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TRASTORNOS DE LA HEMOSTASIA

Hemostasia:

Mecanismo de defensa que junto con la
respuesta inflamatoria y de reparacion
ayudan a proteger la integridad del sistema
vascular después de una lesion tisular.

La sangre circula en fase liquida en
todo el organismo. Después de una
lesion vascular la sangre se coagula
s6lo en el sitio de la lesidon para
sellar unicamente el area lesionada.

‘ La transformacion de sangre liquida

Vaso sanguineo se contrae Ang
en coagulo solido: es regulada por el
sistema hemostatico y depende de
una interaccion compleja entre la
sangre y pared vas
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Coagulo de fibrina

FLUIDEZ DE
LA SANGRE

7, FIBRINOLISIS

El sistema de la coagulacién que junto con sus mecanismos de
retroalimentacion asegura la eficacia hemostatica y, por otro lado, hay
el sistema fibrinolitico que actia como regulador del sistema de la
coagulacion, eliminando la fibrina no necesaria para la hemostasia.







Coagulacion Fibrinolisis




Insuficiencia
de plaquetas

(4
L




2-Secuestro anormal de plaquetas: el bazo normalmente
secuestra un tercio del total de plaquetas, el

hiperesplenismo se produce un aumento desproporcionado
de secuestro de plaquetas disminuyendo el niumero de
plaguetas circulantes.

3-Consumo de plaguetas: en lesiones tisulares extensas
como las grandes quemaduras y sindromes de
aplastamiento masivo y las lesiones vasculares se
produce una gran agregacion plaquetar.

4-Di|ucién de plaquetas: la sangre conservada
contiene un numero bajo de plaquetas y la
dilucién de las plaguetas es proporcional a la
cantidad de sangre transfundida.

-Destruccion de plaquetas: por mecanismos
inmunolégicos en enfermedades autoinmunes
como el lupus eritematoso, anemia hemolitica
autoinmune y artritis reumatoide.

ALTERACIONES FACTORES DE LA COAGULACION:

B Congénitas:

@ Hemofilia A: se caracteriza por déficit de factor
VIII hereditario recesivo ligado al cromosoma X,
representa el 80% del déficit congénito de
factores. Se clasifica en leve (F VIII: 5-40%),
moderada (F VIII: 1-5%) y grave (F VIII: < 1%).
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Tratamiento: administracion del
concentrado de factor VI,
desmopresina, antifibrinoliticos,
evitar el uso de acido acetil-
salicilico o derivados.

Herida
coagulada

Coagulacién
normal
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Sin factores de coagulacion La herida no coagula

@ Hemofilia B: se caracteriza por déficit de factor
IX hereditario recesivo ligado al cromosoma X.

Tratamiento: plasma, administracion de
concentrados de factor IX, concentrados de
complejo protrombinico, antifibrinoliticos.



e Adquiridas:

administracién de cumarinicos cuyo mecanismo de accién es la inhibicién de ¢
la produccion de factores vit-K dependientes.

ALTERACIONES FIBRINOLISIS

@ Alteraciones congénitas: pacientes con deéficit de a2-antiplasmina o inhibidor del
activador del plasminégeno (IAP) presentan fibrinolisis rapida después de un
traumatismo o cirugia o pueden presentar hemorragias recurrentes.

@ Alteraciones adquiridas: pacientes @Farmacos fibrinoliticos: se
con cirrosis presentan  una administran para acelerar la
disminucion de la aclaracion del lisis del coagulo en casos de
activador del plasminégeno con lo tromboembolismo agudo.

gue se observa un aumento de la
fibrinolisis.



LEUCEMIA, CUIDADOS DE ENFERMERIA.

Sangre normal Leucemia

@ Leucemia es el término que se utiliza para definir a un grupo
de enfermedades malignas de la sangre. Se caracteriza por
tener una proliferacion clonal, auténoma y anormal de las
células que dan origen al resto de las células normales de
la sangre (comportamiento tumoral en general).

® Manifestaciones clinicas:

e Fatiga.

e Cansancio facil.

e Debilidad generalizada.

e Deseos de permanecer en reposo 0 en cama.

e Requiere de la ayuda de alguien para satisfacer sus i
necesidades personales. ;

@ [ eucemias cronicas: son de curso indolente y hasta un 50% de los casos se descubren
en revision clinica de rutina o de laboratorio en voluntarios que se consideran sanos y
acuden a donar sangre, sin embargo, conforme progresa la enfermedad, se presentan
las manifestaciones inespecificas, pero ahora son especificas.




B Lcucemias agudas: las manifestaciones especificas se
derivan de la deficiencia de alguna de las lineas celulares:

1 Eritrocitos: sindrome anémico cuya intensidad dependera
del grado de hipoxemia sin importar el grado de anemia.
Disnea de medianos esfuerzos hasta la ortoprea.

2 Plaguetas: petequias, equimosis en extremidades, y en casos
mas graves generalizados, hemorragia seca y humeda con
epistaxis, gingivorragia, hematuria, melena o hematoquecia.
Muy grave en el sistema nervioso central (SNC).

3 Leucocitos: fiebre, diaforesis, infecciones localizadas

totales.

Leucemias agudas mieloblasticas:

MO Leucemia aguda mieloblastica con diferenciacion minima, M1
Leucemia aguda mieloblastica sin maduracion, M2 Leucemia aguda
mieloblastica con maduracion, M3 Leucemia aguda promielocitica, M4
Leucemia aguda mielomonoblastica, M4Eo Leucemia aguda
mielomonoblastica con eosindfilos anormales M5 Leucemia aguda
monoblastica pura, M6 Eritroleucemia, M7 Leucemia aguda
megacarioblastica.
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SHORTNESS OF NAUSEA RADIATION THERAPY CHEMOTHERAPY




Diagnostico:

-Analisis de sangre. -Biopsia de ganglios linfaticos. -Aspiracion y biopsiadela
s W medula 6sea.
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Se introduce la aguja para
biopsia en el ganglio linfatico
y se extrae la muestra

FADAM.

-Puncién lumbar.  -Radiografia del térax. -Ultrasonido abdominal. -Exploracién PET.
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Tratamiento:
-Quimioterapia. -Radioterapia. -Terapia con anticuerpos

monoclonales.

2"‘2 o
AN

LA o ! ‘



TRASTORNOS DE LA
HEMOSTASIA.

¢, Qué es la hemostasia?

Mecanismo de defensa que junto
con la respuesta inflamatoria y de
reparacibn ayudan a proteger la
integridad del sistema vascular
después de una lesion tisular.
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La sangre circula en fase liquida en
todo el organismo. Después de una
lesion vascular la sangre se coagula
so6lo en el sitio de la lesion para sellar
Unicamente el area lesionada.
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Vaso sanguineo se contrae

Tapon plaquetario

Coagulo de fibrina

PRUEBAS DE
COAGULACION :

Cuantitativas:

Recuento de plaquetas: es muy
atii porque es facilmente
disponible y se corresponde
bien con la tendencia
hemorragica.

Tiempo de protombina: valora la via
extrinseca y es sensible a los
factores Il, V, VIl y X.
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Tiempo de tromboplastina parcial
activado: valora la via intrinseca.
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Tiempo de lisis de euglobinas:
valora el tiempo de lisis del coagulo
formado con la fraccion euglobinica

del plasma. .

Determinacién de los PDF: los
valores normales son inferiores a 10

pg/ml.
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Cualitativas :

Tiempo de hemorragia: sirve para
valorar el funcionalismo plaquetar.

PFA: sirve para valorar el

funcionalismo plaquetar.
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