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I ~ T ~ o D u e e I u ~ 



¿1 mecanismo normal de la coagulaci6n esta representa

do por la serie de reacciones que tienden a mantener en equill 

brio la producci6n y destrucci6n de la fibrina. ~1 mismo tie

ne por objeto conservar la fluidez de la sangre y evitar la a

parici6n de hemorragias o de trombosis. este concepto fu~ 

propuesto por Nolf,(11) desde 1908 y adquiri6 gran importancia 

en 1956, cuando Astrup (10),(12) consider6 a este mecanismo C.Q. 

mo un proceso fisiol6gico que ocurría a nivel de la pared de -

las vasos sanguíneos. ¿ste se lleva a efecto tanto por el dep~ 

sito como por la eliminaci6n de fibrina (3),(9), y en base a sus 

modificaciones es como en la actualidad se explican las diferen 

tes alteraciones de le coagulaci6n (1),(Figura ~o. 1). 

Ea decir, si aumenta la farmaci6n de fibrina o coagulaci6n, y -

no se incrementa su destrucci6n por fibrinolisis secundaria (1) 

(12) o compensadora aparecen las trombosis. Por otra parte, -

si hay una destrucci6n exagerada de la fibrina ao compensada 

por una producci6n semejante, pueden aparecer hemorragias graves 

por un déficit secundario de fibrina debido a la existencia de 

"Fibrinolisis ~normal" (3),(16),(37),(45). 

Desde hace muchas años se sabe que el hígado es el 6rg~ 

no m~s im~ortante del organismo para mantener el equilibrio de 

la coagulaci~n (45). 3u particioaci6n en dicho mecanismo s6-

la es superada por las funciones de los vasos sanguíneos (3), 
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y de la sangre mi;ma. ¿sto se debe a que interviene en la pr~ 

duccl6n y en el almacenamiento de la mayor1a de los factores -

de la coe~ulaci6n. ~ e 3a~e que el hígado e3 nec es ar io para la 

producci6n del factor II o protrombina y de los factores J, JII 

IX y X principalm ~nte (31),(45), \ 49), los que intervienen en -

la formaci6n de fibrina a coagulaci6n praoiemante dicha (~ig. 

l~o.2) (13). También participa en la síntesis del plasmin6geno 

o prafibrinolisina, en la de diversas anti~lasrn inas (1),(27),

(39) o inhibidores de la actividad fibrinalf tica, en lo produ_g_ 

ci6n de proactivadores y en la eliminaci6n de activadores cir

culantes del plasmin6gena (1),(S),(11),(19),( Zó),(49). Todos 

estas factores intervienen en la destrucci6n fisial6gica d~ la 

fibrina o fibrinalisis anormal (1),(9),(37),(55) • . : ecianteme~ 

te se le ha atribuído también al hígado la funci6n de inactivar 

o depurar sustancies con actividad pracaagulante, proceso que 

si es defectuoso puede originar la instalac16n de coagulaci6n 

intravascular, síndrome de reciente descripci6n y que ant~s se 

considere.be ausente en el enfermo cirr6tica (12),(15). Far to 

do lo anterior (Fig. Na.3), es facil comprender oorqué la gen~ 

ralidad de las pacientes cirr6ticos cursan habitualmente dure~ 

te alguna época de su evaluci6n, con una a múltiples alteraci_g, 

nes de la coagulaci6n. -Stas pueden orlgi,ar diver5as manifes

taciones hemorr~gicas (21),(41), las que por su intensidad y -

frecuen=ie forman parte del cuadro clínico de la ~ropia cirro

sis hep~tica (14 1,(24),(36),(47). 
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• XII (Factor Hageman) Tromboplastina Tisular 

•XI (ATP) • VII (Factor Estable) 

• IX (CTP) 
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- - - - - - - - - -~ ----------
• X (Factor Stuart) • X (Factor 3tuart) 

