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TITULO DE LA TESiS:



OBJETIVO GEMERAL:

CONOCER LA FRECUENCIA DE LAS ALTERACIQNES
OUE SE PRODUCEN EN LAS PRUEBAS DE COAGULA
CION EN LOS PACIENTES POSTOPERADOS DE CO-
RAZON OUE INGRESAN AL SERVICLIO DE TERAPIA

Intensiva PeEDIATRICA.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

LA CIRUGTA CARDIOVASCULAR BAJO CIRCULACION EXTRACORPO-
REA (C.E.ﬁ. ES ACTUALMENTE UN PROCEDIMIENTO COMUN EN MUCHOS -
CENTROS HOSPITALARIOS A LO LARGO DEL MUNDO. EN EL HospiTaL -
Geweral neL CewTro MéEcico “La Raza” per [.M.S.S5., SE REALIZAN
DESDE HMACE 4 AROS A NIVEL PEDIATRICO. ENTRE LOS PROBLEMAS DE
RIVADOS DE ESTE TIPO DE INTERVENCIONES SE ENCUENTRAN LOS RELA
CIONADOS AL SISTEMA HEMOSTATICO Y LAS ALTERACIONES QUE EN EL_
causan LA C.E. v EL TIPO DE LiQUIDOS. PRODUCTOS SANGUINEOS Y
FARMACOS UTILIZADOS DURANTE EL PROCEDIMIENTO. EN ALGUNAS OCA
SIONES LOS PACIENTES PRESENTAN EM EL POSTOPERATORIO HEMORRA--
GiAS SEVERAS QUE PONEN EN PELIGRGC SU VIDA Y DEBEN REGRESAR AL
QUIRGFAND PARA CONTROL DEL SANGRADO: AUNGUE LA GRAN MAYORIA -
PRESENTAN SANGRADOS SECUNDARIOS A ALTERACIONES DEL SISTEMA HE
MOSTATICO QUE REQUIEREN POR PARTE DEL PERSONAL MEDICO DE UNI-
DADES DE CUIDADO IMTENSIVO, UN CONOCIMIENTO AMPLIO DE LAS PO-
SIBLES ALTERACIONES DEL SIS{EMA DE COAGULACION Y SU TRATAMIEN
TO OPORTUNO PARA EVITAR EN LO POSIBLE LA REINTERVENCION QuI--

RORGICA Y DISMINUIR LA MORBIMGRTALIDAD.

UNA GRAN VARIEDAD DE DISTURBIOS DE LA COAGULACION SE -
HAN DESCRITO COMO CAUSAS POSIBLES DE SANGRADO EN ESTOS PACIEN
TES, TALES COMO: LA DISMINUCION DE LOS FACTORES DE LA COAGULA
C10N, TROMBOCITOPENIA, TROMBOCITOPATIA:, (COAGULACIGN INTRAVAS
CULAR DISEMINADA), FIBRINDLIS!S PRIMARIA, NEUTRALIZACION INA-

DECUADA DE LA HEPARINA Y FENOMENO DE REBOTE HEPARINICO (1).



4.

) La HEHORRAGIA.DURANTE o pEsPués DE tA C.E. E5 UN EVENTO
RELEVANTE QUE CONLLEVA UNA ALTA MORBIMORTALIDAD Y REQUIERE DE_
UNA GRAN DEMANDA DE PACUETE GLOBULAR Y PRODUCTOS SANGUINEODS, -
AUMENTANDO LOS RIESGOS POTENCIALES DE ENFERMEDADES TRASMITIDAS
POR LA SANGRE. LA INCIDENCIA ACTUAL DE HEMORRAGIAS QUE PONEN_
EN PELIGRO LA VIDA EN PACIENTES SOMETIDOS A (.£. PARA CIRUGTA_
carpiaca varia pE 5 - 25% en apuLTos ev Los Estapos Unipos DE_
NoRTEAMERICA (2). LA INCIDENCIA DURANTE LA EDAD PEDIATRICA EN

NUESTRO PAfS SE DESCONOCE.

La COMPRENSIOGN DE LA PATOFISIOLOGIA DE LAS ALTERACIONES
DE LOS MECANISMOS DE LA COAGULACION creaDas POR LA C.E. Es aUN
INCOMPLETA POR MULTIPLES RAZONES, EMTRE LAS CUALES PODEMOS CI-
fAR QUE LA MAYORIA DE LOS ESTUDIOS EXPLORAN SOLO ASPECTOS AIS-
LADOS DE LA COAGULACION SANGUINEA, AST COMO LA ELECCIOGN INADE-
CUADA DE PRUEBAS DE LABORATORIO ESPECIFICAS PARA CUANTIFICAR -

LAS ALTERACIONES DESEADAS (3).

ENTRE LAS ALTERACIONES MAS FRECUENTES QUE OCASIONAN HE=
MORRAGIAS E¥ EL POSTOPERATORIO EN ESTQS PACIENTES SE ENCUENTRAN
LOS DEFECTOS DE LOS FACTQORES DE LA COAGULACIGN. NUMEROSOS ES-
TURIOS (4,5.6) HAN REPORTADO DEFICIENCIAS EN LOS FACTORES DE -
LA COAGULACION: SECUNDARIOS A UN EFECTO DE HEMODILUCION, YA -~
QUE LA BOMSA De C.E. SE PREPARA CON LIQUIDOS MUY DIFERENTES A_
LA SAKNGRE. DISMINUYE EL HEMATOCRITO Y DE MANERA SIMILAR TODOS

LOS FACTORES DE COAGULACION. ANTITROMBINA [1[, PLAQUETAS, FAC-



‘Tonzs DEL SlSTEMA F!BRINOLIT!CO (PLASHINOGENO Y ALFA-2 ANTI---
PLASHINA)- EXCEPTO EL FACTOR V QUE DISMINUYE MUY POR DEBAJQ -
" UDE LOIOUEiEODRiA ESPERARSE POR LA HEMODILUCIGN (7). DURANTE -
.IAiC.E. Y AL FINAL DE LA MISMA, LA MAYOR{A DE LOS FACTORES Y -
,LA CONCEHTRACION DE AHTITROMBINA Il PERMANECEN BAJAS, AUNQUE_
SE DOCUMENTA UN LIGERO INCREMENTO: CIERTOS FACTORES COMO FIBRL
NOGENO, PROTROMBINA, FACTOR V v ANTITROMBINA [Il EXPERIMENTAN_
UHA SEGUNDA DlSHlHUCléH DURANTE LA ESTANCIA EN LA UNIDAD DE --
CuipADo INTENSIVO., AUMQUE NO CORRELACIONAN COM LA PRESENCIA DE
SANGRADD O HEMORRAGIA. ESTA DISMINUCIGON ES TRANSITORIA, YA -~
QUE TODOS LOS MIVELES DE LOS FACTORES SE ACERCAN A NIVELES NOR

MALES A LAS 48 HRS.., DEL POSTOPERATORIO (8),

BacHmann v coLs. (9) REPORTARON UN TIEMPO PARCIAL DE -=—
TROMBOPLASTINA (TPT) EN POSTOPERADOS DE CORAZON: NORMAL EN -
76.8% DE LOS CASO0S, MAS CORTO DEL HORMAL EN 11.7%; PROLONGADO_
8.6% v con prOLONGACION SEVERA EN EL 2.92 DE LOS casos. EL --
T1EMPO DE PROTROMBINA (TP) con uMA ACTIVIDAD DE 41% 0 MAYOR EN
EL 61.7%: entre 25 - 40 en %6.3% v e&n 27 CON REDUCCION MARCADA
POR DEBAJO DEL 24% pE ACTIVIDAD. No OBSTANTE LOS FACTORES QUE
CONTRIBUYEN AL TP PRESENTAN SOLO UNA MINMIMA DISMINUCION (FIBRL
néeeno 11, ¥, VYI1, X) v 4O CONSTITUYERON YN RIESGO DE SANGRADO
EN EL POSTOPERATORIN. ESTA DISMINUCION PUEDE SER SECUNDARIA A
LA GENERACI&N DE INHIBIDORES QOUE HAMN SIDO LLAMADOS: FRGTEiNAS_
pe {.E. GUE PUEDEN SER PRECURSORES DE LAS FORMAS BIOLOGICAMEN-

TE ACTIVAS DE LOS FacTores I1. VIL, IX, X. SINTETIZADAS EN EL_



6.
" HIGADO 'Y LIBERADAS DURANTE EL DARO HEPATOCELULAR GCASIONADO ==
POR LA HIPOTENS16N.  POR LO QUE RESPECTA A LA CONCENTRACION DE

FIBRINGGEND SOLO 4.81 DE LDS PACIENTES MOSTRARGH NIVELES POR ~
- DEBAJD, DE 198 M6l (9)

En LA SERIE DE BACHMANN Y coLs.. SOLG U PACIENTES TUVIE

RUN REDUCCION: S!GN!FKCAT!V i E LA ACTIVIDAD DEL TP Y SANGRARON,
TGDDS‘ELLOS TENTAN fALLA:'ARp!ACA QERECHA Y DISFUNCION HEPATI-
ca (9). Lo

