
P.RA LA MEJOR OOMPRESIÓN del estudio que nos 
hemos propuesto analizar, es necesario revisar en for­
ma somera, el mecanismo de la hemostasis, cuyos com­
ponentes normales mas importantes son los siguientes: 

l.-Vascular 
2.-Celular 
3.-Plasmático, que comprende diferentes elemen­

tos. 
Estos componentes actuan en forma conjunta para 

evitar que ocurra la hemorragia y la falta de alguno 
o lo que es mas frecuente, de varios de ellos, acarrea 
un cuadro clínico entre cuyas manifestaciones predo­
minan el sangrado en la piel, las cavidades o en los 
órganos internos. 

Inmediatamente que se lesiona un vaso capilar, se 
presenta un reflejo nervioso que provoca su retrac­
ción temporal. Las plaquetas, por la propiedad que 
tienen de adherirse a las superficies cruentas o irre­
gulares que se les ofrecen, se aglutinan en la capa ín­
tima del vaso lesionado, formando un tapón mecáni­
co; al mismo tiempo un gran número de ellas se rom­
pen y liberan sustancias que participan en el fenó­
meno de la coagulación de diversas maneras, por 
ejemplo la serotonina que se desprende de las pla­
quetas, sostiene por varios minutos el reflejo de vaso­
constricción ya mencionado, favoreciendo que ocurra 
la coagulación. 
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En esencia, la coagulación sanguínea propiamen­
te dicha consiste en la conversión de una proteína 
plasmática soluble (fibrinógeno), a un gel coloidal 
insoluble (fibrina), por acción de una enzima plas­
mática, la trombina. 

Las primeras concepciones verdaderamente cien­
tíficas de la coagulación se remontan hasta Alexander 
Schmidt (1895) y Morawitz (1905). Este último fue 
quien formuló la teoría clásica de la coagulación. 

"De este modo el proceso de la coagufación de 
acuerdo a las ideas de Fuld y Spiro y las mías, pueden 
ser formuladas aproximadamente como sigue: Fibri­
nógeno, sales de calcio y probablemente también 
trombógeno existen en el plasma de la sangre circu­
lante. Fuera de los vasos, los elementos formes, espe­
cialmente las plaquetas, se rompen por el contacto 
con las superficies exteriores y por lo tanto dan trom­
bokinasa al plasma. Trombokinasa en conjunciOn 
con trombógeno y sales de calcio forman trombina". 

El relato de sus conocimientos se ha expresado es­
quemáticamente de la siguiente manera: 

Protrombina 
(Trombógeno) 

Tromboplastina 
(trombokinasa) 

Ca++ 

Trombina - Fibrinógeno - Fibrina 

Trombina 
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El conocimiento que actualmente tenernos de la 
coagulación se basa en el esquema anterior distin­
gtJiéndolo en tres fases: primera la formación de trom­
boplastina; segunda la formación de trombina y en 
la tercera ocurrirá la integración de la fibrina. 

Primera Fase.-Originalmente la tromboplastina 
(trombokinasa de Morawitz, también llamada sustan­
cia activadora) se consideraba de dos fuentes: las cé· 
lulas hemáticas, principalmente las plaquetas y de los 
tejidos; sin embargo desde esa época se obligaba el 
pensamiento de que en la sangre existen sustancias 
con una actividad semejante. Esto se deriva de un 
hecho objetivo como es el que la sangre obtenida por 
punción venosa y depositada en un tubo, también 
se coagula aún cuando prácticamente carece de trom­
boplastina tisular. Asi planteada la duda y aceptando 
hechos fortuitos en la clínica y en el laboratorio, es 
como en los últimos 20 años diferentes investigadores 
han esclarecido esta primera fase, o sea la formación 
de la tromboplastina a partir de elementos del plas­
ma, en algunos casos conjuntamente con la sustancia 
tisular. 

En el momento actual se acepta qne participan 
los siguientes factores: factor tromboplástico de las 
plaquetas (fracción 3), factor VIII (globul i na anti-

hemofílica), factor IX (componente tromboplástico 
del plasma), F'actor XI (antecedente tromboplástico 
del plasma), Factor X (Prower-Stuart), Factor XII 
(Hageman), Factor V (pro-acelarina; labil) y {actor 
IV (calcio). 

