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ALTERACIONES DE LA HEMOS TASIA EN LAS ENFERMEDADES
VIRALES

Dra. Xiomara González1 y Dra. Miriam Notario2

RESUMEN

Se revisó un grupo de trabajos científicos donde se comunican distintas alteraciones
de la hemostasia en las virosis. La trombocitopenia, las trombocitopatías y la
presencia de anticoagulante lúpico son las más frecuentes. Se hace referencia
también a los estudios realizados en el Instituto de Hematología e Inmunología
durante la epidemia de dengue hemorrágico que sufrió Cuba en 1981.

Descriptores DeCS: VIROSIS/sangre; HEMOSTASIS.
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ALTERACIONES
DE LA HEMOSTASIA
EN LAS ENFERMEDADES
VIRALES

Las manifestaciones hematológicas 
han utilizado clásicamente para distingu
las infecciones virales de las bacteriana
Los cambios en el recuento sanguíneo
alteraciones en la hemostasia son dat
imprecisos para una orientación clínic
adecuada, por lo que se acude 
diagnósticos inmunológicos y cultivos, e
casos de síndromes virales individuales.

Recientemente se ha observado 
asociación de algunas alteracione
.

s

hematológicas específicas con infeccione
virales particulares y los datos de
laboratorio ilustran con más detalles la
interacción tanto al nivel celular como
molecular de los virus y las células del
sistema hematopoyético.1

La trombocitopenia, al igual que la
leucopenia, ocurre comúnmente durante la
infecciones virales. Las más frecuentes qu
se asocian con trombocitopenia son:
sarampión, dengue, varicela, virus de
Epstein Barr, parotiditis y rubéola. Son poco
frecuentes las causadas por herpes simpl
hepatitis B y HTLVIII. 2

Del 1 al 3,5 % de los pacientes
pueden presentar una trombopenia de
ligera a moderada que ocurre dentro de
21

1 Instituto de Hematología e Inmunología, Ciudad de La Habana.
2 Hospital Pediátrico «Angel A. Aballí», Ciudad de La Habana.
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las 2 primeras semanas siguientes al ac
de los síntomas clínicos. La normalizació
de los recuentos plaquetarios puede tom
alrededor de 2 meses.3-5

La púrpura que se observ
frecuentemente en los síndromes vira
pudiera reflejar los cambios locales en 
integridad vascular o una función anorma
más bien que reducciones cuantitativas
el número de plaquetas.

Los exámenes de aspirado de méd
ósea (MO) muestran un sistem
megacariopoyético íntegro o hiperplástic
compatible con destrucción plaquetar
periférica, y al igual que en la púrpur
trombocitopénica idiopática (PTI), s
plantea que los anticuerpos antipl
quetarios, así como el secuestro 
destrucción de las plaquetas en el bazo 
los responsables de la trombopenia,6 ya
que en pacientes afectados con rubéo
influenza y vaccinia se reporta la unión d
los virus a las plaquetas de sangre perifér
(SP).7,8

Existe una base experimental para otr
mecanismos de trombocitopenia e
infecciones virales. Ésta se asocia con u
disminución de los megacariocitos. En lo
exámenes de MO de pacientes c
dengue9,10 y vacunados contra e
sarampión,9 se reporta una depresión d
sistema megacariopoyético, co
trombopenia. Se ha demostrado que
infección viral puede provocar alteracione
en la morfología de los megacariocitos, 
que se observan inclusiones nucleares
estudios de MO de pacientes diagnostica
como rubéola,11,12 varicela13 y citomegalovirus.14

El virus fue observado por microscop
electrónica (ME) en un caso de varicela c
síndrome purpúrico, que tuvo un
evolución tórpida hasta la muerte d
paciente.13

La infección directa in vitro de los
megacariocitos de curiel por el virus de Ne
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Casttle, lleva a cambios citomorfológicos de estas
células, así como a la aparición de antígenos
virales y la disminución de la producción de
plaquetas en cultivos de MO.15

Las plaquetas tanto autólogas como
transfundidas pueden tener un
acortamiento de su sobrevida en pacientes
con infecciones virales y trombopenia.16,17

Se presume que la respuesta humoral
del huésped desempeñe un papel im-
portante en la trombocitopenia inducida por
virus, primero por la aparición de
trombopenia tardía en el curso de la
enfermedad, después de la viremia y cuando
están altos los títulos de anticuerpos, y
segundo, por la historia frecuente de
síndrome viral varias semanas antes del
debut de una púrpura trombocitopénica
típica de la infancia.

