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LAS FUNCIONk:S PLAQUETARIAS. 

En el complejo fen ómeno de la hemostasia de las 
heridas ｾ ｵ･ｧ ｡ ｮ＠ papel primordial la función vascular 
y la plaquetaria que, correlacionadas entre sí, v ie­
nen específicamente vinculadas a una finalidad con­
creta: La prevención y cohibición de la hemorragia. 

La acción 1;ascular inicial.-Cuando se secciona 
un capilar tiene lugar insta ntánea y r eactivamente 
el cierre de la luz del mismo, producido por la ad­
hesión pasiva de las paredes del vaso, junto con la 
introfiexión de los bordes y enrollamiento del en­
dotelio. Todo lo cual es debido ·únicamente al jt•ego 
de fuerzas elásticas. 

Sinérgicamente tiene lugar una contracción ac­
tiva, localizada y temporal de los músculos lisos de 
Ｑｾ＠ ｾｲｴ･ｲｩｯｬ｡ Ｌ＠ ocurrida por excitación r egional del !':im­
patJco (reflejo axónico). 

Según HERZOG, la sección capilar no produce nin­
gún fenómeno vasomotor; la pared se adhiere, pero 
no se contrae. Otros autores admiten la constricción 
seguida de dilatación r eactiva; es entonces cuando 
sale una gota de sangre. 

Dicho mecanismo, así expuesto. puede considerar­
se como de pura esti1·pe vasc?Glar. 

No obstante, intervienen también otros fenóme­
nos Ｚｶ｡ｾＺｵｬ｡ｲ ･ｳ＠ de inducción plaquelaria; tal es la 
desv1ac10n de la sangre por circulación colatera l, que 
la aparta de la zona lesionada (por la acción de la 
serotonina plaquetaria). 

La lentibcación de la corriente desplaza las pla-

quetas del centro a la periferia, quedando en mayor 
contacto con la pared. 

Las acciones plaquetarias .- Dichos fenómenos no 
son suficientes, sin embar go, par a una completa he­
mostasia. Para ello se necesita de la intervención del 
sistema plaquetario específico, señalado por pnme­
ra vez por BizzózERO en 1882. Gracias a él, Jos pro­
cesos de coagulación de la sangre son acelerados con­
venientemente, manteniéndose, además, la integri­
dad y resistencia capilar. 

Concretando más aún. la intervención plaquetaria, 
aparte de los aspectos mecánicos (el emplaqueta­
mienlo) y vasculares de la hemostasia, actúa especí­
ficamente por proceso más fisicoquímico que bioló­
gico , mediante la aportación de un conjunto de fac­
tores actit·os (factor es plaquctarios ) . 

Aunque a efectos didácticos se estudian por sepa­
rado las diversas acciones plaquetarias, toda la com­
r;lejidad activa se desarrolla rápida y simultánea­
mente (o casi). y converge a una finalidad común: 
la hemostasis. 

El emplaquctamienfo. -- Ｎ ｾｯｲｭ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ no existe 
contacto entre las plaquetas que cir culan por el cen­
tro de la vena líquida y el endotelio vascular, debido 
a interponerse entre ambas la interficie. 

Pero inmediatamente que ccurre la lesión vascular 
(ya en el primer segundo). los endotelios del borde de 
la herida o grieta rasc1dar. actuando como superfi­
cie extraña, absorten proteínas lábiles del plasma, 
que tienen un efecto preparante, en virtud del cual 
la pared vascular adquiere capacidad de adhesion a 
las plaquetas, haciendo posible el contacto plaqueta­
endotelio. 

Este proceso, más biológico que f ísicoquímico, es 
la opsonizació n de las superficies. 

Para algunos, el mecanismo de la opsonización es 
de orden f isicoquímico. Así, rara FEISSLY. es el ión 
Ca., bivalente, que presta ligaz ::n entre pared y molé­
culas proteicas. 

Para McFARLANE. la adhesividad de las plaquetas 
al endotelio tiene lugar por la acción de fuerzas <.'lec­
trostáticas atractivas; lo que no pasa de ser una 
suposición. 

La necesidad de Ca. plasmático en la adhesividad 
plaquetaria parece bien fundamentada; el que pue-
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da ocurrir dicho fenómeno, igualmente en su ausen­
cia, nada demuestra, pues, se sabe existe absorbido 
en la superficie plaquetaria (atmósfera plaquetaria). 

En consecuencia, las plaquetas se adhieren al en­
dotelio opsonizado. La adherencia de las plaquetas 
a la grieta vascular viene reforzada por aposición de 
nuevas p laquetas circulantes a las ya fijadas, cor.. lo 
que la masa formada crece, constituyendo el comien­
zo del trombo blanco (mecanismo clave de la hemo­
lisis), al que se añade también, englobados, algunos 
leucocitos y hematíes como materiales de refuerzo. 

Al decir aglutinación queremos significar un fe­
nómeno de adhesividad mutua de la hemostasia nor­
mal, completamente di:>tinto de la aglutinación pa­
tológica producida por la existencia de aglutininas 
específicas, como veremos más adelante. 

Una vez fijadas y aglutinadas las plaquetas se hin­
chan y emiten prolongaciones seudopódicas, inicián­
dose la metamorfosis viscosa con la ruptura y libe­
ración de los gránulos plaquetarios. 

Es así como queda alcanzado el emplaquetamiento 
con miras a la constitución del coágulo extravé.lsru­
lar, a modo de tapón hemostático, con la misión de 
contención mecánica y oclusión del vaso abierto; po­
niéndose fin provisionalmente a la hemorragia. De­
cimos provisionalmente, porque es ésta una oclusión 
imperfecta y laxa, en espera de otra más firme. ul­
terior . 

Los factores plaquetarios.--Con la metamorfosis 
viscosa se entra en el comienzo de la coagulación. 

Decimos el comienzo, porque la acción plaquetftria 
inter viene en la primera fase de la coagulación o 
trombinogenética, previa la rápida destrucción del 
soma plaquetario y liberación de los gránulos pla­
quetarios ricos en enzimas, aceleradores de la coagu­
lación, activadores directos de la protrombina (prin­
cipalmente liberación de mater ial tromboplástico o 
tromboquinasa plaquetaria) y de otr as importantes 
funciones hemostáticas. 

Para PENNELL, la destrucción de las plaquetas se­
ría debida a su choque electrost ático con los hema­
tíes (elementos de carga eléctrica opuest a) . 

Mencionaremos previamente los f act ores plaque­
tarios y sus funciones. Se conocen 6 fact ores plaque­
tarros, de desigual importancia en el proceso de la 
hemostasia; siendo los 4 p rimeros factores de coagu­
lación , destacando el factor 3, propiament e trombo­
plástico, como el más importante. 

Factor 1 (WARE, VAN CREVELD y PAULSSEN) O f ac­
tor acelerador. Acelera la conversión de la prot rom­
bina en trombina (en presencia de tromboplastina) . 
Algunos autores lo identifican al f actor acelerador 
del suero. 

Factor 2. (WARE, VAN CREVELD y PAULSSEN) . Ace­
lera la conversión del fibrinógeno en fibrina por la 
acción de la trombina. 

Factor 3. (VAN CREVELD y PAULSSEN) . Durante un 
tiempo se atribuyeron a este factor 2 actividades, 
cuando en r ealidad se trata de 2 factores distintos, 
desglosados por DEUTSCH: los factores 3 y 4. 

El factor 3, propiamente dicho (DEUTSCH) . E s, co­
mo ya dijimos, el más importante de los fact ores 
plaquetarios o factor tromboplástico de las plaque­
tas (tromboplastinogenasa de Quick ) . En colabora­
ción con los factores plasmáticos (de los que es ca­
factor ), interviene activamente en el meollo de la 
coagulación, activando la tromboplastina, según ve­
remos al hablar del primer período o fase !plaqueta­
ría de la misma. 

En los h ematíes, cerebro, existen asimismo sus-

tancias tromboplásticas que ofrecen una analogía 
con el factor 3 plaquetario. 

Factor 4 (de Deutsch) . O facto1· antiheparínico 
neutralizante de la heparina. Teniendo en cuenta ｱｵｾ＠
la heparina disminuye el poder tromboiplástico de las 
plaquetas, el factor 4, al inhibir la heparina, actúa 
también indirectamente como factor tromboplástico. 
El factor 4 desaparece proporcionalmente a la can­
tidad de herarina presente. Es, además. cofactor del 
factor antihemofílico del pla5ma. 

