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OBJETIVO GENERAL: 

CONOCER LA FRECUENCIA OE LAS ALTERACIONES 

DUE SE PRODUCEN EN LAS PRUEBAS DE COAGULA 

CIÓN EN LOS PACIENTES POSTOPERADOS DE CO­

RAZÓN OUE INGRESAN AL SERVICIO OE TERAPIA 

INTENSIVA PEDIÁTRICA. 

2. 



3. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

LA CIRUGÍA CARD!OVASCULAR BAJO CIRCULACIÓN EXTRACDRPO­

REA (C.E.), ES ACTUALMENTE UN PROCEDIMIENTO COMÚN EN MUCHOS -

CENTROS HOSPITALARIOS A LO LARGO DEL MUNDO. EN EL HOSPITAL -

GENERAL ílEL CENTRO MÉC!CO "LA RAZA" DEL [.M.S.S •• SE REALIZAN 

DESDE HACE 4 A~OS A NIVEL PEDIÁTRICO. ENTRE LOS PROBLEMAS O~ 

R!VADOS DE ESTE TIPO DE INTERVENCIONES SE ENCUENTRAN LOS RELA 

C!ONADOS AL SISTEMA HEMOSTÁTICO Y LAS ALTERACIONES QUE EN ÉL_ 

CAUSAN LA C.E. Y EL TIPO DE LÍQUIDOS• PRODUCTOS SANGUÍNEOS Y 

FÁRMACOS UTILIZADOS DURANTE EL PROCEDIMIENTO. EN ALGUNAS OCA 

SIONES LOS PACIENTES PRESENTAN EN EL POSTOPERATORIO HEMORRA-­

GÍAS SEVERAS QUE PONEN EN PELIGRO SU VIDA Y DEBEN REGRESAR AL 

QUIRÓFANO PARA CONTROL DEL SANGRADO: AUNQUE LA GRAN MAYORÍA -

PRESENTAN SANGRADOS SECUNDARIOS A ALTERACIONES DEL SISTEMA H~ 

MOSTÁTICO QUE REQUIEREN POR PARTE DEL PERSONAL MÉDICO DE UNI­

DADES DE CUIDADO INTENSIVO, UN CONOCIMIENTO AMPLIO DE LAS PO­

SIBLES ALTERACIONES DEL SISTEMA DE COAGULACIÓN Y SU TRATAMIEH 

TO OPORTUNO PARA EVITAR EN LO POSIBLE LA RE!NTERVENCIÓN au1-­

RÚRGICA Y DISMINUIR LA MORBIMORTALIDAD. 

UNA GRAN VARIEDAD DE DISTURBIOS DE LA COAGULACIÓN SE -

HAN DESCRITO COMO CAUSAS POSIBLES DE SANGRADO EN ESTOS PACl~H 

TES• TALES COMO: LA DISMINUCIÓN DE LOS FACTORES DE LA COAGULA 

CIÓN, TROMBOCITOPENIA• TROMBOCITOPATÍA• (COAGULACIÓN INTRAVA~ 

CULAR DISEMINADA), FIBRINOLISIS PRIMARIA• NEUTRALIZACIÓN INA­

DECUADA DE LA HEPARINA Y FENÓMENO DE REBOTE HEPARÍNICO (1). 
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LA HEMORRAGIA DURANTE O DESPUfS OE LA e.E. ES UN EVENTO 

RELEVANTE OUE CONLLEVA UNA ALTA MORBIMORTALIDAO Y REQUIERE DE_ 

UNA GRAN DEMANDA DE PAQUETE GLOBULAR Y PRODUCTOS SANGUÍNEOS, -

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 e.E. PARA CIRUGÍA_ 

CARDÍACA VARÍA DE 5 - 25% EN ADULTOS EN LOS ESTADOS UNIDOS DE_ 

NoRTEAMfRICA 121. LA INCIDENCIA DURANTE LA EDAD PEDIÁTRICA EN 

NUESTRO PAÍS SE DESCONOCE. 

LA COMPRENSIÓN DE LA PATOFISIOLOGÍA DE LAS ALTERACIONES 

DE LOS MECANISMOS DE LA COAGULACIÓN CREADAS POR LA e.E. ES AÚN 

INCOMPLETA POR MÚLTIPLES RAZONES• ENTRE LAS CUALES PODEMOS CI­

TAR QUE LA MAYORÍA DE LOS ESTUDIOS EXPLORAN SOLO ASPECTOS AIS­

LADOS DE LA COAGULACIÓN SANGUÍNEA, ASÍ COMO LA ELECCIÓN INADE­

CUADA DE PRUEBAS DE LABORATORIO ESPECÍFICAS PARA CUANTIFICAR -

LAS ALTERACIONES DESEADAS 131. 

ENTRE LAS ALTERACIONES MÁS FRECUENTES OUE OCASIONAN HE­

MORRAGIAS EN EL POSTOPERATORIO EN ESTOS PACIENTES SE ENCUENTRAN 

LOS DEFECTOS DE LOS FACTORES DE LA COAGULACIÓN. NUMEROSOS ES­

TUDIOS 14,5,61 HAN REPORTADO DEFICIENCIAS EN LOS FACTORES DE -

LA COAGULACIÓN• SECUNDARIOS A UN EFECTO DE HEMODILUCIÓN, YA 

QUE LA BOMBA DE (.E. SE PREPARA CON LÍQUIDOS MUY DIFERENTES A_ 

LA SANGRE. ÜISMINUYE EL HEMATOCRITO Y DE MANERA SIMILAR TODOS 

LOS FACTORES DE COAGULACIÓN, ANTITROMBINA ¡¡¡, PLAQUETAS• FAC-
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TORES DEL SISTEMA·FIBRINOLÍTICO (PLASMINÓGENO Y ALFA-2 ANTJ--­

PLASMINA~ EXCEPTO EL FACTOR V QUE DISMINUYE MUY POR DEBAJO -

DE LO QUE PODRiA EiPERARSE POR LA HEMODILUCIÓN (7). DURANTE -

LA C.E. Y AL FINAL DE LA MISMA, LA MAYORÍA DE LOS FACTORES Y -

LA CONCENTRACIÓN DE ANTITROMBINA !J! PERMANECEN BAJAS• AUNQUE_ 

SE DOCUMENTA UN LIGERO INCREMENTO: CIERTOS FACTORES COMO FIBRl 

NÓGENO, PROTROMBINA• FACTOR V Y ANTITROMBINA !!! EXPERIMENTAN_ 

UNA SEGUNDA DISMINUCIÓN DURANTE LA ESTANCIA EN LA UNIDAD DE 

CUIDADO INTENSIVO, AUNQUE NO CORRELACIONAN CON LA PRESENCIA DE 

SANGRADO O HEMORRAGIA. ESTA DISMINUCIÓN ES TRANSITORIA, YA 

QUE TODOS LOS NIVELES DE LOS FACTORES SE ACERCAN A NIVELES NOR 

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

BACHMANN Y COLS. (9) REPORTARON UN TIEMPO PARCIAL DE 

TROMBOPLASTINA (TPTJ EN POSTOPERAOOS DE CORAZÓN: NORMAL EN 

76.8% DE LOS CASOS• MÁS CORTO DEL tlORMAL Etl 11.7%; PROLONGADO_ 

8.6% Y CON PROLONGACIÓN SEVERA EN EL 2.9% DE LOS CASOS. EL 

TIEMPO DE PROTROMBINA CTPl CON UNA ACTIVIDAD DE 41% O MAYOR EN 

EL 61.71; ENTRE 25 - 40 EN 36.3% EN 2% CON REDUCCIÓN MARCADA 

POR DEBAJO DEL 24% DE ACTIVIDAD. No OBSTANTE LOS FACTORES QUE 

CONTRIBUYEN AL TP PRESENTAN SOLO UNA M(NIMA DISMINUCIÓN (FIBRl 

NÓGEllO !!. 1/, V!!. X) Y llO COtlSTITUYEROtl ~N RIESGO DE SANGRADO 

EN EL POSTOPERATORIO. ESTA DISMINUCIÓN PUEDE SER SECUNDARIA A 

LA GENERACIÓN DE INHIBIDORES OUE HAN SIDO LLAMADOS• PROTEiNAS_ 

DE C.E. QUE PUEDEN SER PRECURSORES DE LftS FORMAS BIOLÓGICAMEN­

TE ACTIVAS DE LOS FACTOP.ES II, VII. IX, X, SlllTETIZADAS EN EL_ 
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HÍGADO Y LIBERADAS DURANTE EL DAÑO HEPATOCELULAR OCASIONADO 

POR LA HIPOTENSIÓN. PoR LO QUE RESPECTA A LA CONCENTRACIÓN DE 

FIBRINÓGENO SOLO 4.8% DE LOS PACIENTES MOSTRARON NIVELES POR -

DEBAJO DE 198 MG% (9). 

