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* Las diatesis hemorragicas son un conjunto de desordenes en
diferentes patologias donde ocurre un trastorno de la coagulacion
de la sangre que se manifiesta principalmente por una ausencia de
coagulacion y por hemorragias importantes.

PASION POR EDUCAR




(t

Diatesis
Hemorragica

La predisposicion del organismo a sangrar de forma andmala, puede
ser debido a una alteracidon congénita o adquirida de cualquiera de los
elementos que participan en el mecanismo fisiologico de la
hemostasia como vasos sanguineos, plaquetas y factores de
coagulacion. Es una enfermedad poco comun, pero es grave si no se
tratan las causas que desencadena la hemorragia de forma rapida, ya
que puede llegar a ser mortal.
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§U DS TIPOS DE DIATESIS

* Trastornos adquiridos: trombocitopenias ( las mas habituales)
anticuerpos adquiridos frente a factores de la coagulacion, farmacos,
purpuras vasculares y trastornos mixtos.

Normal

Trombocitcpenia

WikiCarpie;
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* Trastornos hereditarios: ocasionadas por anomalia, déficit de
factores de la coagulacion, trastornos fibrinoliticos, trastornos
plaquetarios (enfermedad de glanzmann) telangiectasias
hemorragicas vasculares y trastornos del tejido conectivo.
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SUDS CAUSAS DE LA DIATESIS HEMORRAGICA

 Diatesis: causada por un trastorno de la hemostasia de plaquetas.

W - = " S | ——

* Una enfermedad causada por alteraciones en los procesos de
coagulacion de la sangre, puede ser un trastorno de fibrindlisis el uso
de anticoagulantes y farmacos fibrinoliticos.
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Normalimente, el sangrado En la enfermedad de von
s¢ detiene porque las Willebrand, las plaquetas
plaquetas se aglutinan y no se aglutinan como deberian.

comienzan a formar un codgulo.

m«r«( 3
‘ \ Sangre

'+ 9
@ ‘ . ‘
7

Vaso sanguineo Glébulo rojo
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* Permeabilidad alterada de la pared vascular causada por la falta de
acido escorbutico angiectasia hermorragica o vasculitis. (
enfermedad de von willebran)

PASION POR EDUCAR




&

U DS Sintomas de la dlate5|s hemorraglca

* Pequenas manchas azuladas ( similares a los hematomas)

* Erupcion en la parte superior del tobillo, las caderas o el exterior de
los antebrazos. Se combina con la necrosis y se forman ulceras.
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* Sangrado: en cualquier tejido y 6rgano como: hemorragias cutaneas.

hematomas

equimosis petequias
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* Hemorragias por mucosa:

gingivorragias

hematuria
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gu DS « Hemorragia musculo esquelética

Hematoma
intramuscular

\ =) L& N | ¢ : SSS FAIDAM.

hematoma retroperitoneal

hemartrosis hematoma intramuscular
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EU DS Tratamiento de |a diatesis hemorragica

* EI tratamiento de la diatesis ’
hemorragica va a depender o |
siempre del tipo de enfermedad 40 w e

que tenga el paciente y que
produce la hemorragia.
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« COMPLEMENTOS DE
VITAMINA (VITAMINA K,PY C)
EN CASO DE DANO A LAS
PAREDES DE LOS VASOS
SANGUINEOS
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* HORMONAS GLUCOCORTICOIDES
(MEDICAMENTOS HORMONALES DE
LA CORTEZA SUPRARRENAL CON UNA
DISMINUCION EN EL NUMERO DE
PLAQUETAS, LA PREDNISOLONA
1MG/KG DIA

* ALGUNOS MEDICAMENTOS
ANTICOAGULANTES

i fosfato sodico de ‘/
predmsolona

r-,‘L 1
Preumsnlona [ 5 -
lisall Glucocorticoide - Antialérgico - Antiinflamatori

Contenido 20 blisters
% con 10 comprimidos ¢u.

