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1. 

1 N T R ION 

Nuestro trabajo es un verificado en ta con 

purpúrico. El 

estudio funcional de las p 

En a la sin 

amos técnicas 

a, que ajus 

tas, especia 

tada por los 

para el estudio 

a la 

o es el -

entes, se --

nuestro -

eran margen para el es cualitativo y cuan tativo 

plaquetas, cua s en mayor proporción es 

Las 

en los síndromes 

se 

, es decir, 

cos. 

y con 

a sueros, plasmas y s com-

personas supuestamente sanas, para veri 

con los rangos es que da cnica -

se onada. Los resu fueron satis s. 

Con técnicas, así analizados, el suero, el -

p , la sangre completa y tas en 50 niños con s 

me purpúrico. Con el propósito del papel que j 

las p tas en los síndromes hiqimos uso de cnicas 

ta cierto punto poco uti en nuestro medio, las cuales, 

técnicas conducir a una 

estos síndromes. 

or 



M A R C O T E O R I C O 

Las plaquetas o tos se derivan de 

l citoplasma del me to tromboci 

Las p 

pués carecen 

tas son elementos que no 

, sin embargo, 

2. 

a -

e, 

un lica-

do mecanismo y un lismo con de ochenta reacciones en-

zimáticas, een ciento cincuenta veces ATP 

el trocito. La a es de siete a diez d s, su 

tro es a cinco micras, susceptibles a variaciones 

en su forma que 

los macrotrombocitos 

Las plaquetas s 

microtrombocitos 

5 micras o más ). 

un papel decisivo en 

hemostasis y es necesario , aunquE} 

breve, la fisio pI , la cual se 

guiente manera: en la tasis, teriormente 

2 ) y 

una manera -
la la 

a la juria 

s:'-

-
1 endotelio un vaso, se inicia la fase la col?-

gena entra en contacto con las p liberando el ADP, el cual 

estimula la en sitio mismo donde contac-

con la co s de adhesión y 

ciendo un o trombo aquetario en el de la 

lesión (Coágu del trombo de aquetas o 

, con sus s dad, agregac 

liberaci6n, la 1 de trombina, co , ADP, 

serotonina y enzimas. 

Las plaquetas tienen entre sus funciones: 

La procoagulante 

contracci6n vascular 

rotonina; la 

tenina y la fun 

del factor 3 

1 transporte y 1 

medio de la 

tosis. 

i la 

la 

se

s-



.1 • 

s y la plaquetaria fundamenta-Siendo la 

en el tasis nos parece conveniente, comen

tar s estos fenómenos. 

Los inves la ividad plaque-

por varios elementos como son la fib~a 

del co y la membrana lioso El coláge-

no actúa como un 

a un factor pI 

tor VIII 1 P 
sidad de 

La 

co, con 

son 

es 

unirse unas con otras 

te edad se 

y caracterís 

Las a se 

ños 

gados 

que a su vez se 

s. 

Explicación 1 : 

neamente¡ mientras se libera ADP, y co 

irreversible. 

- Fase de metamorfosis viscosa: 

Al unirse a otras tas 

estructura se 1 

se el ADP 

taria, que al 

pseud6podos, puentes calcio y 

un 

concluye. 

lo irrever con 

ca el cual asociado 

s semejantes a las del fac

agregaci6n. 

y es la 

fi 

ia. Diver-

de 

importan

propias 

sí peque-

entre sí, formando agre-

ADP, reversible momentá

, luego pasa a ser 

un conglomerado sin 

.ts Viscosa", en esta fa

ten , proteína plaque

ADP se contrae, se forman 

entre las plaquetas, for

de agregación 



Es la 1 

tas, para e entren a 
ADP, Serotonina, ca 

rio; todos 

compuestos 

con el 

, enzimas y el 

la formación del 

4 . 

en plaque-

externo, como el 

in 

En 1 plaquetario reconocer la 

importancia que lípidos plaquetarios en el so de 

coagulación. Hasta el momento el más ellos el fac-

tor 3 plaquetario, el cual interviene corno 

coagulación in 

siso Esta suces 

ica, contribuyendo esencia 

da he s en los cua s 

un papel importante en hemostasis, 

ante en la 

a ta-

tas tiepen 

un coágulo en 

cruzamiento 

leucocitos, 

un vaso injuriado, conso el 

amentos que eritrocitos y 

Estos trombos p 

gulación, para evitar su 

terreaccionan con ciertos 

, dentro de hemostasis y la. coa-

en luz vasos, in-

s para autolimitar y truir-

los después su I y entre ellos s mencio-

nar las s vaso constrictoras y fibrinolíticas, cio-

nes éstas que de la retracción 1 acti-

vada por la tromboastenina. 



5 . 

M A TER 1 A L 

Material humano: 

Cincuenta niños estudiados, pertenecientes a la Consulta Externa 

de Hematología y a los servicios de Escolares y Lactantes del -

Hospital Benjamín Bloom.- Sus edades oscilan entre seis meses y 

doce ~ños. 

Mcterial de laboratorio: 

Para el presente trabajo se utiliz6 tubos y pipetas siliconiza

das y jeringas plásticas. 

Como anticoagulante utilizarnos citrato de sodio que es el anticoa

gulante de elección. 

Equipo de laboratorio: 

Centrífuga 

Baño de María 

Cronómetro 



6 . 

M E T O D O S 

Tiempo de Coagulaci6n 

Método de Lee-White (12) 

Principio 

Material 

Procedimiento: 

Esta prueba mide de una manera muy general, 

los factores que intervienen en el Sistema in

trínseco de la coagulación. 

Tubos de ensayo 12 x 75 mm, cronómetro, 

de María a 37 grados centígrados, jeringas y 

agujas descartables. 

Se obtiene sangre venosa, la punción debe ser 

perfecta pues la contaminaci6n con linfa modi

fica los resultados. En el momento que la san

gre penetra en la jeringa se pone en marcha e 

cronómetro. 

Verter cuidadosamente en tres tubos de ensayo 

un centímetro de sangre, mantenerlos en baño 

de María a 37 grados centígrados. 

El tubo número uno se inclina cada 30 segunoos 

hasta que el co§gulo aparezca, los tubos dos • 

tres se tratan a continuaci6n similarmente y -

el tiempo de coagulación lo define la ~orma -

ción de un coágulo sólido formado en el terser 

tubo. 

Valores normales de 4 a 10 minutos. 



Re 1 

Mac 

Princ o: 

: 

: 

7 . 

lo 

FARLANE, R.G. (12) 

La retracción 

dad trombodin 

1 coágu de la activi

ta, la tromboas-

tenina es la respon 

La retracción 1 coágulo 1 de 

plaquetas, de su a 1 y la 

concentración del f 

Tubos de centrífuga 

licadores de madera. 

