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El diagnóstico del elemento que
está alterado en la hemostasia
es un primer paso imprescindible
para realizar un tratamiento co
rrecto tanto preventivo como cu
rativo de una hemorragia.

La causa de una hemostasia
anormal puede ser local o ge
neral. Encararé estas últimas se
gún el siguiente orden:

A) Hemostasia espontánea.
B) Análisis de laboratorio y

pruebas clínicas de valor
diagnóstico.

C) Clasificación de los esta-y
dos hemorragíparos.

©  HEMOSTASIA ESPONTA
NEA.

■>C Defitaición. Se denomina He
mostasia espontánea al proceso
fisiológico que detiene una he-
moragia.

Factores que intervienen en la
hemostasia espontánea. — Este
conocimiento está aún en evolu
ción. Ya desde sus primeros es
tudios surgió la discusión.

Petit en 1731, atribuía la he-

mostasia a la presencia del coá
gulo que actuaba de tapón.

Seis años después, Moran d
afirma que la hemostasia era de
bida a una causa vascular (con
sideraba equivocadamente que
era por contracción longitudinal
del vaso).

En 1805 Jones une ambas posi
ciones afirmando que interviene
un factor vascular y otro sanguí
neo. Esta es la posición actual.
Describiremos como interviene
cada uno de ellos.

Factor vascular de la hemostasia
XDesde ,el punto.de vísta morfo
lógico la sangre para extravasar
se del capilar debe atravesar la
capa endotelial, cuyas células
están unidas por un cemento que
impide la salida de sangre.

Pero también tiene importancia
la constitución histofisiológica de
la pared capilar. Desde este *pun
to de vista se considera que la
parte más interna del capilar es
tá representada por una verda
dera estasis de proteínas y  pla
quetas, y por fuera del endotelio.
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Cuando se altera el número de
plaquetas o el endotelio, se pre
sentan estados hemorragíparos.

También interesa el capilar
desde el punto de vista fisioló
gico.

En el estudio microscópico ca-
pilaroscópico se puede observar
que excitando un capilar (pincha
zo) se provoca una  extravasación
sanguínea, luego se produce una
contracción y  desaparece el ca
pilar del campo p a ra  reaparecer
varios - minutos después.

En esta, contracción^radica un
Jreñiosjqgia al crear las

condiciones p a ra  que se. consti
tuya el coágulo.JLa enfermedad
de Wherlof es producida por la
disminución de las plaquetas y
adem ás por el estudio capilaros-
cópico, se observó que no se pro
duce la  contracción del capilar.

zV Factor sanguíneo: Coagulación

Este capítulo está en constante
revisión.

—p E l  coágulo está  formado por
una proteína, la  fibrina, en cu
y a s  m allas se encuentran apri
sionados los elementos figurados.

—pP ara  llegar a  la  formación de .fi
brina se producen una  serie de
reacciones que fueron planteadas
de una  m anera concreta por Mo-
.rawitz-Fieíd-Spiro en 1904 y  acep
tada  en ésta  forma hasta  1934.
A partir de entonces a  este es
quem a que quedó básico se le
fueron agregando nuevos ele
mentos descubiertos.

—■?> Seguiremos el e s q u e m a  de
Quick.

De todos estos elementos, el
tromboplastihógeno, protrombina,
factor lábil, calcio y fibrinógeno,
se encuentran en el plasm a san
guíneo.

La tromboplastinogenaza se
encuentra en las plaquetas.. .

Todos los restantes no se en
cuentran normalmente en la  san
gre y se forman por interacción
de los anteriores.

A raíz de una herida, en el
punto, en que se produce la  efrac-
ción vascular,, las plaquetas libe
ran tromboplastinogenaza, que
actuando sobre el tromboplasti-
nógeno del plasm a, da  trombo,-
plastina.

Esta última actuando sobre la
protrombina, factor lábil y Ca„
da  la  trombina. Esta a  su vez ac 
túa sobre el fibrinógeno dando
fibrina, que constituye el coágulo
■sanguíneo.

X Estudio de cada elemento que
interviene en la  coagulación.