EN LA SERIE DE 5ACHMANN Y COLS., SOLO 4 PACIENTES TUVI~ 

RON REDUCCIÓN SIGNl~ICATIVA UE LA ACTIVIDAD DEL JP Y SANGRARON, 

TODOS ELLOS TENiAN FALL~~CARDÍACA DERECHA Y DISFUNCIÓN HEPÁTI­

CA (9), 

POR LO QUE TOCA A LAS PLAQUETAS SE HA CONFIRMADO OUE LA 

CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA CAUSA UNA CAÍDA EN LA CUENTA PLAQUE­

TARIA OE 60 - 701 DE LOS VALORES PREOPERATORIQS, fSTA DISMINU­

CIÓN DURA CERCA DE UNA HORA Y APROXIMADAMENTE DOS HORAS DESPUfS 

EL NÓMERO DE PLAQUETAS SE ELEVA ESPONTÁNEAMENTE A 80 - 90% CON 

RESPECTO A LOS VALORES PREOPERATORIOS. SE ENCUENTRA UNA DIS-

MINUCIÓN SIMILAR DEL NÚMERO DE PLAQUETAS ENTRE PACIENTES QUE -

SANGRAN y AQUELLOS QUE NO 1101. Los MECANISMOS POR LOS CUALES 

DISMINUYEN LAS PLAQUETAS SON MÚLTIPLES ENTRE ELLOS SE CITAN, -

EL DAÑO MECÁNICO• FACTORES DILUCIONALES ORIGINADOS POR EL LÍ-­

auiDO CON EL QUE SE PREPARA LA BOMBA DE C.E. O POR LA SANGRE -

DE BANCO QUE CONTIENEN POCAS PLAQUETAS VIABLES• LA AGREGACIÓN_ 

PLAOUETARIA POR ADP LIBERADO DE LOS ERITROCITOS HEMOLIZADOS, -

LA ADHESION DE LAS PLAQUETAS A LAS SUPER~ICIES EXTRA~AS DEL -­

SISTEMA DE PERFUSIÓN• LA AGREGACIÓN DE LAS PLAQUETAS POR HEPA­

RINA Y EL CONSUMO DE PLAQUETAS POR SULFATO DE PROTAMINA O POR_ 
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LOS COMPLEJOS CE HEPARl~A-SULFATO CE PROTAMINA 111). 

Los PACIENTES QUE SANGRAN TIENEN UN VOLUMEN PLAQUETARIO 

MEDIO OlSMINUÍDOo ÉSTA REDUCCIÓN ES PROBABLEMENTE SECUNDARIA_ 

A AGREGACIÓN Y ELIMINACIÓN DE LAS PLAQUETAS MÁS GRANDES Y JÓ­

VENES POR LOS FILTROS DEL SISTEMA CE CIRCULACIÓN EXTRACORPÓ-­

REA. LAS PLAQUETAS JÓVENES SON MÁS GRANDES Y FUNCIONAN MEJOR 

OUE LAS PLAQUETAS PEQUEÑAS Y VIEJAS (12). LA CUENTA PLAQUETA 

RIA OCASIONALMENTE DISMINUYE POR DEBAJQ OE 100,000 DURANTE Y 

DESPUÉS DE LA C.E .. LO QUE SIGNIFICA OUE RARA VEZ LA DISMINU­

CIÓN DE LAS PLAQUETAS ES CAUSA DE SANGRADO 111), 

iiARKErl Y COLS, REPORTARON QUE LOS TIEMPOS DE SANGRADO_ 

SE ALARGAN DURANTE LA e.E,, SIN.CORRELACIÓN CON LA CUENTA PLA 

QUETARJA, ELLO SUGIERE DEFECTOS CUALITATIVOS MlS OUE CUANT!TA 

TIVOS COMO CAUSA DE SANGRADO 113). ESTE HECHO SE RELACIONA -

CON LA FUNCIÓN PLAQUETARIA COMO LO EVIDENCIAS PRUEBAS DE AGR~ 

GACIÓN PLAOUETARIA. LA ACTIVACIÓN DE LAS PLAQUETAS POR LAS -

SUPERFICIES DE LOS TUBOS DEL SISTEMA DC e.(. OCASIONA LA LlB~ 

RACIÓN DE NUMEROSAS SUBSTANCIAS COMO LA BETA-TRDMBOGLOBINA Y_ 

EL FACTOR IV PLAQUETARIO DE LOS GRÁNULOS ALFA. LA DEPLES!ÓN_ 

DEL CONTENIDO DE LOS GRl~ULOS ALFA INTERFIERE CON LA HABILI-­

DAD DE LAS PLAQUETAS PARA AGREGARSE ()4). ÜTRO MECANISMO DE_ 

PISTURSIO DE LA AGREGACIÓN ES EL INCREMENTO EN EL PLASMA DE -

AGENTES INHIBIDORES DE LAS PLAQUETAS, TALES COMO LAS PROSTA-­

GLAUDINAS, PROSTACICLINA Y AJP. ESTA DISFUNCIÓN DE LAS PLA--
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OUETAS SE HA RELACIONADO COMO UNA DISMINUCIÓN A LA SENSIBILI­

DAD A LOS AGENTES AGREGANTES COMO AfP, COLÁGENA• RISTOCETINA• 

SIENDO ~STE ÚLTIMO EL MÁS IMPORTANTE (151. ESTA ALTERACIÓN -

ES SIMILAR A LA OBSERVADA EN LA ENFERMEDAD OE VoN-WILLEBRAND· 

AUNQUE LOS CRIOPRECIPITADOS AGREGADOS A LAS PLAQUETAS DE LOS_ 

PACIEtlTES PDSTOPERADOS DE CORAZÓN• NO CORRIGEN EL DEFECTO DE_ 

AGREGACIÓll A LA RISTOCETlllA COMO EN EL CASO DE LA EllFERMEDAD_ 

DE VoN-WILLEBRANC <16>~ 

Es POSIBLE OUE LA C.E. CAUSE UN DlílO TEMPORAL O BLOQUEO 

DEL SITIO DEL RECEPTOR PARA EL FACTOR V]]] -VoN WILLEBRAND- -

SOBRE LAS MEMBRANAS PLAQUETARIASo ASÍ COMO PARA LOS RECEPTO-­

RES DEL FIBRINÓGENO. LAS DROGAS QUE ACTÚAN SOBRE LOS RECEPTQ 

RES OE FACTOR V]]! EN LAS MEMBRANAS PLIQUETARIAS MEJORAN LA -

FUNCIÓN DE LAS PLAQUETAS DESPu•s DE LA C.E .. OISMINUYENDO EL_ 

SANGRADO. Los DISTURBIOS DE LA AGREGACIÓ• PLAOUETARIA OBSER­

VADOS DESPU•s DE LA (.E., GUAROAN RELACIÓN CON LAS ALTERACIO­

NES DEL EQUILIBRIO O ENTRE PROSTACICL!NA Y TROMBOXANO. FINA~ 

MENTE LOS COMPLEJOS HEPARINA-PROTA~INA PUEDEN PRODUCIR TAM--­

BlfN ALTERACIONES IN VITRO DE LA ADHESIVIOAD PLAOUETARIA• MO­

DIFICANDO TEMPORALMENTE LA SUPERFICIE DE LA PLAQUETA 116). 

TANTO EL REBOTE HEPIRÍOICO COMO LA NEUTRALIZACIÓN INADECUADA_ 

DE LA HEPARINA SE H_,1 MEllCIONADO COMO CAUSAS POSIBLES DE HEM.Q. 

RRAGIAS EN LOS PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZÓN (171. LA H~ 

PARINIZ~CIÓN ES ACTUALMENTE EL MODO MÁS COMÚNMENTE USADO DE -

A•TICOAGULACIÓN DURANTE LA (.E. LAS DOSIS QUE SE MANEJAN• --
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TANTO DE HEPARINA COMO DE PROTAMINA EN NUESTROS olas. HACEN -­

OUE ESTOS FENÓMENOS SEAN RARDI Y DE HECHO NO SE MENCIONAN. YA_ 

COMO CAUSA DE HEMORRAGIA (8), EL SULFATO DE PROTAMINA ES SIEN 

CONOCIDO COMO ANTICOAGULANTE IN VITRO, SE DEGRADA MÁS RÁPIDA--

MENTE QUE LA HEPARINA IN VIVO, POR TAL MOTIVO• ES POSIBLE EN-­

CONTRA~ CIERTO NÚMERO DE PACIENTES OUE EXHIBIRÁN UN FENÓMENO -

DE REBOTE HEPARfNICO, A MENOS QUE MÁS SULFATO DE PROTAM!NA SEA 

ADMINISHADO (!). IJo OBSTANTE EL EXCESO DE SULFATO DE PROTAM.l 

NA• NO ES 8EN€Fico. YA OUE PUEDE OCASIONAR UNA CAfDA DE LA 

CUENTA PLAOUETARIA Y DE LOS f/IVELES DE FIBR!fJÓGENOo ADEMÁS DE -

OUE LOS COMPLEJOS HEPARINA-PROTA~INA PUEDEN ACTIVAR LA COAGULA 

cIÓN IN VITRO Y son LOS RESP011s•BLES DEL ACORTAMIENTO DEL TPT_ 

Y TIEMPO DE COAGULACIÓN DE SANGRE TOTAL (18). EN LA SERIE DE_ 

512 PACIEN•ES DE 8ACHMONN Y COLS. 19), EL TIEMPO DE TROMB!RA -

SE PROLJ,GÓ EN CASI TODOS LOS PACIENTES• AUNQUE EN SOLO 5.3% 

FUE MAYOR DE 25 SEGUNOQ5, CON PROBABILIDAD DE SANGRADO. 

