles y especifi
cas. Hemos adquirido conocimientos del mecanismo de coagula
cibén y de los efectos de sus alteraciones, pero por cada pa
ciente que fallece como resultado de una coagulacién deficien
te hay miles que mueren de trombosis. Mientras que el inves
tigador clinico estd frenado por las dificultades en el diag
néstico de la trombosis, el cientifico basico se ha apartado
de las complejidades del organismo vivo para trabajar con gis
temas modelos gue comprendan un minimo de variables descono-
cidas. Entre las mayores deficiencias presentes en el campo
de la trombosis estd la falta de "puentes" entre los estudos
in vivo de la coagulacién intravascular y los datos in vitro
gue conciernen a las reacciones enzimdticas secuenciales que
comprenden la coagulacién de la sangre.

. 4 .
Los factores patolbgicos que teoricamente pueden
provocar coagulacibn intravascular son :

a) Alteraciones de la pared vascular.
b) Disminucibén del flujo sanguineo.

c) Alteracién de factores sanguineos celulares y no celula-
res.

El dafioc endotelial y la exposicibdn del col&geno de
la pared vascular se traduce en un estimulo de adhesibn y



158.

agregacidn plaguetaria. Esto representa el primer paso de la
trombosis arterial y de menor relevancia probablemente en la
trombosis venosa. El efecto del flujo es ilustrado por 1la
morfologfa del trombo en diferentes partes del sistema vascu
lar. En territorios de alto flujo el codgulo es rédpidamente
defibrinado o bien es de alto contenido plagquetario. En areas
de flujo lento la tendencia es hacia la formacién de co&dgulo
rojo sélido.

Puesto que el sistema venoso es el de flujo mds len
to, es el md8s susceptible a la trombosis. La compre siém ve
nosa puede causar obstruccidn de flujo y dafio vascular. La
trombocitosis puede favorecer la trombosis arterial y posible
mente la venosa. El aumento de factores de coagulacién perse,
como en la inflamacibn y en el embarazo, no aparecen como fagc
tores condicionantes de trombosis. La disminucién de la f£i
brindlisis y de inhibidores de factores plasmdticos activos
se han correlacionado con la mayor incidencia de trombosis en
algunas patologias, especialmente tumorales.

El aumento de la viscocidad sanguinea, ya sea por au
mento de elementos figurados o por aumento de protefinas, pue
de contribufr a la formacibén de trombos. Uno de los factores
tebricos mds importantes en la génesis de la coagulacibén in
travascular es la presencia de factores activados en circula
cibn. Estas sustancias se asocian con acortamiento de los
tiempos de coagulacibn, y experimentalmente se ha demostrado
en animales la produccidén de trombosis a distancia después @&
la inyeccibn intravenosa de suero fresco. Este mecanismo pue
de ser importante en seres humanos después de traumatismos, ac
tos quirdGrgicos, neoplasias e infecciones graves. En estas si
tuaciones el ingreso al torrente circulatorio de sustancias
activadoras (precoagulantes, tromboplastina tisular) puede
condicionar trombosis, especialmente en territorio de flujo En
to (sistema venosos).
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Es por tanto aconsejable pensar que la trombosis
es el resultado final de mecanismos acumulativos v sinérgi
cos. Asf la trombosis venosa post~operatoria es debida pro
bablemente al lento flujo venoso condicionado por el repo-
sO, por el dano vascular y la activacibn de factores de co
agulacidén en el post-operatorio. La trombosis arterial en
cambio es favorecida por cambios en la pared vascular, pri
mordialmente contribuyendo secundariamente cambios en fun
cibn plaquetaria, factores de coagulacién y fibrindlisis.

VI.- COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

Es diffcil postular una coagulacién intravascu -
lar continua fisiol6gica por dos razones :

a) Exposici6én limitada de la sangre circulante a agentes
capaces de activar la coagulacién.

b) Existencia de mecanismos celulares, efectivos para remo
ver pequefias cantidades de factores activados de la cir
culacibn, especialmente a nivel hepatico.