—c>La presencia del tromboplasti-
nógeno es un hecho nuevo que
no aparece en el esquem a de
Morawitz. Se encuentra en la
fracción I de Cohn, de las globu
linas plasm áticas. Su falta es res
ponsable de la  -hemofilia, por lo
cual se llam a también globulina
antihemofílica.

La tromboplatinogenaza  es una
enzima cedida por las plaquetas.
Estas también dan un principio
vasoconstrictor que interviene en
la  hemostasis.

La tromboplastina  (la trombo-
quinccza de la  teoría clásica) no
se encuentra en la  sangre, y  se

Tromboplastinógeno -j- Tromboplastinogenaza Tromboplastina
Protrombina-f-Factor lábil +  Ca. -f- Tromboplastina ■ -w > Trombina
Fibrirtógeno 4- Trombina Fibrina
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forma por la  interacción de los
dos elementos anteriores. Tam
bién la  dan los tejidos lesiona
dos.

La protrcm.b¿na se consideraba
una sustancia simple. Se* com
probó que es un complejo en el
que intervienen la  protrombina
y un factor acelerador y  conver
sar. Este factor acelerador es un
verdadero fermento que acelera
la  conversión de protrom bina. en
trombina. Se considera al factor
acelerador, factor lábil de Quick
y  factor -V de Owren, la misma’
sustancia .

La protrombina se forma en
el hígado y pa ra  ello necesita la
vitamina K (Koagulation) que se
absorbe en el intestino. Es lipo-
soluble y  para  su absorción ne
cesita la bilis. En ictericias obs
tructivas o fístulas biliares la  fal
ta  de bilis en el intestino hace
que halla insuficiente absorción
de vitamina K e hipoprotrombi-
nemig.

j Si se inyecta vitamina K y  no
i se normaliza la  protrombina, hay
K que sospechar una inusuficiencia
i| hepática .

La cantidad de protrombina en
sangre se mide por el tiempo de
protrombina. Normal es de 13"..

” Más de 13" indica .que protrom
bina h á  disminuido. _

Calcio. Normal es de 11 mgrs.
por ciento de sangre. • -

No se encuentran -estados he-
morragíparos por falta de calcio,
pues antes de- llegar a  una hipo-
calcem ia. suficiente para  alterar
la  coagulación sanguínea, se pro
ducen graves cuadros generales.

—P Trombina. Es una enzima que
actuando “sobre el fibrinógeno lo

. transforma en fibrina. Un cen
tímetro de trombina sería sufi
ciente para  coagular toda la  fi
brina de la  sangre. Esto no su
cede, según Quick, porque la  fi
brina formada actúa de anti-
trombina.

-*■ Fibrinógeno. Globulina que se
encuentra en el plasm a de 2 a  4
grs. por ciento. Puede disminuir
hasta  0,2 gr. por ciento sin dar
notables efectos sobre la  coagu
lación. Es producida por el híga
do. Se han  visto diátesis hemo-
rrágícas por dificultad de  la  con
versión de fibrinógeno en fibrina
(Fanconi lo llamó fibroastenia).

(§)) PRUEBAS CLINICAS Y ANA
LISIS DE LABORATORIO DE
INTERES DIAGNOSTICO. -

Vimos que en l a ' hemostpsia
espontána interviene un factor
vascular, un conjunto de elemen
tos que se encuentra en el plas
ma (tromboplastinógeno, protrom
bina, calcio, factor lábil), y otro
que lo dan las plaquetas, la  trom-
boplastinogenaza.

Las pruebas clínica y  análisis
de laboratorio que tienen* valer
práctico para, hacer el diagnósti
co del elemento que está altera
do en la  hemostasia, son las si-
w ientes: A

■ 1) Prueba del lazo.
2) Tiempo de coagulación.
3) Tiempo de protrombina.
4) Tiempo de-sangría .
5) Retracción del coágulo.
6) Contáje de plaquetas.

1) Prueba del bazo o púrpura
provocada

■ La debe r e a l i z a r  el propio
odontólogo.
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Se coloca - en el. antebrazo del
paciente el manguito del aparato
de presión y se insufla hasta una
presión superior a la presión
diastólica, 90 a  100 mm. de
mercurio y se mantiene 3 minu
tos.

De una manera más rudimen
taria se realiza con una goma
que se ata alrededor del antebra
zo con una presión moderada.