Como lo sugieren los estudios in vitro, el factor 
de Hageman al activarse por el cont<tcto con la su­
perficie parece ser el responsable de l<t iniciación de 
una serie de reacciones que culmina con la forma­
ción de tromboplastina emlógena. 

La sustancia trombophí.stica derivada de este pri­
me!· grupo de reacciones, es una sustancia inactiva, 
condición que modifica rá en presencia de los factores 
V y X. del calcio y de la fracción 3 de las plaquetas, 
formando el producto final que es la tromboplastina 
endógena activada. 

A su vez la sustancia que se desprende de los te­
jidos lesionados, se activa por el factor VII y por el 
cakio para formar la tromboplastina exógena activa­
da.-Del análisis del cuadro expresado en la fig. 1, 
se comprende que para la coagulación in vitro no se 
requiere de la fase exógeno, por esta razón es que 
se encuentra normal la prueba generación ele la trom­
boplastina, en su jetos con deficiencia congénita del 
factor VII. 

VIII G.A.H. 

Ca++ IX C.Tr. PI. 

TEJIDO LESIONADO XI A. Tr. PI. 
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Figura 1 

TROMBINA 
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Segunda Fase.-Durante esta ocurre la converswn 
de la Protrombina en trombina, por actuación de la 
tromboplastina y los factores plasmáticos V, VII y X. 
Esta reacción es de tipo estoiquiométrico y demora 
normalmente de 10 a 14 segundos .. (Fig. 2). 

Tercera Fase·.-Durante esta, la trombina convier­
te al fibrinógeno en fibrina insoluble. Esto ocurre 
por hidrólisis de las uniones arginina-lisina cercana 
al N terminal en cuatro de las seis cadenas peptídicas 
que forman el dímero que constituye la molécula del 
fibrinógeno. Como se representa en la fig-ura 3, esta 
hidrólisis provoca la formación de dos fibrinopépti­
dos A y B, destacando en estos gran cantidad de. ácido 
aspártico y glutamina . Al mismo tiempo se libera un 
monómero de fibrina , que en reacción reversible for­
ma un polímero de fibrina, que aún es soluble (fi­
brina soluble). El factor XIII (fibrinasa) activado 
por la trombina en presencia de calcio, actúa como 
una transarninasa transformando la fibrina soluble 
en fibrina insoluble. 

RF.TRAC<.:IÓN y LISIS DEL (JO,ÁGULO 

La retracción del coágl!lo ocurre solo en presencia 

ENDOOENA 

de plaquetas (retractoenzima ?) y está influenciada 
por el pH, por la concentración de sales y azucares 
y por la temperatura . Al ocurrir la retracción del coá­
gulo se va liberando suero y la protrombina residual 
·decrece rápidamente. La globulina anti-hemofílica y 
el Factor V se consumen durante la formación del 
coágulo mientras que el componente tromboplástico, 
el antecedente tromboplástico, el Prower-Stuart y el 
VII, se enc;uentran en el suero, al igual que una pe­
queña cantidad de la fracción 3 de las plaquetas (fac­
tor tromboplástico plaquetario). 

El plasma normal contiene una enzima proteolí­
tica presente en forma inactiva, llamada plasminóge­
no o profibrinolisina. Esta enzima puede ser activada 
por una quinasa (plasmoquinasa) que se encuentra 
en la sangre también en forma inactiva. Bajo deter­
minadas circunstancias, fundamentalmente durante 
la cirugía torácica, pancreática, de la prosta; después 
de maniobras gineco-obstétrica o después de transfu­
sión de sangre incompatible o contaminada, puede 
ocurrir la actividad de la (s) quinasa con el conse­
cuente cuadro de defibrinación. 

EXOOENA 

TROMBOPLASTINA 

'-.7 
PROTROMBINA l TROMBINA 

.¿;'~ 

FACTOR V 
FACTOR VIl 

PROWER- STUART 
Co++ 

Figuro 2 
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CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES HEMDRRÁGICAS 

L-Por alteración en el mecanismo vascular. 
Debidas a: 

1 .-Mayor fragilidad 

2.-Mayor permeabilidad 

3.-Alteraciones alérgicas 

4.-Alteración congénita 

11.-Por alteración en las plaquetas. 