“Por Lo aue fDCA A LAS PLAQUETAS SE HA CONFIRMADD GQUE LA
CIRCULACTON EXTRACGRPOREA CAUSA UNA CATDA EN LA CUENTA PLAQUE-
TaRIA DE B0 - 70% DE LGS VALORES PREDPERATORIOS. ESTA DISMINU-
Ci6N DURA CERCA DE UNA HORA Y APROXIMADAMENTE DDS HORAS DESPUES
EL NUMERO DE PLAQUETAS SE ELEVA ESPONTANEAMENTE A 80 - 907 cowu
RESPECTG A LDS VALORES PREOPERATORIOS. SE ENCUENTRA UNA DIS-
MINUCION SIMILAR DEL NUMERO DE PLAQUETAS ENTRE PACIENTES OUE -
SANGRAN Y AQUELLOS out wo {(10). LOS MECANISMOS POR LDS CUALES
DISMINUYEN LAS PLAGUETAS SON MOLTIPLES ENTRE ELLOS SE CITAN, -
gL DAfiG MECANICO, FACTORES DILUCIONALES ORIGINADGS POR EL Li~-
QuiDo coH EL DUE SE PREPARA LA BOMBA DE C.E. 0 POR LA SANGRE -
DE BANCO QUE CONTIENEN PDCAS PLADQUETAS VIABLES, LA AGREGACION_,
PLAGUETARIA POR ADP LIBERADD DE L0S ERITROCITOS HEMOLIZADOS, -
LA ADHESION DE LAS PLAQUETAS A LAS SUPERFICIES EXTRANAS DEL ~-
SISTEMA DE PERFUSION, LA AGREGACIGN DE LAS PLAQUETAS POR HEPA-

RINA Y EL CONSUMO DE PLAQUETAS POR SULFATG DE PROTAMINA O POR_



LOS COMPLEJOS DE HEPARTHA=SULFATO'DE PROTAMINA {11},

~Los PACIENTES QUE SANGRAN TIENEN, UN VOLUMEN PLAGUETARIO
MEDIO DI1SMINU{DO., €STA REDUCCION ES PROBABLEMENTE SECUNDARIA_
A AGREGACION Y ELIMINACIGN DE LAS PLAQUETAS MAS GRANDES Y J0O-
VENES POR LOS FILTROS DEL SISTEMA DE CIRCULACIGH EXTRACORPO--
REA. LAS PLAQUETAS JOVENES SO MAS GRANDES Y FUHCIONAN MEJOR
QUE LAS PLAQUETAS PEGUERAS Y VIEJAS (12). LA CUENTA PLAOUETA
RIA OCASIOMALMENTE DISMINUYE POR DEBAJN DE 100,000 pDURANTE Y
DESPUES DE LA C.E., LO OQUE SIGNIFICA QUE RARA VEZ LA DISMINU-

CION DE LAS PLAOUETAS ES CAUSA DE Saugrape (11).

lARKEN Y COLS, REPORTARON NUE LOS TI1EMPOS DE SANGRADO_
SE ALARGAN DURAMTE LA C{.E.. SIH CORRELACIOGN CON LA CUENTA PLA
QUETARIA, ELLO SUGIERE DEFECTOS CUALITATIVOS MAS QUE CUANTITA
TIVOS COMOD CAUSA DE SANGRADO (13). ESTE HECHO SE RELACIONA -
CON LA FUNC1ON PLAQUETARIA COMO LO EVIDENCIAS PRUEBAS DE AGRE
GACIGN PLAQUETARIA. LA ACTIVACION DE LAS PLAQUETAS POR LAS -
SUPERFICIES DE LOS TUBCS DEL S1STEMA bt C.E. ocasiona LA LIBE
RACTGN DE NUMEROSAS SUBSTANCIAS COMO LA BETA-TROMBOGLOBIMA Y_
EL FACTOR ]V PLADUETARIO DE LOS GRANULDOS ALFA. LA DEPLESION_
DEL CONTENIDO DE LOS GRANULOS ALFA INTERFIERE CON LA HABILI--
DAD DE LAS PLAQUETAS PARA AGREGARSE (14). OTRO MECANISMO DE_
PISTURSBIO DE LA AGREGACION ES EL INCREMENTO EN EL PLASMA DE -
AGENTES TNHIBIDORES DE LAS PLAQUETAS, TALES COMO LAS PROSTA--

GLANDINAS, PROSTACICLINA Y ATP. ESTA DISFUNCION DE LAS PLA--



8.

QUETAS SE HA RELACIONADD COMO UNAynlsHlHUCléﬂ A LA SENSIBILI-
DAD A.LOS AGENTES AGREGANTES cOMO ATP, COLAGENA. RISTOCETINA.
SIENDO ESTE ULTIMO EL MAS IMPoRTANTE {15). ESTA ALTERACION -
ES SIMILAR A LA OBSERVADA EH LA ENFERMEDAD DE VoN-WILLEBRAND,
AUNOUE LOS CRIOPRECIPITADOS AGREGADOS A LAS PLAGUETAS DE LOS_
PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZOGM, MO CORRIGEN EL DEFECTO DE_
AGREGACION A LA RISTOCETINA COMO EN EL CASO DE LA ENFERMEDAD_

DE VON-WILLEBRANE (16).

Es posisLlE oue ta C.E. cause un pafio TEMPORAL O BLOGUED
DEL SITIO DEL RECEPTOR PARA EL FACTOR VIII -Von WiLLeEBRAND- -
SOBRE LAS MEMBRAMAS PLAQUETARIAS. AS{ COMO PARA LOS RECEPTO-~
RES DEL FIBRINOGENO. LAS DROGAS OUE ACTOAN SOBRE LOS RECEPTQ
RES DE FACTOR VIII EN LAS MEMBRAMAS PLAGUETARIAS MEJORAN LA -
FUNCIGN DE LAS PLAQUETAS DESPUES DE LA C.E.. DISMINUYENDO EL_
SANGRADO. LOS DISTURBIOS DE L& AGREGACIGN PLAQUETARIA OBSER-
vaDos DESPUES DE LA C.E., GUARDAN RELACION CON LAS ALTERACIO-
NES DEL EQUILIBRIO O ENTRE PROSTACICLIKA Y TROMBOXAMO. FINAL
MENTE LOS COMPLEJOS HEPARINA-PROTAMINA PUEDEN PRODUCIR TAM---
BIEN ALTERACIONES IN VITRO DE LA ADHESIVIDAD PLAQUETARIA, MO-
DIFICANDO TEMPORALMENTE LA SUPERFICIE DE LA PLAQUETA (16). -
TANTO EL REBOTE HEPARINICO COMD LA MEUTRALIZACION INADECUADA_
DE LA HEPARINA SE HAN MENCIONADO COMO CAUSAS POSIBLES DE HEMQ
RRAGIAS EN LOS PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON (17). LA HE
PARINIZACION ES ACTUALMENTE EL MODO MAS COMUNMENTE USADO DE -

ANTICOAGULACTON DURANTE LA C.E. LAS DOSIS QUE SE MANEJAN, --
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TANTO DE HEPARINA COMD DE PaorAuiiarsu'nuésrRos Dias, MACEN ==
QUE ESTGS FENDMENDS SEAN RAROS Y.DE RECHO*ND SE MENCIONAN, YA_
COMO CAUSA DE HEMORRAGIA (8). FEL SULFATG DE PROTAMINA €S BIER
CONOCIDO COMO ANTICOAGULANTE IH VITRQ, SE DEGRADA MAS RAPIDA--
MENTE QUE (A HEPARINA [N VIVO, POR TAL MOTIVD. ES POSIBLE EM--
CONTRAR CIERTO HOMERO DE PACIENTES QUE EXHISIRAN UN FENGMENO -
DE REBOTE HEPARINICO., A MENDS QUE MAS SULFATO DE PROTAMINA SEA
ADMENTSTRADO (1). Ho OBSTAHTE EL EXCESO DE SULFATD DE PROTAML
HA, NO ES BEMEFICO. YA QUE PUEDE OCASIONAR UNA CAIDA DE LA -~
CUENTA PLAQUETARIA YDE LOS MIVELES DE FIBRINOGENMO, ADEMAS DE -
QUE LOS COMPLEJOS HEPARINA-PROTAMINA PUEDEN ACTIVAR LA COAGULA
CION 1N VITRO Y SOM LOS RESPONSABLES DEL ACORTAMIENTO DEL TPT_
Y TIEMPO DE COAGULACION DE SanNGRE TotaL (18). En LA SERIE DE_
512 epactenTes DE Bacumann v cors. (8), EL YIEMPQ DE TROMBINA -~
SE PROLJI%GO EN CAST TODOS LOS PACIENTES, AUNOUE €N Soto 9.3% -

FUE MAYDOR DE Z5 SEGUNDDS. CON PROBABILIDAD DE SANGRADD.