Con estos procedimientos difi
cultamos la circulación venosa.
Si hay fragilidad capilar apare
cen múltiples equimosis (púrpura
provocada), en todo el antebrazo,
que puede llegar hasta la mano.

Cuando esta prueba es positi
va y los otros análisis de labo
ratorio dan normal, la causa del
trastorno de la hemostasis radica
en la pared vascular.

También la prueba es positiva
cuando hay disminución de pla
quetas (trombocitopenias). Esto
se explica porque desde el pun
to de vista histofisiológico las
plaquetas constituyen la. capa
interna del capilar.

Hay otras pruebas que tam
bién tienen por finalidad eviden
ciar la fragilidad capilar, las que
me limitaré sólo a enumerar:
puntura de Koch, pellizco infra-
clavicular de Jurgens, ventosa de
Hecht, percusión sobre una zona
donde la piel asienta directamen
te sobre el hueso (borde anterior
i de la tibia), índice petequial de
Goflilin. J

2) Tiempo de coagulación
f Este análisis puede realizarse
por. diferentes métodos. El que
brinda mejores resultados es el
que toma sangre por punción ve
nosa. Se~hace frecuentemente el

métpdo de Lee White. Por este
método él máximo, normal es de
15 minutos.

El tiempo de coagulación se
encuentra alargado cuando están
alterados los elementos plasmá
ticos que intervienen en la coa-
g u 1 a c i ón (tromboplastinógeno,
protrombina, factor lábil).

Un tiempo de coagulación alar
gado es siempre significativo. No
siempre sucede lo mismo cuando
el tiempo de coagulación es nor
mal.

3) Tiempo de protrombina
Es un procedimiento indirecto

para medir la protrombina del
plasma. Se expresa en segundos.
Normal es de 13". Pequeñas va-
riaciories son significativas. Si la
cantidad de protrombina en el
plasma disminuye un 50 %, el
tiempo de protrombina aumenta
sólo de 2 a 3 segundos. Se ex
presa también en porcentajes.

La protrombina debe hallarse <
muy disminuida para que el
tiempo de coagulación se alar
gue, pues el tiempo de coagula
ción no es una prueba muy sen
sible..

■Veamos un ejemplo de clínica:
Asiste a la consulta un paciente
que tuvo varios empujes doloro
sos én la 1“ molar inferior dere
cha. Se indica la avulsión. El pa
ciente manifiesta que las 3 últi
mas . extracciones tuvo hemorra
gias que duraron 2 y 3 días. El
interrogatorio nos ■ indica que se
realizó.. un. correcto tratamiento
de las heridas. Ello nos hace pen
sar que la hemorragia es de cau
sa general.- Se ordenan los si
guientes análisis de sangre.
Tiempo de coagulación 8 m.
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Tiempo de sangría . . .  Im. 30s.
Retracción del coágulo total
Tiempo de protrombina '19'' 4/5
(concent; protrombínica de' 35 %)

En este paciente lo único anor
mal es el tiempo de protrombina,
por lo • cual indicamos vitamina
K (Syncavit). Como no encontró
este, medicamento, le recetamos
Kacemix (uno de cuyos compo- .
nentes es la vitamina K) en la si
guiente dosis: inyección intra
muscular de una ampolla p/día
(Ogr.006 de Vit. K) 3 días segui
dos; ■ cuatro comprimidos diarios,
3 días seguidos.

Se repite el tiempo de protfom-
bina, que dá 12 segundos (con
centración de protrombina 100%).
Se realiza la exodoncia y el post
operatorio es normal.

El interés de este caso es indi
car que el tiempo de coagulación
se mantiene normal a  pesar que
la protrombina • en la sangre se
redujo al 35 %.

4) Tfempo de sangría

Prueba descrita por Duke en
1912.

Permite conocer la adhesividad
de los endotelios y si la agluti-,
nación de las plaquetas se reali
za normalmente. ¿Del punto de
vista práctico se considera cómo
índice ‘ del número de plaquetas
o si éstas funcionan normalmen
te. Tiempo de sangría normal, 1
a 3. minutos. Cuando está alarga
do indica que el número de trom-
bocitos está descendido. En otros
casos cuando el número de pla
quetas . es normal, el tiempo de
sangría alargado indica que las
plaquetas están alteradas funcio
nalmente.