1.-Trombocitopenia 

a.-De causa desconocida 

(naturaleza inmunológica ?) 

b.-Secundaria a tóxicos 

c.-Sintomática 

2.-Alteración cualitativa de las plaquetas. 

III.-Por alteración en el sistema de la coagulaciém. 

1 .-Alteración en la primera fase 

2.-Alteración en la formación 
de trombina 

3.-Alteración en la formación de fibrina 

IV.-Por alteración en las proteínas sanguíneas. 
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Estados hemorrágicos condicionados por 
infecciones o por tóxicos. 

Escorbuto 

Púrpura anafilactoide. 

T elangiectasia hereditaria hemorrágica. 
Psendohemofilia vascular. 

Púrpura trombicitopénica idiopátiea. 

Púrpura trombótica, trombocitopénica. 

Púrpura trombocitopénica por medica­
mentos o por sustancias químicas 

Leucemias. 
Insuficiencia medular 
Hiperesplenismo 

Estados originados por deficiencia congéni­
ta o adquirida de: 
G1obulina antihemofílica; Componente 
tromboplástico del plasma; antecedente 
tromboplástico del plasma, etc. 

Deficienciasdel complejo de la Protrombi­
na; Congénitas o por la presencia de algún 
anticoagulante. 

Hipofibrinogenemia congénita o adqui­
rida. 

Púrpuras disproteinemicas. 

31 



DESCRIPCION DE LAS MANIFESTACIONES 
CLINICAS, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

DE L{\S ENFERMEDADES HEMORRAGICAS 
MAS FRECUENTES 

l.-Por alteración en el mecanismo vascular. 

PÚRPURA ANAFILACl'DIDE 

Sinónimos: Púrpura Alérgica, Púrpura no Trom­
bocitopénica, Púrpura de Henoch-Schóenlein, Púrpu­
ra Vascular Aguda. 

Se reconoce a este tipo de púrpura como el resul­
tado de un trastorno inmunoalérgico, que condiciona 
una alteración en el endotelio de los capilares de la 
piel, articulaciones, tubo digestivo y glomérulos re­
nales. Como única anormalidad anatómica se ha de­
mostrado angeitis capilar, lo que ocasiona la mayor 
fragilidad de los pequeños vasos. Cuando el endote­
lio vascular está intacto, el componente hemorrágico 
no aparece. 

Usualmente se precede de ami~dalitis estreptocó­
cica a la que después de un corto lapso de aparente 
remisión, le ~i?;uen los síntomas que caracterizan a 
esta enfermedad: 

l .-Cerca de las grandes articulacio nes (fundamen­
talmente rodillas y tobillos) aparecen pápulas pru­
riginosas de tipo purpúrico, grandes, confluentes, que 
recuerdan a las placas de urticaria aun cuando en 
ocasiones son medianas o pequeñas como petequias. 

2.-Síntomas del aparato digestivo caracterizados 
por dolor abdominal de tipo cólico, intenso, acom­
pañado de vómitos. En ocasiones presentan hemate­
mesis y /o melena. 

3.-Dolor en las articulaciones, fundamentales ro­
dillas y tobillos, el cual es característico, pero puede 
no apreciarse al principio, sino ya durante la evo­
lución. 

Entre las complicaciones se señala a la invagina­
ción intestinal como la mas frecuente y a la lesión 
renal como la mas grave; desde el punto de vista clí­
nico y anatomopatológico es semejante a la glome­
rulonefri tis. 

El diagnóstico suele establecerse fácilmente ante 
un paciente con lesiones purpúricas asociadas a sín­
tomas articulares o viscerales. Las pruebas para el es­
tudio de la hemostasis es positiva. Sin embargo en 
ocasiones puede ser difícil diferenciar este padeci­
miento de otras entidades como la glomerulonefritis 
o la fiebre reumática. 

No obstante que el curso de este padecimiento 
está caracterizado por una marcada tendencia a las 
recaídas, los signos de actividad se resuelven favora­
blemente con medidas sintomáticas. El empleo de la 
HACT, administrando 20 a 40 unidades diarias, ha 
demostrado ser de gran utilidad para provocar la me-

32 

joría clínica y la rápida regresión de las lesiones his­
tológicas de la piel. 

