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Pagina 50

Se corrige reactivo.

Colorante de Giemsa diluido 1,/10.

Pagina 120

Se unifica el estilo de los titulos; estas anemias pertenecen al grupo de las Insuficiencias medulares junto con la
Anemia aplasica y las Anemias dismielopoyéticas.

» Anemia mielotisica

En la anemia mielotisica, la médula dsea esta ocu-
pada por tejidos extrafios a ella, como ocurre en
algunos procesos neoplasicos (leucemias, fibro-
sis, etcétera). Ademas de la insuficiencia medular,
en sangre periférica aparece una combinacion de
células mieloides inmaduras y de normoblastos.

» Aplasia eritrocitaria pura

Es un trastorno aislado en la formacién de los
eritrocitos. Hay una ausencia de precursores eri-
trocitarios en la médula 6sea. Aparece anemia
normocitica con reticulocitopenia. Una de las
causas es la infeccion por parvovirus B 19.

Pagina 121

Se corrige término al final del parrafo.

Aparece debido al déficit de alguna de las pro-
teinas de la membrana, fundamentalmente de
la ankirina (40-50 %) y de la banda 3 (20-30 %)
y, en menor medida, de la B-espectrina, de la
a-espectrina y de la banda 4.2. Se alteran las
interacciones verticales y se reduce la relacion
entre la superficie y el volumen del hematie,
transformando el hematie en esferocito, hacién-
dolo mas fragil a la disminucién de la presion
osmdtica. En la esferocitosis hereditaria suele
aparecer esplenomegalia, anemia e ictericia.
Hay que estue i familiar y suele estar
indicada Ig esplenectomfa.
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Se modifica Figura PL1.3.
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Figura PL1.3. Electroforesis de hemoglobinas anormales.
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Pagina 160

Se corrige la siguiente férmula para el recuento de leucocitos.
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Pagina 277

Se incorpora icono de Material y documentacion extra disponible en www.paraninfo.es.

Factor IV (calcio ionico)

El calcio iénico (Ca?*) interviene, como cofactor,
en muchas etapas de la coagulacién. Solo no es
necesario en algunos pasos del inicio y del final
de la misma. é

Pagina 283 - Figura 17.4

Se corrige leyenda en la figura.
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Via intrinseca

Coagulo

Figura 17.4. Esquema general de la coagulacién.
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Pagina 302

Se incorpora icono de Material y documentacion extra disponible en www.paraninfo.es.

No obstante, esta prueba no es demasiado fia-
ble, ya que parece presentar un bajo valor pre-
dictivo positivo, por lo que esté en desuso. é

Pagina 309

Se modifica parrafo.

» Cuantificacién de anticuerpos
antitrombocitos

En pacientes tratados con heparina, esta puede
inducir la produccién de anticuerpos que reac-
cionan con el factor 4 plaquetario (f4p), cuan-
do este estd acomplejado con heparina, y que
son capaces de producir una trombocitopenia
inducida por heparina (TIH). Esta se observa,
aproximadamente, en el 5 % de los pacientes
tratados y puede ser de dos tipos:

Pagina 313
Se incorpora parrafo al final de la pagina.
Los modelos mas modernos de CoaguChek®

utilizan una nueva técnica analitica de medicién
electroquimica.

Pagina 345

Se modifica errata en el primer parrafo.

cia renal importante. En estos ltimos casos,
el control no se realiza mediante la medicién
del TTPA, ya que las HBPM no alteran esta
prueba analitica, sino que hay que medir la
actividad anti-Xa con una técnica cromogé-
nica (por ejemplo, el kit STA-Liquid Anti-Xa®
de Stago), debiendo mantenerse sus valores
entre 0,5 y 1 Ul anti-Xa/ml.
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Se modifica errata en parrafo.

Pagina 368

Se modifica parrafo.

B ™ 20.3.2. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la EVW consisten
en hemorragias cutaneo-mucosas leves o mode-
radas (epistaxis, gingivorragias, metrorragias).

de la EWW

Otros farmacos que pueden ser (tiles en esta
enfermedad, ante situaciones de epistaxis, he-
morragias digestivas, menorragia y extracciones
dentarias son los antifibrinoliticos, como el aci-
do s-aminocaproico y el acido tranexamico.

Pagina 372 - Figura 20.8

Se corrige leyenda en la figura.
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Se modifica parrafo.

Pagina 384

Se modifica parrafo.

Pagina 384

B W 21.3.3. Sindrome antifosfolipidos
o antifosfolipidico (SAF)

En este proceso patoldgico se hallan en el plas-
ma unos autoanticuerpos, conocidos como an-
ticuerpos antifosfolipidicos (AFF o AAF). Estos
son un grupo heterogéneo de inmunoglobulinas
de tipo IgG o de tipo IgM, que estan dirigidas
contra estructuras fosfolipidicas que intervienen
en la coagulacién (anticuerpos anticardiolipina)
o contra proteinas del plasma con afinidad por
superficies fosfolipidicas: anticoagulante lipico
v anticuerpos anti-B. alicoproteina-I (antiB2GPI).

El anticuagulante lupico (LA, en siglas inglesas) se
llama de esta forma porque fue descrito por pri-
mera vez en pacientes con lupus eritematoso sisté-
mico (aproximadamente, un 30 % de los enfermos
de lupus eritematoso sistémico son positivos a
AFF); pero, posteriormente, se ha encontrado en
pacientes con enfermedades diversas.

