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RESUMEN

Se revis6 un grupo de trabajos cientificos donde se comunican distintas alteraciones
de la hemostasia en las virosis. La trombocitopenia, las trombocitopatias y la
presencia de anticoagulante lGpico son las méas frecuentes. Se hace referencia
también a los estudios realizados en el Instituto de Hematologia e Inmunologia
durante la epidemia de dengue hemorragico que sufri6 Cuba en 1981.

Descriptoes DeCS:VIROSIS/sangre; HEMOBASIS.

ALTERACIONES hematolégicas especificas con infecciones

DE LA HEMOSTASIA virales particulares y los datos de

laboratorio ilustran con mas detalles la
EN LAS ENFERMEDADES interaccion tanto al nivel celular como
VIRALES

molecular de los virus y las células del
_ _ . sistema hematopoyétiéo.

Las manifestaciones hematolégicas se La trombocitopenia, al igual que la
han utilizado clasicamente para distinguir |eucopenia, ocurre comtnmente durante las
las infecciones virales de las bacterianas. jnfecciones virales. Las mas frecuentes que
Los cambios en el recuento sanguineo o se asocian con trombocitopenia son:
alteraciones en la hemostasia son datossarampion, dengue, varicela, virus de
imprecisos para una orientacion clinica Epstein Bar, parotiditis y rubéola. Son poco

adecuada, por lo que se acude a frecuentes las causadas por herpes simple,
diagnésticos inmunolégicos y cultivos, en  hepatitis By HTVIII. 2

casos de sindromes virales individuales. Del 1 al 3,5 % de los pacientes
Recientemente se ha observado la pyeden presentar una trombopenia de
asociacion de algunas alteraciones |igera a moderada que ocurre dentro de
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las 2primeras semanas siguientes al acmé Casttle, lleva a cambios citomorfolégicos de estas

de los sintomas clinicos. La normalizaciéon

células, asi como a la aparicién de antigenos

de los recuentos plaquetarios puede tomar virales y la disminucién de la produccion de

alrededor de 2 mesés.

La puarpura que se observa

frecuentemente en los sindromes virales transfundidas

pudiera reflejar los cambios locales en la
integridad vascular o una funcién anormal,

mas bien que reducciones cuantitativas en

el nUmero de plaquetas.

plaquetas en cultivos de M.

Las plaguetas tanto autélogas como
pueden tener un
acortamiento de su sobrevida en pacientes
con infecciones virales y tromboperi&’

Se presume que la respuesta humoral
del huésped desempefie un papel im-

Los examenes de aspirado de médula portante en la trombocitopenia inducida por

6sea (MO) muestran un sistema
megacariopoyético integro o hiperplastico
compatible con destruccién plaquetaria
periférica, y al igual que en la parpura
trombocitopénica idiopatica (PTI), se
plantea que los anticuerpos antipla-
guetarios, asi como el secuestro y

virus, primero por la aparicion de

trombopenia tardia en el curso de la
enfermedad, después de la viremia y cuando
estan altos los titulos de anticuerpos, y
segundo, por la historia frecuente de
sindrome viral varias semanas antes del
debut de una purpura trombocitopénica

destruccion de las plaquetas en el bazo sontipica de la infancia.

los responsables de la trombopéehia

Al menos 2 tipos de interaccion inmune

gue en pacientes afectados con rubéola,tienen base experimental:

influenza y vaccinia se reporta la union de

los virus a las plaquetas de sangre periférica 1. Produccion de anticuerpos dirigidos a los

(SP)®

Existe una base experimental para otros

mecanismos de trombocitopenia en

antigenos plaquetarios como parte de
unarespuesta inmunolégica a gran escala
contra los viru¥ (Epstein Barr).

infecciones virales. Esta se asocia con una 2. Dafio plaquetario al unirse el antigeno

disminucién de los megacariocitos. En los
exdmenes de MO de pacientes con
dengué?® y vacunados contra el

sarampior, se reporta una depresion del
sistema  megacariopoyético, con

trombopenia. Se ha demostrado que la mas generalizado:

infeccion viral puede provocar alteraciones
en la morfologia de los megacariocitos, ya

viral o aparicién de complejos antigeno/
anticuerp&?°(sarampion).