Factor 4 <antiguo) o factor plaquetario vasocons. 
trictor. Es una amina, la scrotonina (5-hidroxitrip. 
tamina ), sintetizada por las plaquetas, que la con­
tienen en cantidades 1.000-5.000 veces mayores <;ue 
el plasma, por lo que son vectores específicos de ella. 

HuNPHREY cree que la serotoninn es de origen ex. 
traplaquetario. adquiriéndola en los vasos ｩｮｴｾ［ｳｴｩﾭ

nales de las células enterocroma fines del intestino. 
Aparte de que la contracción capi lar favorece la 

adhesión de las paredes del vaso ·1bierto. la seroto­
nina liberada reduce el calibre del vaso cercano no 
traumatizado (IJUGUER) . con tal que pO!;ea tú11ica 
muscular (arteriola). Esta acción . sumada a las ya 
citadas vascular<>s pasivas y reflejns, determina t• na 
hemostasia local que se refleja ya en la determina­
ción del tiempo de sangría. !:'in que exista relación 
proporcional entre la intensidad de la ｶ｡ｾｯ｣ｯｮｳｴｲｩ｣ ﾷ＠

ción y la duración de la hemorragia. 
Para algunos. la serotonina aumenta asimismo la 

resistencia capi lar (función plaquctaria densificante 
de los epitelios). 

Por lo demás, la serotonina. como otras aminas 
similares conocidas, de acción adrenalinosensibili· 
zante o histaminoliberadora. ｡ｾ･ｬｴ＾ｲｮ＠ la corriente san· 
guinea por aumento de la enen.da cinética y rcouce 
el número de plaquetas. 

No toda la actividad vasoconstriclora de las l•la­
quetas está ligada a la hidroxitriptamina; hay asi­
mismo otra sustancia con iguales propiedades, no 
bien precisada aún (BASERGA, con cromatografía). 

Igualmente existen factores plasmáticos, poco co­
nocidos, activadores del factor plaquetario vasocons· 
t r ictor. 

Factor 5. Es una sustancia del tipo del fibrinóge­
no, esencial en el período inicial de la hemostasia, 
que contribuye a la inestabilidad de la Ac globulina. 
Está relacionada con la retracción del coágulo. 

Fact or 6. Es una sustancia de actividad ant ifibrí· 
no lítica. 

Finalmente, es posible que existan, además, otros 
factores plaquetarios más imprecisos y cuestiona· 
bies ; por ejemplo, el relacionado con la retracción del 
coágulo, los p ropios lipoides, etc. 

Del mayor interés es la existencia de factores plas· 
mát icos, absorbidos en la superficie plaquetaria, lo 
que explica el por qué las plaquetas pueden ad.her1r· 
se a una superf icie ext r aña aun en ausencia de pro­
t rombina plasmática. Veamos cómo es ello. 

La atmósfera plaquetaria.-La absorción sobre la 
superf icie plaquetaria, de factores plasmáticos, es un 
hecho b ien conocido, como lo demuestr a el que la 
interficie plaquetas-plasma contenga mayor riqueza 
proteica que el plasma circulante. Son elementos ne· 
cesarios para la t rombinoformación que apor tan las 
plaquetas, además de los factores somáticos citados. 
El más importante de los factores absorbidos e::: la 
protrombina, contenida en bastante cantidad en la 
superf icie plaquetar ia. También el calcio. La í}j¡a· 
ción de ca lcio es consider able si tenemos en cuenta 
que las plaquetas lavadas s iguen normalizando el 
tiemvo de sangría y la r etracción del coágulo ｾﾷ＠ el 
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consumo de protrombina. Sólo después del sexto la­
vado llegan a perder su adhesividad, siendo el suero 
fisiológico citratado el más adecuado para ello. 

Finalmente, parece que existe en la atmósfera pla­
ｱｵｾ＾ｴ｡ｲｩ｡＠ otros elementos independientes de la coagu­
lación pero específicos de la adhesividad, con igua­
les ｰｲｾｰｩ･､｡､･ｳ＠ fisicoquímicas que la protrombina. 

Se cree asimismo en la existencia de fibrinógeno, 
proacelerina plasmática o factor lábil (F. V) y F. VII, 
o factor estable (proconvertina). 

Gracias al concepto de "atmósfera plaquetaria" 
existen analogías, o quizá identidad, entre la co.::gu­
lación y la adhesión a la superficie extraña. Nosotros, 
a efectos didácticos, hemos separado ambos con­
ceptos. 

La metamorfosis viscosa.- Conocida ya la existen­
cia de los factores plaquetarios, r eanudamos la des­
cripción de los procesos de hemostasia. 

Estábamos en la acción mecánica plaquetaria, el 
emplaquetamiento por adhesión de las plaquetas con 
su almésfera de plasma absorbido al endotelio opso­
nizado, constituyendo el trombo blanco (concreta­
mente formado por el granulómelo ). 

A continuación se manifiesta más ostensiblemen­
te el ef.-cto tromboplástico de las plaquetas con la 
rnetamo1·{osis viscosa, que viene a ser la prolonga­
ción del emplaquetamienlo hacia una fase más con­
solidada de la hematosis, a la vez que resultado de 
la activación de ciertos factores de la coagulación. 

La metamorfosis viscosa presupone alteraciones 
biológicas y físicas de las r laquetas: su aglutina­
ción activa junto con la adhesión mutua por emi­
siones seudopódicas con que comienza la metamor­
fosis viscosa. Se trata de la soldadura del aglomera­
do plaquetario por la emisión de largos y delgéJdos 
filamentos que unen unas plaquetas con otras, c0ns­
tituídos por una sustancia filamentosa conocida con 
diversas denominaciones: 

Proteína viscosa de Luscher. 
Fibrinogen like de Van Creveld. 
Clottable factor de Seegers, coagulable por la trom­

bina y distinto de la fibrina (puesto que aparece an­
tes que ella). 

El resultado es la constitución definitiva y amor­
fa del trombo blanco. 

Conjuntamente tiene lugar la disrupción de pla­
quetas por disolución total del hialómero y descarga 
en el plasma de material granular y factores plaque­
tarios contenidos. 

La aglutinación de las plaquetas, la lisis plaque­
taria y la emisión de seudópodos deben considerar­
se como aspectos diversos de la metamorfosis vis­
cosa, la cual depende de la acción de un factor plas­
mático provocador sobre las plaquetas (Factor One) ; 
existiendo correlaciones con el aspecto tromboplás­
tico, propiamente dicho, de las plaquetas, que en 
seguida veremos. Para algunos, teniendo en cuenta 
que la emisión seudopódica es ya efecto tromboplás­
tico, se trata del mismo fenómeno, mientras que otros 
lo separan. 

Nosotros, a efectos didácticos, lo estudiamos su­
cesivamente, aunque haciendo la salvedad de su si­
multaneidad en el tiempo. 

La generación tromboplastínica y comienzo de la 
ｃ＿ｾｧｵｬ｡｣ｩ￳ｮＮ Ｍ ｅｮ＠ términos generales, la participa­
Clon de las plaquetas en la coagulación tiene lugar 
a través de 3 órdenes de fenómenos: 

ｌｩ｢･ｲ｡｣ｩ￩•ｾ＠ de la tromboquinasa o tromboplastina, 
･ｾ＠ más importante de los factores plaquetarios (-::>re­
Vla destrucción del soma). 

Formación de núcleos de condensación del armazón 
de fibrina (en el granulómero). 

Retracción del coágulo y consolidación del arma­
zón de fibrina (por el soma intacto). 

De la conjunción o sinergia de los factores 'Pla­
quetarios contenidos en el material granular, con los 
homónimos plasmáticos, se sigue en pocos segundos 
la generación tromboplastínica y la conversión de 
la protrombina en trombina. 

La generación tromboplastínica tiene lugar por la 
acción de un complejo de factores plasmáticos acti­
vadores sobre el factor tromboplástico o plaqueta­
río 3 (en su forma inactiva, tromboplastinogenasa 
de Quick). 

Dichos factores son: 
Globulina antihemofílica (tromboplastinógeno o 

F. VIII). 
El factor Christmas (componente tromboplástico 

del plasma o F. IX) . 
El factor antecedente tromboplástico del plasma 

(o F. Rosenthal). 
El F. X. 
El F. V (factor lábil). 
El ión Ca. 
De todos ellos es la globulina antihemofílica el más 

importante, actuando loe demás como factores cata­
líticos de la reacción. 

Los lipoides pueden actuar como aceleradores de 
esta reacción. 

