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INTRODUCCION

En este trabajo vamos a ver las alteracionesy para iniciar hay que decir que las plaquetas son fragmentos de células que
funcionan en el sistema de coagulacion de lasangre la trombopoyetina ayudaa controlar el nGmero de plaquetas circulantes
al estimular la médula 6sea para que produzca megacariocitos, que a su vez liberan plaquetas del citoplasma la
trombopoyetina se produce en el higado a un ritmo constante y su nivel circulante depende de la medida en que sea
eliminada por las plaquetas circulantesy posiblemente por los megacariocitos de la médula 6sea las plaguetas circulan
durante 7-10 dias. Alrededor de un tercio de estos pacientes siempre tuvieron secuestro esplénico transitorio el recuento
de plaquetas suele estar entre 140 000 y 440 000/mcL sin embargo, puede variar ligeramente segun la fase del ciclo
menstrual, disminuyendo en el tercer trimestre (trombocitopenia del embarazo) y aumentando en respuesta a las citocinas
inflamatorias trombocitopenia secundaria o reactiva finalmente, las plaguetas son destruidas por apoptosis, un proceso
independiente del bazo y los trastornos plaquetarios incluyen aumento anormal del namero de plaquetas trombocitosis y
trombocitemia reactiva, Trombocitopenia , disfuncién plaquetaria cualquiera de estos trastornos, incluso aquellos con
recuentos elevados de plaquetas, pueden conducira una hemostasiay sangrado incompletos.



Trombocitopenias

Se considera trombocitopenia a la
disminucién de plaquetas por debajo de
aproximadamente 100,000
plaguetas/mm3.

Disminuciones inferiores a 50,000
facilitan el sangrado postraumatico y por
debajo de 20,000 facilitan la aparicién
de sangrado espontdneo

ALTERACIONES PLACUETARIAS

Etiologia

Trombocitopenias centrales:
hipoproduccion de plaquetas. En ellas
NO aumentan megacariocitos en MO.

Disminucion en el nUmero de
megacariocitos: infiltracion de médula
Osea, aplasia, enfermedad de Fanconi.

Trombopoyesis ineficaz: Wiskott-Aldrich,
anemias megaloblasticas, SMD.

Trombocitopenias periféricas:
disminucién de la supervivencia
plaquetaria. Hay aumento de
megacariocitos en MO. Si es por
consumo hay esquistocitos.




Trombocitopenias periféricas

La destruccion incrementada de
plaguetas puede ser por farmacos, TIP,
purpura postransfusional, inmunoldgica

secundaria (LES y linfomas) y VIH.

Secuestro plaquetario.

Hiperconsumo plaquetario: PTT, CID,
hemangiomas, SUH e infecciones
agudas.

Inducida por farmacos: se produce una
destruccion periférica de plaquetas que
ocasiona un incremento en su formacién

con hiperplasia de megacariocitos en
MO. Como farmacos causantes se
encuentran: heparina, etanol, quinidina,
sales de oro

Hiperesplenismo.




TIP aguda: duracion inferiora 6
meses. Suele ser enfermedad
infantilque aparece después de
IRAS virales (hasta en 80% el
antecedente).

se trata de una trombocitopenia
de origen inmunoldgico. Se
distinguen dos formas clinicas:

duracién mayora 6 meses. Tipica
Trombocitopeniainmune de los adultos jovenes. Hasta el
JEENE] 90% no presenta recuperaciony
suelen existirrecidivas.

TIP aguday TIP crénica
(enfermedad de Werlhof)

El cuadroclinico esta dado porsignos ysintomas
muy variables que pueden irdesde formas
asintomaticas, pacientes con hemorragias

mucocutaneas hasta individuos con hemorragias

activas encualquiersitio.

La destruccion de lasplaquetas tiene lugarenlos
macrofagos esplénicos.

Tratamiento

Se inicia cuando existe sangrado activo
independientemente de plaquetas o cuando hay
plaquetas <15,000sinsangrado.