En la coagulacidén intravascular diseminada se pro
duce un incremento de actividad procoagulante en circulaciéh
Ya sea de origen intravascular o bien por invasién desde el
extravascular.

Los fenfmenos que se producen son los siguientes:
l.- Consumo de plaquetas y factores de coagulacidn.
2.- Depbsitos de fibrina en vasos peqguefios,

3.~ Lisis de fibrina y produccién de productos de degrada
cibén de la fibrina (P.D.F.)
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Las manifestaciones clinicas y de laboratorio va-
rfa con la intensidad y velocidad de produccién de la coa-
gulacién intravascular. Ademds influye la intensidad de la
fibrinblisis secundaria y la efectividad de la lisis de fi
brina depositada en la microcirculacibén y por Gltimo es de-
pendiente de la enfermedad causal de la activacién de los
mecanismos de coagulacidn.

La coagulacién intravascular diseminada (sindrome
de desfibrinizacién), se presenta s6lo como complicacidn c
diferentes patologias que deben ser diagnosticadas si se pre
tende controlar.

1.- Consecuencias de la desfibrinizacién (Figura N° 2)

a) Consumo de plaguetas Yy de factores de coagulacidn,
gue junto a las propiedades anticoagulantes de los
P.D.F.. condiciona tendencia hemorragipara.

b) Depésito de fibrina que bloguea el flujo capilar en
6rganos gue conduce a dafio isquémico tisular. El ri
fibn es particularmente vulnerable a la isquemia, las
lesiones producidas varian de intensidad, desde la
necrosis tubular reversible hasta la necrosis corti
cal bilateral irreversible. Otros 6rganos afecta-
dos son las suprarrenales, la hip6fisis, pulmén, hi
gado, médula 6sea, etc. En resumen las manifesta-
ciones de dafio isquémico tisular son equivalentes
clinicos de la reaccidén de Schwartzman experimental.

c) Si la obstruccién de la microcirculacién no es totd
el flujo sanguineo sélo disminuye pero los eritroci
tos son dafiados por la fibrina. Se puede producir
una anemia hemolitica intravascular. Los eritrocitc
aparecen fragmentados y se observan micro-esferosci
tos. Esta anemia es llamada microangiopdtica.
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2.- Patogenia

El estimulo precoagulante gque desencadena la coagu
lacidén intravascular puede actuar a diferentes niveles:

a) Sustancias que pueden actuar en etapas avanzadas del
mecanismo de coagulacidén. El mejor ejemplo es el ve-
neno de serpiente que contiene enzimas proteoliticas
que act@Gan directamente convirtiendo el fibrinégeno

en fibrina.

b) Sustancias que pueden actuar como la tromboplastina
tisular activando el sistema extrinseco de coagula -~
cidn. Sustancias con esta actividad han sido recong
cidas en suero después de un parto normal Yy probable
mente el paso a la circulacién materna de esta sus-
tancia en grandes cantidades condiciona la aparicidén
de coagulacidén intravascular en accidentes obstétri-
cos.

Las células tumorales tienen actividad tromboplasti-
ca y estas sustancias pueden entrar a circulacién y
explicar la aparicién de esta complicacién en algunos
tumores.

Este mismo mecanismo se postula para la aparicidén de
esta complicacién en los grandes traumatizados y des
pués de cirugia prostdtica o pulmonar.

c) La sangre puede entrar en contacto con superficies
que activan las reacciones del sistema intrinseco.El
dafio endotelial extenso, por ejemplo en las vasculi-
tis, probablemente condiciona la exposicién de col&-
geno y de tromboplastina tisular a la sangre circu -
lante provocando activacién plaquetaria y de facto-
res plasmiticos.

En cirugia con circulacién extracorpérea, la sangre
toma contacto con superficies extrafias que también
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pueden activar el sistema intrinseco via Factor XII,
y dario plaquetario,

La endotoxina de bacterias Gram negativos puede pro
vocar coagulacidn sistémica en muchos animales de ex
perimentacién y es una de las causas etioldbgicas mias
frecuentes en clinica. Los mecanismos postulados
son los siguientes : (Figura N° 3 )

= Activacidn del Factor XII.

