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Funcion plaguetaria en hepatopatias cronicas

Por los Dres.:
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Fabregas Rodriguez, A. y otros. Funcion plaquetaria en hepatopatias crénicas. Rev Cub Med 17: 3, 1978.

Se informa el estudio de la funcion plaquetaria, realizado en 22 pacientes con hepatopatias crénicas. La prueba de
disponibilidad del factor plaquetario 3 resulté la mas alterada, sobre todo en pacientes con cirrosis hepatica, fueron
obtenidos valores normales después que el plasma rico en plaquetas de los pacientes se expuso a la congelacion y
descongelacion bruscas, con el propdsito de destruir las plaguetas por medios fisicos. Se plante6 que existen
alteracién en la reaccién de liberacién plaquetaria y no un déficit de fosfolipidos plaguetarios. Se concluye que el
andlisis de los resultados de las funciones plaquetarias y hepéaticas mostr6 relacién entre la bromosulftaleina, las
pruebas de floculacién y la PDfp 3 en los pacientes cirréticos, no asi en los casos de fibrosis hepatica y hepatitis

crénica agresiva.

Es conocida la relacién que existe entre la
coagulacion de la sangre y el higado,
determinada por la participacion de este
6rgano en la producciéon o mecanismo interno
de accion de diversos factores que intervienen
en las distintas fases de la hemostasia.'"®

Los estudios sobre la hemostasia, rea-
lizados en pacientes con hepatopatias
cronicas, han estado orientados espe-
cialmente a determinar las cifras de plaquetas,
los niveles de los factores plasmaticos y la
actividad del sistema fibrinolitico.1**'6-8.91"14

Los resultados de estas investigaciones han
permitido plantear que no existe una relacion
directa entre las alteraciones de la
coagulacion y las otras pruebas que miden la
funcién hepatica.®

La actividad plaquetaria ha sido un aspecto
poco investigado en estas enfermedades.

El motivo de nuestro trabajo es informar el
estudio realizado sobre la funcién trombocitica
en pacientes con diversas afecciones cronicas
del higado y relacionar estos resultados con
los obtenidos en el estudio de otras pruebas
funcionales hepéticas.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 22 pacientes portadores de
hepatopatias cronicas, con edades
comprendidas entre 26 y 82 afios; once
pertenecian al sexo masculino y
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11 al sexo femenino. Fueron agrupados
segun sus diagnosticos, los que se basaron
en criterios clinicos-humorales y confirmados
por biopsia.

Se realiz6 el mismo estudio a 20 personas
controles en edades comprendidas entre 18y
52 afios, 7 del sexo masculino y 13 del sexo
femenino.

El estudio de la funcién plaquetaria —
EFP— en ambos grupos, incluyé: tiempo de
sangramiento —TS— segun la técnica de
Ivy,'® retraccion del coagulo —RC—,° prueba
del lazo —PL—conteo de plaguetas —CP—
por la técnica de Brecher,™ agregacion
plaguetaria con ADP —AP—,*® adhesividad
plaguetaria "in vivo" —adh. P—"y la prueba
de disponibilidad del factor plaguetario 3 —
PDfp 3—,%°

A los casos que presentaron anormalidad
en la AP, se les dosificé los productos de
degradacion del fibrinégeno/ fibrina —PDF—
en suero.?

En los pacientes que mostraron alta- rada
la PDfp 3, se expuso su plasma rico en
plaguetas —PRP— a la congelacion vy
descongelacion bruscas por tres veces
consecutivas,? con el propésito de destruir
las plaquetas por medios fisicos,
posteriormente se repitio la prueba.

Para realizar el estudio en los pacientes
con trombocitopenia ligera (100 000- 149 000
x mm'), se ajusté por centrifugacién el nimero
de plaquetas del control a cada paso en
particular.

Se obtuvo sangre venosa, la que fue

anticoagulada en una proporcion de 9/1 con
citrato de sodio al 3,8%.

El material de vidrio utilizado fue pre-
viamente siliconizado.

RESULTADOS

De los casos objeto de este estudio, cuatro
correspondieron a cirrosis portal, cinco a
cirrosis posnecrética, cuatro a fibrosis
hepatica y nueve a hepatitis cronica agresiva.

Los resultados del EFP de estos pacientes
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se muestran en los cuadros |y

Il, junto con el valor promedio para cada
prueba obtenidos en los controles, y en el
cuadro Il la PDfp 3 de éstos.

Observamos que todos los pacientes
presentaron el TS normal.

La RC y la PL estuvieron alteradas en el
9,9% (2/22) respectivamente; la AP resultd
patolégica en el 4,5% (1/22), y se detect6 en
este paciente cifras de 2 mcg/ml de suero de
PDF.

La Adh. P. estuvo ligeramente disminuida
en el 9,9% (2/22) y aumentada en el 4,5%
(1/22).