Extraer uno a dos milil:i tros 1 

ciente y co can 

10 x 75 mm.; incubarlos en a 

37°C.; observarlo en una hora exactamente, y él. 
'1 

la siguiente, lo que 

condiciones físicas del lo como 

za, tamaño, estabil 

retracción. 

y 

La técnica que utilizamos en nuestro 

una Modificación del Método Ma 

si 

por el doctor Javier Pizzuto, 

te: 

as 

enc <3, 

e de --

o -

ane 

y es la 

Extraer 1 mI. de sangre 1 paciente y 

10 en un tubo de 10 x 75 mm.; lo 

a 37°C, durante una hora exactamente; sa-

car tubo y con un ap 

el coágulo; el suero 

centrífuga graduado y anotar el 

cen lo a 3,000 R.P.M. 

s -

al tubo de 

; este +:u-

5 mino ---



8. 

y medir el suero libre y el paquete globular; 

agregarle el coágulo y medir el total. Ejemplo: 

Glóbulos rojos + Suero Libre 0.6 

Suero Libre 0.5 

paquete g16bulos rojos 0.1 

Total 1.2 

Por otra parte, se toma el hematócrito del pa

ciente y se resta de (100 - 46) = 54 por lo -

que, si fué de 46 tenemos 0.54, cifra que mul

tiplicamos por el total 1.2; lo que nos dá 

0,648, 

El suero libre lo dividimos entre esta cifra 

y el resultado lo multiplicamos por 100, obte

niendo asf el porcentaje de retracción, por lo 

que en nuestro ejemplo tendremos: 0.5 entre-

0.648 = O.77~ x 100 = 77.1 % 

Valores normales : de 40 a 94% 



\ Tiempo de Protombina 

Método QUICK (12) 

Principio: 

Material: 

En el tiempo de protombina intervienen los facto

res de la fase extrínsica de la coagulación acti

vada hasta convertir la protombina, en presencia 

de la actividad de la protombinasa, en trombina 

y ésta convierte el fibrinógeno a fibrina. 

La cantidad de formación de fibrina depende de la 

concentraci6n de los factores V. VII, X protombi

nasa y fibrin6geno y la prueba mide la actividad 

total de dichos factores. 

Copas de plástico 

Pipetas de 0.2 mI. terminales 

Tromboplastina con CI Ca. 

Procedimiento: En una copa de plástico poner: 

0.2 mI. de tromboplastina con CI Ca 

9. 

0.1 ml de plasma. En el momento de agregar el plas

ma contar el tiempo con el fibrinómetro. 

Valores normales: Se toman dependiendo del valor 

que den los plasmas controles de coagulación. 



Tiempo de Tromboplas 

Activado) ( 12 ) 

10 .. 

Activada. (uti1i 

Principio : La Variabi l Contacto pI ca 

ser con 

ra el 

exposici6n del asma o un 

soluble, contenido en el reactivo pa-

ial de trombop tina. La 

un Activador el 

para que el plasma 

, y estre por tanto l tes l 

a) Reactivo para el ti 

dar (trombo ) 

b) Cloruro Cálcico 0~02 M 

c) Plasma Normal 

Método: 

1. Calentar en 

trombofax activado, y un 

No incubar el p 

2. En un tubo 12 x 75 mm 

0.1 mI de ac 

reactivo y el p 

Colocarlo en baño a 37°C 

astina ial con activa-

tubo 

5 minutos un tubo 

contenga cloruro 0.02 M. 

r 0.1 mI del p a es y 

Agitar el tubo para mezc el 

3 a 5 minutos. 



3. Tras el período de 

co en la me asma-

marcha el cronómetro. 

a 37°C de 20 a 25 seg. 

tar 

4. Tras la incubaci6n 20 a 25 

y observar la formaci6n 1 

cronómetro y midiendo el t 

5. Debe utilizarse siempre un Control 

RESULTADOS: . 
Los rangos normales utili 

dos entre 25 a 40 segundos. 

., . 

r 0.1 mI de cloruro cálci-

amente en 

el contenido. Dejar 

ar el tubo del baño 

entonces el 

es 



¡ Tiempo de 

Método: de DURE (12) 

Principio : 

Materi 

Procedimiento: 

p 

el tiempo que 

la sangre 

que dañ.a 

a piel, su obje 

coagulación. 

Lanceta 

P 1 filtro. 

Con una lanceta se 

3 mm., de pro 

la yema del dedo a 

direcc 

12. 

en detenerse la sali

una herida estan-

1. 

s vasos capi 

r la función 

del mecanismo 

s 

punción unos 

puede usarse 

corten perpendicu-

las huellas d S, 

o el lóbulo de la oreja, A intérvalos de 

amente sobre 

o 

minuto, se aplica 

, el 

ltro. Se toma como 

en el cual el 1 

s 

Valores normales 

disco 

gota 

1 

nal, el momento 

ya no absorve 

1 hasta 4 minutos. 



13. 

Cuenta de Plaquetas. 

de BRECHER y CRONKITE Modificado (8) 

P 

Mate . . 

: 

: 

Se basa en la cuenta de p tas en s 

directa a 

ca-

pilar obtenida por 

la 1. 

p ta de Thoma para glóbulos rojos, 

amonio al 1%, citrato de 

mino tetra acético (EDTA) y 

, 

con una pipeta de Thoma hasta 

la marca 0.5, se llena de líquido de 

hasta la marca 101. Se agita te 

ia-

un minuto r luego se monta la cámara - NEUB1,:':::R 

y se en una caja de petri sobre un disco 

ltro húmedo, se tapa la cámara y se 

10 a 20 minutos para que se depositen 

en las tas, al cabo de este tiempo se 

al conteo en el área Central, y se 

multiplica el número de plaquetas encontrados 

2000, 

Valores Normales: ~50,000 a 000.000 plaque-

1 cúbico. 

(Indirecto) 

Este es un no ya que el 

nos proporciona es muy gran-

utilizar so para tener una 

como las plaquetas. 



14. 

De ambos métodos el que nos ofrece una mayor ventaja por su exac -

titud y confiabilidad es el Método directo.-



15. 

Agregaci6n Plaquetaria 

Método: con adrenalina (13) 

Principio: 

Material 

Procedimiento: 

La adrenalina ejerce o induce una acción direc

ta sobre las plaquetas y provoca una respuesta. 

de agregación primaria. 