MAMMEN Y COLS. USANDO EL TIEMPO DE COAGULACIÓN ACTIVADO 

CTCAJ OUE CORRELACIONAN ESTRECHAMENTE CON LA ACTIVIDAD HEPARi­

NICA: TAMPOCO ENCONTRARON NEUTRALIZACIÓN INADECUADA DE LA HEPA 

RINA EN UN GRUPO DE 33 PACIENTES PJSTOPERADOS DE CORAZÓN 18).­

EL ESTADO DE HIPERCCAGUL•BILIOAD EU EL PDSTOPERADO OE CORAZÓN_ 

PUEDE TENER VARIAS ETIDLOGfAS COMO: CONTACTO CON LA SANGRE CON 

SUPERFICIES EXTRAQAs. LIBERACtón DE SUBSTANCIAS TROMBOPLÁST1-­

CAS DE ERITROCITOS Y PLAQUETAS DAfiADAs: ASPIRACIÓN DE LfDUIDOS 

TISULARES QUE CONTIENEN TROMSOPLASTINA Y ESTASIH DE LA SANGRE_ 
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EN TEJIDOS INADECUADAMENTE PERFUNOIDOS (9). SI LOS MECANISMOS 

FISIOLÓGICOS DE DEFENSA OUE NORMALMEUTE CONTROLArl LA HIPERCOA­

GULABILIDAD SE ALTERAN O SI LA MAGttlTUD Y DURACIÓN DEL INSULTO 

RESPONSABLE DE LA ACTIVACIÓN DEL SISTEMA DE COAGULACIÓN, SON -

EXCESIVOS• PUEDE PRODUCIRSE CID (3). SIN EMBARGO• LA GRAN -

MAYORÍA DE LOS TRABAJOS (19,20,21) ENCUENTRAN UNA FRECUENCIA -

MUY BAJA DE CIQ, PROBABLEMENTE POR LA HEPARINIZACIÓN MASIVA A_ 

LA QUE SE SOMETEN ESTOS EttFERMOS• ADEMÁS DE QUE LOS NIVELES DE 

ANTITROMBINA llJ Y PRODUCTOS LÍTICOS DE FIBRINA SON NORMALES Y 

SE PREVIENE EL USO EXCESIVO DE SULFATO DE PROTAMINA DESPUÉS DE 

LA C.E. (2). EN CUANTO A LA ACTIVIDAD FIBRINOLÍTICA• OU'E SE -

OBSERVA EN ESTOS PACIENTES PARECE SER PRIMARIA Y ttO SECUNDARIA 

A CID. SE ATRIBUYE A LA LIBERACIÓN DE ACTIVADORES VASCULARES• 

DURANTE EL TRAUMA Y LA HIPOXIA INDUCIDA POR LA C.E., EL MECA--

NISMO DE OXIGENACIÓN O ALTERNATIVAMENTE A LAS VELOCIDADES ACi 

LERAOAS DE FLUJO PRODUCIDAS POR LA BOMBA QUE ACTIVAN EL SISTE­

MA PLASMINÓGENO PLASMINA O ALTERAN LA ACTIVIDAD DE LOS ACTIVA­

DORES ENDOTELIALES DEL PLASMINÓGENO. LA HEMOSTASIA SE ALTERA_ 

SIGNIFICATIVAMENTE CUANDO LA PLASMINA CIRCULA SISTEMÁTICAMENTE, 

INDUCE BIODEGRAOACIÓN DE LOS FACTORES V, VIJI, IX, FIBRINÓGENO. 

Los PRODUCTOS LÍTICOS DE FIBRINA RESULTANTES DE LA FJBRINOLJ-­

SIS PRIMARIA PUEDE ALTERAR A0N MÁS LA HEMOSTASIA INTERFIRIENDO 

EN LA ACTIVIDAD DE LA TROMBINA, LA POLIMERllACIÓtt DE LOS MONO­

MEROS DE FIBRINA Y LA FUNCIÓN PLAQUETARIA 1221. 

LA FJBRlttOLISIS OCURRE DESPUÉS DE LA TORACOTOMÍA• REGRi 
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SANDO A LO NORMAL AL FINAL DE LA PERFUSIÓN. 

PARA MUCHOS AUTORES LA ACTIVACIÓN DEL SISTEMA FIBRINOLÍ 

TICO PODRiA SER EXPLICADA EN FORMA SECUNDARIA A CJD, NO OBSTAH 

TE LOS NIVELES NORMALES DEL FACTOR VIII y AUSENCIA DE PRoouc-­

TOS LiTICOS DE FIBRINA AÚN EN PRESENCIA DE DISMINUCIÓN DE FAC­

TOR V, TROMBOCITOPENIA Y DISMINUCIÓN DEL FJBRJNÓGENOo PARECE_ 

EXCLUIR LA PRESENCIA DE CID, APUNTANDO MÁS A FJBRJNOLISIS PRI­

MARIA 1231. LA PLASMINA NO SOLO DIGIERE AL FJBRINÓGENO-FIBRJ­

NA, SINO OUE TAMBiiN ATACA AL FACTOR v. PROLONGANDO EL TP. Los 

EFECTOS DE LA PLASMJNA SOBRE EL FACTOR VIII Y LAS PLAOUETAS -­

SON MENORES.· 
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EN EL SERvrcro DE TERAPIA !NTENsrva PEDIÁTRICA DEL Hos­

P!TAL GENRAL DEL CENTRO MÉDICO "la RAZA" DEL !.M.S.S .. !NGRE-­

SAN DESDE HACE 4 A~OS PACIENTES POSTOPERADOS OE CORAZÓN. Es-­

TOS PACIENTES POR LA iNDOLE DEL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO Y LAS 

ALTERACIONES QUE OCASIONA LA SOMSA DE CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA 

PRESENTAN VARIACIONES PATOLÓGICAS DE LOS MECANISMOS HEMOSTÁTI­

COS HUMORALES Y CELULARES Y CQN RELATIVA FRECUENCIA SANGRAN A 

DIVERSOS NIVELES DE MINERA TAN !~PORTANTE OUE SE REQUIERE DE UN 

CONOCIMIENTO AMPLIO DE LAS vaqf AC!ONES DE LAS PRUEBAS DE COAGQ 

LAC!ÓN PARA INSTITUIR UN TRATAMIENTO OPORTUNO Y DECIDIR QUIEN_ 

DEBE REGRESAR AL QUIRÓFANO Y OU!Ell DESE RECIBIR TRATAMIENTO MÍ 

orco. PoR TALES MOTIVOS y YA QUE DESCONOCEMOS LA FRECUENCIA -

REAL DE ESTAS ALTERACIONES EN NUESTRO MEDIO Y LA LITERATURA P& 

D!ÁTR!CA ES PARCA A ESTE RESPECTO• DECIDIMOS REALIZAR EL PRE--

5ENTE ESTUDIO. 
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H P O T E S s 

Es UN TRABAJO EPIDEMIOLOGICO OBSERVACIONAL DE 

UUA SOLA MUESTRA QUE NO REQUIERE HIPÓTESIS. 



14. 

ftATERIAL Y ftETODOS 

EL PRESENTE ESTUDIO SE LLEVÓ A CAED EN EL SERVICIO OE_ 

TERAPIA INTENSIVA PEDIÁTRICA DEL HOSPITAL GENERAL DEL CENTRO_ 

MÉDICO "LA RAZA" DEL !.M.S.S •• DE LOS MESES DE JULIO A NOVIEtl 

ERE DE 1990. 

SE INCLUYERON EN EL PROTOCOLO DE ESTUDIO TODOS AQUELLOS 

PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZÓN BAJO CIRCULACIÓN EXTRACORP4 

REA CON EDADES COMPRENDIDAS ENTRE LOS 30 DIAS y ¡¡ Aílos. Se 

EXCLUYERON AQUELLOS EN LOS QUE NO FUE POSIBLE LA TOMA COMPLE­

TA DE LAS PRUEBAS DE COAGULACIÓN PROGRAMADAS. No EXISTEN cRi 

TERIOS DE NO INCLUSIÓN. 

UNA VEZ ADMITIDO EL PACIENTE AL PROTOCOLO DE ESTUDIO SE 

EXTRAJERON !Occ DE SANGRE VENOSA A TRAVÉS DE UN CATETER CEN--­

TRAL QUE NO MANEJE HEPARINA, EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO Y_ 

24 HORAS DESPUÉS DEL ACTO OPERATORIO. 

LAS MUESTRAS SANGUf NEAS FUERON PROCESADAS EN EL LABORA­

TORIO CENTRAL DEL So. PISO DEL HOSPITAL GENERAL DEL CENTRO Mf­

DICO "LA RAZA" DEL !.M.S.S .• EN LA DIVISIÓN DE COAGULACIÓN y -

SE DETERMINARON LAS SIGUIENTES PRUEBAS: 

l. TIEMPO DE PROTROMBINA CTPJ POR EL MÉTODO DE Ou1CK (24) 

2. TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA CTPT) POR EL MÉTODO 

DE PROCTOR Y RAPAPORT C25). 
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3. TIEMPO DE TROMBINA 111) POR EL MÉTODO DE BowIE y WAL 

TER 126). 

4. FIBRINÓGENO POR EL MÉTODO DE CLAUSS 127). 

5. FACTORES V Y VIII POR EL MÉTODO DE ÜENSON 128,29). 

6. FACTOR VJJJ/VoN-WILLEBRAND POR EL MÉTODO BHEHRING. 

7. CUENTA PLAOUETAR!A Y ADHESIVIDAD PLAOUETARIA POR EL_ 

MÉTODO DE BOCHGREVINK (30). 