MaMMEN Y COLS. USANDO EL TIEMPO DE COAGULACIOGN ACTIVADO
(TCA} out CORRELACIGNAN ESTRECHAMENTE CON LA ACTIVIDAD HEPARI~
RICA; TAMPOCO ENCONTRARON NEUTRALIZACION INADECUADA DE LA HEPA
RINA EN UM GRUPG DE 33 PACIEHTES POISTOPERADOS DE CORAZON (8) .-
EL ESTADG DE HIPERCCAGULABILIDAD £4 €L POSTOPERADO DE CORAZON_
PUEDE TENER VARIAS ETIOLOG{AS COMD: CONTACTO COM LA SANGRE COM
SUPERFICIES EXTRANUAS. LIBERACIGH DE SUBSTANCTAS TROMBOPLASTI--
CAS DE ERITROCITOS Y PLAGUETAS DAMADAS! AspIrRaciOn DE LiouipOs

TISULARES QUE CONTIENEN TROMBOPLASTINA Y ESTASIY DE LA SANGRE_



EN TEJIDOS INADECUADAMENTE PERFUNDIDOS (9). S1 LDS MECANISMOS
FISIOLOGICOS DE DEFENSA QUE NORMALMENTE CONTROLAM LA HIPERCOA-
GULABILIDAD SE ALTERAN. O SI LA MAGHITUD Y DURACION DEL INSULTO
RESPONSABLE DE LA ACTIVACION DEL SISTEMA DE COAGULACION, SON -
EXCESIVOS, PUEDE PRODUCIRSE CID (3). SIN EMBARGO, LA GRAN -
MAYOR{A DE LOS TRABAJOS (19,20,21) ENCUENTRAN UNA FRECUENCIA -
MUY BAJA DE CID, PROBABLEMENTE POR LA HEPARINIZACION MASIVA A_
LA OUE SE SOMETEN ESTOS ENFERMOS, ADEMAS DE QUE LOS NIVELES DE
ANTITROMBINA I1] Y PRODUCTOS LITICOS DE FIBRINA SON NORMALES Y
SE PREVIENE EL USO EXCESIVO DE SULFATO DE PROTAMINA DESPUES DE
La C.E. (2). EN CUANTD A LA ACTIVIDAD FIBRINOLITICA, OUE SE -
OBSERVA EN ESTOS PACIENTES PARECE SER PRIMARIA Y HO SECUNDARIA
A CID. SE ATRIBUYE A LA LIBERACIGN DE ACTIVADORES VASCULARES:
DURANTE EL TRAUMA ¥ LA KIPOXIA THDUCIDA POR LA C.E.. EL MECA--
NISMO DE OXIGEMACION O ALTERNATIVAMENTE A LAS VELOCIDADES ACE
LERADAS DE FLUJO PRODUCIDAS POR LA BOMBA QUE ACTIVAN EL SISTE-
MA PLASMINGGENO PLASMINA © ALTERAMN LA ACTIVIDAD DE LOS ACTIVA-
DORES ENDOTELIALES DEL PLASMINOGENMO. LA HEMOSTASIA SE ALTERA_
SIGNIFICATIVAMENTE CUANDO LA PLASMINA CIRCULA SISTEHATICAMENTE
INDUCE BIODEGRADACION DE tos FACTORES V., VIII, IX, FIBRINGGENOD.
Los PRODUCTOS LiTICOS DE FIBRINA RESULTANTES DE LA FIBRINOLI--
S1S PRIMARIA PUEDE ALTERAR AUN MAS LA HEMOSTASIA INTERFIRIENDO
EN LA ACTIVIDAD DE LA TROMBINA, LA POLIMERIZAC1ON DE LOS MONO-

MEROS DE FIBRINA Y LA FUNCION PLAQUETARIA (22).

LA FIBRINOLIS!S OCURRE DESPUES DE LA TORACOTOMIA. REGRE



SAHDO A LO NORMAL AL FINAL DE LA PERFUSION.

PARA MUCHOS AUTORES LA ACTIVACION DEL SISTEMA FIBRINOLL
TI1CO PODRIA SER EXPLICADA EN FORMA SEcunDARIA A CID, NO OBSTAN
TE LOS HIVELES NORMALES DEL FACTOR VIII v AuSENCIA DE PRODUC--
TOS LiTICOS DE FIBRINA AON EN PRESENCIA DE DISMINUCION DE FAC-
TOR v, TROMBOCITOPENIA ¥ DISMINUCIGN DEL FIBRINOGENO, PARECE_
EXCLUIR LA PRESENCIA DE CID. APUNTANDO MAS A FIBRINOLISIS PRI-
MARIA (23). LA PLASMINA HO SOLO DIGIERE AL FIBRINOGENO-FIBRI-
NA. SINO QUE TAMBIEN ATACA AL FACTOR V. PROLONGANDO EL TP, Los
EFECTOS DE LA PLASMINA SOBRE EL FACTOR VIII Y LAS PLAQUETAS -~

SOH MENORES.®



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Ex eL Servricio pe TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA pEL Hos~
p1TAL GeNrRAL DEL CewTRo MEDrco "La Raza® pet 1.M.S5.5.. INGRE--
SAN DESDE HACE 4 AfiOS PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON. Es--
TOS PACIENTES POR LA TNDOLE DEL PROCEDIMIENTO QUIRORGICO Y LAS
ALTERACIOMES OUE OCASIONA LA 30MBA DE CIRCULACION EXTRACORPOREA
PRESENTAN VARIACIONES PATOLOGICAS DE LOS MECANISMOS HEMOSTATI~
€05 HUMORALES Y CFELULARES Y COM RELATIVA FRECUENCIA SANGRAN A _
DIVERSOS NIVELES DE MANERA TAN T#PORTANTE QUE SE REQUIERE DE UN
CONOCIMIENTO AMPLIC DE LAS VASIACIONES DE LAS PRUEBAS DE COAGY
LACION PARA INSTITUIR UN TRATAMIENTO OPORTUMO Y DECIDIR QUIEN_
DEBE REGRESAR AL OUIROFANO Y QUIEN DEBE RECIBIR TRATAMIENTO ME
DICO. POR TALES MOTIVOS Y YA QUE DESCONOCEMOS LA FRECUENCIA =
REAL DE ESTAS ALTERACIONES EN NUESTRO MEDIO Y LA LITERATURA PE
DIATRICA ES PARCA A ESTE RESPECTO. DECIDIMOS REALI2AR EL PRE--

SENTE ESTUDIO.



Hop #o0 T.E S 1§
ES UN THABAJO EPIDEMIOLOGICO DBSERVACIONAL DE

UtiA SOLA MUESTRA QUE NO REQUIERE HIPOTESIS.



MATERIAL Y HMETODOS

EL PRESENTE ESTUDIOC SE LLEVO A CABO EN EL SERVICIO DE_
TERAPIA lnrzusiVA Pepradtrrca peL HospiTaL GENeRAL DEt CENTRO_
Mépico “La Raza* peL [:M.S.5.., DE LOS MESES DE JULIO A NOVIEM
BRE DE 1990.

SE INCLUYERON EM EL PROTOCOLO DE ESTUDIO TODOS AQUELLOS
PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON BAJO CIRCULACIGN EXTRACORPQ
REA-CDH EDADES COMPRENDIDAS ENTRE LOS 30 bias v 11 afos. Se_
EXCLUYERON AQUELLOS EN LOS OUE NO FUE POSIBLE LA TOMA COMPLE-
TA DE LAS PRUEBAS DE COAGULACIGN PROGRAMADAS. NO EXISTEN CR]L

TERIOS DE NO INCLUSION.

Una VEZ ADMITIDO EL PACIENTE AL PROTOCOLO DE ESTUDIO SE
EXTRAJERON 10CC DE SANGRE VENOSA A TRAVES DE UN CATETER CEN---
TRAL QUE NO MANEJE HEPARINA, EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO Y_

24 HORAS DESPUES DEL ACTO OPERATORIO.

LAS MUESTRAS SANGUINEAS FUERON PROCESADAS EN EL LABORA-
ToRIO CENTRAL DEL 50. PI1so opeL HospiTaL GeneraL pet CentrRO ME-
pico “LA Raza” peL I.M.S5.S5., €4 LA Divisidon pe CoaguLACION Y -
SE DETERMINARON LAS SIGUIENTES PRUEBAS:

1. Tigmpo DE PROTROMBINA (TP) Por EL METODO DE Quick (24)

2. TieMpo PARCIAL DE TROMBOPLASTINA (TPT) por EL METODO

DE ProcTOR v RapapORT (25}.



8.
9.
10.
11.

15,

Tiempo DE TrOMBINA (TT) pOr eL METODO DE Bowie v WaL
ter (26).

FierinoGENO POR EL METoDO DE (LAuss (27).

Factores V v VIII por €L mETopo DE Denson (28.29).
Factor VIII/Von-WiLLEBRAND POR EL METODO BHEHRING.
CUENTA PLAQUETARIA Y ADHESIVIDAD PLAQUETARIA POR EL_
METODO DE BocHGREVINk (30).

Lisis pe EuGLOBULINAS POR EL METODO DE Buckeil (31),
HEMOGLOBINA POR EL METODO CIANOMETAHEMDGLOBINA.
PLasMiNOGEND POR EL METODO CROMDGENICO.

AnutiTROoMBINA [Il. POR EL METODQ CROMOGEWHICO.



METODO " ESTADISTICO

UHA VEZ OBTENIDOS LOS RESULTADOS SE PROCESARON

PARA MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL "T" DE STUDENT

Hon

PARA MUESTRAS PAREADAS Y CORRELACIGHN CON "R" DE

Pearson, (Cuapeas v GRAFICAS).



ASPECTOS ETICOS

EL PRESENTE TRABAJO NO RSSUIRIH DE LA APROBACION
DE LOS FAMILIARES DEL PACIENTE. YA QUE EL MONITQ
RED DE LA COASULACIGH fORMA PARTE DEL MANEJO RU-

TINARIO DEL POSTORPERADO DE CORAZGM.



RUTA CRITICA -

7 EL PRESENTE ESTquo.sé'
DE 6 MESES, UTILIZANDOD
RA LA TOMA DE MUESTRAS
CESAMIENTO EsTAaDISTICO

ESTRUCTURACION PARA SU

REALIZO EN EL TRANSCURSO
LOS PRIMEROS 5.HESES PA-
v EL 50. MES PARA EL PRQ
DE LOS RESULTADOS Y LA -

PUBLICACION.