Al menos 2 tipos de interacción inmune
tienen base experimental:

1. Producción de anticuerpos dirigidos a los
antígenos plaquetarios como parte de
una respuesta inmunológica a gran escala
contra los virus18 (Epstein Barr).

2. Daño plaquetario al unirse el antígeno
viral o aparición de complejos antígeno/
anticuerpo19,20 (sarampión).

La trombocitopenia también puede ser
evidencia de un trastorno de la coagulación
más generalizado: la coagulación
intravascular diseminada (CID). Ésta se
presenta especialmente durante el curso de
rubéola, varicela y vaccinia, y es con
frecuencia una complicación inesperada que
acompaña a las infecciones virales comunes
de la infancia, pero raramente es fatal.5

Las manifestaciones hemorrágicas
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 remedan la CID.21
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En casos infestados por parvovirus
19, se describe un síndrome de púrpura
fulminans que sigue a infecciones viral
diversas y se manifiesta como un cua
petequial o un cuadro de rash purpúrico
influente que se asienta en tórax, axila
glúteos.22

Los virus también tienen efecto sob
la función plaquetaria y causa
trombocitopatías. El enfrentamiento d
virus de la vaccinia con plaquet
circulantes de SP hace que éstas s
refractarias a los agentes agregante23

mientras que el virus de la enfermedad
New Casttle causa agregación espontán
pérdida de los gránulos intraplaquetarios24

Se describen pacientes c
antecedentes de infecciones virales agu
y recientes en los que se demuestra
presencia del anticoagulante lúpico, en
que no puede establecerse el diagnós
de lupus eritematoso diseminado (LED)
otras causas de este trastorno.25

En estudios realizados por el Institu
de Hematología e Inmunología (IH
durante la epidemia de deng
hemorrágico que azotó a nuestro país
1981, se detectó que el 76,6 % de 
casos moderados y graves tení
alteraciones de la hemostasia, entre
más frecuentes la trombocitopenia c
hiperplasia megacariopoyética en MO
la hiperfibrinogenemia presentes en
80 % de los casos estudiados.

En los pacientes catalogados 
moderados (40 %) la trombopenia se aso
2
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con niveles bajos de Factor IX y en meno
cuantía a déficit de Factor VIII.

En el 20 % del total de pacientes s
pusieron en evidencia elemento
compatibles con CID, tales como
trombopenia severa, hipofibrinogenemia
t iempo de trombina prolongado,
disminución del plasminógeno y aument
de los productos de degradación de
fibrinógeno (PDF).

En el coagulograma de los enfermo
con shock se encontró trombocitopenia en
el 75 % de los individuos estudiados, e
todos modificación del fibrinógeno y 75 %
con hipofibrinogenemia.

En estos pacientes las plaquetas n
agregaban con los agonistas emplead
(ADP, epinefrina y colágeno) y se hizo
manifiesto un trastorno de la liberación
del F3P.

No se pudo demostrar la presencia d
anticuerpos antiplaquetarios en los cas
estudiados que presentaban trombopen
y en el estudio cinético de las plaquetas 
registró una disminución de éstas al terc
día de la enfermedad, con cifras mínimas 
cuarto día, con aumento paulatino a part
del quinto y alcanzado cifras  normales a
noveno.

La evaluación del comportamiento de l
trombopoyetina puso en evidencia u
aumento estadísticamente significativ
(p < 0,05) de la actividad trombopática (136 %
del control) y un recuento mayor de plaqueta
en los días 9 al 11 de la enfermedad, e
comparación con los días 3 al 8.26
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SUMMARY

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

Subject headings: VIRUS DISEASES/blood; HEMOSTASIS.
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