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Los exdmenes de laboratorio que tienen
por fin determinar el estado de la funcién
‘hemostatica, pueden considerarse desde
3 puntos de vista:

1) Ei rutinario, para un chequeo de sa-
lud o preoperatorio 0 sea en uh su-
jeto asintomatico en cuanto a dis-

- crasia sanguinea,

2) '€l contralor de un tratamiento anti-
coagulante.

3) La buisqueda dirigida del factor cau-
sante de una coagulopatia manifies-
ta, ya sea por los sintomas clinicos
o por fa anormalidad de un examen
de rutina.

En cualquiera de los casos es funda-
mental un interrogatorio exhaustivo acer-
ca de los antecedentes personales y here-
ditarios.

[El estudio racional del sistema de coa-
gulacién por el laboratorio, presupone el
conocimiento del mecanismo de la hemos-

tasia, por 1o menos en sus fases principa-’

les. E1 médico clinico siente a menudo
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como abstractos los esquemas de hemos-
asia, pero lo que se debe recordar es la
existencia de una participacién plaqueta-
ria, una vascular y una plasmatica en la
detencion de una hemorragia. Lesionado
un vaso tiene lugar una vasoconstriccién
inmediata y la adherencia y aglomeraci6n
de plaquetas en el sitio de injuria, desen-
cadenandose a |3 vez el proceso de {a coa:
gulacién. La deficiente constriccién o ia
gran extensién del area vascular en solu-’
cion de contihuidad, hardn que sea dificil
la total obturacion por los trombocitos o
plaquetas. Para diferenciar este caso de
una vasculopatia hemorragipara, practica
mente no se cuenta con métodos simples
y especificos. El médico practico deberd
conocer no obstante |a actuacién plaqueta:
ria y de la coagulacién. En cuanto a la
primera interesa determinar el nimero y
la funcién de los trombocitos ¥ en cuanto
a la coagulacion o sea ia participacién
plasmética en la hemostasia, se vera pri,
meramente los conocimientos fundamen-{
tales del proceso para elegir las pruebas;f
que habradn de informar sobre la natura
leza del eventual defecto. Partiendo de I
mas conocido, se puede decir que un cod "
gulo es una malla de fibrina que aprisiona
a los elementos figurados. Ei factor Xill
estabiliza 1a fibrina. La retraccién de esta
fibrina por accién de las plaquetas, hace
“‘exudar’’ el suero, La fibrina es el esta
do “‘gel” del fibrindgeno (‘'‘sol'") que cir
cula normalmente en la sangre en pro
porcién de 180-300 mg. por 100 mi, de
plasma (nétese la diferencia entre “plas
ma'" que contiene fibrinégeno y ‘‘suero”
que no lo contiene),

Al formarse trombina es cuando el fi
brinégeno se transforma en fibrina, pues
to que la trombina no circula como tal
sino como protrombina o complejo pre
trombinico. La tromboplastina (que pued:
ser tisular o plasmética) es el catalizade
de la reaccién protrombina a trombim
Ahora bien, esta enzima también llama:
trombokinasa, circula en forma inactiva)
entra en accién por el producto de ur
activacién escalonada de elementos pr:
teicos, puesta en marcha por los factore
de contacto al producirse la lesién vasce
lar. Como se habré notado, el proceso ¢
coagulacién es la culminacién de un sis
tema enzimético en cascada, a punto G
partida intrinseco (vasculopatias) o extris
seco (trauma), t