Aún cuando la adrenalina misma puede provocar 

agregación, se observa una segunda fase ori 

nada por la liberación de ADP de las plaque 

Medirá por lo tanto, anormalidades en la res

puesta primaria, la liberación y la capacidad 

de las plaquetas para responder al ADP. 

Tubos de 10 x 75 mm. siliconizados 

Pipetas de 0.2 terminales 

Cronómetro 

Adrenalina ( 10 U. gr/ml ) 

En un tubo de 10 x 75 mm., siliconizado colo-

car: 

0.5 mI de plasma rico en plaquetas 

0.2 mI de adrenalina 

En el momento de agregar la adrenalina se mar

ca el tiempo en el cronómetro, se agita el tu

bo y se empieza a ver la aglutinación macros

cópica de las plaquetas, agitando el tubo sua

vemente. En el momento en que empieza la aglu

tinación, parar el cronómetro. 

Correr un testigo de las mismas condiciones; la 

prueba debe efectuarse no más de 30 minutos de 

extraída la sangre. 

Valores normales: de 18 a 31 segundo. 



1~. 

"Adhesividad Plaquetaria. 

Método: de BORCHGREVINK (13) 

Principio: 

Material: 

Procedimiento: 

Las plaquetas tienffila propiedad de adherirse 

al colágeno, constituyente del tejido conec

tivo y presente en las estructuras subendote

liales de los vasos, iniciando una secuencia 

de fenómenos que en el caso de una injuria vas

cular culminará en la formación del tapón pla

quetario. 

El prop6sito de la prueba es medir la propiedad 

de adhesión de las plaquetas. 

Cronómetro 

Lancetas 

Pipetas de Thoma 

Torundas con alcohol 

Oxalato de amonio al 1% 

Efectuar las mismas operaciones que para el tie~

po de sangría; en el momento de aparecer la go

ta de sangre marcar el tiempo en el cronómetro 

y con intérvalos de 1 minuto tomar sangre con 

una pipeta de Thoma hasta la marca 0.5 y 1 eva 

hasta la marca 101 con el líquido diluyente. 

Esta misma operación repetirla hasta que la san

gre deje de fluir. Se cuentan las plaquetas -

con el método habitual; se divide entre el nú

mero de cuentas y el resultado se resta del nú

mero de la cuenta venosa y se efectúa una 'n 

de 3. Ejemplo: 



17. 

Suponiendo que se hayan hecho 7 tomas: 

1.- 230.000 

2.- 200.000 

3.- 222.000 

4.- 178.000 

5.- 177.000 

6,- 130,000 

7.- 142.000 

Sumando el total tendremos: 1.279.000 que divi

dido entre el número de cuentas da 182, 714 Y 

suponiendo que el número de la cuenta venosa a 

tomar como 100% haya sido de 380.000 entonces 

se le resta 182.714 por lo que nos queda 

197.286~ efectuando la regla de 3 nos queda: 

380.000 - 100% 

197.286 - x % 

x % es igual a 52 que es el porcentaje de ad

hesividad. 

Valores Normales de l7% a 60% 



18. 

Factor 3 PlaquE' (13) 

Método! de HARDISTY, R.M. y HUTTON f 

: 

al: 

El 

las pI 

na, el 

l 

Un plasma 

presencia 

3 

la su sen 

ponibilidad del 

tividad del 

dos se 

po de 

Tubos 

" 
Pipeta.s 

10 x 75 

11 l2 x 75 

de 0.1 

Cronómetro 

P 

Plasma , 
Caolín al 2% en 

Caolín al 8% en 

Soluci6n ina 

Cloruro de 

se hace disponible 

en la membra -

en contacto con el cao-

tas se pre-incuba en 

esta forma se estimu

y sirve como medida de la dis-

mm. 
11 

3 aquetario. La ac-

o sus deriva

un acortamiento del tiem-

con un blanco. 

sil zados 
.. 

en p 

en pI tas 

le 

" " 

al 0.025 M 



M~todo: 

19. 

Al plasma en plaquetas 1 , deter

cúbico 

total; de 

minar le 

de igual manera 

acuerdo con el 

tamente 100.000 

ellas por 

se hace en 

, ajustar a tener exac

por mm 3 efectuando 

las di s con soluci6n salina; si el plas-

ma no tiene 100.000 plaquetas se e 

las diluciones necesarias a obtener 50, 25 ó 

12.000; ya teni 

ca exactamente 1 

la dilución 

• en un tubo de 

se colo

x 75 mm. 

siliconi I Y en otro tubo se 

1 mI de 

blanco. 

otro 

10 x 75 mm. a 

0,,3 mI de 

0.15 mI 

Se coloca en 

En el momento 

con 

0.5 mI de 

:se 

p 

cron6metro; se 

salina, la 

ca una 

s se les pone: 

pobre en 

al 2% 

a 37°C. 

al tubo x 

di 

al 8%, se marca el 

ta el y se coloca 

s 

75 mm., 

I 

en el 

en baño 

a 37°C. 10 minutos exactamente; -
los 10 minutos tomar 0.05 la 

dilución de plaquetas y colocarlos en el 

que contiene los 0.,3 • de 

en plaquetas,; en momento 

tiempo en el ; 

30 segundos; 

0.025 molar; m&rcar el 

e incubar 30 s 

plasma normal 

de 

agitar e 

0,4 mI. 

en el 

marcar 

ea el -
tro; 

y sin parar el 



cronómetro zar a ver 

gulo~ en el momento de su 

20. 

l coá

parar el -

cronómetro. E las mismas operaciones 

para el 

Ca CI co 

De 

Tubo problema 

blanco 

Se restan 

solución salina, 

68 - 55 == 13, 

68 - -100% 

x % de 

1.00,,000 P 

50,000 

25.000 

12.000 

11 

11 

" 

de 

amente que 

• Ejemplo: 

10 minutos 

con 100.000 

con solución 

pI 

sa 

s del problema 

nos da: 

que: 

X :::: 20% 
3 por mm 

.. " " 

" " " 

" lO " 

agregar el 

: 

54" 56" 

67" 69" 

a de la 

23 a 33 % 

a 25 % 

9 a 20 % 

3 a 16 % 



'De 

. . 
de anticuerpos ( 8) 

De Karpatkin S. y Siskin, G.W . 