II.-Por alteración en las plaquetas. 

PÚRPURAS TR!OMBOCil'OPÉNICAS 

Bajo tal denominación se comprenden diversas 
entidades clínicas que tienen como común denomina­
dor la reducción en el número de las plaquetas cir­
culantes. Tal situación ha sido observada en padeci­
mientos hematológicos tales como la leucemia, en el 
síndrome de insuficiencia medular o en la anemia 
perniciosa o bien secundaria a la ingestión de sustan­
cias químicas o medicamentosas. 

En otros se presenta con motivo de un estado in­
feccioso agudo o crónico; entre los primeros se cuen­
tan: mononucleosis infecciosa, rubeola y escarlatina; 
entre las segundas: tuberculosis y endocarditis bac­
teriana. 

Finalmente, las manifestaciones purpúricas pue­
den constituir la evidencia de una enfermedad gene­
ralizada o bien pueden constituir un proceso inde­
pendiente de etiología desconocida. 

P ÚRP URA TROMBOCIWPÉNICA IDIOP..\TJcA 

Sinónimos: Púrpura hemorrágica, Púrpura Esen­
cial, Enfermedad de Wherloff. 

Desde los trabajos de Harrington se considera a 
la PTI de naturaleza inmunológica, ya que en apro­
ximadamente el 50% de los casos se puede demostrar 
la presencia de anticuerpos anti-plaquetas. Clínica­
mente se manifiesta por hemorragias capilares, fun­
damentalmente a la piel (petequias, equimosis) y j o 
en las mucosas, pudiendo de acuerdo a la severidad 
propiciar hemorragias muy graves. Cuando la mag­
nitud de estas lo justifican suelen aparecer síntomas 
y signos de anemia. La exploración física enseña las 
manchas hemorrágicas, diseminadas por todo el cuer­
po, pero principalmente en las extremidades. 

La ausencia de fiebre, crecimiento de los ganglios, 
del hígado y del bazo son datos negativos de gran 
significación para apoyar tal diagnóstico. 

Característicamente las plaquetJ.s en la sangre pe­
riférica están disminuidas y en la médula ósea se en­
cuentran los megacariocitos normales o aumentados. 
En ellos puede apreciarse asincronismo en la madu­
ración nucleo-protoplasma. 

La PTI puede tener un curso agudo, mas frecuen­
temente observado en los niños. La forma crónica, 
cuya frecuencia es mayor en los adultos, evoluciona 
por varios meses e incluso años con períodos alternos 
de remisiones y recaídas. En mujeres adultas con la 
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forma crónica de la enfermedad pueden tener como 
única manifestación la de menometrorragias. 

La complicación mas grave es la hemorragia in­
tracraneana. 

El tratamiento de la púrpura trombocitopénica 
secundaria está dirigido a la supresión de la causa y 
el de la sintomática atendiendo el padecimiento pri­
mario; si este es de naturaleza maligna, puede obte­
nerse algún beneficio mediante la aplicación de trans­
fusiones de sangre fresca en material plástico, corti­
costeroides o HACT. 

En los casos de PTI la conducta terapéutica varía 
. según se trate de niños o adultos; en el primer caso 

y de acuerdo a la magnitud de sus manifestaciones 
puede establecerse únicamente vigilancia ya que en 
la mayoría, la enfermedad adopta caracteres de pon 
agresividad y por lo común presenta remisiones es­
pontáneas. En los adultos debe llevarse a cabo tam­
bién un tratamiento conservador a base de transfu­
siones ricas en plaquetas o el empleo de corticoste­
roides o HACT. Unicamente que estas medidas no 
den resultado satisfactorio debe ser planteada la ne­
cesidad de la esplenectomía. 

Algunos autores recomiendan inducir la remisión 
iniciando el tratamiento con 40-60 unidades de 
HACT de absorción lenta cada 1 Z a Z4 horas. Pos­
teriormente se continuará con predesteroides con do­
sis que de acuerdo a la gravedad del proceso varían 
de 40 a Z50 mg. por día. 

La transfusión de sangre fresca (en material plás­
tico) se indica cuando existe anemia consecutiva a las 
hemorragias. Si no hay anemia se indicará únicamen­
te la aplicación de "concentrado de plaquetas". 