\ .
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* En casos de diatesis hemorragicas muy
sintomaticas y profusas, se debe
realizar una transfusion sanguinea
como:
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* TRANSFUCION DE PLASMA QUE
CONTIENE TODO LOS FACTORES
QUE COAGULAN PERMITIENDON
RESTABLECER EL NIVEL DE TODO
LOS FACTORES

- |
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PASION POR EDUCAR




sUDS

* TRANSFUCION DE PLAQUETAS Y
DE ERITROCITOS O HEMATIES SE
USAN EN CASQOS EXTREMOS
COMO LA ANEMIA SEVERA'Y
COMO ANEMICO

'
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« TRATAMIENTO QUIRURGICO, LA
CIRUJIA PARA EXTIRPAR ELBAZO | =
(ESPLENECTOMIA) SE LLEVA A |
CABO SE LLEVA A CABO CON UNA
HEMORRAGIA IMPORTANTE YA
QUE PUEDE AUMENTAR LA VIDA
UTIL DE LAS CELULAS ! | |
SANGUINEAS ) |

Incision Incisiones

Esplenectomia Esplenectomia
abierta laparoscopica

*ADAM
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* Pruebas complementarias de la diatesis @ %

hemorragica “
S
@BIDgente

* Para las pruebas complementarias del diagnostico
de la diatesis hemorragica es fundamental realizar
una correcta historia clinica al paciente, que
incluya la presencia de enfermedades cronicas, el
uso a largo plazo de medicamentos, antecedentes
hereditarios, si tiene malos habitos, historia de
cancer, etc.
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e Caracteristicas de la diatesis
(tipo, cuantia, localizacion
de la hemorragia, tiempo
de latencia, relacion con
traumatismo previo).

DIATESIS HEMORRAGICA
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* Entre las pruebas que se deben realizar son;
analisis de sangre como hemograma
completo y bioquimica, analisis de orina,
recuento de plaquetas y los tiempos de
coagulacion.

* Se puede hacer puncion de la médula 6sea
para evaluar su estado.
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* Factores desencadenantes de
la diatesis hemorragica

* No existen factores
desencadenantes especificos
de la diatesis hemorragica.
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@U DS -actores de riesgo de la diatesis
nemorragica

* Los factores de riesgo de la diatesis
hemorragica pueden ser: antecedentes P

familiares, elevado consumo de farmacos, A

ciclo menstrual anormal, historia previa de ULy
sangrado en la ninez, enfermedades renal —
o hepatica, enfermedades inmunologicas,
virus, tratamiento con quimioterapia,
infecciones drogas, cancer, sangrado en el
post parto, exceso de anticoagulante,
deficiencia de los factores de coagulacion,
o intoxicacion como la exposicion a un
veneno.
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EGU DS Complicaciones de la diatesis
hemorragica

* Las complicaciones de la diatesis hemorragica incluyen:
« ANEMIA SEVERA )
» HEMORRAGIA INTERNA L e
+ TRASTORNOS DE LA INMUNIDAD “® G R |
» MANIFESTACIONES ALERGICAS e .. I 1 -
« RIESGO DE INFECCION POR VIH T
« INMOVILIDAD DE ARTICULACION
« ENTUMECIMIENTO Y PARALIS
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 La diatesis hemorragica es muy dificil de prevenir, pero
existe alguna medida que se puede llevar a cabo para
garantizar su desarrollo y evitar complicaciones.

* ALIMENTACION SALUDABLE

* CONSUMIR COMPLEMENTOS VITAMINICOS RICOS EN
VITAMINA K

* EVITAR EXPOSICION AL SOL

* REALIZAR TRATAMIENTO OPORTUNO DE
ENFERMEDADES ANTINFLAMATORIAS

Prevencion de la diatesis hemorragica
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EUDS Especialidades a las que pertenece