El factor laqueta es detectado empleando 

una fracci ica del suero del pacip~ 

plaquetas norma y un producto de con-

tacto, así, en esta ica se ensaya una inju-

ria pI a en la cual se prueba la habi i-

dad tas a hacer útil o choso 

el Factor 3 P folípido) en la cas-

cada 

Jeringas, 

Baño de 

Cronómetros 

Tubos de 

a) Fracci 

para la 

t y tubos siliconi 

a di:§.lisis. 

ca (P.G.) 

de esta fracción 1 sue-

ro se utiliza: 

1. fato, que se a 

de fosfatos 1 Molar, 1 

cual se tiene mediante el de 

soluc Fosfato ácido de io 1 Mo 

lar 2K} a una so 

s 1 Molar ( ta alcanzar 

un PH 7.40 + 0.05. -
El Bu salino de fos se iene 

8.77 gr. de el Na a 10 

de diluyéndolo a 1000 

con agua Etilada¡ PH 1 7.40. 



Método: 

22., 

2. saturada de Sul Amonio. 

b) Producto de contacto (P. C.) 

la ón de P.C. se ere: 

ee te, agua destilada, soluci6n Na 

al 10% y solución de el Na al 0.85%. 

Para la determinaci6n de los tiempos coa-

la se requiere el ea 0.025 M. 

A un vo 

i 

amonio, se 

Se 

to 

De 

El 

no de fos 

suero. 

Pos 

salino 

de fracción globul ca. 

de suero se un vo-

solución saturada de sulfato 

ja el precipitado s te a 

dnrante 30 minutos. 

dé lavado mezclando vo 

s de Sul 
• 

, con Buffer de fosfatos. 

cartar el sób 

te 

es go 

en un vo 

se lava el 

en 10 veces su vo

imiento 2 veces. 

uelto en Buffer sali-

i al inicial del 

se aliza el mismo contra Buffer 

fatos en una 100 a 1, 

efectuando 3 carob 

del contacto • e. ) 

El mismo se ara por la 

pobre en p tas (P.P.P) ci us ce-

lite en una 20 rug. mI. de plas-

ma. 



La suspensión incuba 10 

dola cada 2 mino 

centrifuga a 4000 G. 

23 . 

• a 37°C mezclán-

1 Se 

. se elimina 

ite con ~-el sobrenadante, 

tilada en un vo 

Este procedimiento se 

P.P.P injcial. 

te 5 veces. 

Eliminando el en 

celite es en 

al 10%, utilizando la 

del p.P.P. la se 

37°C mezclándola por invers 

Este método separa el P.C. 

Se elimina el ce 

liza el sobrenadante en so 

sodio al 0.85% en una 

4°C. durante 24 

Después de la diálisis se 

Na 

inici 

10 mino a 

2 

te. 

1 e 

se 

ro 
de 1. 75 a _ .. 

a el P.C. en 

pequeñas cantidades conge a 20°C. 

Preparaci6n del plasma rico en p (P.R.R) 

Nueve volúmenes de sangre se extraen con 

siliconado en un volúmen trato 

al 3.8%. El P rico en tas es obteni-

por centri a O y 200 G. te 10 

minutos separándolo 



Des 1 

El Cl Ca 0.02 es 

baño mientras otros reac 

(F. G., P. C., P. R. P .) son 

en un tubo se co : 

0.1 de F.G. 

0.1 de P.C. 

0.1 mi de P.R.P. 

Todo 10 anterior se 

y se agrega 0.1 mI. , se 

en hielo, y 

te 5 mino 

a el cro-

tro, se agita suavemente el tubo midi 

el tiempo de 

Con la fracci6n 

de coagulaci6n 

ximadamente. Este 

y los 

cias no mayores de 5 s 

Los controles son 

cientes, considerando 

(test positivo) una 

en la muestra 

control. 

In taci6n: 

1 

El todo demuestra la 

un a. 

tiem

en 90 sega apro

iza en dupli

r con diferen-

con muestras de pa

laquetaria 

10 segundos o 

te, con respecto al 

anticuer-

plaquetarios de activar el Factor Plaqueta--

rio III f3). Este racciona con facto-

res V, Xa, y calcio 

la Protrombina. 
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Es así que la presencia de aglutininas plaque

tarias séricas se evidencia por un acortamiento 

en los tiempos de coagulaci6n con respecto a los 

valores control. 
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R E S U L T A D O S 

Hemos estudiado 43 casos de niños con trastornos hernorrági

cos de tipo purpúrico. 

Trabajando con un grupo de técnicas, cuya finalidad como ¿i

jimos al principio, es la de evaluar el papel o funci6n de la 

plaqueta. 

Para una mejor comprensi6n y exposici6n de nuestro trabajo, 

analizamos los resultados por medio de diferentes cuadros y así 

los resultados en nuestro trabajo son como siguen: 

Cuadro 1, 2, 3 y 4. En estos cuadros hemos anotado las pri~

cipales pruebas que se interrelacionan entre sí, tomando s 

como parámetro principal la cuenta de plaquetas. Las otras 

bas son: tiempo de sangría, retracción del coágulo, agregaci6n 

plaquetaria, adhesividad plaquetaria, factor 3 plaquetario, veri

ficadas en 43 pacientes. Aclaramos que no hemos tomado en 

ta siete pacientes con sospecha de problema de factores de 

laci6n, los cuales se describen en el cuadro No.6. El tiempo 

coagulaci6n fué excluído de estos cuadros (1, 2, 3, y 4) ya que 

esta prueba fué usada como una prueba complementaria junto al 

tiempo de protombina y el tiempo de tromboplastina parcial acti

vada que estudian otro tipo de problema dentro de los síndromes 

hemorrágicos. 

Tomando como parámetro la cuenta de plaquetas hemos dividido 

43 casos estudiados en dos grupos¡ 

a) Pacientes con cuenta de plaquetas disminuídas 

(Cuentas menores de lS0.000/mm3 ) 27 pacientes 62.7 % 

b) Pacientes con cuenta de plaquetas normales 
3 (cuentas mayores de 150.000 plaquetas/mm) :::: 16 pacierotes 

(37.3%) 
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RESULTAOOS DE IDS 27 PACIE.0i'TES ffi"J CUENTA DE PLAQUETAS DISMINUIDAS. 

Los valores de la cuenta de plaquetas fueron variables des-
3 de valores de 10,000 plaquetas/mm hasta valores de 150.000 pla-

quetas/mm3 • Hemos colocado los resultados, dependiendo de la -

cuenta plaquetaria, en los cuadros 1-2-3 y 4. 

Cuadro 1 Cuenta de plaquetas de 10.000 a 50.000 x mm 3 

9 casos = 33.3 % 

El tiempo de sangría, en este grupo, osci16 entre 2 minutos 

y 20 minutos; en este grupo se registraron los casos con tiem

po de sangría más elevados. 

La retracci6n del coágulo no se produjo en siete casos; en 

dos casos f con una retracci6n sumamente disminuída. 