- Liberacién de actividad procoagulante de las pla-
quetas a través de dafio plaquetario Y produccién
de Factor Plagquetario 3.

—- Interaccién con los granulocitos. Aparentemente sm
necesarios para el desencadenamiento del fendmeno
de coagulacién inducido por la endotoxina o bien
SONn necesarios para la precipitacién de los comple
jos de monémeros de fibrina.

= Dafio endotelial; la endotoxemia experimental proveo
ca dafno extenso del epitelio vascular.

Desde el punto de vista experimental y clinico se ha
observado coagulacién intravascular iniciada por re-
accidn antigeno-anticuerpo. E1 shock anafilactico
experimental produce trombopenia marcada y cambios
de factores plasmaticos sugerentes de coagulacidén in
travascular. Se ha observado en clinica en reaccio-
nes agudas graves a droga y en crisis hemoliticas de
origen inmunolégico.

Eticlogia de 1la coagulacidn intravascular diseminada

Es fundamental para sospechar la existencia de una coa-
gulacidn intravascular diseminada conocer aquellas pa-
tologias mé&s frecuentes que pueden complicarse de ella:

-
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a) Agentes Infecciosos

b)

c)

l.

2.

3.

La Meningococcemia se acompafia con gran frecuencia
de esta complicacién hemostatica que pueden culmi-
nar con el sindrome de Waterhouse-Friderichsen.

Sepsis a Gram negativos especialmente cuando exis
te gran liberacién de endotoxinas y shock.

Sepsis NeumocSccica en pacientes aesplénicos.

Accidentes Obsté&tricos

1.

Abruptio Placentae.- 30 - 40% de los pacientes de
sarrollan hipofibrinogenemia que se acompaiia de

trombopenia, ademds de indices de laboratorio que
traducen consumo de factores plasmd&ticos y activa

cibn de fibrindlisis.

Embolias de ligquido amnidético.- E1l liguido amnidéti
co tiene actividad trombopldstica gue condiciona
activacibn de la coagulacidén intravascular.

Feto muerto en fitero.- Es de desarrollo lento, dife
rente de los dos accidentes obstétricos anteriomen
te sefialados,por lo gue los sintomas Y signos son
solapados y las alteraciones de laboratorio pPoco e
videntes.

Neoplasias

Las manifestaciones pueden ser agudas o crdnicas y pwe
de predominar las manifestaciones oclusivas o de san
gramiento.
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Diagnéstico de Laboratorio

Tradicionalmente el énfasis ha estado dirigido a la de
pPlecidn o consumo de factores plasmaticos de coagulactn
tanto en la patogenia como en el diagnéstico del simdro
me clinico (coagulopatia de consumo).

Es importante tener presente gue en algunas condiciones
nosolbégicas que potencialmente se acompafian de coagula-
cibén intravascular, producen aumento de algunos factores
plasmidticos (fibrinbégeno, Factor VIII, etc.), como es en
el embarazo e infecciones graves.

Existen exdmenes gue detectan anomalfas de coagulacibn
que en conjunto pueden explicarse por una coagulacién in
travascular diseminada. Son procedimientos tecnolégicos
rdpidos de facil standarizacidén:

a)

b)

c)

Recuento de Plaguetas

Orientado a pesquisar una disminucién. Se debe efec-
tuar en conjunto a un frotis sangufineo que ademis &
corroborar el recuento absoluto, es de utilidad para
observar la morfologfia de los eritrocitos en busca &
elementos de anemia microangiopatica.

Tiempo de Protrombina

Unoc de los factores gue se consum con mayor importan
cia es el Factor V., que junto a una disminucién signi
ficativa del Fibrinégeno, puede condicionar un alarga-
miento del Tiempo de Protrombina.

Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado (T.T.P.K.)

El Factor VIII es tambi&n uno de los factores que se
consume en forma rdpida y precoz, disminuyendo su ca
centracidn plasmitica y condicionando un alargamien-
to del tiempo de la formacién del codgulo de fibrina
in vitro.-
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d) Tiempo de Trombina

Disminucién de la concentracién de fibrinbdgeno en for
ma importante, junto a la existencia de Productos de
Degradacién del Fibrindégeno en el plasma del paciente,
condiciona un tiempo de trombina prolongado.