* lLa especialidad a la que
pertenece la diatesis
hemorragica es la hematologia,
ésta se encarga de tratar y
diagnosticar las enfermedades
de la sangre o hematolodgicas.
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* La trombosis es una de las

causas mas importantes de DIATESIS TROMBOTICA
morbi-mortalidad. En Cirugia
vascular se estudian con detalle Arteriall AR GO A
| d . tant Local frecuente: Venas profundas,
aS OS Caus.as mas Impor an eS Coronaria’ Car(')tidaS, extremidades infel‘ioresy
de trombosis. ( alteraciones en aorta superiores.
la pared vascular, y trastornos de Clinica: anica: <

L : : 1 [squemia ( infarto de €dema, Calor, daolor,
flujo estas.ls o tu r.bulenuas) asi ey Fio T i
como las diferencias entre la riesgo de embolia

pulmonar.

trombosis venosa y arterial
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* La diatesis (del griego
dlaBeolc, arreglo,
disposicion) es la
predisposicion organica a
padecer una enfermedad,

o R Nocone e A predisposicion que puede

| ser heredada (genética) o
adquirida por factores
ambientales.

M b s A A
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* 1) DEFICIT DE ANTICUAGULANTES
NATURALES Proteina C de la
coagulacion, proteina S de la
coagulacion.

e 2) RESISTENCIA A LA PROTEINA C
ACTIVADA. Alteraciones en el factor
V

* 3) DEFICIT DEL SISTEMA
FIBRINOLITICO.

DIATESIS TROMBOTICA: ———F FIBRINOLITICOS

. Origen en las plaquetas o en Ia} E ANTIPLAQUETARIOS
pared vascular

- Origen en la circulacion o en la -
composicién sanguinea F. ANTICOAGULANTES

DIATESIS HEMORRAGICA:

. Ffor_incr'e_mento dela actividad} E. ANTIFIBRINOLITICOS
fibrinolitica -
- Por déficitde factores} i EaTIMULANT‘ES ok
Factores endoteliales
Funcién plaquetaria
Fase plasmatica coagulacion
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* El médico general debe
conocer estas deficiencias, las
hay de naturaleza congénita y
adquirida. Son causas
frecuentes de trombosis en
sujetos jovenes. En los ultimos
anos se ha prestado especial
atencion a la resistencia de la
proteina C activada.
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* Aproximadamente 5% del total de Hemrdgico
los eventos cerebrovasculares
e

(strokes) y 10% de los Strokes en T onocido como
1

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
(ACV o ICTUS)

Conocido como 5

pacientes jovenes se deben a una ‘Dferrg%navle” “/ncgggg o
. . r
variedad de alteraciones j J
Representa el Representa el

hematologicas. La mayoria de las 150
alteraciones se asocian con una 0
tendencia trombotica y un riesgo

- E— 854

— Se clasifica en e clasifica en

. ’ . *  Hemorrrogia Causado o - Atcrgtrombc'tico
aumentado de Stroke isquémico. ; Db I e, TG ‘ + Cardicembdiico
Menos frecuentemente, una Cuabiost St JNmE. . e .

diatesis hemorragica puede
predisponer a hemorragias.
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- TL " gew . o000
Hipercoagulabilidad:clasificacion | 323:.
eees  * Sedebe sospechar un estado
33 de hipercoagulabilidad en
» Mutaciones [ [ FactorV individuos con episodio§
s Hisisditaise ﬂ Gen de Protrombina recurrentes de trombosis
venosas profundas, embolismo
.~ Déficit Proteina C pulmonar, historia familiar de
| = Proteina$S eventos trombaticos, sitios
inusuales de trombosis

L Antitrombina Il (ATIII)

~ Insuficiencia cardiaca congestiva arteriales y venosa y en nifos,
infarto _ adolescentes o adultos jovenes
inmovilizacion Tl s con eventos tromboticos en
® Adquiridas < sindrome nefrético ottt general.

fibrilacion auricular § RIESGO
miocardiopatias
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* Las alteraciones de la hemostasia
relacionadas con un riesgo trombodtico
aumentado son las trombofilias
congeénitas debidas al déficit de
anticoagulantes fisiolégicos : Proteina C
(PC) y Proteina S (PS) o Antitrombina Il
(AT), el Sindrome Antifosfolipidico
Primario (AFL) y las enfermedades
mieloproliferativas : trombocitemiay
Policitemia Vera en las cuales |a
trombocitosis, con o sin aumento de la
reactividad plaquetaria contribuye a una
tendencia trombotica.
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Trombo

Pared de la arteria

¢QUE ES EL

o

—_—_————————

W

o

TIPOS

Es una grasa natural presente en las
células del cuerpo. Es necesaria para el
funcionamiento del organismo.