La prueba de agregación plaquetaria fué normal en los nueve 

casos. 

La adhesividad plaquetaria, en cinco casos presentó valores 

de adhesividad disminuídos ( 2.4 % a 12.6 % ); en cuatro casos 

present6 valores normales de adhesividad. 

En ocho casos el factor 3 plaquetario detectó valoresffiorma

les; solamente el caso No.19 presentó un valor normal. 

Cuadro 2 : Cuenta de plaquetas de 50.000 a 100.000 

13 pacientes = 48.1 % 

3 
x mm 

Tiempo de sangría: los valores oscilaron entre 2 y 12 minutos. 

Retracci6n del coágulo: en diez casos no se observó retracción 

un caso con retracci6n bajo lo normal, y dos de retracci6n normal 
3 con cuenta de plaquetas de 98.000 plaqnetas/mm , el caso No.8 y 

') 

92.000 plaquetas/mmJ
, el caso No.46, con el tiempo de sangría 

4 y 3 minutos respectivamente. El caso No.46 fué el de un pac~en

te con tratamiento a base de esteroides, el resto de sus pruebas 

resultaron normales. 
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anormal, En doce casos 1 a 

agregaci6n normal 1 caso No.46 1 

de 

con trata-

miento a es. 

s tam-En este 

bién mos 

tajes de 

3.9% y 14% 

variantes: siete de los trece casos presentó porcen

i 

Los casos restantes 

mal. 

Solamente un caso .46) no se 

hesividad por no sentarse el 

indicó. 

El factor 3 p 

lores por debajo de 

en once 

10 normal. So 

el factor 3 p o 

Cuadro 3 Cuenta de 

5 

resultados entre 

un va 

casos 

adhesividad nor-

prueba 

se 

ad-

con va-

casos presentaron 

casos No.1 y No.46. 

100.000 a 0.000 x 

s 18.5 % 

El tiempo de sangr o entre 3 Y 9 s. 

Retracción del coágulo: en cuatro casos no se re 

un caso (No. 39) tuvo un e jo 

10 normal (19%) 

La agregaci6n plaquetaria re 

La prueba de 

cuatro casos con valores que osci 

hesividad, el caso No.39 

porcentaje normal de ividad. 

El factor 3 plaquetario re 

el caso de este que 

caso No,39 : 3~% con 150.000 p 

en casos. 

re en 

entre 7.8 a 15% de 

este 

en cuatro cases, 

e 

taso 



Pacientes con cuenta de plaquetas normales. 

3 Cuadro No. 4: Cuenta de plaCfuetas: más de 150.000 plaquetas x mm . 

16 p2cientes = 37.2 % 

El tiempo de sangría: Osc~ló entre 1 a 6 minutos. 

La retracción del coágulo fué normal en 13 casos (81.2%), 

dos casos (12.5%) con retracción ligeramente bajo lo normal y 

un caso (6.2%) (No.11) no retráctil. 

La agregación plaquetaria fué anormal en 11 casos (68. 

normal en cinco casos (31.2%). 

La adhesividad plaquetaria en cinco casos (31.2%) fué anorma 

en 11 casos (68.7%) presentó valores normales. 

El factc:r 3 plaquetario presentó resultados dentro de los va 

res normales en catorce casos (87.5%), dos de éstos aproximados 

al límite mínimo inferior normal~ uno (6.2%) con 16% del valor 

y uno (6.2%) (No.50) en quien no se hizo. 

Cuadro No.5. 

De los 50 casos estudiados, no fué posible realizarles el es

tudio de los ~nticuerpos antiplaquetarios a todos los casos, sola

mente se les realizó a 39 casos (78%) en vista de que unos pacien

tes no se presentaron a la cita y otros no fué posible controlar

los. 

Los resultados del Cuadro No~5 son como sigue: 

a) Doce pacientes presentaron anticuerpos antiplaquetarios 

positivos, (30.8%) todos los casos presentaron una 

ta plaquetaria disminuida cuyos valores oscilaron entre 

10.000 y 186.000 plaquetas/mm3 . 

b) Veintisiete casos presentaron anticuerpos antiplaque~ar 

negativos (69.2%) con cuentas plaquetarias variables 

tro lo normal. 
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e u A D R o S 



la, 

PACIENTE CiJE~HA CE PLAQUETAS TIHIPO DE lA I RETRACCICN DE co.a.GULO ¡AGREGACION PL¡)llUETARIA ADHESNlD.o,.D ro PLAOUETARIO 
NS! 

VN:: DE 150,000 A 
V~J 1; DE 1 A 4 mjn. VN= 40AL9"',% VN=[i;::18A31S8\J.! VN¡;DEL17N...60 400,000 P /r.l m. 3 

44,000 P/mm.3 ANORMAL I 
4 3 min. 5% 

> 31 seg. I 20% 20 % 

1 5 10,000 " 12 " NO RETRACTI L ANORMAL 7.7% 16. 0% 
0% >31seg. 

1 9 50. 000 
11 

14 
11 14 % ANOR MAL 2.4 % ?8 .9 % 

> 31 seg. 

2. 1 28,000 " 20 
n NO RETRACTIL ANO R MA L 

3.28% 4. ::; % 
0 % > 31 5eg. 

--~-~---

2. 2 20,000 " 15 
11 NO RETRACTIL ANO R M A L 4.3% 9 % 

0 0/0 > 31 5eg. 

24 42,000 
11 

2. 
11 NO RETRACTIL ANORMAL 17 % 6.2 % 0% > 31 seg. 

33 42,000 5 " NO RETRACTIL ANOR MA l 12.6% 20 % 

0 % > 31 5eg. 

'38 50,000 
11 

6 " NO RETRACTIL ANOR MA L 18 % 20 % 
0 0/0 > 31 sey. 

41 50,000 
,. 

1 
11 NO RETRACTIL ANORMAL 

20 % 21 % 

0% >31 se\l 



e 
,o I '3 , 1" '3 

PACIENTE I CUENTA DE TIEMPO DE lA RETRi".GCION COAGULO 111 ETARIO 
Vt~ "DE 150 000 A 

VN:: DEL 40 AL 94 % = DEL 23 fiL 33 % N2 • '/ 3 VN= DE 1 A 4 mino 400 1000 R mm. 

1 75 1 00 O P/mm 2. N O RMA L 6. 7 % 33 % 
31 5.::g. 

2. 60,000 
11 

1 1 " NO RETRACTIL ANORMAL 12. 0% 2 T % 
0 % > 31 5eg. 

a 98,000 " 4 
11 

44% ANOR MA L 52 % 16 % 
> 31 sell. 