RESULTADOS

EN. EL PRESENTE ESTUDIO SE LLEVS A CABO EN EL SERVICIO_
DE-TERAPIA INTENSIVA PeEDIATRICA DEL HosprTAL GENERAL DelL CEN-
7RO MEDICO “LA Raza” perL I1.M.S.S.. DE LLOS MESES BE JULID A NO

viewBrRe pe 1990.

Se esTuntaron 20 pacienTes, 10 peL sexo mascurino v 10
DEL SEXO FEMENINO CON UNA EDAD DE 5.3 * 3.5 aR0S, CON UN RAN
60 DE | MEs A 1] aARos. La EDAD. SEXO., DIAGNOSTICO Y OPERA---
C16N REALIZADA DE CADA UNQ DE LOS PACIENTES SE MUESTRA EN LOS

cuapros (1 v 2 ).

SE TOMARON MUESTRAS INMEDIATAMENTE DESPUES DE LA CIRU--
GiA v 24 HRS. POSTERIORMENTE, LOS RESULTADOS PARA CADA UNO DE
LOS PACIENTES SE MUESTRA EN LOS Cuabros (3 v 4).

i

EL TIEMPO DE BOMBA PARA LoS 20 PACIENTES PROMEDIO  ---
67.6 + 31.00 MInN. EL TIEMPO DE PINZAMIENTO DE 30.84 + 19.78

MIN. GrAFIca No. 1.

LA MUESTRA INICIAL DE HEMOGLOBINA MOSTRG una X pE 9.95
X 2.56 Gr/pL v 24 wumrs. DespuEs 12.18 * 2.01 er/pL. LA compa
RACION DE "T* STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS MOSTRO UNA "T"=

3.38 con una P< 0,01, La CUAL SE OBSERVA EN LA GrAFtrca No. 2.
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LA MUZSTRA INICIAL DEL TIEMPO DE PROTROMBINA (TP) REVE-
Lo una X pe 18.9 % 10.03 se6. v 24 uRs. pespués 15.2 + 1.68_
SEG. LA COMPARACIGN DE “T" STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS RE-

vELO uNa *T"= 1,62, PNS, Gririca No. 3.

LA MUESTRA INICIAL DEL TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA

(TPT) MosTrO una § DE 69.22 * 42.77 sec. v 24 HWRS. DESPUES --

52.63 % 13.84 sec. LA COMPARACION CON “T“ STUDENT PARA MUES-

TRAS PAREADAS REVELG “T* = 1.68, PNS. Grir:zca No. 3.

LA MUESTRA INICIAL DEL TieMPO DE TrROMBINA (TT) MosTRG -

una ¥ pe 33.75 * 35.37 sec. v 24 HRS. DESPUES 22.47 *+ 5.20 -

.o w

SEG. LA COMPARACION CON “T* STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS --

MOSTRO uma “7* = 1.46 PNS. GrAr1ca No. 4.

LA MUESTRA INICIAL DEL FIBRINOGENO REVELS una X DE ---
143,42 + 44,16 m6/pL v 24 HRs. DESPUES 261.8 * 88.35 me/pL. -

-

LA cOMPARACION con “T* STUDENT MUESTRAS PAREADAS MOSTRO uUNA “T”
16UAL A 6.95 con una P<0.01. PS. LA CUAL SE OBSERVA EN LA GRA-

Fica No. 0.

LA MUESTRA [NICIAL DEL FACTOR V EN (I) DE ACTIVIDAD MOS
TR6 una X pE 46.1 * 18.62% bpe ACTIVIDAD v 24 HRS. DEsPufs --
75.5 X 39.80 pg ACTIVIDAD. LA COMPARACION CON “T” STUDENT PA-
RA MUESTRAS PAREADAS REVELO UNA "T* 2.73 con una P<.0Z2, PS. GRA

Fica No. 5. '
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SLA-WUESTRA IHICIAL DEL.FACTQR‘VIII’(Z) DE "ACTIVIDAD MOS

TRé‘UNA T0e 151 + 112.36% pe ACTFVfﬁAQ:?‘quﬂﬁs; DESPUES ~---

"136.15°+ 81.87% DE AcTIVIDAD. LA canAﬁhcléﬁ'con “T* STUDENT

PARA MUESTRAS PAREADAS REVELG UnA "T# 0.85, PNS. Gririca No. 5.

LA MUESTRA I1MICIAL DEL FACTOR VIII Von-WiLLesRanp eN (1)
PE ACTIVIDAD MOSTRO UnA X DE 117.15 + 34.63% DE acTivipap v 24
HRS. DESPUES 120.7 + 32,697 DE ACTIVIDAD. LA COMPARACION cON_
“T" STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS REVELG una "T° = 0.44, PNS.-
GrRAr1ca No. 5. ’

3

LA MUESTRA INIICAL DE PLAQUETAS x 100MM’ mosTrd una ¥ pE

122,400 +~_ 200.510 x 100MM5 Y 24 wrs. peEspués 155,482 =+ 85,549

rpor 100 n3 . LA COMPARACION PARA "T“ STUDENT PARA MUESTRAS PA-

READAS REVELG una "1 = 0.69., PNS. GrAFica No. 6.

LA MUESTRA INICIAL DE PLASMINGGENO EN (2) DE ACTIVIDAD -
nosTad una X pe 78.45 + 16.12 % DE ACTIVIDAD ¥ 24 HMRS. DESPUES
80.95 - 15.98 % DE ACTIVIDAD. LA COMPARACION PARA “T“ STUDENT

PARA MUESTRAS PAREADAS REVELO una *T1“ = 0.60. PNS. Grirfica No.6.

LA MUESTRA INICIAL DE anvivTromBina lI1 En (Z) pE ACTIVI-
pAD REVELO uUNA % DE.63.44 + 41,28 T DE ACTIVIDAD Y 24 WRS. DE3
pués 77.42 + 40.14 % pg ACTIVIDAD. LA COMPARACION CON "T" ---
STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS REVELO UKa "T“ = 1.09 PNS. GrAF)

ca Ho. 7.

w R
S@f F A SRLTTEC!
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LA ADHESIVIDAD PLAQUETARIA SOLO PUDQ SER OBTENIDA A LAS

24 WRS. Y MOSTRO una X pe 17.42 * 14.20. GrAFica No. 7 .

Los PRODUCTOS LIiTICOS DE FIBRINA FUERONM NEGATIVOS EN TQ
DOS LOS PACIENTES EN EL POSTOPERATORIQ INMEDIATO Y 24 HRs. DES

PUES.

La LIsls DE EUGLOBULINA, TANTO EN EL POSTOPERATORIC IN-
MEDIATO Y 24 HRS. DESPUES FUE DE + DE 120 #iN. EN CADA UNO DE_

LOS PACIENTES.

SE LLEVARON A CABO CORRELACIONES ENTRE EL TIEMPO DE BOM
BA Y DISTINTOS PARAMETROS MUESTREADOS DE LA COAGULACION SANGUL

NEA.

LA CORRELACION ENTRE TL TIEMPO DE BOMBA Y TP INICIAL =-
MosTRG una A= 4.39, B= (0.83,“R% 0.43, P= 0.05. La CORRELACIGN
ENTRE EL TIEMPO DE ROMBA v EL TP A LAS 24 HRS. MOSTRO UNA --
= -355.06, B= 151.96.“R* 0.53, P= < 0.02. GrAFrca No. 8.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TPT 1nrcraL -
MosTRO UNA A= -113.80,782 u41.77, R= 0.63, P=< 0.01. GRAFICA -
No. 9.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TPT A ras 24
HRS. MOSTRG unA A= -129.23, B= 47.45,"R¥ 0.33 PNS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TT INICIAL --
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MOSTRG una -A= 12.60, B= 0.40.“R% 0.34, PNS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TT A Las 24 -
HRS., MOSTRO uMa A~ 75.30. B= 0.019,"R* 0.16, PNS.

LA CORRELACIGN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL FIBRINGGE-
NO INICIAL MOSTRO una A= 236.47, B= -0.31.~R= 0.15. PNS.

LA CORRELACIGN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FIBRINOGEND A
LAS 24 HRS. MosTRO una A= 80.46, B= -0.08."RZ .24, PNS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR V INI-
CIAL MOSTRO una A= 1397.05., B= -0.89.°R%® .60, P 0.01. GrAFica
No. 10.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR V A LAS
24 WRS. MOSTRO una A= 45.04. B= 0,001,"R% 0.07, PNS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR VIII -
INTCIAL MOSTRO una A= 286.01, B= -0.37,"R% 0.50, P= 0.02. GRrRA-
FIca Wo, 11.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPD DE BOMBA Y FACTOR VIII A
LAS 24 WRS. MOSTRO una A= 329.78, B= -0.40,7RZ .40, PNS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR VIII -
VON-WILLEBRAND INICIAL MOSTRO uNA A= 137.15, B= -16.84,"R% 0.15
PNsS.
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LiTTEMPO.DE édnaA‘v Factor VIiil -
ba A= 268.75, B~ -44.39,-

LA CORRELACION ENTR

VON-WILLEBRAND A
“RE 040, PASL

L'A CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS INL
CIAL ‘MOSTRG una A= 93.11, B= -0.05, R= 0.03, PHS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS A -
LAS 24 HRS. MOSTRO una A= 386.45, B= -27.81,°RE® .46, P <« 0.05.

GRAFICA No. 12.