8. LISIS DE EuGLOBULINAS POR EL MÉTODO DE 8UCKELL 131). 

9. HEMOGLOBINA POR EL MÉTODO CIANOMETAHEMOGLOBINA. 

10. PLASM!NÓGENDPOR EL MÉTODO CROMOGÉN!CO. 

lJ. ANTITROMBINA llJ. POR EL MÉTODO CROMOGÉNICO, 



16. 

"ETODO ESTADISTICO 

ÜNA VEZ OBTENIDOS LOS RESULTADOS SE PROCESARON 

PA~A MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL "T" DE STUDENT 

PARA MUESTRAS PAREADAS V CORRELACIÓN CON "R" DE 

PE AR SON. ((UAD•~s v GRÁ•IcAsl. 
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ASPECTOS ETICOS 

EL PRESENTE TRABAJO NO RE,Ul•IÓ DE LA APROBACIÓN 

DE LOS FAMILIARES DEL PACIENTE, YA QUE EL MONITQ 

REO DE LA COA~ULACIÓU F0RMA PARTE DEL MANEJO RU-

TINARIO DEL POSTOPERADO DE CORAZÓN. 
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RUTA CRITICA 

EL PRESENTE ESTUDIO SE REAL! ZÓ EN EL TRANSCURSO 

DE 6 MESES1 UTILIZANDO LOS PRIMEROS 5 MESES PA-

RA LA TOMA DE MUESTRAS y EL 60. MES PARA EL PRQ 

CESAMIENTO ESTADÍSTICO DE LOS RESULTADOS y LA -

ESTRUCTURAC 1 ÓN PARA su PUBLICACIÓN. 
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R E S U L T A D O S 

EN El PRESENTE ESTUDIO SE LLEVÓ A CABO EN El SERVICIO_ 

DE TERAPIA INTENSIVA PEDIÁTRICA DEL HOSPITAL GENERAL DEL CEN­

TRO MÉDICO •LA RAzA• DEL !.M.S.S •• DE LOS MESES DE JULIO A NQ 

VIEMBRE DE 1990. 

SE ESTUDIARON 20 PACIENTES. 10 DEL SEXO MASCULINO Y 10 

DEL SEXO FEMENINO CON UNA EDAD DE 5.3 ~ 3.5 AÑOS, CON UN RAH 

GO DE 1 MES A 11 AÑOS. LA EDAD· SEXO, DIAGNÓSTICO Y OPERA--­

CIÓN REALIZADA DE CADA UNO DE LOS PACIENTES SE MUESTRA EN LOS 

CUADROS (j Y 2 ). 

SE TOMARON MUESTRAS INMEDIATAMENTE DESPUÉS DE LA CIRU-­

GÍA Y 24 HRS. POSTERIORMENTE, LOS RESULTADOS PARA CADA UNO DE 

LOS PACIENTES SE MUESTRA EN LOS CUADROS 13 Y 4). 

El TIEMPO DE BOMBA PARA LOS 20 PACIENTES PROMEDIO 

57.6 ~ 31.09 MIN. EL TIEMPO DE PINZAMIENTO DE 30.94 ~ J9.78 

MIN. GRÁFICA No. l. 

LA MUESTRA INICIAL DE HEMOGLOBINA MOSTRÓ UNA DE 9.95 

~ 2.56 GRIDL Y 24 HRS. DESPUÉS 12.18 ~ 2.01 GR/DL. LA COMPA 

RACIÓN DE .T. STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS MOSTRÓ UNA "T"= 

3.38 CON UNA P<0.01, LA CUAL SE OBSERVA EN LA GRÁFICA No. 2. 
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LA MUcSTRA INICIAL DEL TIEMPO DE PRDTROMBINA CTP) REVE­

LÓ UNA X DE 18.9 ! 10.03 SEG. Y 24 HRS. DESPUÉS 15.2 ! 1.58_ 

SEG. LA COMPARACIÓN DE 'T• STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS RE­

VELÓ UNA ·T·= l. 62. PNS. GRÁF 1 CA No. 3. 

LA MUESTRA INICIAL DEL TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTJNA 

CTPT> MOSTRÓ UNA X DE 69.22 .'.. 42.77 SEG. Y 24 HRS. DESPUÉS --

52.53 ! 13.84 SEG. LA COMPARACIÓN CON "T" STUDENT PARA MUES­

TRAS PAREADAS REVELÓ "T• = 1.58. P~S. GRÁF!CA No. 3. 

LA MUESTRA INICIAL DEL TIEMPO DE TROMBINA CTT) MOSTRÓ -

UNA X DE 33.75 .'.. 35.37 SEG. Y 24 HRS. DESPUÉS 22.47 ! 5.20 -

SEG. LA COMPARACIÓN CON "T" STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS -­

MOSTRÓ UNA "T. = 1.45 PNS. GRÁFICA No. 4. 

LA MUESTRA INICIAL DEL FIBRINÓGENO REVELÓ UNA X DE 

143.42 .!:. 44.16 MG/DL Y 24 HRS. DESPUÉS 261.8 ! 88.35 MGIDL. -

LA COMPARACIÓN CON "T" STUDENT MUESTRAS PAREADAS MOSTRÓ UNA .T. 

IGUAL A 5.95 CON U~lA P<0.01. PS, LA CUAL SE OBSERVA EN LA GRÁ­

FICA No. 4. 

LA MUESTRA INICIAL DEL FACTOR V EN (%) DE ACTIVIDAD MOA 

TRÓ UNA DE 46.J .!:. 18.62% DE ACTIVIDAD Y 24 HRS. DESPUÉS 

75.5 .'.. 39.80 OE ACTIVIDAD. LA COMPARACIÓN CON "T" STUDENT PA­

RA .~UESTRAS PAREADAS REVELÓ UNA "T" 2.73 CON UNA P<.02, PS. GRÁ 

FICA No. 5. 
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LA MUESTRA INICIAL DEL FACTOR VIII ('l) DE ACTIVIDAD MO.S. 

TRÓ UNA X DE 151 ! 112.36% DE ACTIVIDAD Y 24 HRS. DESPUÉS 

136.15 ! 81.87% DE ACTIVIDAD. LA COMPARACIÓN CON 'T' STUDENT 

PARA MUESTRAS PAREADAS REVELÓ UNA 'T~ 0.65. PNS. GRÁFICA No. 5. 

LA MUESTRA INICIAL DEL FACTOR VIII VoN-WILLEBRAND EN Ctl 

DE ACTIVIDAD MOSTRÓ UNA X DE 117.15 ! 34.63'1 CE ACTIVIDAD Y 24 

HRS. DESPUÉS 120.7 ! 32.69% DE ACTIVIDAD. LA COMPARACIÓN CON_ 

"T" STUDENT PIRA MUESTRAS PAREADAS REVELÓ UNA "T" = 0.44. ?NS.­

GRÁFICA No. 5. 

LA MUESTRA INllCAL DE PLAQUETAS X 100MM 3 MOSTRÓ UNA X DE 

122,400 >_ 200,510 X 100MM 3 
Y 24 HRS. DESPUÉS 155,482 ! 85,549 

POR 100 MM 3. LA COMPARACIÓN PARA "T" STUDENT PARA MUESTRAS PA­

READAS REVELÓ UNA "T" = 0.69. PNS. GRÁFICA No. 6. 

LA MUESTRA INICIAL DE PLASMINÓGENO EN (%) DE ACTIVIDAD -

MOSTRÓ UNA X DE 72.45 :_ 16.12 % DE ACTIVIDAD Y 2~ HRS. DESPUÉS 

80.95 :_ \5.98 % DE ACTIVIDAD. LA COMPARACIÓN PARA "T" STUDENT 

PARA MUESTRAS PAREADAS REVELÓ UNA "T" = 0.60. PNS. GRÁFICA No.6. 

LA MUESTRA INICIAL DE AttTITROMBINA II! EN (1) DE ACTIVI­

DAD OEVELÓ UNA 1 DE 69.44 + 41.28 Z DE ACTIVIDAD Y 24 H;S. DE.S. 

PUÉS 77.42 ! 40.14 % DE ACTIVIDAD. LA COMPARACIÓN CON "T" 

STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS REVELÓ UNA "T" • 1.09 PNS. GRlFi 

CA No. 7. 
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LA ADHESIVIDAD PLAOUETARIA SOLO PUDO SER OBTENIDA A LAS 

24 HRS. Y MOSTRÓ UNA X DE 17.42 !: 14.20. GRÁFICA No. 7 • 

Los PRODUCTOS LiTICOS DE FIBRINA FUERON NEGATIVOS EN TA 

DOS LOS PACIENTES EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO Y 24 HRS. DEI 

PUÉS. 

LA LISIS DE EUGLOBULINA• TANTO EN EL POSTOPERATORIO IN­

MEDIATO Y 24 HRS. DESPUÉS FUE DE + DE 120 MIN. EN CADA UNO DE_ 

LOS PACIENTES. 

Se LLEVARON A CABO CORRELACIONES ENTRE EL TIEMPO DE BOH 

BA Y DISTINTOS PARÁMETROS MUESTREADOS DE LA COAGULACIÓN SANGUÍ 

NEA. 

