DEPARTAMENTO: BIOANÁLISIS CLÍNICO.

ASIGNATURA: Diagnóstico I.               FECHA: ____________________

UNIDAD 2
CLASE: 25-26
ASUNTO: Sistema hemolinfopoyético.
SUMARIO: 2.5. Síndrome purpúrico hemorrágico. . (CID, Fibrinólisis)
 Concepto. Clasificación. Epidemiología. Semiología. Fisiopatología. Diagnóstico diferencial de laboratorio. Medidas de prevención. Pautas generales de tratamiento
OBJETIVOS: 
Interpretar el Síndrome purpúrico hemorrágico. (CID, Fibrinolisis)
         ACTIVIDAD INICIAL: 
· Organización del grupo.

· Chequeo del porte y aspecto personal.

· Pase de lista.

INTRODUCCIÓN:

Preguntas de comprobación
1- ¿Qué es la enfermedad  de Von Willebrand?

2- ¿Qué pruebas de laboratorio se utilizan para su diagnóstico?
3- ¿Qué es la Hemofilia?
4- ¿Cuántos tipos de Hemofilia existen?
5- ¿Cómo se hereda la Hemolia?
6- Mencione 3 manifestaciones clínicas que se observen en los pacientes con Hemofilia.

7- ¿Cómo se comportan las pruebas del coagulograma en el paciente con Hemofilia?
DESARROLLO:
CID. COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA (síndrome de desfibrinación o coagulopatía por consumo)
Síndrome patológico provocado por un  grupo heterogéneo de enfermedades, se caracteriza  por  evidencia por pruebas  de  laboratorio  de consumo  y  degradación  proteolítica  de factores  hemostáticos,  su  expresión  clínica varia  y  puede  manifestarse  solamente  con alteraciones de laboratorio o acompañarse de complicaciones hemorrágicas y trombóticas.
Definición de CID (Criterios mínimos aceptables)

Un trastorno trombohemorrágico sistémico en asociación con situaciones clínicas bien definidas.

Evidencias de laboratorio de:

Activación procoagulante

Activación fibrinolítica

Consumo de inhibidores

Evidencia bioquímica de daños o insuficiencias de órganos.

 Causas de CID 

I-Shock
a) Séptico
· Por bacterias Gram negativas (endotoxinas)

· Por bacterias Gram positiva (mucopolisacáridos).

a) Hemorrágico.

b) Traumático

II-Hemólisis intravascular
Reacciones hemolíticas transfusionales 

Transfusiones masivas.

III-Accidentes obstétricos
Embolismo de líquido amniótico

Abrupto placentae

Síndrome de feto muerto

Eclampsia.

Aborto séptico

IV-Procesos infecciosos.

Bacterias

Viremias: HIV, Hepatitis, Varicela, Citomegalovirus.

V-Enfermedades malignas.
Metastásica

Leucemias:

  Promielocítica

  Mielomonocítica

Otras.

VI-Quemaduras
VII-Enfermedad hepática aguda
VIII-Ictero obstructivo
IX-Insuficiencia hepática aguda.
X-Válvulas protésicas.
XI-Alteraciones vasculares 
(Síndrome de Kassabach Merrit)  
Patogenia
· Depende de  la Generación excesiva y desregulada de trombina, y de la formación de plasmina en presencia de monómeros de fibrina.

Pruebas de laboratorio en el diagnostico de CID
	PRUEBA
	RESULTADO

	Conteo de plaquetas (X)
	Disminuido

	Tiempo de protrombina
	Prolongado

	Tiempo parcial de tromboplastina
	Prolongado

	Tiempo de trombina
	Prolongado

	Tiempo de reptilasa
	Prolongado

	Factores de la coagulación
	Disminuido

	Productos de degradación de fibrinógenos  (PDF)         (X)
	Aumentado

	Test de sulfato de protamina (X)
	Positivo

	Fibrinopéptido A (X)
	Aumentado

	( Beta 15 – 42 y peptidos relacionados (X)
	Aumentado

	Antitrombina III (X)
	Disminuido

	Complejo T-ATIII                                                       
	Aumentado

	Dimero D (X)
	Aumentado

	F4 plaquetario  (X)
	Aumentado

	( tromboglobulina
	Aumentado

	Niveles de plasminógeno (X)
	Disminuido

	Niveles de plasmina (X)
	Aumentado

	Lámina de periferia (X)
Conteo de Leucocitos
	Esquistocitos
Aumentado


(X) Son pruebas importantes en el diagnóstico y en la eficacia de la terapéutica impuesta
SISTEMA DE PUNTUACION PARA DIAGNÓSTICO DE CID  