• V (Factor Lfibil) • V (Factor Lfibil) 
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1 
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•XIII (FEI) 
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~gregaci6n pla~uetaria 1 ( + P\.asmina 
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........ 1 1 
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Inhib1c16n • Factores con frecuencia bajos 
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Hct1vaci6n + Factores con frecuencia altos 
en el enfermo cirr6tico. 
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LA ¿3TABILID~D DEL Cü.úiULO. 
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La finalidad del presente trabajo fue la de encontrar 

un procedimiento pr~ctico que permitiera conocer con suficien

te preciei6n y mínimo de riesgo, cu~ndo un enfermo cirrótica -

que deba ser intervenido quirúrgicamente tiene el peligro de -

sangrar durante la operaci6n. ~on ello poder integrar un jui

cio preciso sabre el riesgo quirGrgico, importante en la vala

raci6n del enfermo cirr6tico (25) y sobre toda, saber que puede 

ocurrir una complicaci6n hemorr&gica determinada ya sea para -

tratarla o para prevenirla (21). De ser as!, aumentar las opo!_ 

tunidadee de que un mayor nGmero de pacientes cirr6ticos, pue. 

dan recibir el beneficio de la cirugía derivativa (25),(47) sin 

someterlos a un riesgo tan grave, como serie si apareciera el 

sangrado por Fibrinolisis "normal Primaria. 
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Las m6ltiples anormalidades de la caagulaci6n que se -

han demostrado en los pacientes cirr6ticos (12J,(24) se han di

vidido en 6 grandes grupas: las vasculares (14), las plaqueta-

rias (14),(30),(44), el déficit de los factores plasm~ticos de 

la coagulaci6n (36),los anticoagulantes circulantes (14),(44), 

la fibrinolisis anormal primaria (6),(26) y la coagulaci6n in

travascular ( H, ( 14), ( 19), (48), (49). 

De estos grupos el m~s ampliamente estudiado hasta el -

momento ha sido probablemente el de la Fibrinolisis Anormal Pr! 

maria (F.A.P.) (4),(16),(19), la que ocurre hasta en el 60% de 

estas enfermos {5),(19). Su aparici6n puede desencadenar un 

episodio hemorr6gico que no responde a las medidas habituales -

de tratamiento. Por ello, es una de las principales causas de 

muerte del enfermo cirr6tico, como el de una intervenci6n qui

r6rgica (13),(14),(34). 

La Fibrinolisis Anormal Primaria (F.A.P.) o Fibrinoli

sis del cirr6tico fue descrita inicialmente por Good~asture en 

1914 (16),(19). ¿ate autor observ6 que el co~gulo de la sangre 

de 4 pacientes cirr6ticos incubado a 37C C se disolv{a m6s r6-

pidamente que el de los sujetos normales, el que lo hacia des

pués de varios dias. Esto fué corroborado por métodos más sen 

sibles por otros investigadores entre ellos rtatnoff (19), quie-
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nes se interesaron adem~s, por conocer el m2conismo ~ e tal fe

n6meno. Ue este ~anera se j escribió la exi3t2ncia de un 2cti

vador Enormel del pl - smin6geno en la ~an;r2 del cirr6tico, au

sente en los sujetos con higado normal; una disminuci6n de los 

antiactivadores del plasmin6geno; un defecto en la eliminaci6n 

de los activadores (22;; una disminuci6n en la s1ntesis deª.!.! 

tiplasminas (16), etc., todos debidos a una serie de anormali

dades directamente en relaci6n con la insuficiencia hep~tica -

propia de la cirrosis. 

En 1962 Fletcher y colbs. (7) demostraron que la fibr.i 

nolisis exagerada daba lugar a la presencia en la circulaci6n 

de productos 11ticos provenientes de la destrucci6n del fibri

n6geno, no coagulables por trombina y adem~s, capaces de impe

dir la conversi6n del fibrln6geno a fibrina (45). ,.,¡ mi3mo 

tiempo, Alkjaersig y colbs. (3), sugirieron que la actividad -

antitromb!nica demostrada por ellos en los pacientes cirr6ticos 

ere debida a estos productos 11ticos. " los mismos, posterior 

mente se les encontr6 res~onsabl 2 s de otras anormalidades, co

mo la de interferir con la correcta polimerizaci6n de los mon_Q. 

meros de fibrina y con la aglutinaci6n plaquetaria in vitro e 

in vivo (1ó),{19),(44). 