LA CORRELACIÓN EQTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TP INICIAL -­

MOSTRÓ UNA A= 4.39, 8• 0.83,"R~ 0.43, P= 0.05. LA CORRELACIÓN 

ENTRE EL TIEMPO DE no~BA y EL TP A LAS 24 HRS. MOSTRÓ UNA 

A= -355.06, B= 151.96. "R~ 0.53, P= < 0.02. GRÁFICA No. 8. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TPJ INICIAL -

MOSTRÓ UNA A= -113.80,"8~ 41.77, R= 0.63, P= ~ 0.01. GRÁFICA 

No. 9. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y JPJ A LAS 24 

HRS. MOSTRÓ UNA A= -129.23, 8= 47 .45, "R~ 0.33 PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y JJ INICIAL --
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MOSTRÓ UNA A= 12.60. B= 0.40."R! 0.34, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TT A LAS 24 -

HRS. MOSTRÓ UNA A- 75.30, B= 0.019,"R• 0.16, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL FIBRINÓGE­

NO INICIAL MOSTRÓ UNA A= 236.47, 8= -0.31,•R• 0.15. PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y F!BRINÓGENO A 

LAS 24 HRS. MOSTRÓ UNA A= 80.46, 8= -0.08,"RI .24, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR V INI­

CIAL MOSTRÓ UNA A= 1397.05, B= -0.89,"RI .60, P 0.01. GRÁFICA 

No. 10. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR V A LAS 

24 HRS. MOSTRÓ UN~ A= 45.04. B= 0.001,"RI 0.07, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENlRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR VIII -

INICIAL MOSTRÓ UNA A= 286.01, B• -0.37,"RI 0.50, P= 0.02. GRÁ­

FICA ~O. 11. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR VIII A 

LAS 24 HRS. MOSTRÓ UNA A= 329.78, 8= -0.40,"R; .40, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR VJ[[ -

VoN-WILLEBRAND INICIAL MOSTRÓ UNA A= 137.]5, B• -16.84,"RI Ü.15 

PNS. 
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J.": ,'.'·-' ·'.~?:.~-"'.'-_ ·. . . : . 
LA CORRELACIÓN ENTRÉ.ÉL''.r.IEMPO DE BOMBA Y FACTOR Vil! -

Vo11-ll1LLEBRAND ÍltAs 24iHR~. ~risfRÓ UN~ A= 268.75. B= -44.39.­

"R; 0.40. PNS: 

LA CORRELACIÓN EllTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS INJ. 

CIAL MOSTRÓ UNA A= 93.11. B= -0.05. •R;; 0.09, PNS. 

LA CORRELACIÓN EllTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS A -

LAS 24 HRS. MOSTRÓ UNA A= 386.45, 8= -27.8J."Rg .46, p¿ 0.05. 

GRÁFICA No. 12. 

LA CORRELACIÓll EllTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLASMlllÓGENO_ 

IllICIAL MOSHÓ UllA A= 464.42, B= -0.02,"R; 0.20, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLASMINÓGENO_ 

A LAS 24 HRS. MOSTRÓ UllA A= 123.24, B= 0.82,"R~ .30, PNS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y AllTITROMBillA_ 

!ll Pl!CIAL MOSTRÓ UNA~= 11.67, B= -0.19, "R~ 0.18, PNS. 

LA CORRELACIÓU ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y ANTITROMBINA_ 

111 A LAS 24 HRS .• ~OSTP.Ó UNA A= 61.0!. 8= -0.002."R.;'. 0.15, PtJS. 

LA CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y (%) DE ADHESJ. 

YIDAO PLAaUETARIA A LAS 24 HRS. MOSTRÓ UNA A= 27.39, 8= 0.18,-

"R• .25. PNS. 
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D 1 S C U S 1 O N 

LA HEMORRAGIA EN EL PACIENTE PEDIÁTRICO POSTOPERADO DE 

CORAZÓN BAJO CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREAo ES SIEMPRE UNA SITUA-­

CIÓN ALARMANTE• QUE PUEDE SER SECUNDARIA A TRASTORNOS DE LOS -

MECANIMOS DE COAGULACIÓN HUMORALES O CELULARES Y REQUIERE DE -

UN CONOCIMIENTO AMPLIO• ASI COMO LA REALIZACIÓN DE UN GRAN CÚ­

MULO DE ESTUDIOS DE LABORATORIO PARA DESCARTAR LAS CAUSAS ANA­

TÓMICAS DE SANGRADO Y PROCEDER• YA SEA A LA REPOSICIÓN DE FAC­

TORES O BIEN A LA REINTERVENCIÓN QUIRÚRGICA PARA COARTAR EL -­

SANGRADO. EN EL GRUPO PEDIÁTRICO SON POCOS LOS ESTUDIOS QUE -

HAN EVALUADO ESTOS TRASTORNOS DE LOS MECANISMOS HEMOSTÁTICOS 

POR ENDE CONOCEMOS ESTAS ALTERACIONES A TRAv€s DE LAS EXPERIEK 

CIAS REALIZADAS EN PACIENTES ADULTOS 121. 

EL PRESENTE ESTUDIO REPRESENTA UNA EXPERIENCIA DE LAS -

ALTERACIONES DE LOS MECANISMOS HEMOSTÁTICOS EN 20 PACIENTES P~ 

DIÁTRICOS DURANTE LAS PRIMERAS 24 HRS. DESPU€S DE LA CIRUGIA -

CARDIACA. 

Tonos LOS PACIENTES SOBREVIVIERON y su SANGRADO POSTOP~ 

RATORIO Mrnos DE 3 ML X KG X HR. EN LAS PRIMERAS 24 HRS. DEL -

POSTOPERATORIO. 

EL TIEMPO DE BOMBA PARA LOS 20 PACIENTES MOSTRÓ UNA X -

DE 57.5 ! 31.09 MIN. Y EL DEL PINZAMIENTO 30.94 ! 19.78 MIN. -

GRÁFICA No. 1. AMBOS TIEMPOS EN LIMITES ACEPTABLES DE ACUERDO 

CON LO REPORTADO POR CASTAílEDA Y COLS. 
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LA HEMOGLOBINA EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO FUE DE --

9. 95 ! 2.56 GR/DL• DISCRETAMENTE POR DEBAJO DE LOS VALORES NO& 

MALES Y OUE PUEDE SER EXPLICADA POR SANGRADO TRANSOPERATORIO O 

EFECTO DE DILUCIÓN. POR EL TIPO y CANTIDAD DE Liau1oos CON LOS 

QUE SE PREPARA LA BOMBA DE(.[., (4,5,61. SOLO 8 PACIENTES R~ 

QUIRIERON DE TRANSFUSIÓN DE PAQUETE GLOBULAR A DOSIS DE 10 ML_ 

POR KG. DE PESO. A LAS 24 HRS. DE LA CIRUGfA LA HEMOGLOBINA -

MOSTRÓ UNA DE 12.18 ! 2.01 GR/DL• SIENDO ESTADfSTICAMENTE D.l 

FEREllTE A LA DEL PDSTOPERATORIO INMEDIATO, •T• = 3.38, P<.0.01 

GRÁFICA No. 2. 

POR LO QUE RESPECTA AL TP, ÉSTE MOSTRÓ EN EL POSTOPERA­

TORIO INMEDIATO UNA X DE 18.9 ! 10.03 SEG.• LO QUE TRADUCE UN 

ALARGAMIENTO MODERADO Y NO REPRESENTA DEFINITIVAMENTE UN RIES-

GO DE SANGRADO• ESTE ALARGAMIENTO PUEDE SER SECUNDARIO LA D.l 

LUCIÓN DE LOS FACTORES VIT- K DEPENDIENTES O BIEN A LA GENERA­

CIÓN DE INHIBIDORES CONOCIDOS COMO PROTEfNAS DE CIRCULACIÓN -­

EXTRACORPÓREA QUE INHIBEN LAS FORMAS BIOLÓGICAMENTE ACTIVAS. -

DE LOS FACTORES ]J. Vil. ]X, X 191. 24 HRS. DESPUÉS EN TP, HA 

BÍA MEJORADO SIN ALCANZAR VALORES NORMALES MOSTRANDO UNA 1 DE_ 

15.2 ! 1.68 SEG •• PERO SIN DIFERENCIA ESTADfSTICAMENTE SIGNIF.l 

CATIVA CON RESPECTO AL INICIAL· "T" 1.62. PNS. GRÁFICA No. 3. 

SIETE PACIENTES RECIBIERON VITAMINA PARA CORRECCIÓN DEL TP, -

ESTÁ DE ACUERDO CON LO REPORTADO EN LA LITERATURA QUE MENCIONA_ 

UNA SEGUNDA DISMINUCIÓN DE LA PROTROMBINA DURANTE LAS PRIMERAS 

24 HRS. DEL POSTOPERATORIO SIN CORRELACIÓN CON EL SANGRADO (81. 
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EL TPT MOSTRÓ EN EL POSTOPERATORIO 11/MEDIATO UNA DE -

69.22 ~ 42.77 SEG., CON PROLONGACIÓN MODERADA Y 24 HRS. DES--­

PUÉS UNA X DE 52.63 ~ 13.84 SEG. CON MEJORÍA AUNQUE ESTADÍSTI­

CAMENTE NO SIGNIFICATIVA CON Ul/A "T"= 1.68 PNS. GRÁFICA No. 3. 