El resultado es la constitución de la tromboplas­
tina (o tromboquinasa) activada, cuya misión fun­
damental es la conversión, en pocos segundos, de la 
p1·otrombin,a (sustrato reaccionador de la trombo­
plastina) en trombina, con lo que se inicia la coagu­
lación. 

Al margen de la función trombinoformadora, sin 
duda la más importante, existen otras funciones de 
la trombina, como el mantenimiento del nivel eficaz 
de los elementos indispensables a la coagulación 

Mediante el factor plaquetario 4, separado del 
tromboplástico, se realiza la neutralización de la a n­
titrombina (que es la heparina unida a una proteí­
na), cuya misión es impedir la trombinoformac:ón. 
Con tal inhibición queda la protrombina con su na­
tural capacidad de actuación. Debido al traumatis­
mo se rproduce también una liberación local de trom­
boplastina de los tejidos; pero su intervención er. la 
constitución del tapón hemostático tiene poca im­
portancia. 

La fase enzirnática de la coagulación y la retrac­
ción del coágulo.-La reacción fibrinogeno-fibrina, o 
fase enzimática de la coagulación, tiene lugar al mar­
gen de la acción plaquetaria. Los primeros filam en­
tos de fibrina aparecen más tardíamente, en no me­
nos de dos minutos, cuando ya las plaquetas han si­
do completamente desintegradas, adhiriéndose dichos 
filamentos al trombo plaquetario gracias a un fac­
tor que hace de cola adhesiva (¿el granulómero pla­
quetario?, ¿un factor sérico ?, o quizá ambos); para 
la fijación son necesarias pequeñas cantidades de 
trombina. 

Existe una correlación morfológica entre las pla­
quetas que actúan como núcleo de condensación del 
armazón de fibrina (WALPERS y RUSKA), los seudó­
podos plaquetarios y los filamentos de fibrina fija­
dos por aquéllas. 

Los filamentos de fibrina tienden a acercar la<> pa­
redes del vaso lesionado (que la elasticidad de los 
tejidos mantiene separados). A la vez que hace cre­
cer más aún el tapón blanco que deviene en rojo al 
englobar hematíes en las redes de fibrina. El tapón 
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rojo no es esencial, pues su extt·acción no reproat·ce 
la hemorragia (como ocurre con el blanco). 

Finalmente, más tarde (horas), ya detenida la he­
morragia, viene la retracció:t del ( oág11lo o tercera 
fase de la hemostasis. 

El proceso de la retracción del coágulo es <'lgo 
complejo, pudiendo distinguir en él diversas calida­
des: precocidad, intensidad, velocidad y capacwad 
de retracción. 

La retracción se hace en tres períodos sucesivos: 
de latencia , de retracción rápida y de retracción 
lenta. 

La retracción tiene lugar no pot acortamient0 de 
los hilillos de fibrina, sino de los seudópodos plaque­
tarios fijados a aquéllos. Entonces el coágulo, rico 
en plaquetas, exprime suero, expulsando lentamente 
trombina, con lo que se acelera el proceso de la coa­
gulación. 

No debe confundirse la retracción propiamente di­
cha, proceso específico de la proteína de Luscher de 
la sinéresis o contracción inespecífica del ｣ｯ￡ｧｾｴｬｯＬ＠

propiedad general de todos los geles. 
La retracción viene a ser la sutura de la herida 

o ligadura fisiológica de Fonio, sustituyendo el ta­
pón lábil y provisional por otro sólido y duradero; 
es decir, consolidado, constituyendo, pues, la hemos­
tasia definitiva o eficaz. No ;)bstante, esta teoría ha 
sido impugnada por considerarse que la lentitud de 
la retracción lógicamente haría inoperante dicha li­
gadura. 

Es de notar que cuanto menos hematíes contePga 
el tapón rojo, mejor es la retracción del coágulo. 

El aumento de la adhesividad plaquetaria acel era 
la velocidad de la retracción. 

Igualmente, el fibrinógeno, en cantidad y calidad. 
disminuye la retracción; lo que demuestra que no 
es la fibrina, sino otra sustancia la que se retrae. 

La retracción del coágulo está directamente r egi­
da por la actividad plaquetaria, con la particularitlad 
que, distintamente de otras funciones radicadas en 
los factores de la lisis plaquetaria, la retracción ne­
cesita plaquetas morfolégicamente intactas y en uú­
mero suficiente. Decimos intactas, porque es el soma 
plaqudario a través de la susodicha proteína viscosa 
de Luscher la que se retrae. Decimos que son nece­
narias plaquetas en número suficiente, pues con po­
cas sel'á suficiente la coagulación, pero no la retrac­
ción; existiendo una relación directa entre ésta y el 
número de plaquetas. 

Hay dos excepciones conocidas a esta regla: 
Casos de retracción fácil con pocas plaquetas, des­

pués de esplenectomía (BR!LL). 
Casos de retracción imperfecta con gran número 

de plaquetas, en la neumonía (debido a aumento del 
fibrinógeno o a la hipoprotrombinemia). 

La retracción es debida, pues, a una acción tltal 
de las plaquetas (WERNER). Durante tiempo se creyó 
que esta acción radicaba en un fermento (rectacto­
zima, de GLANZMA.I\TN), contenido en el hialómero de 
las plaquetas. Con la excepción de Fonio, esta tesis 
no es actualmente aceptada. 

Finalmente, hay una cuarta fase de la hemosta­
sia: la fibrinolisis, que no trataremos por ser ajena 
a la actividad plaquetaria, aunque se reconoce una 
acción antifibrinolítica de las plaquetas. 

LAS INSUFICIENCIAS PLAQUETARIAS. TROMBOPENIAS Y 

TROMBOPATÍAS. 

Conociendo las funciones plaquetarias y su influen­
cia en la hemostasia, pasaremos a tratar de las insu-

ficiencias plaquetarias, tal como se nos presentan en 
clínica. Distinguiremos: 

Las trombopcnias, en que el defecto funcional es 
por insuficiencia numérica de las plaquetas. De las 
trombopatías, en que coexiste el defecto. con norma. 
lidad numérica de las mismas. 

LAS TH0l\1BOPBNIAS. 

Es clásico dividir las trombopenias en 2 grandes 
grupos: 

La esencial o enfumedud de Wcrlhof. 
Las sintomáticas a diversos procesos de diYt:ttia 

estirpe. 

ENFERl\IE[)¡\1) IJE \VEHLI!OFF. 

Constituye el prototipo de las trombopatías csen. 
ciales. Se conoce también con las sinonimias: 

Enfermedad maculosa de Werlhoff 1173:1). 
Púrpura trom bop2nica esencial. 
Tromb;)penia esencial de Frank 
Trombopenia criptogenética. 
Trombopenia idiopática. 
Trombopenia benigna. 
Hemogenia (denominación antigua e im¡1erfecla) 

etcétera, con las que quedan expresados sus cnrac­
teres de esencialidad y benignidad. que la diferen· 
cían de los demás tipos dl' trombopenias v lrombo­
ratías. Es, además. una enfermedad endóg.ena. cons· 
titucional, crónica e incurable, dentro de la benig· 
nidad, con brotes paroxísticos agudos y rccidi\·an­
tes. Aunque no es propiamente heredilal'ia ni fnmi· 
liar ( FRAXK), existen formas meno cornentcs con 
dicho carácter (HESS, KROMEKE y DILTHEY) . Para 
algunos no sería una enfermedad unitaria, sino un 
síndrome que agruparía formas distintas. 

Si relacionamos la insuficiencia numérica de pla· 
quetas con los descritos factores plaquetarios en­
contramos que por déficit de los factores 1 y 3 se 
producirán alteraciones de la primera fase de la coa­
gulación (de la reacción protrombina-trombina). Que 
por déficit del F. 2 se producirá una lentitud de la 
reacción trombina-fibrinógeno; y que por déficit 
del F. 4 (antiheparínico) habrá una disminución del 
poder tromboplástico de las plaquetas. Además, la 
carencia del F. 4 (serotonina) entraña alteraciones 
vasculares de gran interés clínico. 

El trombo blanco hemostálico de Barton-Joncs no 
se constituye eficientemente, lo que origina una rica 
patología de máculas, púrpuras y hemorragias m•JCO­
sas y viscerales. 

Analizaremos sucesivamente: 
La trombopenia. 
Las alteraciones cualitativas de las plaquetas. 
Las pruebas funcionales: tiempo de hemorragia, 

retractilidad del coágulo, plazo de trombosis, agluti­
nabilidad de las plaquetas, generación tromboplas­
tínica, pruebas de alteración capilar, tiempo de coa­
gulación y consumo de protrom bina; y, finalmeute, 
el sistema megacariocítico de la médula ósea. 