LA CORRELACIGN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLASMINOGENO_
INICIAL MOSTRO Una A= UBU. 42, B= -0.02,"R% 0.20, PAS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLASMINOGENO_
A LAS 24 urs. mMOSTRG una A= 123,24, B= 0.82,"R% .30, PNS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y ANTITROMBINA_

[T 1n1ciaL mosTrRO una A= 11.67, B= -0.19,“R< 0.18, PHS.

LA CORRELACIO!N ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y ANTITROMBINA_

I11°a Las 28 HRs. mosTRO uwa A= 61.0), B= -0.602, "R< 0.15. PAS.

LA CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y (Z) DE ADHESL
VIDAD PLANUETARIA A LAS 24 HRS. #0STRG uua A= 27.39, B= 0.18.-~
"RE .25, PAS.
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DI SCUSTON

LA HEMORRAGIA EN EL PACIENTE PEDIATRICO POSTOPERADO DE_
CORAZON BAJO CIRCULACIOGN EXTRACORPOREA, ES SIEMPRE UNAR SITUA--
CIOH ALARMANTE, QUE PUEDE SER SECUNDARIA A TRASTORNOS DE LOS -
MECANIMOS DE COAGULACIéN HUMORALES O CELULARES Y REQUIERE DE -
UN CONDCIMIENTO AMPLIO. AS{ COMO LA REALIZACIGN DE UN GRAN cU-
MULO DE ESTUDIOS DE LABORATOR1O PARA DESCARTAR LAS CAUSAS ANA-
TdMlCAS DE SANGRADO Y PROCEDER., YR SEA A LA REPOSICIéN DE FAC-
TORES @ BIEN A LA REINTERVENMCION QUIRURGICA PARA CDARTAR EL =-
SANGRADO. EN EL GRUPO PEDIATRICO SON POCOS LOS ESTUDIOS QUE -
HAN EVALUADO ESTOS TRASTORNOS DE LOS MECANISMOS HEMOSTATICOS Y
POR ENDE CONOCEMOS ESTAS ALTERACIONES A TRAVES DE LAS EXPERIEN

C1AS REALIZADAS EN PACIENTES AbuLTOs (2).

EL PRESENTE ESTUDIO REPRESENTA UNA EXPERIENCIA DE LAS -
ALTERACIONES DE 10OS MECAN[SMOS HEMOSTATICOS EN 20 PACIENTES PE
DIATRICOS DURANTE LAS PRIMERAS 24 HRS. DESPUES DE LA CIRUGIA -

cARDIACA,

ToDOS LOS PACIENTES SOBREVIVIERON Y SU SANGRADO POSTOPE
RATORIO MBIOS DE 3 ML X KG X HR. EN LAS PRIMERAS 24 HRS. DEL -

POSTOPERATORIO.

EL TIEMPO DE BOMBA PARA LOS 20 PACIENTES MOSTRO UNA R -
DE 57.6 * 31.09 miN. v Er DEL PINZaMiENTO 30.94 + 19.78 wmin. -
GRAFIca No. 1., AMBOS TIEMPOS EM LiMITES ACEPTABLES DE ACUERDO

CON LO REPORTADBO POR CAaSTAREDA Y coLs.
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LA HEMOGLOBINA EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO FUE DE --
9.95 *+ 2.56 GR/DL. DISCRETAMENTE PQR DEBAJO DE LOS VALORES NOR
MALES Y OUE PUEDE SER EXPLICADA POR SANGRADO TRANSOPERATORID O
EFECTO DE DILUCIOGH, POR EL TIPO Y CANTIDAD DE LfoulDOS CON LOS
QUE SE PREPARA LA BoMBA pe C.E.., (4,5,6). SoLo 8 PACEENTES RE
GUIRIERON DE TRANSFUSION DE PAQUETE GLOBULAR A DOSIS DE 10 mL_
POR XG. DE PESO. A LAS 24 HRS. DE LA CIRUGiA LA HEMOGLOBINA -

MasTRO una X pe 12.18 * 2.01 GR/DL, SIENDG ESTADISTICAMENTE DI

P

FERENTE A LA DEL POSTOPERATORIC INMEDIATO, “T" = 3,38, P<(.01

GrarFtca No. 2.

Por L0 QUE RESPECTA AL TP, ESTE MOSTRG EN EL POSTOPERA-
TORIO INMEDIATO UNA X DE 18.9 » 10.03 SEG.» LO QUE TRADUCE UN_
ALARGAMIENTO MODERADO Y 4O REPRESENTA DEFINITIVAMENTE UN RIES-
GO DE SANGRADO. ESTE ALARGAMIENTO PUEDE SER SECUNDARIO A LA DL
LUCIGN DE LOS FACTORES VIT- K DEPEMDIENMTES O BIEN A LA GENERA-
C10M DE INHIBIDORES CONOCIDOS COMO PROTEiNAS DE CIRCULACION --
EXTRACORPOREA QUE THHIBEN LAS FORMAS BIOLOGICAMENTE ACTIVAS, -
DE LOs FacTores II. VIE, IX. X (9). 24 Wrs. pespués EN TP, Ha
BiA MEJORADO SIN ALCANZAR VALORES NORMALES MOSTRANDO UNA ¥ pE_
15.2 + 1.68 SEG.. PERO SiN DIFERENCIA ESTAD{STICAMENTE SIGNIFJ
CATIVA CON RESPECTO AL INICIAL. "T" = 1.62, PNS. GrArrca No. 3.
SIETE PACIENTES RECIBIERON VITAMINA K PARA CORRECCIOGN DEL TP, -
ESTA DE ACUERDO COM LO REPORTADO EN LA LITERATURA QUE MENCIONA_
UNA SEGUNDA DISMINUCION DE LA PROTROMBINA DURANTE LAS PRIMERAS

24 HRS. DEL POSTOPERATORIO SIN CORRELACION CON EL SANGRADO (8).
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EL TPT MOSTRG EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO UNA X DE -
69:22 . 42.77 SEG.. CON PROLONGACION MODERADA Y 24 HRS. DES=--
" PUEs UNA X DE 52.63 + 13.84 SEG. CON MEJORIA AUNOUE ESTADiSTI-

"CAMENTE NO SIGNIFICATIVA cON UNA "T“= 1.68 PNS. GRAFica No. 3.

ESTA PROLONGACIGN TAMPOCO LA CONSIDERAMOS COMO CAUSA PQ
TENCIAL DE SANGRADO Y PUEDE SER CAUSADA POR HEMODILUCIGN DE --
LOS FACTORES DE LA ViA INTRINSICA DE LA COAGULACION {9). Diez
PACIENTES REOUIRIERON DE LA TRANSFUSIGN DE PLASMA PARA CORREC-

ci68 pDEL TPT, GrRArFica No. 3.

CON L0 QUE RESPECTA AL TT ESTE MOSTRO EN EL POSTOPERATG
RIO INMEDIATO UMA X DE 33.79 * 35.37 SEG., LO OUE TRADUCE PRO-
LONGACTGN TMPORTANTE Y PROBABLEMENTE SECUNDARIA A LA HEPARINI-
ZAC1ON QUE ACTUALMENTE ES EL MODO MAS COMUN DE ANTICOAGULACION
DURANTE A C.E. (9). A vas 24 HRS. EL TT HABiA MEJORADO COM --
una X DE 22.47 *+ 5.20 SEG., AUNGUE NO SIGNIFICATIVAMENTE CON -
RESPECTO AL INICIAL CON UNA “T"= 1.46 PNS, GrAF1ca No. U, PE-
RO CON NIVELES YA MUY CERCANOS A LO NORMAL Y SIN RELACIOGN DEFJ
NITIVAMENTE CON EL SANGRADO. NINGUN PACIENTE REQUIRIO SULFATO
DE PROTAMINA EXTRA Y LA MEJORfA SE OBSERVO SOLAMENTE CON LA AD

MINISTRACION DE PLASMA.

EL FIBRINOGENMO MOSTRG EN LA DETERMINACION DEL POSTOPERA
TORID INMEDIATO UnA X DE 143.32 + L4.16 MG/DL. APENAS POR DEBA

JO DE LOS VALORES NORMALES, CON UN INCREMENTO 24 HRS. DESPUES_
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A 261.8 * 88.33 MG/DL., ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO co& UNA

“t“= £.96, P<0.01l. GRAFIcA No. 4. ESTA DISMINUCION INICIAL_

DEL FIBRINOGENO ES SIN LUGAR A DUDA SECUNDARIA A DILUCION. YA_
QUE SE DESCARTA COAGULACION INTRAVASCULAR DISeMINADA. Los_
PRODUCTOS LiTICOS DE FIBRINA FUERON NEGATIVOS EN TODOS LOS PA-
c1entes Cuapros No. (3,4). OTRA POSIBILIDAD GUE SE DESCARTA ES
LA FIBRINOLISIS PRIMARIA. YA QUE LA ACTIVIDAD DEL PLASMINGGENOD
SE MANTUVDO SIEMPRE EM LIMITES NORMALES O INCLUSO POR DEBAJO DE

LO NORMAL, EN ESTE GRUPO DE PACIENTES. GRAFIcCA No. 6.