5) Retracción del coágulo
..Cuando se ■ recoge sangre des

pués de unos minutos coagula.
Si 'observamos el tubo comproba
mos que a las 2 o 3. horas - el
coágulo se hrr rátrnídn y la re
tracción se completa a las 24
horas., . . . .

En' algunos estados hemorragí-
paros nos encontramos con el fe
nómeno d é l a  irretractibilidad
del coágulo 'descrita por Hayen.
Otras veces hay retardo en la
retracción. Este fenómeno depen
de aparentemente de la cantidad
de plaquetas. :

6) . Contaje de plaquetas

El número le plaquetas oscila
entre 300.000 y 800.000, según el
método usado. Interviene en la
coagulación brindando la trom-
boplastinogenaza. Además inter
viene en la formación del trom-
boblanco, en la retracción del"
coágulo, y produciendo un agen
te vasoconstrictor-

Concretando

*-El tiempo de coagulación alar
gado indica alteración de uno de
los elementos qué se encuentran
en el plasma sanguíneo.
*E1 tiempo dé protrombina alar
gado con tiempo de coagulación
normal o alargado nos indica
que el elemento plasmático que
está -en déficit es- la protrombina. ■
* Tiempo de sangría alargado y '
retardo' en la retracción del coá
gulo, informan que la alteración
se encuentra en las plaquetas,
t- Prueba del bazo positivo y la
demás reacciones de laboratorio
normales, indica que el-elemento
que está alterado es el vascular.
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©> CLASIFICACION DE LOS ES
TADOS HEMORRAGIPAROS

) Diátesis plasm opótítas o
coagulopatías.

a) Déficit de tromboplastinó-
geno

b) Déficit de protrombina
c) Déficit de fibrinógeno
d) Aumento de antitrombinas

2  ) Diátesis trombopáticas.
a) Trombociiopénicas

Trombocitopenia esencial
o enfermedad de Wherlof
Trombocitopenia sintomá
tica o secundaria.

b) Trombopatías
Tromboastenia hemorrá-
gica hereditaria.
Tromboastenia constitucio
nal de W illebrand y  Jur-
guens.

3 ) Angiopatías
a) Telangieciasia hemorrági-

ca hereditaria (Enferme
dad de Randu-Osler).

b) Tipo Schonlein Henoch.
c) Púrpuras angiopáticas sin

tomáticas.
Tóxica
Infecciosa
Carencias vitamínicas
Físicas

No conociéndose el factor eco
lógico de la  mayoría de los esta
dos hemorragíparos, se han pre
sentado varias clasificaciones.
Seguiremos la  expuesta que tie
ne la  virtud de permitir recordar
fácilmente qué elementos están
alterados de la  fisiopatología de
la  hemostasis y qué reacciones
de laboratorio las caracterizan.

Vimos que en la hem ostasia
intervienen un conjunto de ele
mentos que se encuentran en el
plasm a sanguíneo (Tromboplasii-
nógeno, protrombina, factor lábil,
fibrina), una sustancia que la
brindan las plaquetas (trombo-
plastinogenaza), y el sistema
vascular.

Según, estén alterados los ele
mentos del plasm a, las plaque
tas, o los vaso, tendremos los tres
grandes grupos de estados he
morragíparos:

—  1) Diátesis plasm opáticas
— 2) Diátesis trombopáticas
— 3) Angiopatías.

Las diátesis plasm opáticas las
subdividimos según el elemento
que está en déficit en el plasm a
sanguíneo en:

a) Por déficit de tromboplasti-
nógeno (Hemofilia)..

b) Por déficit de protrombina.
c) Por déficit del fibrinógeno

y  un último subgrupo que
no es por déficit sino

d) Por aumento de antiirom-
binas. .