ESTA PROLONGACIÓN TAMPOCO LA CONSIDERAMOS COMO CAUSA PQ 

TENCIAL DE SANGRADO Y PUEDE SER CAUSADA POR HEMODILUCIÓN DE 

LOS FACTORES DE LA VÍA INTRÍNSICA DE LA COAGULACIÓI/ (9). DIEZ 

PACIENTES REQUIRIERON DE LA TRANSFUSIÓN DE PLASMA PARA CORREC­

CIÓN DEL TPT, GRÁFICA No. 3. 

CON LO QUE RESPECTA AL TT ÉSTE MOSTRÓ EN EL POSTOPERATQ 

RIO INMEDIATO Ul/A 1 DE 33.75 ~ 35.37 SEG., LO QUE TRADUCE PRO­

LONGACIÓll IMPORTANTE Y PROBABLEMEllTE SECUNDARIA A LA HEPARINl­

ZACIÓN QUE ACTUALMENTE ES EL MODO MÁS COMÚN DE ANTICOAGULACIÓN 

DURAl/TE LA e.E. 19). A LAS 24 HRS. EL TT HABÍA MEJORADO CON -­

UNA 1 DE 22.47 ! 5.20 SEG •• AUNQUE NO SIGl/IFICATIVAMENTE CON -

RESPECTO AL INICIAL CON UNA "r"= 1.46 PNS. GRÁFICA No. 4. PE­

RO CON NIVELES YA MUY CERCANOS A LO NORMAL Y SIN RELACIÓN DEFl 

NITIVAMENTE CON EL SANGRADO. NINGÚN PACIENTE REQUIRIÓ SULFATO 

DE PROTAMINA EXTRA Y LA MEJORÍA SE OBSERVÓ SOLAMENTE CON LA AQ 

MINISTRACIÓN DE PLASMA. 

EL FIBRINÓGENO MOSTRÓ EN LA DETERMINACIÓN DEL POSTOPERA 

TORIO INMEDIATO UNA 1 DE 143.32 ! 44.16 MG/DL• APENAS POR DEBA 

JO DE LOS VALORES NORMALES• COI/ UN INCREMEl/TO 24 HRS. DESPUÉS 
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A 261.8 ~ 88.33 MG/OL, ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVO CON UNA 

"T"= 6.96. P<0.01. GRÁFICA No. 4. ESTA DISMINUCIÓN INICIAL_ 

DEL FIBRINÓGENO ES SIN LUGAR A DUDA SECUNDARIA A DILUCIÓN• YA_ 

QUE SE DESCARTA COAGULACIÓN lNTRAVASCULAR DISEMINADA. Los_ 

PRODUCTOS LÍTICOS DE FIBRINA FUERON NEGATIVOS EN TODOS LOS PA­

CIENTES CUADROS No. 13,4), OTRA POSIBILIDAD QUE SE DESCARTA ES 

LA F!BRINOLISIS PRIMARIA• YA QUE LA ACTIVIDAD DEL PLASMINÓGENO 

SE MANTUVO SIEMPRE EN LÍMITES NORMALES O INCLUSO POR DEBAJO DE 

LO NORMAL• EN ESTE GRUPO DE PACIENTES. GRÁFICA No. 6. 

fACTOR V MOSTRÓ EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO UNA ~ DE 

46.1 ~ 18.62% POR DEBAJO DE LOS LÍMITES NORMALES Y 24 HRS. DE~ 

PUÉS UNA 1 DE 75.5 ~ 39.801, ESTA ELEVACIÓN FUE ESTADÍSTICAMEH 

TE SIGNIFICATIVA CON UNA "T"• 2.73. P~o.02. GRÁFICA No. 5. LA 

DISMINUCIÓN DEL FACTOR V DE MA•ERA INICIAL ES EXPLICADA TAM--­

BIÉN POR DILUCIÓN• YA ~UE SE EXCLUYERON OTRAS PATOLOGÍAS QUE -

PUEDEN CONSUMIR AL FACTOR V COMO COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DI­

SEMINADA Y LA FIBRINOLISIS PRIMARIA 123). LA ELEVACIÓN POSTE­

RIOR DEL FACTOR V PUEDE SER SECUNDARIA AL PLASMA FRESCO CONGE­

LADO. COMO OCURRIÓ EN 10 PACIENTES• O BIEN A LA CONCENTRACIÓN_ 

DEL ESPACIO INTRAVASCULAR• EN LAS PRIMERAS 24 HRS. DESPUÉS DE_ 

LA C.E. NINGUNO DE ESTOS PACIENTES SANGRÓ DE MANERA ANORMAL -

EN EL POSTOPERATORIO. 

EL FACTOR VIII MOSTRÓ EN EL POSTOPERATOíllO INMEDIATO UNA 

DE 151 ~ 112.36% Y 24 HRS. DESPUÉS UNA LIGERA DISMINUCIÓN 



~-

CON UNA X DE 136.15 ! 81.87%, GRÁFICA No. 5, NO OBSTANTE ESTA_ 

DIFERENCIA NO FUE ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVA. ESTOS HA---

LLAZGOS NO CONCUERDAN CON LO REPORTADO EN LA LITERATURA, YA -­

QUE LA ACTIVIDAD DEL FACTOR VIII SIEMPRE SE MANTUVO POR ARRIBA 

DE LOS LÍMITES NORMALES Y CABRiA ESPERAR UN COMPORTAMIENTO --­

ID!NTICO AL DEL FACTOR V. ESTA ELEVACIÓN DEL FACTOR VIII SOLO 

PODÍA SER EXPLICADA POR UN ESTADO HIPERCOAGULABLE Y DEBERÍA R~ 

LACIONARSE CON NIVELES ELEVADOS DE FACTOR V Y FIBRINÓGENO• LO_ 

CUAL NO OCURRIÓ EN EL PRESENTE ESTUDIO. EN EL CASO DE LA F1-­

BRINOLISIS PRIMARIA, EL FACTOR VIII Y SU ACTIVIDAD DEBERÍAN EA 

TAR NORMALES o DISMINUiDO. HECHO QUE TAMPOCO SE DOCUMENTO: EL 

FACTOR VIII VoN-WILLEBRAND MOSTRÓ EN EL POSTOPERATORIO INMEDIA 

TO UNA X DE 117.15 ! 34.63 Y 24 HRS. DESPU!S UNA X DE 120.7 ! 

32.6. ESTAS VARIACIONES NO FUERON ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICA­

TIVAS coN u•• "T"= 0.44 PNS. GRÁFICA No. 5. LA ACTIVIDAD DEL -

FACTOR VIII VoN-WILLEBRAND SE MANTUVO DENTRO DE LÍMITES NORMALES 

Y PARECE EXCLUIR COMO CAUSA DE LOS TRASTORNOS DE LA AGREGACIÓN_ 

PLAQUETARIA. LA DISMINUCIÓN DE LA ACTIVIDAD DEL FACTOR VIII VoN 

WILLEBRAND (16), QUEDANDO COMO POSIBILIDAD LA DE UN BLOQUEO FUli 

CIONAL EN EL RECEPTOR PLAQUETARIO DEL MISMO FACTOR• SITUACIÓN -

QUE NO SE EXPLORÓ EN ESTE TRABAJO. 

UNA 

LAS PLAQUETAS MOSTRARON EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO -

DE 122,400 ! 200,510 MM 3 Y 24 HRS. DESPU!S UNA ELEVACIÓN_ 

A 155,482 ! 35,549, ESTADÍSTICAMENTE NO SIGNIFICATIVA CON UNA -

"T"• 0.64, PNS. GRÁFICA No. 6, ESTA DISMINUCIÓN DE LAS PLAQUE-



TAS ES SECUNDARIA AL DAÑO FÍSICO QUE OCASIONA LA BOMBA DE C.E. 

Y A FACTORES DILUCIONALES ORIGINADOS POR EL LÍQUIDO CON EL QUE 

SE PREPARA LA BOMBA DE C.E. COMO SE REPORTA EN LA LITERATURA_ 

NO EXISTE CORRELACIÓN ENTRE LA CAÍDA DE LA CUENTA PLAQUETARIA_ 

Y EL SANGRADO (11). NINGUNO OE LOS PACIENTES DEL PRESENTE ES­

TUDIO SANGRÓ DE MANERA ANORMAL Y SOLO DOS PACIENTES REQUIRIE-­

RON TRANSFUSIÓN DE PLAQUETAS. LA MAYORÍA DE LOS AUTORES CON-­

CUERDAN EN QUE LOS TRASTORNOS PLAQUETARIOS EN EL POSTOPERADO -

DE CORAZÓN SON DE TIPO CUALITATIVO Y NO CUANTITATIVO• ESPECÍFi 

CAMENTE SE INCULPA A LA ADHESIVIDAD PLAQUETARJA. EL PRESENTE_ 

ESTUDIO EVALUÓ CON UNA PRUEBA MUY GRUESA DE FUNCIÓN PLAQUETARJA 

EL POR CIENTO DE ADHESIVIDAD PLAQUETARIA ESTE PARÁMETRO. SOLO 

SE PUDIERON OBTENER RESULTADOS A LAS 2q HRS. Y ÉSTOS MOSTRARON 

UN (%) DE ADHESIVIDAD DE 17.q2 ~ lq.2Q, POR DEBAJO DE LOS LÍMi 

TES NORMALES• AUNQUE CON UNA AMPLIA VARIABILIDAD COMO LO ATES­

TIGUA LA SD. DEsv1Ac1óN STANDART. GRÁFICA No. 7. Lo ANTERIOR_ 

PARECE CONFIRMAR EL DEFECTO CUALITATIVO DE LAS PLAQUETAS• QUE_ 

DEBERÁ SER EVALUADO EN POSTERIORES TRABAJOS con PRUEBAS MÁS El 

PECÍFICAS• YA OUE LA ACTIVIDAD DEL FACTOR Vlll VON-WILLEBRAND_ 

NO MOSTRÓ ALTERACIONES. GRÁFICA No. 5. No SE ENCONTRÓ RELA--­

CIÓN ENTRE ESTAS ALTERACIONES DE LA ADHESIVIDAD Y EL SANGRADO 

POSTOPERATORJO. 