¢<DONDE SE PRODUCE?
Se produce en el higado. El resto llega por
aportes de los alimentos que se consumen.

NIVELES

OPTIMO

Menos de 200 mg/dL
LiMITE DE RIESGO
De 200 a 239 mg/dL
COLESTEROL ALTO
De 240 mg/dL o mds

ECUADOR([»

COLESTEROL HDL
Es bueno. Recoge la
grasa en las venas y la
lleva hacia el higado.

COLESTEROL LDL
Es malo. Se acumula en las
paredes de las venas

‘ PUBLICAM™

Placa de ateroma

© Classe Qsl - AJ. Femandez

 El fibrindgeno y el Factor VII (f VII) son

factores de riesgo tan importantes como
la hipercolesterolemia para la oclusion
arterial.

El recuento y volumen plaquetario
también son un factor de riesgo. Los
mecanismos hemostaticos estan
probablemente ligados a la
aterogénesis, y las plaguetas y la fibrina
forman el trombo en una oclusion
arterial aguda.

El rol de una placa de ateroma ulcerada,
con supuesta activacion de las plaquetas
en el material subendotelial expuesto,
esta definido en la génesis de los
accidentes isquémicos transitorios y de
los Strokes
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@U DS Plaguetas

* Las plaquetas son células altamente reactivas con capacidad para interactuar con componentes
del subendotelio vascular inmediatamente luego de su exposicion.

* El endotelio vascular es un érgano secretor complejo que controla todos los aspectos de la
hemostasis y el flujo sanguineo, por ejemplo, la secrecidon de prostaglandina 12 (Pgl2), de éxido
nitrico (ON), del factor de Von Willebrand y del activador tisular del plasmindgeno (t-PA).

* La activacion de |la PC ocurre sobre la superficie endotelial y, las moléculas "heparina-like"
responsables del aumento masivo del efecto inhibitorio de la AT son componentes de la pared de
los vasos. — R

Vena femoral

TROMBO
PARIENTAI

Vena poplitea

Venas tibiales posteriores

TROMBO
OCLUSIVO

Venas tihales anleriores

La beachasim, ¢ calor y of
crnycvenicre & la
pentivenila mdaan usa
posdle trombos veawa
profanda

EMBOLO
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por ellas.

Dolor
punzante

N y opresivo
Enrojecimiento

o coloracion
azulada

Sensacion
de tensién
e hinchazén

Arteria o vena
obstruida

bloquea una vena o arteriay

rom bOSiS? solo un poco de sangre pasa

?ué es la Cuando un coagulo (trombo),

 Las plaguetas tienen un rol
fundamental en la aterosclerosis,
trombosis y sindromes coronarios
agudos. La manipulacion
terapéutica de la funcion de las
plaquetas se ha centrado en la
aspirina a pesar de su
relativamente escasa accion
sobre las mismas. Recientemente
el receptor Glicoproteina llb-llla
(Gp llb-1l1a) ha sido identificado
como el elemento fundamental
mediador de |la agregacion
plaguetaria haciéndolo el blanco
fundamental para el tratamiento.
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* La AT Ill es un inhibidor de proteasa
heparino dependiente, vitamina K
independiente, sintetizada en el
hepatocito. Actua sobre los factores
de coagulacion : Xlla, Xla, IXa, Xa, y
sobre la trombina neutralizandolos
en forma irreversible a través de la
formacion de complejos ATIII-
proteasa. Este efecto es
marcadamente mayor en presencia
de heparina.