SOCIEDAD INTERNACIONAL DE TROMBOSIS Y HEMOSTASIA
	TEST
	HALLAZGO
	PUNTUACION

	PLAQUETAS
	> 100 X 109/L
50 - 100 X 109/L
< 50
	0
1
2

	T. PROTROMBINA
	TP < 3 seg/control
TP % 3  y  5,9 seg/control
TP ≥ 6 seg/control
	0
1
2

	FIBRINOGENO
	> 100 mg/dl
< 100 mg/dl
	0
1

	MONOMEROS DE FIBRINA ó PDF
	NO INCREMENTO
INCREMENTO LIGERO
INCREMENTO MODERADO
INCREMENTO SEVERO
	0
1
2
3


PUNTUACION ( 5 COMPATIBLE CON CID
FIBRINOLISIS
· El proceso de la Fibrinólisis destruye la fibrina formada durante la coagulación. Se caracteriza por la producción de plasmina a partir de un precursor inactivo del plasma, el plasminógeno. La activación de éste se efectúa a través de un activador tisular. De modo similar a lo que ocurre en el proceso de la coagulación, también existen inhibidores de la fibrinólisis (antiplasminas y antiactivadores) 
         Fibrinólisis . Importancia
· Asegura la permeabilidad vascular y la circulación sanguínea
· Implicado en situaciones como la inflamación, invasión tumoral o neovascularización 
· Sus alteraciones predisponen a la trombosis o la hemorragia
· Aplicación terapéutica en el IMA, TEP, TVP, ECV
ACCIÓN DE LA PLASMINA.
· Enzima central del mecanismo de la fibrinólisis, que deriva del plasminógeno.

· Enzima limitante del proceso trombótico.

·  Degrada el Fibrinógeno

· Degrada la fibrina

· Proteolisis de los factores V, VIII, IX y XIII

· Activa la bradiquinina
PRUEBAS QUE EXPLORAN FIBRINOLISIS
ORIENTACION:

· Tiempo de lisis del coágulo de sangre total

· Tiempo de lisis del coágulo de euglobulina

· Complejos solubles 

· Productos de degradación del fibrinógeno y la fibrina (PDF)

· Dimero D

Estudio de factores:

· Plasminógeno funcional, antigénico o ambos

· Alfa 2 antiplasmina

· Activador hístico del plasminógeno (t-AP) 
· Inhibidor del t-AP (PAI-1)

COMPONENTES.

	           Plasminógeno
	Proenzima 

	           Plasmina 
	Enzima activo

	    Activador tisular del plasminógeno 
	Enzima que convierte el plasminógeno en plasmina 

	      Estreptoquinasa
	Proteína estreptocócica, activa indirectamente la fibrinolisis 

	      Prouroquinasa
	Precursor de la uroquinasa 

	       Uroquinasa
	Activador del plasminógeno aislado en orina y células de riñón

	 Factor XII, precalicreina y quininógeno 

  de alto PM
	Proteínas plasmáticas

	    PAI
	Inhibidores de los activadores del plasminógeno 

	   Glicoproteína rica en histidina
	Inhibidor competitivo del plasminógeno 

	   Antiplasminas
	Inhibidores de la plasmina 

	 2-antiplasmina
	Inhibidor específico de la plasmina 


FIBRINOLISIS PRIMARIA: La fibrinólisis puede ser primaria o secundaria a la CID, y se requieren pruebas especiales específicas para el establecimiento del diagnóstico diferencial..

CUADRO CLINICO: SIMILAR A LA CID

LABORATORIO:

· TP, TTPA, TT: PROLONGADOS

· TIEMPO DE LISIS DE LAS EUGLOBULINAS: ACORTADO

· FACORES I, V, VII, XIII: DEFICIENTES

· PLAQUETAS: NORMALES O LIGERA DISMINUCIÓN

· PLASMINOGENO: DISMINUIDO

· PDF: ELEVADOS

· FP-A, DÍMERO D Y MONÓMEROS DE FIBRINA: NORMALES
ACTIVIDAD FINAL:

Se realiza el resumen de la clase.

Preguntas de comprobación:

1- ¿Cuándo estamos en presencia de una CID?
2-  Mencione 5 causas de CID 
3- ¿Cómo se comportan las pruebas  de laboratorio en la CID?
4- ¿Qué es la Fibrinólisis y cómo se caracteriza?
5- ¿Cómo se comportan las pruebas de laboratorio en la Fibrinólisis?
TRABAJO INDEPENDIENTE:
Paciente de 23 años ingresada en la sala de terapia que presenta una Eclampsia, se le realizan las siguientes pruebas de laboratorio:

· Conteo de plaquetas-    80 x 10 9/L

· Conteo de Leucocitos – 15.4 x 10 9/L

· Tiempo de protrombina- C- 12 seg
                                                     P- 20 seg

       -     Tiempo parcial de tromboplastina – 65 seg

       -      Lámina periférica – Se observan esquistocitos, fragmentocitos, hipocromia.
       -      Fibrinógeno - < 100 mg/dl
¿Qué enfermedad se corresponde con estas pruebas de laboratorio?   
BIBLIOGRAFÍA:

· Jorge Suardíaz. Celso Cruz. Ariel Colina. Laboratorio Clínico. Editorial Ciencias Médicas. Pág. 329- 337, 341 – 344.