Todas est3G observaciones hsn permitida explic2r ~ar -

qué los 2nferrnas c::i;i .=- ibrinolisis .. nor:i' <.: l "' ri"lLlria, :¡u2 son c~ 

si exclusiv2me1te los µacientes cirr6ticos, ~re32nton e~ lsodios 
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hemorrágicos que pueden llegar a ser tan graves que terminen en 

la muerte del enf2rmo, pues ademes de disolver anormalmente el 

coágulo de fibrina ( 3) o~r la fijrinulisia exce3iva contienen 

en su circulación elemento3 yue bla ~uean la aglutinación pla -

quetaria, (49) tienen acci6n 2ntitromblnic3 e impiden la poli-

merización normal de la fibrina (45) originando un coágulo es-

tructurel y funcionalmente anormal (3),(19). 

La frecuencia e intensidad del san§rEdo por F. h.P., que 

ee presenta principalmente en aquellos cirróticos sometidos a 

estimulas severos diversos como lo es una intervención quirúr-

gica, ha permitido demo3trar en estos enfermo5 una notable su]_ 

ceptibilidad para desarrollar o intensificar le fibrinalisis -

anormal (51) ante la mlnima agresión o sobre-estimula (16),(19)· 

La misma puede ocurrir can el ejercicio flsico (10),(12),(15), 

con el uso de algunos medicamentos y anest~sicas, y cGn la ad-
• 

ministración de sustancias con actividad v~samotora cama el á-

cida nicatínica, procalna, etc. (16),(19),(50). 

La ~amostr3ción de esta susceptibilidad obligó a muchos 

investigadores a encontrar alguna forma de valorarla, sobre tE, 

da porque con cierta frecuencia 103 ;1acientes cirróticos requi_g_ 

ren ser sametict~3 ~ i nterv2ncion2s 1Lir6roicas divers as, las -

que c~nstituyen ~gr •. siones inte,sas. ~urente las misraas se de 

sarrolla c~n frecuencia una gran ~ ~tiv ~ dsd fibrino ~ l~ica y por 

lo tanto el peligro de un~ ne~nrr~~ia grave (35). 
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Las trabajos al re~pecta se iniciaron con los de Biggs 

y colbs. (4),(12) en 1947, los que encontraron que una serie -

de estímulos, como la tensión emocional, el ejercicio físico o 

le inyección de adrenalina (12),(42), eran capaces de producir 

fibrinolisis en individuas normalas, pero con las carecter1st1 

cas de ser poco intensa y breve, pues desaparecía en unos cua.!1 

tos minutos. . ~ueve anos m6s tarde, nwaan y colbs. (28) estu-

diaron la actividad inducida mediante la inyección subcutánea 

de adren 8 lina en 6 pacientes cirróticas y observaron que apa

recía r~pidamente y era intensa y muy prolongada, es decir, 

significativamente diferente a la que había sido observada en 

las controles normales, en las que al cabo de 6J minutas ~sta 

ya había d~saparecido (16),(19). ¿stas resultados y las obte

nidos previamente en otros 6 cirróticos que al ser esplenecto

mizados desrrollaron un sangrado incontrolable por una fibrin.Q 

lisis muy intensa, los hizo suponer que la inducci6n con adre

nalina podría ser un buen refleja de la actividad fibrinolíti

ca que puede ocurrir en el transoperatorio de estos enfermos. 

De esta manera, decían ~waan y colbs., la aplicación de adren.§. 

lin a puede ser muy útil para detectar previamente a lo~ pacie.!1 

tes que pueden desarrollar fibrinolisis anormal capaz de prod_!¿ 

cir un sangrada peligroso en ~l seta quirúrgico, lo que pudie

ron corroborar en uno de sus casos , que desrrolló purpuro gen~ 

ralizadE de 3pués de la inyección de adrenalina. 