La trombocitopenia también puede ser
evidencia de un trastorno de la coagulacion
la coagulacion
intravascular diseminada (CID). Esta se
presenta especialmente durante el curso de

gue se observan inclusiones nucleares enrubéola, varicela y vaccinia, y es con
estudios de MO de pacientes diagnosticados frecuencia una complicacion inesperada que

como rubéold-*?varicel&®y citomegalovirus!

El virus fue observado por microscopia
electronica (ME) en un caso de varicela con
sindrome purpurico, que tuvo una
evolucion torpida hasta la muerte del
paciente'?

La infeccion directain vitro de los
megacariocitos de curiel por el virus de New
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acompafia a las infecciones virales comunes
de la infancia, pero raramente es fatal.

Las manifestaciones hemorragicas
pueden ser alarmantes también en pacientes
infestados con arbovirus, arenovirus y
enterovirus. En estos casos, han ocurrido
reacciones fatales y son atribuidas a meca-
nismos similares o que remedaI®.*



En casos infestados por parvovirus B- con niveles bajos de Factor IX y en menor
19, se describe un sindrome gérpura cuantia a déficit de Factor VIII.
fulminansque sigue a infecciones virales En el 20 % del total de pacientes se
diversas y se manifiesta como un cuadro pusieron en evidencia elementos
petequial o un cuadro d&sh purpurico compatibles con CID, tales como
influente que se asienta en torax, axilas y trombopenia severa, hipofibrinogenemia,
gluteos?? tiempo de trombina prolongado,
Los virus también tienen efecto sobre disminucién del plasminégeno y aumento
la funcién plaquetaria y causan de los productos de degradaciéon del
trombocitopatias. El enfrentamiento del fibrinégeno (PDF).
virus de la vaccinia con plaquetas En el coagulograma de los enfermos
circulantes de SP hace que éstas seanconshockse encontrd trombocitopenia en
refractarias a los agentes agregantes, el 75 % de los individuos estudiados, en
mientras que el virus de la enfermedad de todos modificacién del fibrinégenoy 75 %
New Casttle causa agregacion espontanea ycon hipofibrinogenemia.
pérdida de los granulos intraplaquetaffos. En estos pacientes las plaquetas no
Se describen pacientes con agregaban con los agonistas empleados
antecedentes de infecciones virales agudas(ADP, epinefrina y colageno) y se hizo
y recientes en los que se demuestra la manifiesto un trastorno de la liberacién
presencia del anticoagulante lUpico, en los del F3P.
gue no puede establecerse el diagndstico No se pudo demostrar la presencia de
de lupus eritematoso diseminado (LED) ni anticuerpos antiplaquetarios en los casos
otras causas de este trastotho. estudiados que presentaban trombopenia,
En estudios realizados por el Instituto y en el estudio cinético de las plaquetas se
de Hematologia e Inmunologia (IHI) registré una disminucién de éstas al tercer
durante la epidemia de dengue diadelaenfermedad, con cifras minimas al
hemorragico que azoté a nuestro pais en cuarto dia, con aumento paulatino a partir
1981, se detectd que el 76,6 % de los del quinto y alcanzado cifras normales al
casos moderados y graves tenian noveno.
alteraciones de la hemostasia, entre las La evaluacion del comportamiento de la
mas frecuentes la trombocitopenia con trombopoyetina puso en evidencia un
hiperplasia megacariopoyética en MO y aumento estadisticamente significativo
la hiperfibrinogenemia presentes en el (p < 0,05)de lactividad trombopatica (136 %
80 % de los casos estudiados. del control) y un recuento mayor de plaquetas
En los pacientes catalogados de en los dias 9 al 11 de la enfermedad, en
moderados (40 %) la trombopenia se asocia comparacion con los dias 3 &P 8.

SUMMARY

A review of a group of scientific papers where different alterations of hemostasis
in virus diseases are reported is made. Thrombocytopenia, thrombocytopathies
and the presence of lupus anticoagulants are the most frequent. Reference is
made to the studies conducted at the Institute of Hematology and Immunology
during the epidemic of dengue the occurred in Cuba in 1981.

Subject headingsVIRUS DISEASES/blood; HEMOSTASIS.
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