La trombopenia (KRAUS). Hay una disminución 
permanente del número de plaquetas, a menudo a ci­
fras menores de 50.000-60.000 por milímetro cú· 
bico, más acentuada en las crisis agudas, en que 
pueden incluso llegar a desaparecer del todo. Existe 
una cifra crítica, por debajo de la cual se presenta· 
ría el cuadro hemorrágico, que sería la de 30-35.000 
(FRANK), o 75.000 (DUKB), lo cual, sin embargo, no 
es exacto, ya que independientemente del número de 
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plaquetas existe la insuficiencia funcional de las mis­
mas y otros factores (fac_tor vascular) en el deter­
minismo de las .hemorragias. En efect?, la falta de 
plaquetas por s1 sola no da hemorragms (BF.DSON), 
qui'?:á debido a la acción ｰｲｯｴｾ｣ｴｯｲ｡＠ de los factores 
liberados en la lisis plaquetana. Y en contra puede 
haber hemorragias con cifras de 100.000 plaquetas 

No obstante, la falta de suficiente número de pla­
quetas impide la eficaz ｣ｯｮｾｴｩｴｵ｣ｩ￳ｮ＠ del tapón blan­
co en los microtraumas capilares. 

A señalar, como la cortisona, con sólo una débil 
acción sobre la trombopenia (casos que normaliza y 
casos que no), tiene, empero, una gran eficacia an­
Uhemorrágica. 

Alteraciones cualit(ltit·as. Junto a la trombope­
nia se observan alteraciones morfol égicas y minu.s­
¡·alías f¡mcionalcs de las plaquetas restantes. 

En términos generales (JüRGENs y GRAUPNER), las 
plaquetas juveniles son de tamaño normal o aumen­
tado, azules, o rosa pálido, y de escasa granulación, 
mientras las viejas tienen granulación abundante, 
grosera y picnótica, con protoplasma rojizo y vaCl!O­
lado. Las formas irritativas son grandes, groser<J y 
abundantemente granuladas, presentándose en ca­
denas, en cola de salchicha. basófilas. Las formas 
degenerativas sor. anisocitósicas con poca granula­
ción. 

En el Wcrlhoff las plaquetas pueden presentar ta­
maños desiguales (grandes y pequeñas), así como al­
teraciones de la forma, en relación a las alteraciones 
funcionales homónimas de la médula ósea. Algunas 
permanecen adheridas en collar de perlas de Ogalta. 

En sentir de FLOSSNER. las formas muy pequf'1as 
pueden ser productos de desintegración. 

El hialómero (o limbo hialino del protoplastr.a ) 
presenta zonas marginales taséfilas debidas a déficit 
de coloracióu. 

Siendo el granulómero la región fermentopoyética 
de la plaqueta, se comprende su alteración. Así., la 
granulación protoplasmática está alterada y anor­
malmente repartida (semejando un linfocito). Hay 
gránulos de pequeñez anormal (granulémero engro­
sado). Otras formas son agranulares. En genetal, 
dichas alteraciones cualitativas lo son en un lí1ttde 
discreto sin llegar a los grados que veremos en las 
trombopatías. 

Tiempo de hemorragia.-El tiempo de hcmorrq.gia 
depende de la formación del trombo blanco, intervi­
niendo en él, tanto el número de plaquetas como la 
alteración de los endotelios vasculares (ROSKA:\1; 
¿falta de serotonina ?) . 

Por tiempo de hemorragia se entiende a la lesión 
Pequeña del vaso (DUKE) ; entonces mide la actividad 
cuantitativa y funcional de las plaquetas, pues en la 
lesión grande la hemorragia cesa por otros factores 
distintos (retracción del vaso y coagulación). 

Normalmente, el tiempo de hemorragia es menor 
que el tiempo de coagulación; en consecuencia, la he­
morragia se detiene más rápidamente de lo que tarda 
la sangre en coagular. 

En el Werlhoff sucede a la inversa: el t iempo de 
sangría está siempre alargado (DUKE), en una cifra 
ｭ￺ｬｾｩｰｬ ･＠ de la normal (algo menos en la fase de la­
tencla) y en r elación relativamente al grado de la 
tro:r:nbo"?enia. Ello indica que no se constituye con 
efic1enc1a el tapón blanco hemostático. 
. La hemorragia llega a detenerse, pero tarda más 

tiempo que lo normal, hasta que existen suficientes 
plaquetas en !2 constitución del trombo blanco. 
. El que pueda normalizarse el tiempo de sangría 

sm que el número de plaquetas vuelva a la normali-

dad indica que depende más de su calidad que de 
la cantidad. 

Algunos autores (ROSKAM) dicen obtener tiempos 
de hemorragia desiguales en un mismo enfermo ｴｲｯｾﾭ
bopénico, en prácticas sucesivas (incluso con algun 
resultado normal). 

En tales casos debe asegurarse que no se trate de 
púrpuras alérgicas que determinan hipersecreciones 
de glucocorticoides suprarrenales de acción norma­
lizante. Otros autores (SOULIER) niegan estas dis­
crepancias. No obstante, realizando las pruebas en 
el brazo bajo presión del brazal a 30 mm. de mer­
curio, los resultados son más constantes. 

Aunque vasoconstricción y vasodilatación aumen­
tan el tamaño de la gota s in modificar la duración 
del tiempo de sangría, según ROSKAM, el sistema 
simpático influye también en su cohibición. 

A pesar de que el tiempo de sangría es t ambién 
prueba de funcionalismo capila r, ninguno de los me­
dicamentos de acción vascular (vitamina P , adeno­
cromo ... ) lo normaliza. Sólo la ACTH-cortisona lo 
hace espectacularmente en pocos días, sin influir la 
trombopenia, permitiendo inter venciones quirúrgicas 
intercurrentes, así como la esplenectomía. 

Retractibilidad del coágulo.-El coágulo del trom­
bopénico, blando, laxo y friable, se retrae mal o no 
lo hace en absoluto, por lo que no escurre el suero 
(HAYEM). Como ya dijimos, existe relación directa 
entre retracción y número de plaquetas intactas pre­
sentes (a más plaquetas, más r etracción ) ; si la dis­
minución es mucha, la retracción no se presenta. 

Se ha discutido si la irretractibilidad del coágulo 
tiene que ver con la prolongación de las hemorragias. 
Según MCFARLAKE

1 
no es así. Según STEFANINI, la 

retracción está inhibida por el alto título de agluti­
ninas séricas. (Véase más adelante.) 

Plazo de trombosis.-El plazo de trombosis (trom­
bómetro capilar de Morawitz-Jürgens ) está alargado 
(cuarenta-sesenta minutos), en relación al déficit de 
plaquetas y al tiempo de sangría e independiente­
mente del tiempo de coagulación. Cuando no hay 
suficiente número de plaquetas no se forma el trom­
bo (fenómeno intravascular ). 

Aglutinabilidad ele las plaquetas.- La aglutinabi­
lidad de las plaquetas (índice de adhesividad, JüR­
GENS y NAUMANN) es defectuosa, viéndose ya cómo 
en los bordes del frotis no se producen los acúmulos 
habituales. 

La aglutinabilidad dicha no tiene nada que ver 
con la aglutinación por aglutininas anticuerpos; la 
primera es una cualidad normal, mientras que la 
segunda es patológica. 

Prueba de la generación tromboplastínica (BIGGS y 
DOUGLAS).-El objeto de esta prueba es poner de ma­
nifiesto la falta del factor plaquetario 3 (factor trom­
boplastínico), determinando su ausencia un deficien­
t e consumo de protrombina. Su perturbación en el 
trombopénico no llega, empero, al grado de las trom­
bopatías hereditarias. 

Alteraciones epitelioL'asculares. - Los capilares 
del trombopénico están alterados, tanto en su per­
meabilidad como en otras funciones distintas de ella, 
como la contractilidad. 

En efecto, en algunos casos de enfermedad de 
Werlhoff se ha podido observar un comportamiento 
anómalo al trauma, con escasa contracción vascular, 
asas capilares distorsionadas e irregulares, con la 
petequia anexa (MCFARLA.."E). Todo ello, sin embar­
go, en grado menor que en la seudohemofilia vascu­
lar y en la telangiectasia familiar. 
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La ausencia de serotonina plaquetaria es sólo un 
factor de alteración capilar . 