FAcTOR V MOSTRO EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO uUNA X DE
46.1 + 18.62% POR DEBAJO DE LOS LiMITES NORMALES Y 24 HRS. DES
pués una X DE 75.5 + 39.80%7, ESTA ELEVACION FUE ESTADISTICAMEN
TE SIGNIFICATIVA CON UNA “T"= 2.73, P<(.02. GrAFtca No. 5. La
DISMINUCIGN DEL FACTOR V DE MAMERA INICIAL ES EXPLICADA TAM=--
BIEN PGR DILUCION: YA QUE SE EXCLUYERON OTRAS PATOLOGIAS QUE -
PUEDEN CONSUMIR AL FACTOR V coM0 COAGULACION INTRAvASCULAR DI~
SEMINADA Y LA FIBRINOLISIS PRIMARIA (23). LA ELEVACIGN POSTE-
RIOR DEL FACTOR V PUEDE SER SECUNDARIA AL PLASMA FRESCO CONGE=~
LADO, COMO OCURRIO €N 10 PACIENTES, O BIEN A LA CONCENTRACION_
DEL ESPACIO INTRAVASCULAR. EN LAS PRIMERAS 24 HRS. DESPUES DE_
ta C.E. NINGUNO DE ESTOS PACIENTES SANGRO DE MANERA ANORMAL -

EN EL POSTOPERATORIO.

EL rFacTor VIII MOSTRO EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO UNA

¥ pe 151 + 112.36% v 24 uRS. DESPUES UNA LIGERA DISMINUCION --
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conw una X DE 136.15 + 81.87%, GRAFica No. 5, NO OBSTANTE ESTA_
DIFERENCIA NO FUE ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA. E£STOS HA---
LLAZGOS NO CONCUERDAN CON LO REPORTADO EN LA LITERATURA, YA -~
QUE LA ACTIVIDAD DEL FACTOR VIII SIEMPRE SE MANTUVO POR ARRIBA
DE LOS LithES NORMALES Y CABRiA ESPERAR UN COMPORTAMIENTO —-~—-
IDENTICO AL DEL FACTOR V., EsSTA ELEvACIGH DEL FAacTOR VIII sovo
PoDfA SER EXPLICADA POR UN ESTADO HIPERCOAGULABLE Y DEBER{A RE
LACIQNARSE €Oh NIVELES ELEVADOS DE FACTOR V Y FIBRINGGENO, LO_
CUAL NO OCURRIO EN EL PRESENTE £STUDIO. EN EL CASO DE LA FI--
BRINOLISIS PRIMARIA, EL FACTOR VIIl Y SU ACTIVIDAD DEBERIAN ES
TAR NORMALES 0 DISMINUIDO. HECHO QUE TAMPOCO SE DOCUMENTO. EL
Factor VIIT Vou-WiLLEBRAND MOSTRG EN EL POSTOPERATORIO INMEDIA
to uka X pe 117.15 + 38,63 v 24 wrs. pEsPués una X pe 120.7 *
32.6. EsTAs VARIACIONES nd FUERON ESTADISTICAMENTE SIGNIFICA-
TIVAS CON Una “T"= 0.44 PNS, GrAF1ca No. 5. LA ACTIVIDAD DEL -
FacTor VIIT Von-WILLEBRAND SE MANTUVO DENTRO DE LIMITES NORMALES
Y PARECE EXCLUIR COMD CAUSA DE LOS TRASTORNOS DE LA AGREGACION_
PLAQUETARIA, LA DISMINUCION DE LA ACTIVIDAD DEL FacTor VIII Vown
WitLesraND (16}, QUEDANDO COMD POSIBILIDAD LA DE UN BLOGUED FUN

CIONAL EN EL RECEPTOR PLAQUETARIO DEL MISMO FACTOR, SITUACIGN -
GUE NO SE EXPLORG EM ESTE TRABAJO.

LAS PLAOUETAS MOSTRARON EH EL POSTOPERATORIO INHEDIATO -
una ¥ pe 122,400 + 200.510 an® v 28 WRs. DESPUES UNA ELEVACIGN
A 155,482 + 85,549, ESTADISTICAMENTE NO SIGNIFICATIVA CON UNA -

“g"= 0.64, PNS. GrArtca No. 6. EsTa DISMINUCION DE LAS PLAQUE-
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TAS.ES SECUNDARIA AL DAFO FiSICO QUE OCASIONA LA BOMBA DE C.E.
Y A FACTORES DILUCTONALES ORIGINADOS POR EL LIQUIDO CON EL QUE
SE PREPARA LA BoMBA DE C.E. CoOMD SE REPORTA EN LA LITERATURA_
NO EXISTE CORRELACIGN ENTRE LA CAIDA DE LA CUENTA PLAQUETARIA_
¥ EL sANGRADO (11). MNINGUNO DE LDS PACIENTES DEL PRESENTE ES-
TUDIO SANGRG DE MANERA ANORMAL Y SOLO DOS PACIENTES REQUIRIE--
RON TRANSFUSION DE PLAQUETAS. LA MAYOR{A DE LOS AUTORES CON--
CUERDAN EN QUE LOS TRASTORNOS PLAGUETARIOS EN EL POSTOPERADO -
DE CORAZ&M SON DE TIPO CUALITATIVO Y NO CUANTITATIVO. ESF‘ECiF_[_
CAMENTE SE INCULPA A LA ADHESIVIDAD PLAGUETARIA., EL PRESENTE_
ESTUDID EVALUG COM UNA PRUEBA MUY GRUESA DE FUNCIGN PLAQUETARIA
EL POR CIENTO DE ADHESIVIDAD PLAGQUETARIA ESTE PARAMETRO. SoLo
SE PUDIERON OBTENER RESULTADOS A LAS 24 HRS. Y ESTOS MOSTRARON
uN (%) DE ADHESIVIDAD DE 17.42 + 14,20, POR DEBAJO DE LOS Limg
TES NORMALES: AUNQUE CON UMA AMPLIA VARIABILIDAD COMO LO ATES-
TiGua LA SD. DesviaciOn Stanpart. GrRAFica No. 7. Lo ANTERIOR_
PARECE CONFIRMAR EL DEFECTO CUALITATIVO DE LAS PLAGUETAS, QUE_
DEBERA SER EVALUADO EN POSTERIORES TRABAJOS CON PRUEBAS MAS E§
PECTFICAS., YA QUE LA ACTIVIDAD DEL FACTOR VII] VON-WILLEBRAND_
NO MOSTRG ALTERACIOMES. GRAFICA No, 5. NO SE ENCONTRO RELA---
CION ENTRE ESTAS ALTERACIONES DE LA ADHESIVIDAD Y EL SANGRADO

POSTOPERATORIO.

POR LO QUE RESPECTA A LA EVALUACIGN DE LOS MECANISMOS -
REGULARDORES DE LA COAGULACION: SISTEMA FIBRINOLITICO (PLASMI-

NOGENO Y ANTITROMBINA [11) SE OBTUVIERON LOS SIGUIENTES RESUL-
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TADOS, EL PLASMINOGEMO EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO MOSTRO -
una ¥ pe 78.45 + 16.12% v 24 urs. Dpespués 80.95 + 15.98%, fre-
VACION NO SIGNIFICATIVA con UNa "T"= 0.60 PNS. GrAFica No. 6.-
ESTOS VALORES DENTRO DE LiMITES NoRMALES. La AnTiTromBIna 111
MOSTRG EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO UNA X DE 69.44 + 41,287_
Y 24 HRS. DESPUES uUna X DE 77.42 + 40.14%, eLevacidu HO SIGNI-

FICATIVA CON UNA “T7= 1.08, PNS, GrRAF1cA No. 7.

LoS RESULTADOS ANTERIORES EXCLUYEH, TANTO A LA CoacuLa-
C10n INTRAVASCULAR DISEMINADA COMO A LA FIBRINOLISIS PRIMARLA,
COMO ALTERACIONES DE LOS SISTEMAS DE REGULACION DE LA COAGULA-

CIGM EN EL PACIENTE PEDIATRICO POSTOPERADO DE CORAZGN.

PoR ULTIMO SE EAPLORG LA POSIBILIDAD DE CORRELACION EN-
TRE EL TIEMPO DE CIRCULACION EXTRACORP@REA Y LOS COMPONENTES -~
DEL SISTEMA DE £OAGULACION Y REGULACIGN DEL MISMO. SE OBTUVIE
RON CORRELACIONES ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS ENTRE EL --=-
TIEMPO DE BOMBA Y EL TP inICIAL coh unA"R® 0,43, P= 0.05, GRA-
Fica No. 8: ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA v EL TPT InictaL,*R%0.63,
P<0.01. GrAFica No. 9. ENTRE €L TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR V -
INICIAL. CON unA"R% 0.60., P<0.01., GrArica No. 10. EnTre €L -
T1EMPO DE BOMBA Y FACTOR YIID tnutcrav, com yna"R% 0.50, P= 0.02
GrArica No. 11. ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLACUETAS A LAS 20
HRS. con uUNA“R® 0.46., P« 0.05. Gririca No. 12 v Cuapro No. (5).
E5TAS RELACIONES SUGIEREN QUE A MAYOR TIEMPO DE BOMBA MAYOR DIS

MiuuciOn oge TP TePT. FACTOR V. VIII. PLAGUETAS, SI1ENDO NECESA-



32.

RIQ EN TRABAJOS FUTUROS EN PACIENTES CON TIEMPOS DE BOMBA PRO-
LONGADOS CORROBORAR ESTAS CORRELACIONES Y SU RELACION CON EL -
SANGRADO POSTOPERATORIO., YA QUE LA POBLACION DEL PRESENTE ESTU
D10 PROMEDIG TIEMPOS DE BOMBA MENORES A 2.30 WRs. No SE Encon
TRO CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL TT, TI1EMPO DE --
BOMBA Y FIBRINGGENO. TIEMPO DE BOMBA v FACTOR VIII Vow-Witre--
BRAND: TIEMPO DE BOMBA Y PLASM[NéGENO- ASi COMO ENTRE TIEMPO -
DE BOMBA Y ANTITROMBINA }II. TIEMPO DE BOMBA Y ADHESIVIDAD PLA

oueTARTA. Cuabro No. (5).