3.- Cuadro Clinico

El cuadro clinico es extremadamente variable en la
coagulacibén intravascular y generalmente depende de la seve=-
ridad del sindrome. Si el proceso es agudo, el paciente esta-
rd extremadamente grave con hemorragias profusas cutdneas y
mucosas. En el otro extremo el proceso puede ser solapado y
s6lo presentar eqguimosis espontdneas ocasionales.

No existen muchas causas de sangramiento generali-
zado en pacientes con mecanismos hemostdticos normales pre-
vios. Las causas mds frecuentes observadas en un Servicio hog
pitalario, son secundarias a :

a) Insuficiencia hepatica severa,
b) Transfusidén masiva.

c) Inhibidor circulante de algtGn factor plasmatico.

4d) Drogas, fundamentalmente por mecanismo inmunolégico, anti
plaguetario.

En los Gltimos afios se reconoce con frecuencia creg
ciente gque un porcentaje .importante de los accidentes hemo-
rragiparos son consecuencia de un complejo descarrilamiento
del mecanismo hemostatico y la activacién del sistema fibri-
nolitico con manifestaciones simultdneas de hemorragia v
trombosis. El desafio clinico de este sindrome es triple :

a) Comprender la fisiopatologia del trastorno de hemostasia.
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b) Planificar métodos de diagnéstico rédpidos, sensibles y
seguros.

c) Establecer criterio gue juzgue la eficiencia de la te-
rapia. g

La asociacién de la alteracibén de tests que miden
las diferentes etapas de coagulacidn a trombopenia en un pa
ciente con patologia que se asoccia a coagulacién intravascu
lar diseminada, es frecuentemente sugerente de la presencia
de dicho sindrome. En accidentes agudos generalmente nos en
contramos con estas alteraciones de laboratorio. En coagula
cibn intravascular crénica el consumo es compensado por un
aumento de sintesis y nos encontraremos con leves alteracio
nes de estos tests, debiendo recurrir a métodos de laboratgo
rio que por un lado permitan cuantificar aquellos factores
plasmdticos que precozmente y mis intensamente se comprome-—
ten y ademds otros exdmenes gue confirmen la existencia de
una coagulacidbn intravascular.

Examenes confirmatorios de consumo de factores vy
de coagulacidn intravascular diseminada.

a) Determinacién de Fibrindégeno.
b) Cuantificacién Factor V y VIII,

c) Determinacién de productos de degradacién del fibrindge
no.

4.- Principios Terapéuticos

El sindrome de coagulacién intravascular disemina
da tiene mGltiples formas de expresibn. Es opinién undnime
que no todo paciente con diagndstico de este sindrome requig
re terapia especifica dirigida a compensar los defectos de
la hemostasia. Pacientes portadores de coagulopatia compen
sada o balanceada, generalmente no presentan sangramiento
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severo , por lo que se aconseja dirigir el tratamiento a la
enfermedad basal. For otro lado en pacientes con coagulopa
tia fulminante, no cabe duda la indicacidén terapéutica de
ella.

La terap&utica racional se basa en el concepto qwe
el estimulo responsable del sangramiento es la activacién &
la coagulacidén y que la activacibn del sistema fibrinolfiti-
CO es una reaccidn secundaria y compensadora. En base a es
ta premisa se sustenta gue el tratamiento debe estar dirigi
do a frenar la coagulacién intravascular. Se ha obsexvado
que la administracién de heparina puede llevar a una rdpida
normalizacién de la tasa de fibrinbégeno plasmdtico y recuen
to plaquetario concomitantemente con desaparicién del sin-
drome hemorragiparo. Por otro lado el uso de drogas antifi
brinolfiticas pueden destruir el balance compensador entre
la actividad de la trombina y la plasmina, produciéndose deg
pbésitos de fibrina generalizados.

En todos los casos la coagulopatfa es secundaria,
por lo que todo tratamiento dirigido a frenar el proceso de
coagulacidén serd beneficioso si la terapia del proceso cau
sal es efectiva.
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