111.-Por alteración en el sistema de la coagulación. 
l.-Alteración en la primera fase. 

HEMOFILIA 

La hemofilia es una enfermedad hereditaria, con 
carácter mendeliano recesivo, ligado al cromosa se­
xual; transmitida por la mujer, la enfermedad clínica 
se observa casi exclusivamente en varones caracteri­
zándose por hemostasis defectuosa debida a deficien­
cia de globulina anti-hemofílica. Su principal mani­
festación es la tendencia a sangrar y en el análisis clí­
-nico se suelen encontrar las complicaciones que de 
ella resultan. 

Las hemorragias se presentan después de trauma­
tismos, aún leves, y los sitios de localización en orden 
de frecuencia son: subcutáneas (hematomas); articu­
lares (hemartrosis) que casi siempre conducen a la 
anquilosis; bucales; subperiósticas (psendotumor); 
intramusculares; nasales; gastrointestinales; retroperi­
toneales; pleurales; intracraneales y renales. 
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La historia familiar suele ser característica y lo 
habitual es que el principio de las manifestaciones 
se refieran a la primera infancia o como consecuencia 
de alguna intervención inclusive de cirugía menor. 

El diagnóstico lo establecen las pruebas de labo­
ratorio alteradas: tiempo de coagulación prolongado, 
consumo de protrombina anormal, tiempo parcial de 
tromboplastina alargado y la generación de trombo­
plastina anormal, corrige al 100% al sustituir el plas­
ma del enfermo por plasma normal. 

En el tratamiento de un enfermo con hemofilia 
se debe considerar en forma muy importante la pro­
filaxis de los accidentes hemorrágicos, que se obten­
drá con la adecuada educación del paciente en el co­
nocimiento de su enfermedad y así mismo indicar 
las medidas necesarias para evitar traumatismos, ya 
que estos son la causa fundamental de las hemorra­
gias y sus complicaciones. Esta educación del paciente 
deberá llevar también como finalidad mejorar la ac­
titud psicológica del individuo; sin embargo en oca­
siones será necesario enviarlo al psiquiatra. 

El tratamiento correctivo de un episodio hemo­
rrágico agudo consiste en la administración de su­
ficiente cantidad de sangre o plasma fresco (recordar 
que la vida media de la globulina antihemofílica es 
de 6 hrs.), cuyo objetivo es mantener niveles adecua­
dos de la globulina en el torrente sanguíneo del en­
fermo, que permita se realice la coagulación en un 
lapso normal. La cantidad exacta de plasma o san­
gre que se requieran, así como la duración del trata­
miento depende de un número variable de factores: 
peso del paciente, sitio de la hemorragia y respuesta 
al tratamiento. 

Desde hace varios años se ha intentado la· separa­
ción de esta fracción globulínica, lo que permite con 
volúmenes menores establecer el control de la hemo­
rragia. Sin embargo este método es poco práctico por 
el alto costo de la substancia y lo difícil de su obten­
ción y separación desde el punto de vista técnico. 

Recientemente Pool y Shannon comunicaron re­
sultados altamente satisfactorios con la aplicación de 
un crío-precipitado _obtenido del plasma de personas 
normales; la separación es muy sencilla, su potencia 
por lo menos --4 veces mayor que la de la globulina 
obtenida · por fraccionamiento. A 60°C, se conserva 
activo hasta por 6 meses después de su obtención. Esta 
substancia es específica para la deficiencia de globu­
lina antihemofílica. 

Cuando un paciente hemofílico debe ser sujeto a 
una intervención quirúrgica obligadamente se requie­
re el concurso del hematólogo para la preparación 
adecuada del enfermo durante el pre, trans y posto­
peratorio. Otro tanto puede decirse de aquellos que 
sufren complicaciones articulares, en cuyo caso es 
impresindible la colaboración del ortopedista. 
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2.-Aiteración en la formación de Trombina. 

Genéricamente se domina estados hipoprotrombi­
némicos a los que ofrecen un tiempo de protrombina 
anormal, situación que deberá significarnos la reduc­
ción congénita o adquirida de la protrombina pro­
piamente dicha, del factor V, del VII o del Prower­
Stuart. 