33.

CONCLUSTONES

"1. LA PROLONGACIGN €N EL POSTOPERATORIO INMEDIATO DE -
TIEMPO DE PROTROMBINA, TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA., TIEM-
PO DE TROMBINA Y LA DISMINUCION DE WEMOGLOBINA. FIBRINOGENOD. -
FACTOR Vi PLAQUETAS Y ANTITROMBINA [Il SON SECUNDARIOS A HEMO-

DILUCION v DAND FiSICO A LAS PLAQUETAS.

2. SE DESCARTO LA EXISTeHCIA DE CoAGULACION INTRAVASCY

LAR DISEMINADA Y FIBRINOLISIS PRIMARIA.

3. NINGON PACIENTE PRESENTO SANGRADO ANORMAL {MAS pE -

3 ML X KG X HR).

4, EvL (%) DE ADHESIV!IDAD PLAGUETARIA ESTUVO DISMINUiDO
A LAS 24 HRS. DE LA CIRUGIA CARDIACA, AUNGQUE CON AMPLIAS VARIA

CIONES S1M CORRELACIGN CON EL SANGRADO.

5. SE EHNCONTRO CORRELACION ESTADISTICAMENTE SIGNIFICA-
TIVA ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL TIEMPO DE PROTROMBINA, TIEM

PO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA, FACTOR Y. VIil., PLAGUETAS.

6. Mo SE ENCONMTRG CORRELACION ESTADISTICAMENTE SIGNI-
FICATIVA ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TiEMPO DE TROMBINA, FIBRI-

NOGENO, FACTOR YIII VoN-WILLEBRAND. PLASHMINGGENO, AMTITROMBINA



111, ADHESIVIDAD PLAQUETARIA.

7. HIENTRAS £L TIEMPO DE BOMBA NO SEA PROLONGADO (MAS_
DE 2 05 HRS) ES POCO PROBABLE QUE SE PRESENTEN ALTERACIGNES --

DEL SISTEMA DE COAGULACION Y MECANISMOS REGULADORES.



No./PAC. EDAD/ MESES = SEX0

CUADRO No. i

DIAGNOSTICO

OPERACION EFECTUADA

ise

1.- I M TRANSPOSICION DE SEPTECTOMIA ATRIAL
GRANDES VAS0S
MAS COMUNICACION
INTRA - AURICULAR
2.." 2 M DRENAJE VENOSO ANASTOMOSIS DE SCHUMAKER
ANOMALO TOTAL BE
VENAS PUL MONARES
SUPRA- ADRTICO
3. 23 M DRENAJE VENOSO TECNICA OE VAN PRAAGM
; ANOMALO TOTAL CE
VENAS PUL MONARES
A SENO CORGNARIO
M DRENAJE VENOSO TECNICA DE VAN PRAAGH
ANOM ALO TOTAL DE
VENAS PULMONARES
A SENG CORONARKQ
] COMUNICACION INTRA- CIERRE DE COMUNICACION INTRA - AURICXAR
AURICULAR, COMUNICACION  CIERRE D COMUNICAGION INTRA - VENTRI-
NTRA- VENTRICULAR CULAR
HIPERTENSION ARTERUAL
PULMONAR.
8. . 16 M MIXOMA DE AURICULA EXCISION DE MIXOMA
DERECHA.
7. 72 N COMUNICACION INTRA- CIERRE DE COMUNICACION INTRA-
AURICULAR AURICULAR
- k&4 M ESTENCSIS SUBVAL - PLASTIA SUBVALVUL AR
VULAR ADRTICA RESECCION DIAFRAGMATICA
SUBVALVULAR AORTICA
—
9. 8 M . COMUNICACION INTRA- CIERRE DE COMUNICACION INTRA-
: AURICUL AR AURICULAR
‘10, .- ] COMUNICACION INTRA- CIERRE DE COMUNICACION | NTRA-

AURICULAR

AURICULAR




No./PAC. EDAD /MESES  SEXO

CUADRD No.2

DIAGNOSTICO

OPERACION EFECTUADA

AURICULAR

.- 19 F COMUNICACION INTRA-  CIERRE DE COMUNICACION INTRA -
VENTRICULAR VENTRICULAR.
HIPERTENSION ARTERIAL
PUL MONAR
12.- 28 F COMUNICACION INTRA=  CIERRE DE COMUNICACON INTRA -
VENTRICULAR VENTRICULAR
s 48 F VENTANA AORTO- CIERRE OE VENTANA AORTO-PUL MONAR
: : PULMONAR CIERRE DE COMUNICACION NTRA ~
COMUNICACION INTRA-  VENTRICULAR
VENTRICUL AR
£ COMUNICACION INTRA-  CIERRE DE COMUNICAGION INTAA -
. VENTRICULAR VENTRICULAR
SUBAORTICA
15.- 84 F ESTENOSIS AORTICA  RESECCION DE ANILLO SUBVALVULAR
: SUBVALVULAR AGRTICO.
VALVULOPLASTIA MiTRAL
16, - 8a F COMUNICACION INTRA- CIERRE DE COMUNICACION INTRA-
AURICULAR AURICULAR
1. - e, F.  ESTENOSIS SUBVALVU-  RESECCION CEL ANILLO SUBAORTICO
- LAR AORTICA
18- 120 F . CUMUNICACION INTRA-  GIERRE OF COMUNICACION '¥TRA -
: AURICULAR AURICULAR
19, 120 F - ESTENOSIS SUBVALVU-  RESECCION DEL ANILLO SUBAORTICO
L AORTICA
ELRCE S T F COMUNICACION INTRA-  CIERRE DE COMUNICACION (NTRA-

AURICULAR
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CUADRO No. 4

No. Pae. lu...nrn Ll(hw/dl. T.P seg. [TPTaeg. |[T.T sug Fib mgMI|FV.%Act] FVII% [FVIIV-W| F. 0.P. POxioOmm{Adh.PQ | L. E. |POAct. AR %Act
' 1 5.0 |18.4"|59.3"[27.3" | 1008 | 26 42 |105 [Neg.|60000| — [+120'|68 36

2 [12.4 {16.4"[56.6"]25 "|360 ] 66 [100 |105 {Neg.i00000]I12.3 [+120'|68 |I2.8
12 I [13.4 (189" (30 " 304" 10565] 38 60 77 | Neg. |20000] — |+120'|79 -

2 .2 |i7.8"{e0 "1i9.4" 260 | 8o [104 [119 | Neg. y950000|105 {+120'|70 -
'3 1 6.9 |19.7" |52 "{18.3" 150 | 42 42 {112 [Neg |70000] — |+120'[70 21

2 9.5 {16 "l45.1t"[17.6"[ 160 ] 74 {150 |140 | Neg. 120,000 4.3 [+120|B7.5|52.5
‘4 1 9.5 [15.8"1 89 (24 Vf121 ¢ 27 | 52 [112 |Neg. (I20000] — [+120'161.5|53.4

2 ho.2 jie.4| 433"} 24 305 | 42 |16l | 115 [Neg, [130,000{42.3 |+120°|67.3 | 95.9
i5 | 9.5 |16.2"{ 46.8'127.9"} 136 | 30 50 | 180 {[Neg. [90000] — |+120'] — —

2 |12.6 [13.9 [ 58.9 |23.6 |[255 | 34 {160 [180 |Neg. 385000 — |+120'| = —
™ 1 7 |lis.9*lar " 234" 107 { 54 {300 [100 {Neg. {70,000/ — [+120'llo1.7 J60.7

2 [13.5 |13.9"]41.3"25.9"| 197 | 90 |300 {100 | Neg. 90,000 — [|+120'| — —_
17 1 8.6 l13.4"}39 ' 218" 217 | 87 |[300 9t | Neg. |90,000] — |[+120'| — —_

2 J12.3 [13.2"[ 500" 17.8"| 304 | 70 32 91 | Neg. (120000 38 [+i20' — —

' 4 {18.1"] 84.5"| 254" | 145 | 35 110 | 150 | Neg. [I50000{ —~ [+120'|78.7 {60.7
8 »

2 .6 {17.1"} 50.5"} 19.4"{ 312 | 70 50 70 | Neg. I5L,000| 37 {+120'|82 7
9 1 ho.s 151"} 378" 16.3"| 118 | 62 |360 | 126 | Neg. |70p00| — |+120'|84.7 |32

2 3.1 (13.2"] 39.6"|18.8"| 268 | 92 [340 | 133 | Neg. (115000 16,2 [+120"[104 71

1 12.4 [14.4"]| 42.9"116.9"| 160 | 50 85 | 133 | Neg. | 10000] — [+120'| 66 30
20 " N " ,

2 [10.8 {13.7"]49.8"/204"| 420 | 64 |100 | 140 ] Neg. {180,000} 10.3 |4120'{102 32