Interesa especialmente poner de manifiesto los 
trastornos de la permeabilidad (hiperdihemorrexis). 
presentes, incluso en los períodos de lat encia de la 
enfermedad. Para ello existen mult itud de pruebas 
y variantes, cuyo defect o es su carácter más cuali­
tativo que cuantitativo. Son las más corrientes: 

Rumpel Leede o signo del lazo. 
Prueba del pellizco (J ÜRGENS ) , del torniquete, per­

cusión con el mar t illo. 
Prueba de la r esist encia capilar (HEss). 
Prueba de la ventosa (ELLIOTT y HECHT ) , de la 

punción (KocH) , de Weil, de Grocco-Frugoni, etc. 
Siendo cla ra su eficacia hemorragípara cuando se 

le añade la t rombopenia (BEDSON). El punto lábil 
sería precisamente el asa capilar (HUMBLE ), justa­
mente en su inicio o transición de la arteriola t er­
mina l. 

Dejando de lado la relación ent re pared vascular 
y plasma, en cambio, interesa gra ndemente su corre­
lación con las plaquetas (de origen ontogénico co­
mún) . (HEr¡¿,rEYER ) . Ya dij imos cómo la respuesta 
doble a la lesión vascular : cont racción del vaso y 
aglutinación de plaquetas se r ealiza sincrónicamen­
te, siendo los capilares que influyen en las plaque­
tas, y viceversa; éstas, al destr uirse, liberan las sus­
tancias vasoconstrictor as y de influencia sobre el 
tono y espesor del vaso (CATEL). 

En realidad, según la nueva concepción de la púr­
pura, ésta sería debida a un anticuerpo que lesiona 
la pared y que. a la vez. destruye las plaquetas pre­
via sensibilización. El a nticuerpo plaquetar io se com­
bina con el antígeno en la misma pared vascular. Las 
plaquetas se adhieren a la pared, liberando algo, que 
es Jo que lesiona la pared. (Véase teoría inmuno­
lógica. ) 

La resistencia capilar anormal se normaliza con 
cortisona; el Rumpel Leede se negativiza (¿por ac­
ción antihialuronidasa?, ¿por disminución de la pér­
dida urinaria de vitamina e?) 1 acortándose la fase 
inicial de vasoconstricción (al corte) . Aunque el efec­
to cortisónico es fugaz (unos pocos días), es útil 
para dominar la fase aguda de la enfermedad. 

Tiempo de coagulación.- Lógicamente, la falta de 
tromboquinasa plaquetaria debería afectar la coa­
gulación; pero no es así, debido a que bastan peque­
ñas cantidades (por ejemplo, la que aportan otras 
células y tejidos) para que no se deje sentir el défi­
cit plaquetario (incluso con sólo 1.000 plaquetas, 
BRILL). 

De donde el tiempo de coagulación es normal. 
Es de señalar el comportamiento recíproco del 

tiempo de sangría y el de coagulación en el trombo­
pénico, de sentido inverso al observado en el hemo­
fílico. 

En ocasiones, la coagulación está incluso acele­
rada, lo que es debido a la disponibilidad de grandes 
cantidades de tromboquinasa resultantes de la lisis 
plaquetaria (plaquetas frágiles). 

No obstante, puede haber una coagulación ligera­
mente retardada por la alteración del proceso: pro­
trombina-trombina, por fallo plaquetario. 

La falta de tromboplastina determina una dismi­
nución del consumo de protrombina, deteniéndose por 
debajo de la cifra crítica de plaquetas (protrombina 
residual muy aumentada) ; siendo el contenido de 
protrombina y tiempo de protrombina iguales en 
plasma y suero. 

Normalmente, el tiempo de protrombina del suero 

es muy superior al del plasma, por h aber en aquél tne. 
nor cant idad al ser convertida en trombina. 

De donde se infiere que la coagulación no es com. 
Plctamente normal. 

La r esistencia electrolít ica de la sangre coagula. 
da del t rombopénico está disminuida, sin correla. 
ción estricta con el número de plaquetas, pero sí su 
capacidad funcional (H ENSTELL ); a um entando des. 
pués de la esplectomía . 

El sistema rnegacariocítico de la médula ósea.­
Es del mayor interés el estudio biópsico de la rné. 
dula ósea, tanto por el dato exploratorio que aporta 
como por las consecuencias pat ogénica y aun lera. 
péuticas que se desprenden. 

Existe a lguna confusión ante la diversidad de re. 
sultados obtenidos por los diversos autores, algunos 
de ellos contradictorios. Sin que se aprecien grandes 
alteraciones, en general, se obser va una hiperplasia 
numérica de los megacariocitos (¿ fenómeno compen· 
sador ?) , sin paralelismo estricto con el cuad ro peri· 
férico, dominando las formas inmaduras. 

También hay casos con normalidad Craramente 
disminución) de los megacariocitos. 

Citológicamente se observa un asincronismo ma· 
durativo entre núcleo y protoplasma CROHR), pues 
mient ras aquél es hipersegmentado y como aglutina· 
do (THADEA ) (núcleos histiocitar ios, K11:::-.:u; ) con figu· 
ras de m itosis, el protoplasma es hialino, basófilo 
(LIMARZI y SCHLEICI!ERT ). con escasas g ranulaciones. 

No fa ltan autores que señalan predominio de nú. 
cleos r edondos o poco segmentados. 

Un dato muy interesante es el ｰｲｾＺ､ｯｭｩｮｩｯ＠ de un 
tipo de megacariocito, de un tipo especial !DAME· 
SHECK ) , no formadorrs de p/(u¡urta .. 'i. S1 en la mé· 
dula ósea normal éstos se encuentran en un 58 r 

en el Werlhoff es ta cifr a alcanza el 82 % (GOHR· 
BANDT) y aun las que se forman lo hacen en número 
escaso (2-5 ), siendo defectuosa su separación de la 
célula o denudación desde el soma del megacariocito. 
Por tanto, sólo en una minoría (8-19 % ) hay activi­
dad plaquetopoyética (defecto funcional y defecto 
anatómico ) . Ello podría interpretarse como una de· 
bilidad congénita del sistema que afecta a la madu­
ración de la serie megacariocítica, plaquetopoyética, 
quizá debido a la falta de principio madurador; lo 
que det enninaría una serie ginética malformada 
(KrENLE), comparable a la megaloblástica de la ane· 
mia perniciosa. 

Estas alteraciones tienen gran interés terapéutico 
por cuanto sientan la indicación de la esplenectomía. 

Según el criterio moderno, el aumento de los me· 
gacariocitos no es por falta de maduración, sino se· 
cundario, reactivo o compensado?· de una destruc· 
ción periférica aumentada, siendo su cuantía índice 
de la misma. 

Patogenia. - En la patogenia de la trombopenia 
esencial hay que justipreciar : 

El papel del bazo. 
De la médula ósea. 
La destrucción periférica. 
Siguiendo el mismo orden acorde con la historia 

a la vez que de utilidad didáctica. 
El bazo.- Aunque en el Werlhoff no hay esple· 

nomegalia o ésta es sólo discreta, existe, sin ･ｭ｢Ｎ｡ｾﾭ
go, un hiperesplenismo, que hizo pensar en la ｮｯ｣Ｑｶｾﾷ＠
dad de la víscera (DAMESHECK) ; como en otros hJ· 
peresplenismos (FELTY, GAUCIIER y BANTI) (endocar· 
ditis lenta ... ), tendría lugar en el bazo la secuestra· 
ción y fagocitosis de las plaquetas (KAzNELSON Y 
DoAN) (tumba de las plaquetas) , al estilo de. una 
trombopatía hemolítica (KAZNELSON) . Desgrac1ada· 
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mente no poseemos ningún medio para descubrir una 
tal destrucción, como tampoco existe ninguna lesión 
típica del bazo werlhofiano. De ahí que la participa­
ción del bazo, evidente, ha sido diversamente inter-
pretada. 

Actualmente no es admisible la acción trombolítica 
del bazo, por lo menos como causa única y primaria. 
Las plaquetas para destruirse tienen que ser defec­
tuosas o previamente preparadas. 

La médula ósea.-El papel de la médula ósea se­
ría complementario al bazo, al existir entre ambos 
una estrecha correlación hormonal. 

La médula ósea, o más concretamente el sistema 
megacariocítico, estaría inhibido en su función de 
maduración pláquetopoyética por la acción de sus­
tancias esplénicas (FRANK); habría, pues, un factor 
trombopénico, de acción extensiva a los epitelios ca­
pilares, presente en la sangre (HARRINGTON) , en su 
fracción globulina, y determinante al ser inyectado 
al normal, de una trombopenia que dura cinco-siete 
días. 