23 72,000 
11 

7 
11 NO RETRACTIL ANOR f ... 1AL 1 4 % 9% 

0% > 31 Srlg. 

25 BO,OOO 
11 

4 " NO RETRACTIL ANOFlMAL 22 % 5.7% 
0% > 31 5(;9· 

26 a 6, 00 O 6 NO RETRACTIL ANOR L 2 0.6 % 7.6 % 
0% > 31 scg. 

27 84,000 " 12 
11 NO RETRACTIL ANORMAL 3.9 % 5,0% 

0 0
/ 0 > 31se<J. 

28 80,000 " 8 " NO RE TRACTI L ANO RMAL 20,0 % 1'.0% 0% > 31 sec;¡o 

29 66,000 " 8 " NO RETRACTIL ANORMAL 17.6 % 7.1% 
0% > 315eg. 

J:30 84,000 " 6 " NO RETRACTIL ANOR M AL 19 % 12 % 

0% >:31S<lg. 

44 60,000 " :3 
11 NO RETRACTIL ANORMAL 6.2 % 10 % 

0% > 31 seg 

45 92,000 4 " NO RETIlACTIL ANORMAL 10 % 7 
0% > 3 1 

46 92,000 " :3 
11 

59% I'tV\VwjML- NO S E HIZO 26 % 



e 

e o s :3 A 150.0 3 

PACIENTE I '''' .. !I:;''~ ,M. ¡...¡:;. rL.KUUL:.I¡';" I TIEMPO SANGRIA IRETRACCION O=: AGREGACION PU.c.uETARIA I FACT(f( Ul PLAQUE1ARl0 
o VN= DE 150,000 

VN=DEL "lO AL 94 VN= DE 18 A 31 ug. VN=DEL N~ ",1'\" "''' .. n .... 1_. VN:: CE 1 A 4 mln. 

18 10B.000 P/mm3 mino 
N O RETRACTIL ANOR r\il A L 

11.5 4.4 % 7 > 31 Stl~. 

31 102,000 " 9 
11 NO RETRACTIL ANORMAL 

9.8 % 12.5% 
0% > 31 sell. 

39 150,000 :5 19°/Q 
ANORMAL 

30 0/0 31 > 31 &::g. 

40 140.000 4 
11 NO RETRACTIL ANORMAL 

15 5.2% 0% >31 seg. 

46 11 6,000 " 1 " NO RETRACTlL ANORMAL 
7.8% 22.0% 

0% )31 seg. 
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210.000 mlnulos 5 >315eg. 
18 % 2 5 

3 1 6. 000 11 6 O 
ANORMAL 

7.5 % 2 8 >31 sell. 

174 000 () Ir 5 4 
ANORMAL 

12.6 % 50 
>316eg 

226. O O O' .. 5 7 
ANORMAL 

2 3 % 54 5 
> 31 S6\,l. 

3 1 8. O O O 11 6 4 
ANORMAL 

15 u/o 2 6 
>31 66g. 

36 O. O O O 2. 
.. 

7 O 
NORMAL 

15 u/o 2. 8 < 31 S6g. 

186.00 O 5 
.. 

NO RETRACTIL 
ANORMAL 

1 5 % 36 
>31 s g. 

2. 72. 00 l' 3 
11 

5 2 
ANORMAL 

28.6 2 0.3 
>3Iseg. 

3 318.000 2 
11 

4 5 % NORMAL 2 .,. 2. 7. 4 010 
<3 I Ileg. 

14 312.000 2 
11 

7 2: % NORMAL 
6.73 % 28. 9 % 

<315e9. 

17 4 I 8. 000 2: " 6 3 % NORMAL 
36 % 24. 7 % 

<3 I seg. • 

20 306.000 2. 
11 1'\ 1'11 V n: MAL 

9.8 % 1 6. 3 % 
>3Iseg. 

32 384.000 :5 " NORMAL 
I B 2. 3 % 

se'íj. 

4! I 284. O O O 3 " % 
~ I'W V n: M AL 

2 9 20 % 3 5 
> 3 I seg. 

'1.9 " % 
ANORMAL 

5 6 % 32. I 59. O O O 4 3 4 
> 3 I seg. 

50 4 3. 2 O O O 11 % 
!IlOR M AL 

2. 8 "'/0 NO SE HIZO 2. 6 2 
<3 I seg 



S 

CUENTA CE AN 
N 23,l.Tl ves >S5 

75,000 P/mm.3 NEGATIVO > SS seg. 

60,00 O POSI Ti VO 75 seg . 

:3 210 00 O 
.. 

NEGATIVO > 95 5eg. 

4 44,000 POSITIVO 65 seg . 

5 316,000 
.. 

NEGATIVO :> 95 seg. 

S 174,000 " NEGATIVO > 95 seg 

7 226,000 NEGATIVO > 95 seg. 

a 96.000 NEGATIVO >95 seg. 

9 '31 6,00 O NEGATIVO >95 5eg. 

10 360,000 " NEGATIVO >95 seg. 

166,000 VO 87 seg. 

15 10,000 " 65 seg. 

6 376 .. 00 O NEGATIVO >95 seg. 

18 108,000 " NEGATIVO > 95 seg. 

19 50,000 
11 

POSITIVO 74 seg. 

20 ti NEGATIVO >95 seg. 

21 28,000 " POSITIVO 58 

22 20,000 POSITI VO 66 

23 86,000 
.. 

N EGATIVQ > 95 sey . 

24 58,00 O 
.. 

N EGA TI VO :> 95 seg 

26 72,00 O " NEGAT ¡VO > 95 seg. 

27 42,000 
ti 

IVO 81 seg. 

30 84,00 o " > 95 seg. 

3 306,000 
11 

>95 seg 

33 42,0 o O 
.. 

EGAT IVO >95 seg . 

34 198,000 
.. ¡VO >95 seg. 

35 358,000 " >95 seg . 

36 339,000 
.. NEGATIVO >95 ¡¡ag 

102,000 NEGATIVO > 95 seq 

38 50,000 POSITiVO 83 seg. 

140,000 
lO NEGATIVO > 95 Ie'J. 

386, 000 NEGATiVa >95 seg 

43 412,000 " NEGATIVO >95 seg. 

44 60,000 " SITIVO 75 seg. 

NEGATIVO >95 seg . 
"~""""-~ . . _-"""" 

00 
.. NEGATivO >95 seg. 

50,00 O 
lO POSITiVO seg . 