He



CUADRO No.5

TIEMPO TROMBINA /
™

) A=12.60 | B= 0.40 |R=0.34 [P. N, 5,
TIEMPO TROMBINA /18| a=75.30 [ B=-0.019|R=0.16 [P. N. 5.
T‘E“m"(f)"m“ﬂ‘“‘ 7ala= 4.39 | 8= 0.83 20.43 [P=0.08
TiEMPO ﬁrm‘rmam« Te | A =-385.06 | B =(51.96 20.53 |pco0.02
?k%‘i?é’o’ﬁﬁ“afé‘rbm /8| a=-uz 80| B=a1.77 =0.63 [P<o0. 01
Trowao PLASH e Jve|az=-i2s.23 [ B=av.a5 [Rz0.33 [P n. s
F‘“'"o‘:f;“’ /18| a=236.47 | B=-0.31 =015 |p N5
FIBRINOSENO /18|a=80.46 B=-0.08 |R-0.24 |P. N s.
F*GT““‘{ /18| a =397 05 [ B=-0.89 20.60 | P<O. Ol
F“cm?z"}r /tela=a5.04| 8= 0.001|R=0.07 |P. N.S
FACT“FSE /tela=z86.01 | 8= 0.37 =0.50 | p=0, 02
FACTOR T /T8 |n =328.78 | B:-0.40 | R=0.40 jP. N. 5
5‘;?_"3"_‘1'5"8;1’"0 /te|a=137.15 | 8 =-16.04 =0.15 |P. N. 5
f,“oi‘"rfemﬁ'e'ag-:w /78| A =268 75| B :-4439 =0.40 [ P. N.S
"‘-‘°“E(‘|")‘s /el A= 9311 | B=-0.08 =0.09 | P. N. S,
PLAQUEZAS /8| A =306. 45| B=-2781 =0.46 | p<0.08
PLAS"'I‘%GE"O /Te|a =a6a.42 | B:-0.02 |R=0.20 |P. N.s
PLASMITOCEN® /78| a=izs.24 [ B2 0,82 | R=0.30 [P N. 5
“”T'T“‘(’l",a'”‘ W /rela=u1.67| B8=-0.139 =0.18 | P. N.S
“"T'TR(":‘)B'"A W /teja=s61.01| B=:-0.002| R=0.15 |Pp. n.5
s

P/'L::UHEETSAI:::A(Dz) /T a=27.39 | B2 0,18 =0.25 | P. N, S.

(1} = MUESTRA INICIAL

{2)= MUESTRA (24 HRS)

T6 * TIEMPO OE BOMSA




TIEMPO DE PINZAMIENTO min.

TIEMPO DE PINZAMIENTC (min.} Y TIEMPO DE BOMBA {min.}

GRAFICA No. |

. EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON

701

60

50

40-

Nxl9
X 30,94
sD:19.78
EE:4.53
2EE*9.07

TIEMPO DE BOMBA min.

140+

1204

204

N: 20
X=54.6

5D 1 31.09
EE*6.95
2EE* 13,90

‘or



GRAFICA No. 2

COMPARACION DE Hbgr/dl EN MUESTRA INICIAL Y ( 24 HRS. DESPUES)

EN UN GRUPO DOE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON.

204
18+ T= 3.38
p<L 0.0
164 R R
14 ‘ o
_ : - : -T:
- '2’7' T -, - = i o T 7"‘
S WL LA 7T T LV i v
5 o/l LLL LT AT T T LT LA L L
h ;L ]
T g
o .
4 N21? Na21?
%1995 %=12.18
2 5032.56 5Dz2.01
EE=0.62 EEx0.48
ZEE=21.24 2EE=0.97
INICIAL 24HRS.

e



AN

GRAFICA Na 3

COMPARACION DE TP seg” Y TPT seg.” [INICIAL Y 24 HRS.)
EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON

2401
1704
12014 .
- %
T =162 100 . T=1.68
p N.S . p N.S

8

: . .'.L‘; - 60+ .| \;I.

Y. I N H -
_77—’-/7/_7~ j v ‘7—7 - s
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501103 ) |, soe b8 | I AN Tro
s o iy ST
L~ e A LEE 1950 / ee:3.00 4 /
///4// Vs /Yux‘}n‘//?u:ay%
INICIAL 24 HRS. INICIAL 24 MRS

4



TT seq.

180

404

304

20

GRAFICA No.4

" COMPARACION DE TTseg. Y FIBRINOGENO mg/dl {INICIAL Y 24 HRS)
EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON .

. 600
T 5997 T:6.95
T=1.48 =5
. p 0.01
p N.S .
_400 .
s
~ .
o
- E
n Za0o
: \:r -8 7/’7/
af o 3 E /
'. : H E ,/
7 — '—:-7_ P Jund - ;L./L"':— “'200-/
// - ///. > 4
N:20 // | N:20 / /i‘ VALOR wezo e L] Na2o
Fe3875 7 |7 /izzzuA/ ~INORMAL 100+ X:14332 for i | Xe2608
Lso=25.37 sp:s.201, " ], 5024416 $0188.33
EE:7.90 / I eg=is ] ; EE=987 |. EE*19.75
2EE=15.81 |~ 2ge-2.32 7 2EE:19.74 26E:39.5

z
2
p-J
pd
n
>
x
El
w

INICtAL 24 HRS



200+ .
150 T=2.73 . T=0.65 T=0.44
L » 0.02 p N.S e pPN.S
[=3
120 ' . 200
. 5 .
- . . < .
B
M o
1004 . E
o
o - o
3 . o
E -4
H . 5
H § . ) )
® § =
>
> 24504 e xl
= |- g
£ E 5
< > b 4 &
: s VAN N
5100+ S AL
: - b . NORAMAL
s ANV
7 4"/ ey
N N O DL
N:2 “Th:26 N:20 ne20
X=18] . X313615( . X=0715 X2120.7
SDzl23g o " 5p:81.8 $D:34.63 50:32.69
EE=2513 £E=18.2% EE=7.74 £ 7.30
2CE: 8.3 2EE= 17,79 2EEDD.2 2€ E=36.58( 2EEs135.48 2EE= 14.61
INICIAL 24 HRS INICIAL INICIAL 24 HRS

GRAFICA No. 5
COMPARACION DEL FACTOR V¥ % ACTIVIDAD,FACTOR VIIL Y FACTOR VIIL VON-WILLEBRAND
{INICIAL Y 24 HRS} EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON.

=
x



PLAQUETAS X 100 mm>

GRAFICA No. &
COMPARACION DE PLAQUETAS X 100 mm’Y PLASMINOGENG % ACTIVIDAD (INICIAL Y 24 HRS)
EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON .

1309

I\

1204

PLASMINOGENO % ACTIVIDAD
2
T

604
: e .
.
100 . .. 40+
. .
« oo
.
o
504 204
Mizo . LEX-~] Nz nel?
RiIZT400 Kii00 481 Werm a4l X:@0.98
8020080 § o 30:80849 SDEW.1T $0:15.98
IR re4 838 . LR210)20 A 32 ¥ 34T
reiconeto |« . [efEr3eces he:T.8) zwe:1.%0

INICIAL 24 HRS INICIAL 24 HRS

Tgr



GRAFICA No. 7
COMPARACION DE AT IIL % ACTIVIDAD(INICIAL ¥ 24 HRS) Y % ADHESIVIDAD PLAQUETARIA DE
(24HRS) EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON .

180+ .
- T=1.09
150 p N.S
2 *®
<
o 125 4 < 50
= =
- <
- b
2 .
& 1004 g 404
, < B .
o : T .
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754 = 304 —_—
) ' s U
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3 NORHA
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50 201 =
ZS-J.". . N1ss 109 wiro ot
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S5D74i.28 S0=40,14 .- sD-t4.20 -
EE<i0. 08 EE$10,38 K37
rEEs2)Y) reesto e 7m0 36 .

INICIAL . 24 HRS. 24 HRAS.

Tup



TIEMPQ DE BOMBA min.

GRAFICA No. 8

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TP" INICIAL Y TP" 24HRS.
EN UN GRUPQ DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON .

1404

3501

y=a.xb ] y2o4b XLlag X
£4.39 g 0:-355.06
1201 N € 300
2 Q.8 E z
. A i
ps<0.05 § - p<0.02
801 w200
601 § 150+
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401 " 100]
204 504
T N e - T T T T v T T
0 20 30 40 50 60 70 B0 [ Lo IO I - & R U} 15 16 17 18 8
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TP seg. INICIAL TP" 24 HRS



TIEMPO DE BOMBA min.

GRAFICA No. 9
CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TPT" INICIAL EN UN
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON.

20~
' y=a+blogx

a==13.80

too-] b= 41.77
n=0.83

804 p = <0.01

*

60+

40

20+
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o T T T T T T T L}
25 50 5 100 125 130 175 200

TPT" INICIAL
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GRAFICA No. 10
CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL FACTOR I INICIAL EN UN
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON

1201
y=a-xb
1004 . a =1397.05
. . b=-0.89
. n= 0.60
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E 804 . p=<0.01
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w 60
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FACTOR X% ACTIVIDAD
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TIEMPO DE BOMBA MIN.

| IZO-l

GRAFICA No. 11

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL FACTOR ¥IE INICIAL EN UN
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON

100+

804

404

20+

y=go -Xb
¢ =286.0|
b=-0371{ »

nz0.50
p=0.02

40

80

T
120

T T Ly 4
160 200 - 240 280 30 360
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TIEMPO DE BOMBA mln.

GRAFICA No., 12

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS(24 HRS.) EN UN
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON.

IZOW

1004

804

604

a0

20

y=a+b-logr
o = 386.45
b= —-27.8

. n=0,46
p =<0.05 ’

PLAQUETAS mm x 100
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