Es curioso que este factor trombopénico no llega 
a desaparecer con la esplenectomía. 

La regulación megacariocítica del bazo tendría lu­
gar por una sustancia hormonal, el trombocitopén, 
inhibidora-moderadora sobre la trombopoyesis (TRO­
LAND y LEE). 

Según HEILMEYER y CILLMANN, la hipersensibili­
dad de la médula ósea en la enfermedad de Werlhoff 
viene favorecida grandemente por la infección focal. 

La destrucción periférica.-Según esta teoría, no 
es el bazo el órgano destructor de las plaquetas o por 
Jo menos éstas habrían pasado previamente por uñ 
proceso lítico, que haría la acción esplénica mera­
mente complementaria. 

En realidad, más que destrucción debería hablarse 
de utilización excesiva en la constitución de tapones 
blancos plaquetarios para evitar pérdidas de san­
gre a través de extensas zonas de alteración capi­
lar (TIDY). 

Pero donde la destrucción periférica queda bien 
precisada es en la moderna teoría inmunitaria de la 
trombopenia (EvANS), que admite un proceso de au­
tosensibilización del organismo a las propias plaque­
tas (MIESCIIER) con producción de trombocitolisinas 
del tipo auto e iso anticuerpos completos e incom­
pletos. El resultado es la destrucción plaquetaria por 
fragilidad. 

Para algunos sería el bazo el lugar de producción 
de los anticuerpos, dado que el título de los mismos 
desciende después de la esplenectomía. No obstante 
lo cual , no parece verosímil dicha suposición. 

Como en los procesos hemolíticos, se han identi­
ficado igualmente varios tipos de plaquetas (hasta 8) 
(HARRINGTON) (para otros, un número más reducido). 

La trombopenia sería, pues, un tipo más de enfer­
medad por autoplasmonocividad (JIMÉNEZ DíAZ) del 
grupo de los procesos inmunopancitopénicos, como 
la anemia hemolítica, agranulocitosis, etc. La acción 
lítica puede extenderse también a los hematíes, me­
gacariocitos y epitelios vasculares; de donde se ha­
bla de una extensa comunidad antigénica. 

Poco se sabe acerca de cómo la plaqueta puede 
｣ｯｮｾ･ｲｴｩｲｳ･＠ en antigénica, suponiendo puede ser por 
accton bacteriana (o sus productos) o, quizá, vírica, 
afectando a las síntesis proteicas. 

La teoría inmunitaria no ha sido demostrada en 
la totalidad de casos de trombopenia, lo que segura­
mente es debido a dificultades técnicas, no siempre 
superadas. ＺｬＭｾＺＺＺＺＺＭｯ＠ lo cierto es que, por lo menos en 
un 50 % de casos idiopáticos, es posible poner de 

manifiesto, por la prueba de Coombs, anticuerpos 
auto e iso (EVANS, HARRINGTON, STEFANI, CHATTER­
GEA, DAMESHECK, SPRANGE, DAUSET y BERNARD). 

Efectivamente, los métodos de demostración utili­
zados, muy delicados y no exentos de objeciones, son: 

Elevado índice de aglutinación trombocitaria. 
Disminución del plazo de vida del trombocito (de 

sólo unas horas, alrededor de doce, no más de cua­
renta y ocho). 

Aglutinación de las plaquetas normales por el sue­
ro de enfermos de Werlhoff. 

Disminución inmediata de Jos trombocitos (de 
15-40 %) a una y media después del contacto con el 
alergeno (STORCK). 

Presentación de trombopenias, de uno-tres meses 
de duración, en los hijos de madres afectas de enfer­
medad de Werlhoff (EPSTEIN). 

Finalmente, el éxito terapéutico con los glucocor­
ticoides suprarrenales inhibidores de los anticuer­
pos es también una prueba en favor de la teoría in­
munitaria; con la particularidad que la eficacia sólo 
ha sido obtenida en los casos en que previamente 
habían sido detectados aglutininas trombocitarias do­
sificables Ｈｓｔｅｆａｾｎｉ＠ y MARTINO). 

TERA:?ÉUTICA. 

Entre los procederes terapéuticos acreditados co-
mo eficaces citaremos solamente: 

La transfusión de plaquetas. 
La esplenectomía. 
Los glucocorticoides y ACTH. 
La transfusión de plaquetas (VAN CREVELD ), apor­

tando, tanto plaquetas intactas como factores pla­
quetarios, determina la normalización del tiempo de 
sangría, retractibilidad del coágulo y aumento del 
consumo de protrombina; todo ello paralelamente a 
la elevación del número de plaquetas. Pero las pla­
quetas trasfundidas viven sólo cuatro-cinco días. 

Recuérdese que las plaquetas conservadas pierden 
en seguida su capacidad de retracción (uno-tres días), 
alterándose morfológicamente (en una-dos semanas), 
¡::ero conservando indefinidamente su actividad trom­
boplástica. 

Con la transfusión se aportan elementos plaqueta­
ríos, pero también actúa por absorción del anticuer­
po presente en la sangre circulante. 

Desgraciadamente las transfusiones de plaquetas 
no pueden menudearse, pues en seguida determinan 
la formación de anticuerpos específicos, disminuyen­
do más aún su supervivencia, por lo que su papel 
queda restringido a la preparación a la esplenec­
tomía {VAN CREVELD). 

La esPlenectomía tiene sus indicaciones concretas, 
asi como sus contraindicaciones. Es útil en las trom­
bopenias de maduración, especialmente de buen au­
gurio, cuando existe eosinofilia en la médula ósea. 

Es completamente inútil en las médulas aplási­
cas; estando igualmente contraindicada. salvo casos 
muy especiales, en las formas ag:1das. La esplenec­
tomía corrige inmediatamente la fragilidad capilar. 
quizá como efecto inespecífico (¿acción cortisónica ?) 
(ROBSON y DUTHIE) . 

A la vez incrementa la cifra de plaquetas hasta 
por encima de lo normal, apareciendo de gran tama­
ño. Asimismo aumenta los megacariocitos producto­
res de plaquetas. 

A la larga , empero, aparece una nueva depresión 
de la cifra de plaquetas, pero sin efecto hemorrá­
gico. 
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Los efectos pueden invalidarse por la existencia 
de bazos accesor ios y quizá por una acción similar 
del retículo endotelio. 

La intervención debe practicarse en los intervalos 
libres de púrpura y siempre después de haber espe­
rado suficientemente la remisión espontánea. 

La intervención en los niños es bien tolerada, no 
ｾ｡ ｮ ｧ ｲ ｡ ｮ ､ｯ＠ lo que el bajo número de plaquetas pudie­
re indicar. E l peligro principal es el shock, que se 
¡:uede presentar horas después. En los niños, la hi­
per plaquetosis secunda ria no suele determinar trom­
bosis; riesgo que no aumenta ni con la transfusión 
de plaquetas. 

LORENZ y QUARIER asocian la esplenectomía a la 
nmigdalectomía. 

Actualmente, gracias a los efectos espectaculares 
del ACTH-cort isona (esplenectomía medicamentosa 
se le llama), la intervención es menos prodigada. 

ｃ｡ｾｯｳ＠ especiales.-Dentro de la misma enferme­
dad se han citado t ipos claramente familiares (Du 
GUGLIEMO) ; otros, hereditar ios y congénitos, en re­
rién nacidos de madre enferma <RUSMORE. LIEBLING. 
\V ALTNER y LESCHKE) . en que los anticuerpos han 
sido t ra nsmitidos por vía diaplacentaria. 

Otras veces la particularidad reside en la locali­
zacién exclusiva de las hemorragias (por ejemplo. 
en la púrpura genital de Widal ). 

En el síndrome de Fisher-Evans existe una rons­
titución hernolitica (t rombopenia inmunobiológica 
con a nemia hemolít ica adquirida). 

El test de Coombs es positivo. 
Dentro de la denominada trombopenia esencial, 

enfermedad crénica con agudizaciones hemorrágicas. 
se ha diferenciado un tipo agudo en niños después 
de infecciones y medicamentos, y ot ra forma (HIRSCH 
y DAMESHECK) de presentación en el adulto. 

Dado que la forma aguda cursa en un solo brote. 
curando en poco tiempo y sin recidiva, es posible que 
sea de distinta naturaleza que en el Werlhoff. Sólo 
en un 20 ｾｦ＠ de casos pasa a crónica. Así, por lo 
menos en los casos de génesis a lérgica, es difícil 
detectar aglutininas antiplaquetas, viviendo ést as só­
lo una-seis horas (o sea, menos que en la forma cró­
nica) . 