PoR LO OUE RESPECTA A LA EVALUACIÓN DE LOS MECANISMOS -

REGULAPDORES DE LA COAGULACIÓN: SISTEMA FIBRJNOLÍTICO (PLASMl­

NÓGEND Y ANTITROMBINA 111) SE OBTUVIERON LOS SIGUIENTES RESUL-



31. 

TADOSo EL PLASMINÓGENO EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO MOSTRÓ -

UNA 1 DE 78.q5 ~ 16.12% Y 2q HRS. DESPU~S 80.95 ~ 15.98%, ELE­

VACIÓN NO SIGNIFICATIVA CON UNA "T"• 0.60 PNS. GRÁFICA No. 6.­

ESTOS VALORES DENTRO DE LiMITES NORMALES. LA ANTJTROMBINA 111 

MOSTRÓ EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO UNA 1 DE 69.qq ! 41.28% 

Y 24 HRS, DESPU~S UNA 1 DE 77,q2 ! 40.14%, ELEVACIÓN NO SJGNJ­

FJCATIVA CON UNA "T"• 1.08, PNS, GRÁFICA No. 7. 

Los RESULTADOS ANTERIORES EXCLUYEN· TANTO A LA COAGULA­

CIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA COMO A LA FIBRJNOLISIS PRIMARIA, 

COMO ALTERACIONES DE LOS SISTEMAS DE REGULACIÓN DE LA COAGULA­

CIÓN EN EL PACIENTE PEDIÁTRICO POSTOPERADO DE CORAZÓN. 

POR ÚLTIMO SE EXPLORÓ LA POSIBILIDAD DE CORRELACIÓN EN­

TRE EL TIEMPO DE CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA Y LOS COMPONENTES -

DEL SISTEMA DE COAGULACIÓN Y REGULACIÓN DEL MISMO. SE OBTUVI~ 

RON CORRELACIONES ESTADiSTJCAMENTE SIGNIFICATIVAS ENTRE EL --­

TIEMPO DE BOMBA Y EL TP iNICIAL CON UNA
0

R~ 0.43, P= 0.05, GRÁ­

FICA No. 8: ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL TPT INICIALo"R~0.63, 

P.::0.01. GRÁFICA IJO. 9. ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR V -

INICIAL, CON u•1A"R; 0.60, P.<.0.01. GRÁFICA No. 10. ENTRE EL -

TIEMPO DE BOMBA Y FACTOR ~111 INICIAL, CON UNA"Rª 0.50, P= 0.02 

GRÁFICA No. 11. ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS A LAS 2q 

HRS. ca" UNA"R~ 0.%. P<: 0.05. GRÁFICA No. 12 y CUADRO No. (5). 

ESTAS RELACIONES SUGIEREN QUE A MAYOR TIEMPO DE BOMBA MAYOR DI~ 

MJ,, 0!CJÓ!J DEL TP TPTo FACTOR V, VI 11, PLAQUETA So SJEflQO flECESA-



D. 

R!O EN TRABAJOS FUTUROS EN PACIENTES CON TIEMPOS DE BOMBA PRO­

LONGADOS CORROBORAR ESTAS CORRELACIONES Y SU RELACIÓN CON EL -

SANGRADO POSTOPERATOR!O• YA QUE LA POBLACIÓN DEL PRESENTE ESTQ 

010 PROMEDIÓ TIEMPOS DE BOMBA MENORES A 2.30 HRS. No SE ENCOli 

TRÓ CORRELACIÓN ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL ff, TIEMPO DE -­

BOMBA v FIBRINÓGENO· TIEMPO DE BOMBA v FACTOR VIII VoN-WILLE-­

BRANo. TIEMPO DE BOMBA Y PLASMINÓGENO, ASi COMO ENTRE TIEMPO -

DE BOMBA Y ANT!TROMBINA 111, TIEMPO DE BOMBA Y ADHESIVIDAD PLA 

QUETAR!A. CUADRO No. (5). 



33. 

e o N e L u s 1 o N E s 

l. LA PROLONGACIÓN EN EL POSTOPERATORIO INMEDIATO DE -

TIEMPO DE PROTROMBINA• TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA, TIEM­

PO DE TROMBINA Y LA DISMINUCIÓN DE HEMOGLOBINA• F!Bíl!NÓGENO• -

FACTOR y, PLAQUETAS Y ANTITROMBINA !II SON SECUNDARIOS A HEMO­

DILUCIÓN Y DAÑO FÍSICO A LAS PLAQUETAS. 

2. SE DESCARTÓ LA EXISTE:tlCIA DE COAGULACIÓN INTRAVASCQ 

LAR Ü!SEMINADA Y FIBRINOLISIS PRIMARIA. 

3. NINGÚN PACIENTE PRESENTÓ SANGRADO ANORMAL (MÁS DE -

3 ML X KG X HR). 

4. EL (1) DE ADHESIVIDAD PLAOUETARIA ESTUVO DISMINUÍDO 

A LAS 24 HRS. DE LA CIRUGiA CARDiACA• AUNQUE CON AMPLIAS VARIA 

CIONES SI~ CORRELACIÓN CON EL SANGRADO. 

5. SE ENCONTRÓ CORRELACIÓN ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICA­

TIVA ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL TIEMPO DE PROTROMBINA, TIEH 

PO PARCIAL DE TROMBOPLASTl/lA, FACTOR V, VIll. PLAQUETAS. 

6. No SE ENCONTRÓ CORRELACIÓN ESTADiSTICAMENTE SIGNI­

FICATIVA ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TIEMPO DE TROMBINA, FIBRJ­

NÓGENO• FACTOR VIII VoN-WILLEBRAND. PLASMINÓGENO. ANTITROMBINA 



34. 

!!!. ADHESIVIDAD PLA,QUETAR!A. 

7. MIENTRAS EL TIEMPO DE BOMBA NO SEA PROLONGADO (MÁS_ 

DE 2.05 HRS) ES POCO PROBABLE QUE SE PRESENTEN ALTERACIONES 

DEL SISTEMA DE COAGULACIÓN Y MECANISMOS REGULADORES. 



CUADRO No. 1 

No.IPAC. EDAD/ IE!ES SEXO DIAGNOSTICO OPERACION EFECTUADA 

1.- 1 M TAANSPOSICION DE SEPTECTOMIA ATRIAL 
GRANDES VASOS 
MAS COMUNICAOON 

!NTRA·AURICtJLAR 

2 12 M DRENAJE VENOSO ANASTOMOSIS DE SCHuMAKER 
ANOMALO TOTAL DE 
VENAS PULMONARES 
SUPRA· AORTICO 

3 . - 23 M DRENAJE VENOSO TECNlCA DE VA!~ PRAAGH 
ANOMALO TOTAL re 
VEN AS PUL M'.lNARfS 
A SENO CORONARIO 

M DRENAJE VENOSO T ECNICA DE VAN PRAAGH 
ANOM tt.O TOTAL DE 
VENAS PlUilONARES 
A SENO CORONARIO 

!t._- 20 M COMUNtCACION INTRA· CIERRE DE COMUNlCACION INTAA·AURICUAR 
AURlcutAR,CCMJNICACION CIERRE 0E CCMUNICACION INTRA-VENTAI· 
flTRA· VENTRICULAR cut.AR 
HIPEATENSION ARTERIAL 
PU~MONAR. 

o .. 36 M Ml.XOMA c:€ AUAICULA EXCISION DE MIXOMA 
DERECHA 

··-----
7 . - 72 M COMt..fllCACION INTRA· CIERRE DE OOMUNICACION INTRA-

AURICULAR AURICULAR 

. .- 72 M ESTENOSIS SUBVAL - PLASTIA SUBVALVULAA 

VULAR AORTICA AESECCION OlAFRAGMATICA 

SUBVALVULAR AORTICA 

o .. "' M COMUNlCACION INTRA· CIERRE OE COMUNICACION INTRA-
AURICULAR AURICULAR 

10. - 132 M COMUNICACION INTRA- CIERRE DE COMUNICACION 1 NTRA-
AURICULAR AURICULAR 

.. 

·. 