~¿a6r cie lo i~~eresan~e de los trabajos de ~waan y 
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colbs. las investigaci ones po3teriores intentaron únicamente dg 

termln 3r, con pruebas m~a sensibles~ deficiencias de factores 

de la cocgulaci6n o la pres encia de fibrinolisis e3pont&nea , pg 

ro sin tomar en cuenta la aparici6n o intensificaci6n de ésta -

en respuesta a un estimulo determinado. En 1961, Lisker y aar

bosa (32) propusieron la "generaci6n de tromboplastina" como u

na prueba preoperatoria útil en los pacientes cirr6ticos, pues 

consideraron que can sus resultados pod{an asegurar la ausencia 

o presencia de sangrado. En 1964, Grossi y colbs (21) propusig 

ron la dosif1caci6n de los factores plasm~ticos de la coagula-

ci6n y la aparici6n de flbrinolisis anormal producida por un m~ 

canismo desconocido para ellos, como datos de pron6stico de ªª!!. 

grado durante el acto quirúrgico en el enfermo con cirrosis he

p~tica. aasaron 6sta conclusi6n en el estudio de 11 pacientes 

que sangraron intensamente durante la operaci6n derivativa por 

hipertensi6n portal. Durante la misma, todos des arrollaron una 

gran actividad fibrinolítica y el sangrado no pudo ser corregi

do por hemostasis quir6rgica local ni por la transfusi6n de sa!l 

gre fresca. En cambio la administraci6n de &cido 6psilon amino 

caproico corrigi6 totalmente el sangrado y permiti6 continuar v 

terminar la oper2ci6n en forma normal. ¿n esa misma 6poca ~ ur

cell y Phillips propusieron a la F.A. P. espont~nea, como un ín

dice de mal pron6stico ~arque la encontraron en todos sus casos 

con sangrado y estaba ausente en los que no sangraban. Tambi~n 

en 1363, ~illiam "eid ( 39 ) consider6 el tiempo de trombina efe.s 
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tuada en serie cama una prueba preoneratoria útil en el pron6s 

tico de sangr ado quirúrgico. De 7 C 8303 estudi ados con pruebas 

previas anormales, 5 sangraron intensamente duran~e la inter-

venci6n quirúrgica de co r az6n abierto y 2 murieron por anemia 

aguda, en contraste con 12 controles con funci6n heo6tica nor

mal, pruebas de coagulaci6n normales y que tuvieron también un 

sangrado normal. Posteriarmente Brodsky y colbs. (7),(B) rec.9_ 

menderon el tiempo de trombina seriado y la lisis de la euglo

bulina co~o pruebas útiles para el estudio y control del san-

grado por fibrinolisis anormal, tanto en los enfermos con tra.!!!. 

bolisis masiva como en los de cirrosis hepática. rinalm2,te, 

Thomas y colbs. supusieron que el retardo de la aglutinaci6n -

plaquetaria en el enfermo cirr6tico se deb1a a la gran canti-

dad y a la prolongada vida media de los productos 11ticos del 

fibrin6geno circulante, lo que a su vez puede estar directamen 

te en relaci6n con la aparici6n de sangrado en estos pacientes. 

~e han descrito otras técnicas que s1 inducen r.h. ~ . en el en

fermo cirr6tico, pero se han efectuado s6lo can el fin de est_!! 

dier las características de su mecanismo y no su posible spli

cacián en la clínica. Por e j emplo, se ha informado acerca del 

efecto de la iny2cci6n del ácido nicot1nico (51), el estudio -

de la sangre venosa del antebrazo des,ués de l ejercicio ( 3) , 

etc. 
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¿1 estudio se llev6 a cabo en 3 partes. ~n la primera 

se hizo una valorac i 6n de la utilidad y sensibilidad de las -

pruebas de laboratorio empleadas para detectar la F.H.P. eSOO!!. 

tanea. Para ello se estudiaron 123 pacientes cirr6ticos con d.!. 

ferentes grados de insuficiencia hep~tica, valorada y comproba

da ~ata por las estudios habituales clínicas, de laboratorio y 

mediante biopsia hep~tica en la mayorla de los casos (76.5,). 

La segunda parte consisti6 en comprobar que las anorma

lidades en las pruebas del laboeratorio empleadas se debían efe.E, 

tivamente a la existencia de una F.A.P. espont~nea. Para ello 

se diagnostic6 con estas pruebas el mecanismo del sangrado en 

13 pacientes cirr6ticas como producida por esta anormalidad, y 

se trat6 exitosamente con un antifibrinolítico específico, co-

mo el écido épsilon aminocaproico (H.¿.k.C.) (17),(20),(40), 

(45). 