La deficiencia de alguno de estos factores como 
defecto heredado suele ser !JOCO común entre nosotros. 
Como una situación adquirida la presenciamos como 
causa de enfermedad hemorrágica del recién nacido, 
por insuficiente formación de los elementos del com­
plejo protrombónico, en la "esterilización intestinal" 
por sulfas o antibióticos, en la ictericia obstructiva, 
fístula biliar o en los síndromes de mala absorción. 

El ejemplo de enfermedad hepática mas frecuen­
temente señalado como causa de hipoprotrombinemia 
es la cirrosis hepática. Sin embargo en diferentes pu­
blicaciones que incluye el estudio de 126 casos de esta 
enfermedad realizado en nuestro Departamento, se 
demuestra que en estos enfermos ocurre daño al capi­
lar, a las plaquetas (deficiencia cuantitativa o cua­
litativa). Alteración de la primera fase por variacio­
nes en el componente trombaplástico del plasma y 

en el factor Prower-Stuan y por supuesto alteración 
en la segunda fase, por los integrantes del complejo 
de la protl'ombina que dependen en alguna fase de 
su metabolismo, de la vitamina K. 

En el cuadro clínico se observan hemorra~ias en 
la piel (equimosis), en las mucosas predominante­
mente epistaxis; hemorragias en el tubo digestivo y 
mas rara vez en el aparato genito-urinario. 

La administración de vitamina K es incapaz de 
corregir las deficiencias de carácter hereditario. Sin 
embargo se obtendrá magnífica respuesta con la ad­
ministración de plasma, al elevarse transitoriamente 
los niveles del factor deficiente. 

Cuando la causa de hipoprotrombinemia sea de 
naturaleza extrahepática, se obtendrá la corrección 
del defecto administrando dicha sustancia por vía pa­
renteral, o bien también empleando la vía oral en 
aquellos que estan tomando algún derivado de la cu­
marina como terapéutica anticoagulante. 

Como fue mencionado, en la enfermedad hepática 
intervienen diferentes causas por lo que el mayor be­
neficio se puede lograr administrando sangre fresca 
con plaquetas o bien las fracciones que se necesitan 
además del tratamiento de fondo. 

3.-Alteración en la formación de fibrina. 

La deficiencia en la cantidad de fibrinógeno o su 
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ausencia como defecto heredado, es una situación ex­
traordinariamente rara en nuestro medio. La hipofi­
brinogenemia por coagulación intravascular, por de­
ficiencia hepática para su formación o por la actí­
vación del sistema fibronolítico, se le observa con re­
lativa frecuencia, el último mas comúnmente después 
de maniobras gineco-obstetricas, aún cuando también 
puede ser causa la cirugía torácica, de la prostata, del 
páncreas y la transfusión de sangre contaminada o 
incompatible. La diversidad de causas etiológicas ya 
nos está señalando el desconocimiento del mecanis­
mo íntimo por el cual se activa la profibrinolisina 
(Plasmina). 

El cuadro clínico suele adoptar caracteres dramá­
ticos, ya que independientemente de la causa, la in­
suficiente cantidad de fibrinógeno condiciona la alte­
ración de todo el sistema de la hemostasis, por con­
sumirse otros factores, lo que acarreará un estado de 
incoagulabilidad de la sangre con hemorragias abun­
dantes y por diferentes vías. 

El diagnóstico lo sugiere el cuadro clínico que he­
mos relatado someramente y lo confirma la determi­
nación de fibrinógeno que se encontrará por abajo 
de 100 mgs. %, acompañando a esto la alteración de 
todas .las pruebas que estudian a la hemostasis. 

En el síndrome de defibrinación son varios los as­
pectos que el clínico debe atender: 

19 Reponer el volumen sanguíneo a base de san­
gre completa, prefe-rentemente "fresca". 

29 Administración por vía endovenosa de corticos­
teroides, brindando de 500 a \000 mgrs. diluidos en 
500 c. c. de solución sa lina, 80 a 100 gotas por minuto. 

39 Administración de fibrinógeno humano, que 
se suministra en frascos de 1 g. con su solvente para 
inyección intravenosa. La dosis que se recomienda es 
variable, pero generalmente la respuesta se observa 
(cuando ocurre) después de haber administrado de 
2 a 5 gs. de fibrinógeno. 