El primer pasoconsiste en la administracionde

esteroides si la trombocitopenia es i mportante.
Suelenser1mg/kgde prednisona pordia.

En su patogeniase observa la aparicionde
anticuerpos de tipo 1gG sobre la membrana
plaquetaria

El diagndsticose basa enlademostraciénde
trombocitopenia de origeninmunolégicoy
descartando otrasposibles causas de
trombocitopenia.

Gammaglobulina intravenosaen dosis elevadas (no
es duradero, peroaumenta rapido las plaguetas),
danazol (disminuye la destruccion plaquetaria) y
plasmaféresis (elimina los a utoanticuerpos).




Purpura trombocitopénica trombadtica

Se trata de una trombocitopenia de causa
desconocida, que clinicamente cursa con
una péntada:

Trombocitopenia con sangrado
Anemiahemolitica microangiopatica
Fiebre
Afeccién neurolégicatransitoriay fluctuante

Disfuncion renal

La enfermedad suele tener un comienzo
brusco, y parecerse a laCID en etapas
tardias. Es mas frecuente en mujeres de
edad media. Su etiologia es desconocida,
pero existen antecedentes de IRAS,
farmacos, antibiodticos, embarazo, LES.

Su patogenia parece estaren relacion con
la existenciade anticuerpos contrala
metaloproteasa que degrada el factorde
VW.

El tratamientode eleccionesla
plasmaféresis con recambio plasmatico que
eliminalos grandes multimeros de factor
VW y aportafactoresinhibidores parala
agregacion plaquetaria.




Trombocitopatias

Debe sospecharse una alteracion de la
funcion plaguetaria cuando el tiempo
de hemorragia se encuentra prolongado
y el nimero de plaquetas es normal las
trombocitopatias congénitas son raras

Trombastenia: también autosomico
recesivo. Se trata de un fracaso de la
agregacion plaquetaria por ausencia del
complejo de membrana glicoproteina
IIb/1lla. También llamada enfermedad
de Glanzmann.

Enfermedad de Bernard-Soulier:
también se denomina enfermedad de
plaguetas gigantes. Es un trastorno
autosomico recesivo. Consiste en una
alteracion de las plaguetas para
adherirse al endotelio vascular por
ausencia de la glicoproteina Ib.




Enfermedad de Von Willebrand

Es la didtesis hemorragica hereditaria mas
frecuente. Se debe aanomalias
cuantitativas o cualitativas del factorde von
Willebrand.

En los casos leves, lahemorragia solamente
aparece tras cirugia o traumatismo

El tratamiento consiste en crioprecipitados
y enlaformal el acetato de desmopresina
gue aumentaliberacion de factor vW.

Congénita: tipo | (autosomica dominante;
defecto cuantitativo), tipo Il (defecto
cualitativo; autosémica dominante) y tipo Il
(mixta; formamas grave).

Adquiridas: puedeserporanticuerpos
contra factor de vW en LES, gammapatias
monoclonales, linfoproliferativos o
hipernefroma. Su expresidn clinica mas
frecuente eslade sangrado ORLy
equimosis.




Telangiectasia hemorragica

hereditaria (enfermedad de Rendu-
Osler-Weber)

Se trata de un trastorno autosémico
dominante que consiste en una
malformacién vascular congénita, con
vasos reducidos a un simple
endotelio, sin soporte anatémico ni
actividad contractil.

Se aprecian lesiones en mucosa
nasal, labios, encias, lengua, boca,
tracto Gl, bronquial y GU.

.Como consecuencia hay dilataciones

vasculares, telangiectasias vy fistulas
arteriovenosa que sangran de
manera espontanea o ante
traumatismo minimo.




ALTERACIONEE DE LA COAGULACION

Hemofilia A

Es la carencia defactores de coagulacidon mas
frecuente. Se transmite por herencia ligada al
sexo, ya que el cromosoma X tiene los genes
para la sintesis del factor 8.