Finalmente, la tercera parte consisti6 en el estu~io de 

98 enfermas cirr6ticos. ¿n ellos se valor6 la intensidad y d~ 

ración de la actividad fibrinolltica anormal inducida por la 

inyecci6n subcuténea de adrenalina, con el obj2to de simular 

el estímulo del acto quirúrgico. ¿110 se hizo con la t~c~ica -

descrita por Kwaan y colbs. (28) en 1956, con la única modifi-

caci6n de inyectar 0 .4 ml en lugar de 1.0 ml de adrenalina en 
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soluci6n acuosa a fin cte dismunuir sus efectos colaterales, la 

excltaci6n y el dolor en el sitio d~ aplicaci6n, y tambi~n pe

ra disminuir la intensidad de la resouesta en los sujetos con

trol normales, para poder concederle mayor valor a su apari--

ci6n en los enfermos cirr6tic~s. El criterio p2ra determinar c 

cuando la prueba de adrenalina es positiva o de pron6stico de -

sangrado anormal por fibrinolisis depende de la demostraci6n 

de F. H.P. (Tabla 2) despu~s de 60 minutos de aplicada la adre~.! 

llna. Este criterio se bas6 en las experiencias originales de 

Kwaan y colbs. y en las nuestras, con el estudio de 16 sujetos 

normales de loa que en ninguno se desarroll6 F.~.P. incluso a 

los 20 minutos de aplicada la adrenalina. 

Posteriormente, el resultado de esta prueba oron6stico 

se valor6 en 47 pacient~s cirr6ticos. Ellos fueron interveni

dos quirúrgicamente y en los mismos, se analiz6 la aparici6n -

de sangrado anormal en el trans y postopera torio desencadenado 

por F.A.P. para relacionarlo con el resultado previamente obte

nido con la inyecci6n de adrenalina. Las pruebas que se emple.!! 

ron fueron las siguientes 

1.- Tiempo de protrombina.- ~uick (38) 

2.- Tiempo de tromboplastina parcial.- Langdell (29) 

3.- Tiem~ ~ de trombina.- Jim (23) 

4.- Fibrin6geno.- ~ u!z y Jim~nez (43) 

5.- rlaquetas.- Jrecher y Gronkite (5) 

5.- Lisis de la euglobulina.- Didisheim (18) 
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=e escogi2ro11 estas ;:iruebas ;:iorque el T. T • •. • es actu::l 

mente la pruebe mlis Útil pera jemoatrar lo a defectos de l : s di 

fere~tes f ~3es de la coagulaci6n en las que participan la mayQ 

r!a de los factores que sintetiza el hígado. Lns plaquetas, -

porque con frecuencia los cirr6ticos tienen trombocitopenia y 

sangrado por esta causa. Y finalmente el tiempo de trombina -

(45), la lisis de la euglobulina y el fibrin6gano, porque son 

las mlis esped.ficas para estudiar la 3a. y 4r .• fasi:!s de la co_s 

gulaci6n, a cuyo nivel se hacen m~nifiestas la fibrinolisis 

normal y patol6gica. ¿s decir, se useron tres nruebas especí

ficas para estudiar fibrinolisis (T.T., L.E. y rib.) (9),(19), 

y otras tres (T.T.P., T.P. y Plaqueta3) indisoen ~ ables para el 

diagn6stico diferencial y el tratamiento de loe problemas de -

sangrado del paciente cirr6tico (9), (tabla 1>. 

¿5 importante mencionar que todas las pruebas se hiel~ 

ron por duplicado y siempre compar~ndolas con un testigo normal 

obtenido de la mezcla di aria de varios plasmas nor~ales, a ex

cepci6n de la cuenta de plaquetas y la dosificóci6n de fibrin.§. 

geno. 
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TA3Lg 1 

PRUEBA.3 o~ CO~GULi-.GIWJ y su n.~HL.IDAD 

PARA DETERMINkR DEFICIT DE FACTORES: 

1.- Tiempo de tromboplastina parcial (T.T.P.) 