Las diátesis trombopáticas,’ el
elemento que está alterado es lá
plaqueta. La alteración puede re 
sidir en la  disminución en su nú
mero y  tendremos el subgrupo

a) Diátesis trombocitopénicas
o el número de trombocitos es
normal pero están alterados íun-
cionalmente y corresponde a  las

b) Trombopatías.
En las Angiopatías la  altera

ción reside en la pared vascular.
No entraré en la  descripción d e .

los cuadros clínicos de los dife
rentes estados hemorragíparos,
sino al estudio de las reacciones
de laboratorio y  pruebas clínicas
que las caracterizan.
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DESCRIPCION DE LOS ESTADOS
HEMORRAGIPAROS

as diátesis plasm opáiicas se
caracterizan por tiempo de coa
gulación alargado y normales en
el tiempo de sangría, retracción
del coágulo y prueba del lazo.

Dentro de las coagulopatías,
tenemos:
a) Diátesis hem.orrágica por dé

ficit de trompoplasíinógeno.
Actualmente se acepta que es

ta deficiencia es la que caracte
riza a la hemofilia. Se caracteriza
por ser hereditaria y la padecen

■ sólo los hombres.
b) Déficit de proteombina.

Además de los análisis de la
boratorio que las ubican entre las
coagulopatías, ésta se caracteri
za por tiempo de protrombina
alargado.
c) Déficit de fc'ibrínógeno.
’ Su determinación no entra den

tro de los exámenes más comun
mente pedidos. Son raros los ca
sos en que lá deficiencia del fi-
brinógeno sea la causante del
estado hemorragíparo.

Se diferencia de la hemofilia
pues ésta tiene normal la tasa
de fibrinógeno.
d) Alimento de cmñiromhinas.

Son generalmente medicamen
tosas, producidas en el tratamien
to con anticoagulantes como la
heparina, dicumarol en infarto

- de miocardio, flevotrombosis, etc.
—p (¿) Consideración sobre diátesis

trombopáticas. - Se caracterizan
por tiempo de coagulación nor
mal, tiempo de sangría alargado,
coágulo irretráctil.

La 'alteración radica ;en las
plaquetas y éstas pueden estar
modificadas cuandtativamente
(disminución en su número) o
cualitcjüvamente (el número es
normal, pero pueden estar alte
radas en su forma, tamaño o ser
de aspecto normal), estando al
teradas en su función. Basado
en ello, es que se dividen en
trombocitopénicas y trombopáti-
cas. En las trombociiopénicas el
húmero de plaquetas puede es
tar muy disminuido y llegar a
30.000 ó' menos.

Las diátesis trombocitopénicas
comprenden:

a) TrombocStopenia .esencial o
enfermedad de WherloL

Aparece en la infancia y per
siste toda la vida. La etiología
es desconocida. Desde el punto
de vista patogénico se debería a
una insuficiente formación de
plaquetas en la médula, por ac
ción ■ inhibidora que sobre ella
ejerce el bazo.

Los análisis manifiestan: tiem- ■
po de sangría alargado, retardo
en la retracción del coágulo, fra
gilidad capilar, disminución del
número de plaquetas.

Si se realiza un estudio de la
médula ósea se encuentra un au
mento de los precursores de las
plaquetas, de los megacariocitos.
Esto lo diferencia de las trombe-
trombocitopenias secundarias.

b) Trombocitopenias sintomáti
cas o secundarias.

Quick afirma que son los esta
dos hemorragíparos. más comu
nes y a ello no serían ajenos el
uso de los salicilatos. Las causas
de este síndrome pueden ser in-
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lecciones, intoxicaciones, leuce
mia, etc.

Se diferencia del WLerlof en
que éste tiene una evolución cró
nica ,médula ósea rica en mega-
cariocitos y  no tiene anteceden
tes. etiológicos.

S) En las troníbopatías el número
de plaquetas es normal. Están
alteradas en sus funciones. Com
prenden:

a) Trombastenia hemorrágica
hereditaria (Glazman, 1918)

Parecida a la enfermedad de
Wherlof pero sin trombocitope-
nia. Hay alteración funcional de
las plaquetas, algunas con alte
raciones morfológicas y  otras no.
Las alteraciones de las plaquetas
pueden ser de tamaño muy pe
queñas o muy grandes, altefíj-

. cienes de forma , ausencia de cro-
mómero ,existencia de vacuolas,
etcétera.

El resultado del análisis es el
siguiente: tiempo de sangría pro
longado, retardo en la retracción
del coágulo, fragilidad vascular,
número de plaquetas normal.

b) Tromibopatía constitucional
de Willebrand y  Jurguens.