216,000 
.. .. NEGATI VO > 95 sag, 

49 POSITI VO 74 seg. 



PACIE ES CON PROBLE S DE 

CUENTA DE I TIEMPO DE RETRACCION DE l PLAQUETAS I TIEMPO DE TIEMPO DE ON ADHESIVID.'1 [' 
COAGULACIO'N _ DE SANGRIA TROMBOPLASTINA COAGULO 

Nº IVN:CE: 150.000 A VN=DE 4 A 10min. VN= DI:. 1 A 4 mln. PARCIAL PROTOM BINA VN ::DEL 40 AL 94 % VN= 18 17 AL 

P :; 112 seg 
p :: 13.9 5eg. 

NOR M AL 16 I :3 76.000 P/mm.~ 25 mino 2. mino eN "32 .9 S€)¡. 
CN :: 11.5 seg. 59% < 31 5:?1l. 

22% 
V :; 60 % 

" " 11 P :; :3a5 seg. P :: 11.0 5eg. 
NO!1MAL :3 1 I 306,000 5 4 CN " 29.5 se<j. 

CN " 12.4 5eg. 5 
<31 

65 
V lOO'" 

P " 44 . 
P " 12. 1 ser,¡. 

NORMAL 34 I 198.000 
11 

14 " :5 " • 1 C N :; 12..4 se¡;¡. 5 20.7 e N" 29.55eg. V :: ,,,,,,,o/ < 31 sell. 

It " 11 p. 51.5sell· 
p :: 19. :3 sell. 

NORMA 
35 I 358.0:00, 2:5 4 CN:: 29.5 seg. CN 12..4 seg . 61 <31 36 

v :: 36 ni 

P :: 44.8seg. 
P :: 14.4 seg. 

ANO!1MA L 36 I 339,000 " :50 " '3 
11 CN :: 12.4 seq. NO RETRACTIL 35 

eN " V :: 71 % 
> 31 seq 

" " " P :: 59.0 sell 
P :: 10.5 se<j, 

ANORMAL 42 I :386.00 o :3 5 eN " 12..4se<j. 58 23 
eN = 29.5 !lql. V :: 100°/ >31 s~íI. 

p 
p :: 11 7 !lag. 

NORMAL 43 1412,000 " 1 :3 5 " eN :: 12.4 seg 55 22 eN : V : 1 ",~(jl <~l Ulg. 



COMENTARIO Y DISCUSION • . 

Cada año se detecta una cantidad regular de pacientes con 

síndrome hemorrágico en la consulta externa del Hospital de Ni

ños "Benjamin Bloom", esto nos motiv6 para verificar un grupo 

de pruebas de laboratorio que investigan la funci6n plaquetaria 

y observar sus resultados. El parámetro significativo en 

nuestro trabajo fué la cuenta de plaquetas por el método directo 

en cámara cuenta glóbulos, ésta, junto con las demás pruebas ve

rificadas nos permitieron, hasta cierto punto, considerar la 

exactitud y valor de dichas pruebas en nuestro ensayo metodoló

gico. 

En aquellos casos en que la cuenta plaquetaria fué muy baja 

(casos con trombocitopenia severa) con cuenta de 10.000 a 50.00e 

plaquetas/mm3 (Cuadro 1) se observ6 tiempos de sangría muy ele

vador o prolongados, se puede pensar que no existía la cantidad 

suficiente de plaquetas para formar el trombo plaquetario. Com

Drobando que el número de plaquetas está directamente en rela

ci6n al tiempo de sangramiento. 

En dos casos del Cuadro "1" (Casos No.4, 24) con cuenta de 

plaquetas entre 44.000 y 42.000 plaquetas/mm3 y tiempo de san

gría de 3 y 2 minutos respectivamente, al revisar los casos se 

encontró que estos niños recibían tratamiento con esteroides. 

En el resto de grupos según la cuenta de plaquetas ------

(Cuadros "2" y "3") siempre se encontró algunos casos con tiem

po de sangría,normales y cuenta de plaquetas bajas; estos valo

res de tiempo de sc,ngría normales se pueden explicar por los po

sibles factores de error que se suc~dieron al aplicar la técni-

ca. 
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Aunque el "tiempo de sangría, present6 variaciones se puede 

apreciar en los 4 grupos pacieI"'tes ("1","2","3","4") aue a me

dida que la cuenta de plaquetas aumenta, los valores del tiem

po de sangría van disminuyendo y normalizándose, así en el úl

timo grupo de cuenta normal de plaquetas todos los tiempos de 

sangrado se consideraron normales. 

En los grupos con cuenta baja de plaquetas en la mayoría de 

los casos no hubo retracción de coágulo por la técnica de Mac-

farland, a una hora de observación. 

En los cuadros "1" y "2" donde hemos incluído los casos con 

cuenta de plaquAtas más baja todos los casos presentaron coágu

los no reatractiles coincidiendo en la mayoría de los casos con 

tiempos de sangría elevados; en todos estos casos con cuenta 

de plaquetas bajas, la cantidad de plaquetas no proporciona la 

suficiente trombostenina para que se lleve a cabo la retracción 

del coágulo. 

La tromooastenina es una proteina contráctil sintetizada por 

la plaquet~.:. que' está relacionada con la formación de dendri tas 
"~. " 

en la su~e~ftcie plaquetaria r interactuando con las agujas de 

fibrina formando nudos; estos nudos de fibrina al formarse se re-

traen, 

El número de plaquetas es importante pués cuando la cuenta de 

plaquetas es baja, el coágulo sanguíneo es menos adherente y me

nos firme que lo normal. 

En el cuadro "2" encontrarnos la excepción, los casos (8 y 46), 

los cuales con cuenta moderadamente baja de plaquetas, 98.000 y 
3 92.000 plaquetas por rnITl respectivamente¡ presentaron porcentajes 

de retracción en límites dentro de lo normal. 

El caso No.8 presentó tiempo de sangría de 4 minutos, cuenta 

de plaquetas de 98.000 plaquetas/mm3 , agregaci6n plaquetaria ----



anormal, factor 3 p1aquetario anormal y anticuerpos antip1aque

tarios negativos. 

El caso No.46 present6 el resto de las pruebas normales. Se 

hace la observaci6n que estos casos recibieron o recibían trata

miento a base de esteroides. 

En el cuadro "3", la cuenta de plaquetas oscila entre 100.000 

y 150,000 p1aquetas/mm3 , aún con estas cuentas se observó alte

ración en las diversas pruebas. a excepci6n del caso No.39, en 

el cual solamente la agregaci6n plaquetaria fué ffiorma1 y la re

tracci6n del coágulo bajo lo normal, pero este paciente había 

recibido una transfusi6n de sangre recientemente. 

En el cuadro No.4 hemos incluído los pacientes con cuenta 

de plaquetas normales. 