La PDfp 3 mostro resultados anormales en
el 37% (8/22) de los pacientes, tres
pertenecian a pacientes con cirrosis portal,
tres a pacientes con cirrosis posnecrética y
dos a enfermos con fibrosis hepatica. Es de
interés sefialar que considerando por
separado los casos de cirrosis hepética, el
67% (6/9) presentd anormalidad en la prueba
de disponibilidad del factor plaquetario 3. Esta
prueba se repitio en seis de los pacientes
después que su PRP se expuso a la
congelacion y descongelacion bruscas, y en
esta ocasion los resultados fueron normales
(cuadro V).

En el estudio comparativo entre las
funciones hepaticas y la plaquetaria (cuadro
V) encontramos en los pacientes con cirrosis,
alta correlacién entre los valores de la
retencion de la bromo- sulftaleina y las
pruebas de floculacion con los resultados de
la PDfp 3. Observamos que en el 56% (5/9)
las tres pruebas resultaron anormales y en los
casos restantes fueron normales o alteradas
aisladamente.

Esta relacion tan significativa no se hall6 en
los pacientes con fibrosis hepatica y hepatitis
cronica agresiva, donde las caracteristicas de
la funcion plaquetaria fueron independientes
del grado de disfuncién hepatica.
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CUADRO I

PRUEBA DE DISPONIBILIDAD DEL FACTOR 3 PLAOUETARIO EN LOS PACIENTES CON
HEPATOPATIAS CRONICAS

348 R.C. M.
MAYO-JUNIO, 19



CUADRO Il

PRUEBA DE DISPONIBILIDAD DEL FACTOR 3 PLAOUETARIO EN LOS CONTROLES
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CUADRO IV
PRUEBA DE DISPONIBILIDAD DEL FACTOR 3 PLAOUETARIO, DE SEIS PACIENTES CON HEPATOPATIAS
CRONICAS ANTES Y DESPUES DE EXPONER EL PRPP A CONGELACION
Y DESCONGELACION SUCESIVAS
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DISCUSION

Las manifestaciones hemorragiparas
forman, con gran frecuencia, parte del cuadro
clinico de los pacientes con hepatopatias
cronicas y constituyen una de sus principales
causas de muerte.

La fisiopatologia de estos sangramien- tos
es compleja y aunque se acepta que el factor
mecanico que origina la hipertension portal es
en ocasiones el mas importante, también las
alteraciones de la coagulacion intervienen en
su origen.'

Se concede especial interés a las de-
ficiencias de los factores plasmaticos por falta
de sintesis y por consumo exagerado ;M2
al aumento de la actividad fibrinolitica por
exceso de activadores o por disminucion de
inhibidores;

2 a la trombocitopenia-""-*" y a la presencia
de anticoagulantes circulantes.-3!

En los estudios de la funcién plaquetaria se
han obtenido en ocasiones resultados poco
significativos.’- 14

En nuestra investigacion encontramos que
la funcion plaquetaria se encuentra alterada,
especialmente en los pacientes con cirrosis
hepética.

El TS fue normal en todos los casos, y se
consider6 que los resultados disimiles
informados, obedecen a su poca sensibilidad
y causas de error.*’®" La PL positiva en dos
pacientes se explica por aumento de la
fragilidad vascular, al encontrar el resto del
estudio dentro de limites normales.

La AP inducida por el ADP resultd6 pa-
tolégica en un paciente con fibrosis hepética,
qguien mostré niveles normales de PDF en el
suero, no se pudo comprobar en este caso lo
planteado por Duncari? y Thomas? que
atribuyen la anormalidad de la AP a un
exceso de PDF.

La PDfp 3 estuvo alterada en ocho pa-
cientes, defecto que ha sido sefialado por
otros autores.34%

La correccién de la anormalidad después
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de exponer el PRP a la congelacién y
descongelacién bruscas, demuestra que
existe una alteraciébn en la reaccion de
liberacion y no un déficit de fosfolipidos
intraplaquetarios, como se ha descrito en
otras afecciones congénitas y adquiridas.3"8

Estos criterios se ajustan a los de Sack y
Brons, " que encontraron estos fosfolipidos
en cantidades normales después de exponer
las plaquetas a ondas ultrasdnicas y al
estudiarlas por cromatografia
respectivamente.

Los estudios de Horowitz" incubando el
PRP de individuos normales con gam-
maglobulinas de cirréticos, los trabajos de
Sack™ y el método de congelacion vy
descongelacion empleados por nosotros,
permiten plantear la hipétesis de que la
alteracion en la liberacién del factor pla-
quetario 3 se debe a la formacién de un -
evestimiento proteico alrededor de la
membrana plaquetaria, el cual crea inhibicién
en la reaccién de liberacién que desaparecen
al eliminar la “capa proteica" por medios
fisicos.