:rn. 
CUADRO No. 2 

NoJPAC. EDAD/MESES SEXO DIAGNOSTICO OPERACION EFECTUADA 

11.- 'º F COlllUNICACION INTRA - CIERRE DE COMUNICACION INTRA -
VENTRICULAR VENTRICULAR. 
HIPERTENSION ARTERIAL 
PULMONAR 

12. - 28 F COMUNICACION INTAA- CIERRE DE COMUNICAOON INTRA -
VENTRICULAR VENTRICULAR 

13. - 48 F VENTANA AlJRTO- CIERRE DE VENTANA AORTO-PULMONAR 
PULMONAR CIERRE DE COMUNlCACICW INTRA -
COMUNICAClON lNTRA- VENTRICULAR 
VENTRICULAR 

14.- 48 F COMUNI CACION INTRA· CIERRE DE COMUNICAOOO INTRA -
VENTRICULAR VENTRlCl.A..AR 
SUBAORTICA 

'~. - 84 F ESTENOSIS AORTrCA RESECCION C€ ANILLO SUBVALVULAR 
SUBVALVULAR AORTICO 

IALVULOPLASTIA MITRAL 

16. - 84 F COMUNICACION INTRA· CIERRE DE COMUNICACION lNTRA· 
AURICULAR AURICULAR 

17. - ,,. F ESTENOSIS SUBVALVU- RESECCION CEL ANILLO SUBAORTICO 
LAR AORTICA 

. 
18 .- 120 F COMUNICACION iNTRA- CIERRE OE COMUNICACION 1111TRA-

AURICULAR AURICULAR 

1g. - 120 F ESTENOSIS SUBVALVU- RESECCtON CE. ANILLO SUBAORTICO 
AORTICA 

20. - 132 F COMJNICACION INT AA· CIERRE DE COMUNICACION INTRA· 
AURICULAR AURICULAR 

·. 
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CUADRO No. 4 

No.Poc. IN1111tra Hb91' /di. T.P 119 tr.P.T11g. T.T llQ ~Lb. 'f"IQMI F\1%Act F\1111% FVlllV-w F. O.P. PO•IOOmm .ldh.PO L. E. P%Act. .... %A<t 

11 1 5.0 1 B.4" 59.3" 27.3" l 1 08 26 42 11o5 N • Q. 60,000 - +120' 68 36 
2 12 .4 16.4

11 56.6" 25 "1360 66 100 105 N • Q. 100,000 12.3 +120
1 

68 12.8 

1 13.4 18.9" 50 " 30.4" ¡ 105.5 38 60 77 H eg. 20,000 - +120' 7~ -12 
2 11. 2 17.e" 60 19.4" 250 80 104 1 19 Neg. 901000 10.5 +120

1 
70 -

1 6.9 19.7
11 52 " 18.3" 1 50 1 42 42 1 1 2 Ne;. 70,0CXI - +120

1 
70 21 13 

2 9.5 16 45.1
11 17 .6 11 

1 60 1 74 150 140 Neo. 120,000 4.3 +120' 8 7.5 52.5 
1 

1 9.5 10.e" 59 
1

' 24 .. 
121 1 27 52 l 1 1 2 Neo. 120,000 - +120

1 
61 .5 53.4 14 2 10.2 18.4" 43.3

11 
21 

.. 
305 1 42 161 ! 1 1 5 Ne g. 130,000 42.3 +120

1 
67.3 95.9 

15 1 9 .5 16.2" 46.8° 27. 9" 136 30 50 1 80 Neo. 90,000 - + 120
1 - -

2 12.6 13.9 58.9 23.6 255 34 160 180 Neo. 385¡>00 - +1201 - -
-· 

1 12. 7 15 ,9" 47 " 23.4
11 

107 54 300 100 Neo. 70,000 - +120
1 

101.7 60.7 16 2 13.5 13.9" 41 .3" 25.9"1 197 90 300 1 00 Neg. 90,000 - +120' - -
1 8,6 13,4• 39 .. 21.B" 217 87 300 91 Neg. 90,000 - +120' - -17 2 12.3 13.2" 50.0" 17.6" 394 70 32 91 Neg. 120,000 38 +120' - -

18 1 14.4 1 e.1" 84.5" 25.4 11 
145 35 110 150 Neg. 150,000 - +120 1 78.7 60.7 

2 15.6 17. 1
11 50.5" 19.4. 312 70 50 70 Neg. 15~000 37 +120' 82 717 

19 1 10. 5 15.1" 37.9 11 16.3" 11 8 52 360 126 NOQ. 70,000 - +120' 84.7 32 
2 13. 1 13. 2" 39.611 18.8" 268 92 340 133 Nog. 115,000 15.2 +120' 104 71 

20 1 12. 4 14.4 11 42.9" 16.9" 160 50 85 133 Neo. I0,000 - +120' 66 30 
2 10. 8 1 3.7" 49.8

11 20.4
11 

420 64 100 140 NOQ. 180,000 10.3 +120' 102 32 
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CUADRO No. S 

TIEMPO TROMBINA Ira A=l2.60 B = 0.40 R=0.34 P. N. s. 
lll 

TIEMPO TROMBINA /Ta A = 75. 30 B=-0.019 R = O. I 6 P. N. s. (2) 

TIEMPO~ tR<1TR0"'31NA j TB A = 4. 39 e= o.e3 R•0.4! 'p. o. o e 

TIEMPO ~ jAOTROMBINA/ re A =·3M. 06 e =151. 96 R •o .e3 P< O. 02 

TIEMPO PARCIAL 
/Te A =-113. eo e =41.77 R : o .6! P< O. 01 TROMBO PLASTINA 

111 
TIEMPO PARCIAL 

/re A =-129. 23 TROMBO PLASTINA 
12) 

e =47.45 R s. O .3! P. N. s. 
FleRINOGENO 

/T8 A =236. 47 B=-0.31 R =o. 1 & P. N. s. 
lll 

F18RINOGENO 
/T8 A•80.46 B=-0.08 R • º· 24 P. N. s. (2) 

FACTOR Y /T8 A =1397. 05 B=-0.89 Rs0,60 p < º· 01 
(1) 

FACTOR V /TB A=45.04 e • o .001 R = o. o 7 P. N. s. (2) 
FACTOR= 

/Te A =286. o 1 B = o. 37 R=0.50 p = o. 02 
ll) 

FACTOR= /T8 A 11. 329. 78 B =-0.40 R =o. 4 o p. N. s. (2) 
FACTOR VIII ll) 

/TB A •137. 15 B = 16. 84 R = o. 15 p. N. s. VON-WILLEeRANO 
FACTOR VIII l2) 

/Te A =268. 75 B =·44. 39 R=0.40 P. N. s. VON-WILLEeRANO 
PLAQUETAS 

/re A • 93. 11 B=-0.05 R=0.09 P. N. s. 
(1) 

PLAQUETAS 
/Te A =386. 45 e =-27.81 R = O. 46 p <O . O 5 l 2) 

PLASMINOGENO /TB A •464. 42 e =-0.02 R=0.20 P. N.S. 
(1) 

PLASMINOGENO 
/re A •123. 24 8 • o.e2 R • O. 30 P. N. s. 

l2) 
ANTITROMel NA 111 /TB A sJl I . 67 e=-0.19 R = O. 18 P. N. s. 

lll 
ANTITROM BINA 11 l /re A = 61. O 1 8 =-o .002 R = o. 1e P. N. s. 

lt) 
% ADHESIVIDAD /TB A = Z7. 39 e.• O .1 e R • o. 26 P. N. S. PLAQUETARIA (2) 

( I ) r MUESTRA INICIAL (2)• MUESTRA (24HRS) T 8 • TIEMPO DE BOMSA 
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GRAFI CA No. 1 

TIEMPO DE PINZAMIENTO (mln.) Y TIEMPO DE BOMBA (mln. I 

EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON 
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GRAFICA No. 2 

COMPARACION DE Hb Qr /di EN MUESTRA INICIAL Y ( 24 HRS. DESPUESl 

EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON. 
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GRAFICA No. 3 

COMPARACION DE TP seg." Y TPT se<;¡." ( 1 NICIAL Y 24 HRS.) 
EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON 
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GRAFICA No. 4 

COMPARACION DE TT seo. Y FIBRINOGENO mo/dl (INICIAL Y 24 HRS) 

EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON. 
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GRAFICA No. 5 

COMPARACION DEL FACTOR Y "fo ACTIVIDAD, FACTOR~ Y FACTOR 3'11[ VON-WILLEBRAND 

(INICIAL Y 24 HRS) EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON • 
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GRAFICA No. 6 

COMPARACION DE PLAQUETAS X 100 mm3 Y PLASMINOGENO 'Ye ACTIVIDAD llNICIAL Y Z4 HRS) 

EN UN GRUPO DE PACIENTES POSTOPERADOS DE CORAZON • 
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PLAQl..ETARIA DE 
GRAFICA No. 
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"t. ADHESIVIDAD 

L y 24 HRS) y 
0 
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GRAFICA No. B 

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TP" INICIAL Y TP" 24HRS. 
EN UN GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS. POSTOPERADOS DE CORAZON • 
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GRAFICA No. 9 

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y TPT' INICIAL EN UN 
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRIC:OS POSTOPERADOS DE CORAZON. 
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GRAFICA No. 10 

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y EL FACTOR Y.. INICIAL EN UN 
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON 
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GRAFICA No. 1 1 

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA '( EL FACTOR~ INICIAL EN UN 
GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON 
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GRAFICA No. 1 Z 

CORRELACION ENTRE EL TIEMPO DE BOMBA Y PLAQUETAS(Z4 HRS.l EN UN 

GRUPO DE PACIENTES PEDIATRICOS POSTOPERADOS DE CORAZON. 
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