* Es el inhibidor de trombina mas
comun y también inhibe otros
factores de la coagulacion.

ofi2i

Circulacion sanguinea

L~

Valvula

Déficit de antitrombina Il

Coagulo
despren-
dido

'z
/\/ alvula

— Caillots
sanguins
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Proteina C

Trombina

Trombomoduiina 1 -

L Células endotehales

v

Proteina C activada-proteina S lbre

v v
Inactivacion de los Inhibicion de!
factores Vay Villa PAJ-1

Deétficit de proteina C

* La PC es un factor clave en la regulacion de la

hemostasis. Es una proteina plasmatica
vitamina K dependiente que, en presencia de
PS se convierte en un inhibidor potente de |la
coagulacion.

La PC se sintetiza en el higado como una forma
inactiva y es posteriormente activada por un
cofactor llamado trombomodulina. Circula en
el plasma como un precursor inactivado que es
rapidamente convertido a PCA en contacto con
trombina que se liga al receptor de
trombomodulina en las células endoteliales.
Una vez generada la PCA, inactiva dos
cofactores de |la cascada de coagulacion : factor
Vllla y factor Va por proteolisis limitada. Por lo
tanto, la PCA controla la conversion del FX a Xa
y de la protrombina a trombina
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SUDS Resistencia a la proteina C Activa

* La resistencia a la proteina C
activada (PCA) ha sido identificada

, p Proteina C
como la causa mas comun de l
trombosis familiar ; es por lo menos Trombina
210 veces mas frecuente que PCA
cualquier otro déficit de proteinas i 5 e
de la coagulacion. La resistencia a la
PC (RPC) puede estar producida por Factores Vy VIII: C Inactivacién Factores Vy VIII:
una deficiencia hereditaria por una i hormal C Inactivos
mutacion genética de un factor i

anticoagulante que funciona como
un cofactor de PCA : el factor V (fV
Leiden); lo que determina una
pobre respuesta anticoagulante a la
PCA.

FVL/Inactivacion alterada
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EQU DS Déficit de proteina S

* Es una proteina vitamina K-dependiente,
sintetizada en células hepaticasy
endoteliales que funciona como un cofactor

DéﬁCit de pI’Oteina C y S. para los efectos anticoagulantes de la PC.
R _vesston e Aumenta la afinidad de la PC por los

fosfolipidos (FL) potenciando la inactivacion
del factor V y factor VIll activando la PC. La

Superficie danada
| Trauma

La proteina S es un cofactor - R

caina. G, corviéemida.an - e S N PS se encuentra libre- con las propiedades

o™ - . e anticoagulantes- y ligada a una proteina
S " S ligadora de C4b (aproximadamente el 60%).

En algunas ocasiones los N rtrindaeno (b Feira ot T , . .

pacientes. con resistentes a la & o * Se hereda como autosomica dominantey

proteina C activa, o tienen
presencia del factor V leiden.

Proteina C Activa
,

hay dos tipos de déficit en el Tipo 1 hay una
disminucion de la forma libre y de la ligada a
proteinay en el Tipo 2 hay una aumento de
la proteina libre pero un nivel normal de la
proteina en total.

Proteina §

-
Proteina C + Trombomodulina
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e E| factor V de Leiden (FVR506Q) es un
defecto genético en la molécula del
factor V que le confiere una resistencia
a la proteolisis por la PC activada (PCA).
El Factor V Leiden es una mutacion en
un solo punto en el gen del factor V en
el que la adenina es sustituida por
guanina en la posicion 1691 de un
nucledtido. Esta mutacion resulta en el
cambio de la molécula del FV que la
proteina C deberia clivar en
circunstancias normales y, parcialmente
inactivar al F V. El resultado de esto es |a
resistencia a la PC activada. La PCA es
un inhibidor natural de la coagulacion
qgue actua inactivando los factores Va 'y
Vllla.

Blood Clot

What is a
Factor V Leiden?

It is a type of blood clotting disorder
which is a mutation of factor V protein.
L
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Ny 471
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