Se encuentra:
Tiempo dé sangría aumentado;
Prueba del- lazo positivo;
Retracción del coágulo normal;
Contaje de plaquetas normal.
En este caso la alteración fun

cional de las plaquetas no se
manifiesta por falta de retracción
del coágulo.

Angiopatías
Son producidas por alteración

vascular. Lo único positivo en es
te cuadro es da prueba del lazo.
Comprende:

a) Telangiectasia he¡moxrágica
hereditaria (énfermedad de
Randu-Osler).

Se caracteriza por la existencia
de hemangiomas en las mucosas
bucal, nasal, urinaria, etc. y  en.
la piel.

Estos hemangiomas propen
den a producir hemorragias es
pontáneas .Si durante la exodon-
cia se evita lesionar los angio-
mas, las hemorragias de la ex
tracción tienen una evolución
normal.

Hace excepción dentro del gru
p o ^  de las angiopatías puesto
que la prueba del lazo demue-
tra normalidad de la resistencia
capilar.

b) Angilopatía tipo Schonlein.
Henoch.

Afección de eitiología descono
cida. Se ha imputado a infeccio
nes, intoxicaciones, etc., p e r o
cualquiera que sea la  causa pa
rece que actúa por mecanismos
alérgicos. Clínicamente se mani
fiesta por una erupción purpúri-
ca .manifestaciones articulares ti
po reumático, manifestaciones
digestivas, fiebre. La evolución
es bastante benigna .

i
c) Púrpuras angiopáticas sinto

máticas.

Se llaman sintomáticas cuando
el capilar está lesionado por al
guna causa constatable.

Los capilares pueden ser lesio
nados por causas tóxicas que
pueden ser endógenas como en
la uremia, o exógenas como el
bismuto, benzol, sales de oro;
cansas infecciosas, como en cier
tas infecciones estreptocócicas,
meningocócicas; carencias vita
mínicas, como de vitamina C y
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Rutina o por agentes físicos.
En esta descripción que hici

mos de los estados hemorragípa-
ros no hemos mencionado el tér
mino''púrpuras''. Este es un sín
drome hemorragíparo que se ca
racteriza esencialmente por la
tendencia espontánea a la pro
ducción de hemorragia originada
por las siguientes causas: a) al
teración en el número de pla
quetas; b) alteracinó en las fun
ciones de las plaquetas ;c) alte
ración de los capilares. Vemos
pues que las púrpuras compren
den las angiopatías y las diáte
sis irombopáticas.

El estudio de púrpuras en con
junto es práctico desde el punto
de vista clínico, pues las caracte
rizan la hemorragia cutánea tipo
erupción ptequial.

Re-sumiendo:

De una manera general se
puede considerar:

1) Las cpagulopatías (diátesis
plasmopáticas) comprenden los
estados hemorragíparos produci-

U t u  g u a y a

dos por alteración de los elemen
tos del plasma que intervienen
en la coagulación. La caracteri
zan: a) tiempo de de coagulación
alargado; b) tiempo de protrom-
bina alargado, cuando es por dé
ficit de protrombina.

2) Diátesis tromboplásticas se
deben a alteración de las pla
quetas.

Se caracterizan por: a) tieftmpo
de coagulación normal; tiempo
de sangría alargado ;c) retardo
en la retracción del coágulo; d)
número de plaquetas puede es
tar disminuido (trombocitopenias)
o normal (trombopatías).

3) Angiopatías. El defecto rcu
dica en la pared vascular y no
en la sangre.

Presenta: a) prueba del lazo
positiva ;b) todos los oíros análi
sis normales.

Realizado el diagnóstico del es
tado hemorragíparo, hemos rea
lizado el primer paso imprescin
dible para realizar un tratamien
to científicamente conducido, pre
vio- a  un exodoncia u otro acto
quirúrgico.

No hay que elogiarse a sí mismo, aünque se tenga
derecho. Porque la vanidad es cosa tan común, y el mé
rito, por el contrario, es cosa tan rara, que siempre que
parece que nos alabamos, por indirectamente que sea, to
dos apestarán ciento contra uno a que lo que ha hablado
por nuestra boca es la vanidad porque no tiene bastante
razón para comprender el ridículo de la jactancia.
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