Las cifras de plaquetas sanguíneas son más bajas, 
sin alteraciones morfológicas . En cambio, se presen­
tan alteraciones degenerativas de los megacariocitos : 
ausencia de gránulos, vacuolización nuclear, picnos is 
nuclear, que no se observan en el Werlhoff genuino. 

Un tipo especial de trombopenia aguda es el deno­
minado Onyalai, que se presenta entre los negros 
del Africa del Sur, recordando la trombopenia me­
dicamentosa. 

Enfermedades distintas son la pú1·Pum f1·omboci­
topénica trornbótica (ALTSCHULE y MOSCHOOWITZ) O 

acroangiotrombosis trombocítica, enfermedad inmu­
nológica con consumo periférico aumentado; en ella 
existe anemia hemolítica y trombopenia, discutién­
dose si lo primario son los trombos hialinos capilares 
o si son secundarios a las lesiones epiteliales. 

LM trornbopeniM sintornáticas.-Constituyen un 
heterogéneo grupo subsidiario de muy diversas r.n­
fermedades. "Groso modo", pueden ser separadas 
en dos grandes grupos : benignas (en sentido r ela­
tivo ) y malignas. 

Entre las benignM se comprenden las subsiguien­
tes a infecciones (sa rampión, rubeola, etc. ) e intoxi­
caciones, con su grupo aparte, de las medicamento­
sas (tipo sedormid) y alimenticias. 

Domina en ellas el fondo alérgico o la génesis in­
munitaria. 

También se incluyen las debidas a diversas esple. 
nopatías (púrpura hiperesplénica ). de las que el Banti 
es la más representativa (malaria, kala-azar, lúes 
brucelosis. tuberculosis. cirrosis hepática, ｴｲｯｭ｢ｯｳｩｾ＠
esplénica, lipoidosis. sarcoidosis, leucemias, enfer­
medades del colágeno, etc.). 

Finalmente existe la trombopenia del shock, si bien 
en éste más que u na trombopenia absoluta se t rata 
de un distur bio de distribución de las plaquetas. 

Existe u n tipo especial de aplasia congénita de 
la médula ósea, descrito por MATOTII y MUNDE, y por 
STEFANINI. asociado a otras malformaciones y pro­
bablemente relacionado con la anemia de Fanconi. 

Entre las trombopatías malignas hay que incluir 
las acompañantes a las mielopatías graves: aplasias. 
leucosis. tumores, anemia perniciosa. etc. En todos 
ellos lo maligno es la enfermedad causal. 

En este grupo existen acusadas degeneraciones y 
destrucciones irreversibles de los megacariocitos, que 
se presentan muy alterados. La esplenectomía está 
contraindicada. 

LA::; THO:'.IBOPATÍAS. 

En este grupo predomina una deficiencia selec­
tiva de determinadas funciones plaquetarias. dejan­
do intactas las demás, y sin afectarse el aspecto 
cuantitativo de las plaquetas, que es normal. 

Nada de particular tiene el que las plaquetas pue­
dan presentar alteraciones funcional es selectivas, 
pues aunque carecen de la facultad de reproducirse. 
tampoco son fragmentos celulares pasivos teniendo 
vida propia (FIESCHI), con actividad respiratoria y 

elementos nutritivos de tipq glícido y enzimas (en 
más cantidad que los leucocitos). 

Las trornbopat ías son t rastornos constitucionales. 
heredita rios y familiares. Los disturbios cualitativos 
se traducen en anormalidades morfológicas y de t in­
ción . La coagulación está afect ada por falta de t rom­
boquinasa activa. El estudio del plazo de trombosis 
permite ca ptar finas alter aciones funcionales de las 
plaquetas. 

La esplenectomía está contraindicada, siendo, en 
cambio, útil la tra nsfusión de plaquetas, que corri­
ge las alteraciones funcionales dichas. 

Distinguiremos las trombopatías puras de las mix­
tas, es decir, asociadas a alteraciones plasmáticas y 

vasculares (plasmot rombopatías, telangiotrombopa­
tías, plasmotelangiotrombopatías). 

También exist en formas asociadas a las t rombo· 
penias y a la ictericia hemolítiea. 

Entre las trombopatías puras se citan : 
Tromboastenia de Glanzma nn. 
Enfermedad de von Willebrandt Jürgens. 
Tipo Jürgens. 
Tipo Naegeli. 

TROMBOASTENIA HEMORRÁGICA HEREDITARIA DE 
GLANZMANN. 

Se trata de una enfermeda d descrita por GLANZ· 
MANN (1918) , hereditaria (herencia no ligada al se­
xo) , de curso crónico y con alguna semejanza clíni­
ca con el W erlhoff. 

Se ha discutido la realidad de esta enfermedad Y 
sus r elaciones con el Werlhoff. Así, para BuoTz-OL­
SEN) serían casos de Werlhoff errón eamente valora­
dos, o formas frustra das del mismo, o quizá estados 
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premonitorios (ALEXANDER y LANDWEHR). En efecto, 
hay casos que luego evolucionan a dicha enfermedad. 

También se han descrito casos de Werlhoff y 
Glanzmann, mezclados en un mismo grupo familiar. 

No obstante, en la actualidad se sigue consideran­
do el Glanzmann como entidad independiente. 

Contrariamente al Werlhoff, las plaquetas son nor­
males en número y aun ligeramente aumentadas (sólo 
en algún caso pueden estar por debajo de 200.000) , 
estando alteradas en su función (asténicas ), residien­
do la minusvalía en la zona granular. El déficit fun­
cional se refleja en alteraciones morfológicas, que 
se presentan en 1/ 3 de las mismas y ｳｩｾｭｰｲ･＠ más 
acentuadas que en el Werlhoff. 

Así se registran tamaños desiguales (pequeñas y 
gigantes) (anisotrombocitosis), los cuales no son es­
pecíficos, pues también se encuentran en otras trom­
bopatías. El hialoplasma es maduro , rojizo, a veces 
ahuecado. 

Existe pobreza de gránulos (donde residen los fer­
mentos ), que están r eblandecidos, apelotonados, apel­
mazados, picnóticos (semejando el núcleo del eritro­
blasto). A veces hay ausencia total de gránulos (gra­
nulolisis ). Son, pues, plaquetas degeneradas, cadu­
cas (fases de involución). 

También existen plaquetas regenerativas. 
Los megacariocitos son patológicos. 
El tiempo de hemorragia es normal, aunque la pér­

dida de sangre puede estar aumentada. En cambio, 
el dato fundamental, el coágulo, es irretráctil. El pla­
zo de trombosis es prolongado, aunque algunos au­
tores dicen encontrarlo normal. La aglutinabiliclad 
de las plaquetas (prueba de Jürgens y Naumann) 
está afectada; o no aglutinan o lo hacen escasamen­
te (pero otros autores la encuentran normal ) . 

En algunos casos la generación trom boplastínica 
(para demo;;trar el factor 3) es anormal. El Rumpel 
Leede y similares son muy positivos. El tiempo de 
coagulación es normal (ligeramente retrasado en al­
gunos casos) . 

Como en el Werlhoff, aunque más raramente, hay 
también tipos de Glanzmann sintomáticos a infec­
ciones graves. 
. z::atogenia.- No está bien precisada la patogenia 
mtima de esta enfermedad. Algunos han creído in­
cluso una alteración del plasma. 

Se supone una formación anómala en la médula 
ósea, con irritación del megacariocito, que da sali­
da a plaquetas anormales. Esencialmente falta la 
función plaquetaria que rige la retractibilidad (¿ re-
tractoenzima ?) . . 

E't'-fermedad de von Willebrandt-Jürgens.- Tam-
bién conocida con las sinonimias: 

Púrpura atrombocitopénica. 
Trombopatía constitucional familiar. 
Seudohemofilia hereditaria. 
Seudohemofilia de Willebrandt-Jürgens. 
Diátesis hemorrágica de las islas Aland . 
Diátesis trombopática. 

. Se trata de una trombopatia hereditaria (heren­
Cia domi!lante ), constitucional y familiar, clínica­
mente mas parecida a la hemofilia que al Werlhoff 
(de donde su denominación de seudohemofilia o he­
mofilia de las m ujcres). 

Algunos autores suponen su identificación con la 
enfermedad de Glanzmann, habiéndose descrito al­
g.unas formas de transición entre ambas (con la par­
ticularidad ue presentar algunas características mon­
goloides). 