La gravedad de suclinica es variablesegun
familias, pero constanteen una familia dada.
Se considera hemofilialeve cuando la actividad
en el factor 8 se encuentra en concentracion
del 5-25%, moderada del 1-5% y grave menor
al 1%.

Se manifiesta con hematomas de tejidos
blandos, hemartrosis (sobretodo en rodilla),
hemorragias internas deotros tipos, sangrados
tras cirugia.La causa demuerte mas comun es
el sangrado por TCE.

El diagndsticoserealiza con dosificacion del
factor VIII. Hay tiempo de tromboplastina
alargado con TP normal.

El tratamiento consisteen la administracion del
factor deficitario en forma de concentrado
liofilizado o recombinante preferentemente.

Durante el tratamiento crénico puede aparecer
anticuerpos anti-factor 8 que disminuyen la
actividadylarentabilidad del tratamiento




Trombofilias congénitas

Son sindromes de hipercoagulabilidad.
Pueden ocasionarse procesos
protorombadticos primarios en:
disfibrinogenemias, deficiencia de proteina
Cy S, deficienciade antitrombinalll, factor
V de Leiden, hiperhomocisteinemiay
alteracidon de la protrombina 20210.

Hay que sospechar trombofilias congénitas
en pacientes jovenes con trombosis, y mas
si existen antecedentes familiares o
recurrenciatrombotica

La deficienciade ATIll es el trastorno con
mayor riesgo relativo de trombosis.

El factor V de Leiden consisteen una
mutaciéon que lo hace resistentealaaccion
de la proteina C.

El tratamiento del episodio agudo es
similaral de la poblacién en general, se
mantiene laanticoagulacion indefinidaen
casos de trombosis grave, recurrente o
procesos con elevado riesgo de
recurrencia.

Paciente que noresponde a HNF: déficit de
antitrombinallll.

Paciente con necrosis cutdneatras toma
de anticoagulante oral: déficit de proteina
CoS.




Coagulacion intravascular diseminada

Etiologia

Consiste entrastornos enlos que se produce una
activacion excesiva de la coagulacion sanguinea que
ocasiona trombosis, consumo de plaquetasyde
factores de coagulacién, favoreciendo la a paricién de
hemorragias

Infecciones: sobre todo por gérmenes
gramnegativos.

Problemas obstétricos: DPPNI, retenciéon de feto

muerto, aborto séptico, preeclampsia, embolia de
LA.

Neoplasias: leucemias agudas promielociticas.

Diagndstico

FSP:porlos coagulos enmicrocirculacién hay anemia
hemolitica microangiopatica: esquistocitosis.

Laboratorio: trombocitopenia, prolongacion de
tiempos de coagulacién, disminucion del fibrindgeno,
disminucion de antitrombina I, incremento de PDF y

dimero D.

En su tratamientose pueden administrar HBPM para
disminuirla coagulacién sanguinea exacerbada en la
forma de CID crénica




CONCLUSION

Este trabajo los deja muy claro la importancia de las plaquetas es esencial para la hemostasia. Basico deterioro de la
funcion plaquetaria contiene un gran grupo heterogéneo de enfermedades hemorragico que puede aparecer como de leve
a grave. los pacientes pueden no sintomas, pero la mayoria de los pacientes los moretones se diagnostican facilmente
sangrado o sangrado excesivo de la piel y las membranas mucosas después de unalesion o cirugia en esa habitacion
mejor elucidacion de vias bioquimicas complejas internay sefializacion, y ac vances en el analisis estructural de plaguetas,
aprendamos mas pistas deterioro de la funcion plaquetaria aunque nosotros avances en la comprension de estas etiologias
falla, el procesamiento continlia bastante rudimentario terapia adyuvante la desmopresina, el rFVlla y las transfusiones de
plaquetassiguen siendolos principales agentes el tratamiento se puede hacerdurante este tiempo a disfuncién plaquetaria
deficiencia del factor de coagulacion plasmatica, como VWD y afibrinogenemia, tratar consiste en reponer los factores de

la coagulacion no es suficiente.
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