49 Recientemente, se ha señalado a la administra 
ción del ácido ipsilon-amino caproico como una me­
dida más que acuda a controlar los cuadros hemo­
rrágicos originados por hipofibrinogenemia consecu­
tiva a fibrinolisis. 

Se recomienda como dosis inicial la administra­
ción de 5 gr. por vía venosa, seguidos de 1 a 2 gr. 
cada hora, para mantener niveles útiles de la sustan­
cia en la sangre. 

Cuando se ha logrado la mejoría, se puede brin-
dar por vía oral, l gr. cada hora. 
En los casos de hipofibrinogenemia congénita se de­
de administrar fibrinógeno y sangre "fresca" durante 
los episodios hemorrágicos. 
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Tiempo de sangrado 

Tiempo de coagulación 
en el plasma 
en la sangre 

Tiempo de protrombina 

Parcial de tromboplastina. 

Cuenta de plaquetas 

Retracción del coágulo 

Pba. del torniquete 
(Rumpel-Leede) 

Valores 
Normales 

Explora 

1 a 3 mts. Capilar y Plaquetas 

Globalmente el siste· 
80 - 150 seg. ma de coagulación 
8- 12 mts. 

menos de 3 seg. Complejo de la Pro­
dif. con testigo. trombina 
(70-100%) 

menos de lOO Primera fase 
seg. 

200 - 400,000 Plaquetas 

inicia '\12 hora Plaquetas 
completo 4 hrs. 

menos de 5 pe- Fragilidad capilar 
tequias Plaquetas 

Generación de tromboplas- 60-100% de ac- Primera fase 
tina tividad 

Determinación de fibrinó- 200-400 mg% Fibrinógeno 
geno 

Inv. de fibrinolisis 
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Disolución de Actividad fibrinolíti­
un coágulo nor· ca. 
mal por el plas-
ma del enfermo 
antes de 20 mts. 

La Anormalidad Sugiere 

Alteración capilar: Telangiectasia he­
reditaria. Escorbuto, Disproteinemias. 
Estados trombocitopénicos: PTI, púr­
puras secundarias o sintomáticas. 

Deficiencia de la. fase: G.A.H. 
Componente tromboplástico. 
Hipofi brinogemias. 

Deficiencia de: Protrombina, factor 
V, VII o Prower-Stuart. 
Anticoagulante derivado cumarinas. 

Deficiencia de la. fase 

Estados trombocitopénicos 

Estados trombocitopénicos 

Alteración capilar, Estados Trombo­
citopénicos 

Primera fase 

Hipofibrinogenemias: Congénitas ad­
quiridas (coag. intravascular, fibrino­
lisis 

Fibrinolisinas activas por: Maniobras 
gineco-obstétricas, cirugía, transfución 
de sangre incompatible o contamina­
da, etc. 
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Designaciones .aceptadas Internacionalmente de 
los factores de la coagulación sanguínea: 

Nomenclatura 
Internacional: 

Factor I 

Factor Il 

Factor III 

Factor IV 

Factor V 

Factor VII 

Factor VIII 

Factor IX 

Factor X 

Factor XI 

Factor XII 
Factor XIII 

Sinónimos: 

Fibrinógeno. 

Protrombina. 

Tromboplastina. 

Calcio. 

Globulina aceleradora · (ACG) 
Proacelerina 
Factor lábil 
Factor de tromboplastina 
Globulina AC. 

Acelerador ~érico de la conver­
sión protrombínica (SPCA) 
Proconvertina 
Factor estable 
Cotromboplastina 
Acelerador de protrombina 
Autotrombina l. 

Factor antihemofílico A (AHF) 
Globulina antihemofílica 
(AHG) 
Tromboplastinógeno A 
Cofactor I de plaquetas. 

Componente tromboplástico del 
plasma (PTC) (CTP) 
Factor Christmas (FC) 
Autoprotrombina 11 
Factor antihemofílico B 
Tromboplastina beta. 

Stuart-Prower. 

Antecedente tromboplástico del 
plasma (PT A) (ATP). 

Factor de Hageman 
Fibrinasa. 
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