El número de plaquetas es normal (a veces aumen­
tadas); en algunos casos pueden estar disminuidas, 
pero siempre menos que en el Werlhoff. A diferen­
cia del Glanzmann, cualitativamente presentan es­
casas modificaciones, sin formas gigantes ni agra­
nulares; a pesar de lo cual, los megacariocitos son 
degenerados, con vacuolas y generando plaquetas 
agranulares, lo que se ha esgrimido como argumen­
to en favor de una génesis mielopática. 

Algunos autores encuentran anormalidades: nú­
mero exagerado de plaquetas gigantes, microplaque­
tas, formas seniles y picnosis granular. 

El tiempo de sangría es alargado, con retractibi­
lidad del coágulo normal (otros encuentran retrac­
ción pobre ). El plazo de trombosis está muy alar­
gado. 

El poder de aglutinación de las plaquetas está re­
trasado por inhibición de la conglutinación y muy 
alterado. La generación tromboplástica es asimismo 
anormal. El Rumpel Leede puede ser algo positivo, 
pero desposeído del valor de otras trombopatías. El 
tiempo de coagulación es normal. No obstante, la 
disminución del consumo de protrombina señala un 
defecto que no registra debidamente la normalidad 
<enmascarada) de aquél. 

Existen algunos tipos especiales de enfermedad 
de Willebrandt-Jürgens. 

Así se ha descrito una forma clínica que se pre­
senta en la menarquia por posible acción de la hor­
mona lútea sobre los trombocitos. 

También se ha descrito un Willebmndt vascu lm· 
¡;u1·o, sin participación plasmática (prueba de Biggs 
y Douglas, negativa). 

En la patogenia se ha invocado la ausencia de de­
terminados factores plaquetarios distintos de los 
afectados en las trombopenias e idénticos a los de la 
trombopatía cíclica premenstrual (CANE y c.:>labo­
radores) . 

TiPo Jü1·gens.-Es una trombopatía con herencia 
dominante. con una alteración de la función t:ascu­
lar y cierta semejanza con el Willebrandt-Jürgens 
y el tipo Naegeli . 

Por tanto, las pruebas vasculares estarán muy afec­
tadas, mientras el tiempo de sangría es normal, así 
como el tiempo de coagulación, retractibilidad del 
coágulo y número y morfología de las plaquetas. En 
cambio, el tiempo de formación del trombo es alar­
gado y la aglutinabilidad de las plaquetas algo re­
tardada. 

Tipo Naegeli.-Existe una semejanza entre esta 
trombopatía y el Glanzmann; posiblemente estén co­
rrelacionadas y hasta quizá sean idénticas. 

Las características fundamentales del Naegeli son: 
número de plaquetas, normal o alto, con alteracio­
nes cualitativas; formas pequeñas, degeneradas 
agranulares (iguales a las descritas en el Glanz­
mann ) . 

Tiempo de sangría muy alargado (en lo que se di­
ferencia del Glanzmann). Retracción del coágulo . 
retardada. Formación deficiente del trombo. Rumpel 
Leede, positivo. La aglutinabilidad de las plaquetas 
es deficiente. 

Hemofilia.-La hemofilia es una enfermedad al 
margen de la alteración plaquetaria, por lo que no 
deberíamos tratar aquí de ella. Unicamente diremos 
que Fomo la consideró como debida a una pertur­
bación funcional plaquetaria (deficiencia cualita­
tiva). 
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P ara HoWELL existiría una estabilidad excepcional 
de las plaquetas que, al no desintegrarse, no libera­
rían tromboplastina; de forma que si se traumatizan 
se produciría la coagulación (BIRCH). 

Otra cosa distinta es la trombopatía hemofílica 
de ｾ｡ｮ＠ ｣Ｚ･ｾ･ｬ､＠ por falta de factor plaquetario 3 
(anbheparmtco) y tratada con transfusión de pla­
quetas. 

ORIGINALES 

CANCER DE HI GADO 

(Experiencia propia) 

M. DíAZ-RUBIV y E . LóPEZ R01\1ASANTA. 

Cátedra de Patologla Mi!dica de la Facultad de Medicina 
de Sevilla. 

Catedrático: Prof. M. DhZ·Rl'BtO. 

En las condiciones de vida del mundo ｾ｣｣ｩ､･ｮ ﾭ

tal, mientras el cáncer metastásico del hígado es 
frecuente, el cáncer primitivo es raro. Las esta­
dísticas señalan una relación de entre 30 :1 a 
70:1. La de ÜRTH, clásica por su número, es de 
64:1, y una de las más bajas, la de WHITE, con 
21 ｾｬＮ＠ Hay pocos datos en lo que se refiere n Es­
¡::ana. GALLART-ESQUERr:o señala un 20:1, cifra 
baja, pero superior a la nuestra de 6:1, extraída 
de datos netamente clínicos, con confirmación 
anatómica o evolutiva en la mayoría. El error 
que en ello pudiera haber desaparece al conside­
rar los datos de sección. En una revisión que he­
mos hecho, gracias a la cortesía del Prof. Bu­
LLÓN, de los 645 protocolos de autposia, del 
Archivo de la Cátedra de Anatomía Patológica 
de la Facultad de Sevilla, que abarca desde 1933 
a marzo de 1949, en 67, o sea, en alrededor del 
10 por 100 existía una neoplasia de hígado, de 
las que 20 eran de cáncer primitivo y 47 de cán­
cer metastásico, lo que supone una r elación de 
2,3 :l. Tales cifras, que corroboran nuestra im­
presión y datos clínicos, conduce a la conclusión 
de la subida frecuencia del cáncer primitivo del 
kf:gado en esta región andaluza, ya que la de los 
canceres de otra localización es similar a la de 
otros lugares. Tal conducta recuerda a lo que su­
cede en ciertos países africanos y de oriente. 

CÁNCER SECUNDARIO (METASTÁSICO). 

En el cuadro I consta la localización primaria 
､ｾ＠ los cánceres metastásicos diagnosticados clí­
mcamente y de los procedentes de sección. Como 
se ve, hay concordancia en la más frecuente lo­
｣｡ｾｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠ primaria en estómago, páncreas y pul­
mon. 

En el 78 por 100 de nuestros casos fue fácil 
de ｲｾ｣ｯｮｯ｣･ｲ＠ su carácter metastásico, por haber­
se diagnosticado antes la localización primaria, 

o ¡::or ser ésta elocuente. En el resto, fue preciso 
para el despiste de ésta, una investigaciÓn me­
ticulosa con los métodos y exploraciones más 
diversos. Por ello, antes de afirmar el carácter 
primitivo de un cáncer de hígado, es preciso una 
exploración exhaustiva del resto del organismo 
y, ante todo, allí donde la experiencia demuestra 
ser frecuente la localización primitiva, ya que no 
es preciso que tenga ésta un desarrollo marcado 
para que origine metástasis. Recordemos cómo 
cánceres de mínima extensión en antro, no des­
pistables radiográficament.e, pueden producir 
metástasis, así como la dificultad para recono­
cer el cáncer de cola de páncreas. 

Se consideran rasgos diferenciales entre cán­
cer primitivo y secundario del hígado y peculia­
res de éste, los siguientes: la hepat.omegalia mo­
derada con la percepción de tumores múltiples, 
la caquexia pronunciada, la gran frecuencia de 
la ascitis y el icterus. En nuestra experiencia, 
n_o es así siempre. Aunque la hepatomegalia exis­
ba en todos nuestros casos, siendo su superficie 
y borde duro e irregular, la p resencia de tumo-

CUADRO 1 

CANCERES METASTASICOS 

(Datos sobre 244 casos estudiados cllnlcamente y 47 autop· 
siados) 

Datos 
Datos ana-

Tumor primario cllnicos tómicos 

Nasofaringe ............................ . 3 o 
Esófago .................. ... .............. . 9 o 
Estómago ................................ . 81 16 
Colon ................. ... .................. . 16 1 
Recto ........... ............. .... ...... .. .. . 19 o 
Vías biliares ............................. . 16 1 

35 8 
12 o 

Páncreas ........................... . 
Riñón ... ...... .... ...... .... .... ..... .'.·.:::: 
Pulmón .... ............ ........ ........... . 29 14 
Mama ... .... ..... ... .. ..................... . 10 1 
Utero . . .... ............ .. .. .............. .. . 6 2 
Ovario ................. .. ... ............... . 3 1 
Carcinomatosis generalizada ...... . 5 1 
Mediastino .... ... ...... ... .......... ..... . o 1 
Mesenterio .... ............ ........ . . . o 1 

244 47 

En ningún caso habla signos de cirrosis anterior . 
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