Segln otros autores®® la disproteinemia
puede explicar también la alteracion en la
retraccion del codgulo encontrado en dos de
nuestros pacientes.

Esta disfuncion plaquetaria puede ca-
talogarse como una trombopatia trom-
bopatica adquirida.

El estudio comparativo entre las funciones
hepéaticas y plaquetarias, muestran la
importante  relacion  existente en los
resultados de la retencion de la bro-
mosulftaleina, las pruebas de floculacion y la
PDfp 3, en los casos de cirrosis hepética, no
asi en los casos con fibrosis hepéticas y
hepatitis cronica agresiva. Para explicarnos
estos hallazgos pensamos que es necesario
que se produzca un grado de insuficiencia
hepatica capaz de originar la disproteinemia,
para inhibir la reaccién de liberacion plaque-
taria y a la vez se manifieste en los estudios
de la funcién hepética.
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SUMMARY
Fabregas Rodriguez, A, et al. Platelet function in chronic hepatopathies. Rev Cub Med 17: 3, 1978.

Platelet function was studied in 22 patients with chronic hepatopathies. P'.atelet factor 3 availability test yielded the
most disturbed results mainly in patients with cirrhosis of liver. Normal valties were obtained following the exposure
of plasma rich in platelets obtained from patients to sudden freezing and defreezing in order to destroy platelets
through physical means. It was suggested a disturbance of the platelet releasing reaction rather than a déficit of
platelet phospholipids. The analysis of results of platelet and hepatic function disclosed an interrelationship among
bromsulphalein test, flocculation tests and PDfp 3 in cirrhotic patients rather than in patients with hepatic fibrosis
and aggressive chronic hepatitis.

RESUME

Fabregas Rodriguez, A. et al. Fonction plaquettaire dans les hépatopathies chroniques. Rev Cub Med 17: 3, 1978.

Les auteurs rapportent les résultats de I'étude de la fonction p'agquettaire, réalisée chez 22 patients ayant des
hépatopathies chroniques. L'épreuve de disponibilité du facteur plaquettaire 3 a été I'épreuve la plus altérée, surtout
chez des patients porteurs de cirrhose hépatique. Des valeurs normales ont été obtenues lorsque le plasma des
patients, riche en plaquettes, a été soumis & la congélation et & la décongélatlon brus- ques, afin de détruire les
plaguettes par des moyens physiques. I!s signalent qu'il exis- tent des altérations dans la réaction de libération
plaguettaire et non un déficit de phos- pholipides plaquettaires. En conclusién, ils signalent que I'anaiyse des
résultats des fonctions plaquettaires et hépatiques a montré un rapport entre la bromulsulfaléine, les épreuves de
floculation et I'épreuve de disponibilité du facteur plaquettaire 3 chez les patients avec cirrhose, et non pas chez les
patients atteints de fibrose hépatique et d’hépatite chronique agressive.

PESIOME

iaoperac PoAPiirec, A. m fip. IljiaKeTapHaji
HUHecKOii renaTonaTiifl. Rev Cub Med 171 3, 1978

npa xpo-

ilpercTaNifleTca aH$opMamiH 06 iiccjie,noBajim miaKeTapHoii (pyHKiimi, flccjieflOBaHM,
npoBejiéHHOM Ha 22 narmeHTax C ®iarHO30M xpoHiwec koii renaTonaTHil. llpo6a Ha najumne 3ero
ruiakeTapHoro <[)aKTopa da Jia W3MeHHiiBoii h, npexne Bcero, y naiweHTOB c ixtipp030M
ne”eHK;- 6ujui nojiygeHU HopManBHue 3Ha”eHiiH nocjie Toro KaK oémiLHaH iuia- KeTapHan ruia3Ma
6ujia pe3KO 3aMoposceHa a pa3Mopo;jceHa c iiejiBio 3HHeBKoro pa3pymeHaH ruaKeT.
lloOTspKHBaeTCH, o cymecTByioT — ajiLTepaiia b peaKiyiH imaKeTapHoro
BHCBOOOKseHUH, a He ne&miiT- ruakKeTapHux (JiocamamiflOB. JlejiaeTcn
3ajunOTeHae, hto aHa/ui3 pe - 3yjiETaTOB njiakKeTapHux ¢ iiyHKiiiiM h cbyHKuzii neMeHH
noitasaji na cbh3L Mew 6pOMOcyju4)fajieJiHOM, npodaMH (¢.10Kyjumflii a K£p 3 y naixaeH TOB C
tyipp030M, B TO BpeMH KaK fleJIO OOCTOUT HKane B Cliy*afDC — 2>ndpo3H ne”enii a
arpecctiBHcro Bocaaaené&fi neMieHa.
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