Se afiade parrafo entre las dos columnas.
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|La P2GPI actiia como cofactor de los AAC vy del
LA. La determinacién de antif2GPI es util para el
diagnéstico de algunos casos de SAF que son ne-
gativos a AAC y LA, pero que son positivos a ellos.
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B W 21.3.3. Sindrome antifosfolipidos
o antifosfolipidico (SAF)

En este proceso patolégico se hallan en el plas-
ma unos autoanticuerpos, conocidos como an-
ticuerpos antifosfolipidicos (AFF o AAF). Estos
son un grupo heterogéneo de inmunoglobulinas
de tipo 1gG o de tipo IgM, que estan dirigidas
contra estructuras fosfolipidicas que intervienen
en la coagulacion (anticuerpos anticardiolipina)
o contra proteinas del plasma con afinidad por
superficies fosfolipidicas: anticoagulante lipico
y anticuerpos anti-f, glicoproteina-I (antif2GPl).
Los anticuerpos anticardiolipina (AAC o, en
siglas inglesas, ACA) estan dirigidos contra un
complejo de fosfolipidos con carga eléctrica ne-
gativa, conocido como cardiolipina.

El anticuagulante lapico (LA, en siglas inglesas) se
llama de esta forma porque fue descrito por pri-
mera vez en pacientes con lupus eritematoso sisté-
mico (aproximadamente, un 30 % de los enfermos
de lupus eritematoso sistémico sen positivos a
AFF); pero, posteriormente, se ha encontrado en
pacientes con enfermedades diversas.

Los anticuerpos que componen el LA se diri-
gen directa y especificamente contra una varie-
dad de proteinas, entre las que se encuentran
la anexina V, la protrombina, las proteinas C y
S activadas, y los quinindégenos de alto y bajo
peso molecular, etcétera, que forman complejos
con diferentes fosfolipidos anidnicos (como por
ejemplo, el fosfatidilinesitol y la fosfatidilserina).

La aparicién de AFF suele estar asociada con el
padecimiento de enfermedades autoinmunes.
La administracion de algunos farmacos, como
la clorpromacina, la procainamida, la toracina
y algunos antibidticos, puede desencadenar la
aparicion de LA

En este sindrome, generalmente se encuentra un
TTPA prolongado, que no se corrige en la prue-
ba de mezcla con plasma normal. EI TP suele ser
normal o estar minimamente prolongado.
Asimismo, hay pruebas analiticas especificamen-
te disefiadas para detectar tanto el LA (tiempo
de coagulacidon con silica y tiempo de coagula-
cion con veneno de la vibora de Russell) como los
AAC (como por ejemplo, de tipo EIA indirecto).
La p2GPI actia como cofactor de los AAC y del
LA. La determinacién de antip2GP| es Gtil para el
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Trombofilia

diagnostico de algunos casos de SAF que son ne-
gativos a AAC y LA, pero que son positivos a ellos.

Los enfermos que presentan este sindrome no
sangran en exceso ya que, aparentemente, los
AFF no interfieren in vivo con la funcién de los
fosfolipidos procoagulantes.

Paraddjicamente, la presencia de AFF esta rela-
cionada con la aparicion de trombosis arteriales
o/y venosas recurrentes, embolia pulmonar e in-
farto cerebral, aunque también se les relaciona
con trobocitopenia, abortos recidivantes por in-
farto placentario, etcétera.

El LA se asocia a un mayor riesgo de trombosis
en comparacion con la presencia de AAC. De
hecho, el LA es una de las principales causas ad-
quiridas de trombofilia.

B W 21.3.4. Otras trombofilias
adquiridas

En el sindrome nefrético se encuentran disminui-
dos los niveles plasmaticos de FXII, AT lll y PS, y
existe una hiperagregabilidad plaquetaria. Todo
esto conduce a una tendencia trombdtica que
afecta, frecuentemente, a la vena renal, aunque
también puede afectar a otros vasos sanguineos.

Existen factores adquiridos, no muy bien aclara-
dos, que determinan un aumento de la concen-
tracion plasmatica de FVIII. Este nivel anomalo
de FVIII, a su vez, puede dar lugar a un episodio
trombdtico y permanece persistentemente ele-
vado tras meses del mismo.

En situaciones de elevado estrés o de uremia pue-
de reducirse la actividad de ADAMTS-13 y ge-
nerarse unos multimeros inusualmente largos de
factor von Willebrand (FVW), capaces de inducir
la formacién de agregados plaquetarios y de dar
lugar a trombosis.

La actividad de ADAMTS-13 puede determinar-
se con pruebas de tipo ELISA.

En la trombocitopenia inducida por heparina (TIH)
se puede producir una liberacién de potentes mi-
croparticulas procoagulantes derivadas de las pla-
quetas. Estas pueden dar lugar a complicaciones
tromboembdélicas que pueden resultar mortales.

Existen pruebas de tipo inmunoensayo, turbidi-
métrico o enzimatico, que detectan los anticuer
pos que causan la TIH.
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Se modifica Figura 21.11.

Cuantificacion inmunoldgica
del fibrindgeno

Cuantificacion funcional
del fibrindgeno
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Figura 21.11. Sistemética diagnéstica de los trastomos de la fibrinolisis.
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Pagina 472 — Practica 24.1

Figura mal numerada.

Figura PL1.1. Etiqueta de un hemocomponente en el que se reservan
espacios para indicar los resultados de las pruebas pretransfusionales.
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Figura mal numerada.

Figura PL1.2. Esquema de la técnica de realizacién de la prueba cruzada mayor.
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