El resultado obtenido fué de dieciseis pacientes. Ninguno 

de ellos mostró a1teraci6n en el tiempo de sangría a excepci6n 

de cuatro casos en tiempo ligeramente prolongado y solamente uno 

mostr6 alteración en la retracci6n del coágulo. 

De los dieciseis pacientes con cuenta normal de plaquetas, 

cuatro de ellos resultaron con porcentajes de adhesividad defi

cientes. 

La liberaci6n del factor 3 plaquetario fué normal en cator

ce de estos casos a un caso no se le practicó la prueba y otro 

caso además de presentar el factor 3 plaquetario disminuído pre

sentó un porcentaje de adhesividad bajo (CamNo.20). 

El conjunto de.pruebas para función plaquetaria en los doce 

casos, trabajó bien, evaluando los casos como pacientes sin nin

guna alteraci6n plaquetaria. 

La agregaci6n plaquetaria, que es la capacidad que poseen las 

plaquetas par~ unirse unas a otras hasta formar grumos, en los 

4 grupos de casos se present6 anormal, en el grupo "1", la agre

gaci6n fué anormal en los 9 casos, mientras que la adhesividad---



se presentó disminuida en 5 casos nada mAs, presentando estos 

casos a la vez una liberación deficiente de factor 3 plaqueta

rio y tiempos de sangría muy elevados. 

En este grupo de pacientes con trobocitopenia 'severa la 

función de la plaqueta está obviamente alterada, la poca can

tidad de plaquetas afecta de una manera directa su función pués 

no proporciona el suficiente ADP para lograr una adecuada agre

gación. 

Obtuvimos casos en que la adhesividad de la plaqueta traba

jó bien, as! los cuatro casos restantes presentaron una adhesi

vidad dentro de los valores normales pero es necesario hace~ 

notar que el rango normal comprende de 17 a 60% de adhesividad 

y en los cuatro casos el máximo valor fué de un 20% de adhesi

vidad, acercAndose al lí~ite normal inferior pero el resto de 

las pruebas orientaron siempre a una alteración plaquetaria. 

Analizando el vínculo de las pruebas encontramos la siguien

te contradicción : una prueba de agregación anormal con adhesi

vidad normal, sabemos que en el proceso de formación del trombo 

plaquetario, la agregación y la adhesividad son fenómenos conco

mitantes en los casos normales la plaqueta libera ADP este blo

quea la formación de atpasa (que es la enzima que le mantiene 

la forma normal a la plaqueta) y comienza la plaqueta a deformar

se y a aparecer cambios en su membrana comenzando la fase de agre

gación en donde intervienen numerosas sustancias como la adrena

lina, la serotonina, etc. 

In vitro nosotros usamos una técnica'que ocupa adrenalina, 

cuando esta técnica se probó con plasma rico en plaquetas de per

sonas sanas ( con valores normales de plaquetas ) los resul 

fueron satisfactorios pero en el transcurso del trabajo la 1-

ca presentó valores normales cuando la cuenta plaquetaria 

superior a 300.000 plaquetas/mm3 , éstos posiblemente se debió al--
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hecho de que la adrenalina no fué conservada en óptimas condi

ciones que son libre de luz solar y congelada en alícuotas de 

1 mI revestido el frasco en que se tiene de papel de aluminio, 

al no conservarse en esta forma pierde su actividad. 

En todos los casos con cuenta de plaquetas disminuídas la 

agregaci6n resultó anormal, pero en algunos casos no correspon

dió a aquellos porcentajes de valores normales de agregación, 

éstos nos preocupó, y estudiando otras técnicas recientes ce -

agregación por adrenalina encontramos cómo se tiene que conser-

varo 

La adrenalina en muestras con cuenta de plaquetas norma es 

aGn bajo condiciones no adecuadas de conservación funciona 

rante algún tiempo, pero para muestras con plaquetas disminuj,das, 

no es confiable en esas condiciones. 

Esta contradicci6n de valores anormales de agregación con Ve

lores de porcentaje normales de adhesividad se observa en el trans

curso del trabajo o sea en los 3 grupos. 

Los porcentajes de adhesividad a lo largo del trabajo presen

taron variación. 

Hablamos de los porcentajes disminuídos en aquellos casos de 

trombocitopenias severas, pero t~mbién encontramos casos de por

centajes de adhesividad normales con cuentas menores de 50.000 -

plaquetas/mm3 , estos resultados no podernos explicarlos concreta

mente o esta fase de la función plaquetaria trabaj6 adecuada~en

te o la técnica de estos casos no fué muy precisa, recordando 

que la técnica ocupada fué una técnica de adhesividad IN VIVO en 

J.a cual también 0cupamos una lanceta descartable para orovocar 

la cortadura en el paciente, así es probable admitir cierto gra

do de error en la técnica. Al ver los cuadros encontramos que 

( los casos con adhesividad ) algunos casos con adhesividad nor

mal y cuenta de plaquetas disminuídas presentaron tiempos de san

gría normales, probablemente errores en la verificación. 
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CONCLUSIONES 

El tiempo de sangría es prolongado en las trombocitopenias, 

esto se debe a que no existe la cantidad suficiente de plaquetas 

para la formaci6n del tromboplaquetario. 

Desafortunadamente esta es una de las pruebas de laboratorio de 

coagulaci6n que tiene más factores de error, el más común, no -

practicar una herida suficientemente profunda¡ esto en parte ex

plica el que algunos pacientes con cuenta de plaquetas muy 
, 

dieran sus tiempos de sangría valores normales. 

En las trombocitopenias la retracci6n del coágulo es ause~ 

o deficiente, pero en nuestro trabajo tenemos ciertos casos 

(caso 8 y 46), en que el grado de retracción no se correlaciona 

muy bién con el número de plaquetas, cuentas de plaquetas bajas 

nos dieron una- retracción normal. Estos casos tenían tratamien

to con esteroides, el resto de casos si se relaciona número 

de plaquetas con- retracciones ausentes o deficientes. 

La prueba de agregación plaquetaria inducida por adrenal 

es una prueba que si tiene valor, pero como se mencionó anter~or

mente hubo una serie de errores técnicos que la prueba no funcio

n6 como se esperaba a raz6n de esto no se le puede dar valor en 

nuestro trabajo, 

La adhesividad plaquetaria por el método de BORGHGREVINK es

ta influida por todas las variables del tiempo de sangría e in

clusive por el hematocrito ya que los muy bajos nos darán una -

adhesividad anormal, influye también el número de plaquetas ya que 

en las trombocitopenias la adhesividad plaquetaria es anormal y 

puede dar lugar a una mala interpretaci6n. 
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