2.- Tiempo de protrombina 

3.- Cuenta de plaquetas 

4.- Tiempo de trombina 

5.- Lisis dg euglobulina 

6.- Fibrin6geno 

- 1ó -

(T.P.) 

(Plaq.) 

(T.T.) 

(L • .:: .) 

(Fib.) 



Materi al biol6gico.- 3angre venosa con onticoagul ~nte. 

l a t oma de la sangre se hizo por punci6n franc a para evitar l a 

conte~inaci6n con trombopl as tina tisul ar, debido a un a punci6n 

traumática, o a una coagwlaci6n parcial de la mu2s tra por una 

col ecci6n de s angre muy tardada, colocando la sangre en los tu 

bos nec esarios, habiendo quitado la aguja previamente y resba

lando la sangre por la pared del tubo mezclándola con el anti

coagulante suavemente por inversi 6n. El anticosgulante utili

zado fué el citrato de sodio al 3.8% a un pH de 6.3 empleando 

0.1 ml por cada ml de sangre. 

Como medida de seguridad para evitar la coagulaci6n de 

la muestre se utilizaron jeringas y tubas siliconizados, los -

cuales se prepararon de la siguiente manera: 

~ e lavaron con Detergex como jabón y enjuagados con agua corrl 

ente, se vuelven a lavar con agua j obonoga y finalmente enjua

gados 3 veces con agua destil ada. Una vez perfect amente lim-

pios se colocan en una solu=i6n de silic6n al 30.• 2n a gua du-

rante 20 minutos, enjuagandóse nuevamente con agua de s tilada -

dejando secar a temperatura ambiente. 

Una vez obtenida la muestra perfectamente, se c 2ntrifuga a 

1500 r.p.m. 5 minutos o según s es necesari o , s e•ar andJ l ~ s ~ l a~ 

mas a tubos siliconizados, conserv : ndo l a muestr e refri ~erac a 

hast E su ejecución. 
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Fundamento y descripción ce las técnicas . 

1.- Tiemoo de protrombina: La trombopl~stina en pre3encia c2 -

iones calcio actúa sobre la protrombina y produce trombina 

la cual act~a sobre el f ibrin6geno y lo convierte en fibri 

na, sustancia que es .e3ponsable del co~gulo. 

Material y Equipo: Tromboplastina c~lcica (3implastin, el 

cual se reconstituye de acuerdo a in6ic_2 

ci6n del fabricante). 

Tubos de 1Dx75 mm 

Pipetas de D.2 ml terminales 

:ron6metro 

H~todo: ¿n un tubo de 10x75 medir: 

0.2 ml de 3implastin, agregar 

0.1 ml de plasma, poner a baño de agua a 37QC 2 minutos, en 

el momento de agregar este marcar el tiempo en el cron6me

tro, agitar y esoerar 10 3egundos despu~s de los cual2s em 

pezar a ver la formaci6n del co~gulo, en el momento de su 

formaci6n parar el cron6metro y anotar el tiempo. 

Valor ~ormal: 11 a 15 segundos seg6n testigo. 

2.- Tiempo de trombo~lastina parcial: [s un tiempo de recalci

ficaci6n en ~resencia de tromboplrstina pla1uetarla. ¿J ta 

prueba es 3ensible. a la ~eficiencia de todos 103 factores 

plcsm~ticos de la coagulaci6n exce~to el factor JII y el 

factor ~laquetario. 



Material y ¿quino: Tromboolastins ~3rclal (Tromb ofax) 

~ln. de cloruro de cal cio J.825 K 

Tubo 5 de 1jx!5 

Pipetas de D.2 ml termin zles 

Cronómetro 

Nétodo: En un tubo de 10x75 y en baRo d2 agua a 370C medir: 

~.1 ml de trombofax 

J.1 ml de plasma, en el momento de agregar éste narcar el tie~ 

po en el cronómetro e incubar 3 minutos, después de los cuales 

a~regar 0.1 ml de cloruro de calcio O.J25 ~ •• al momento ~ e agr_g_ 

garlo marcar el tiempo en el cron6metro, agitar e incubar 3J s~ 

gundos y al cabo de los cuales ver la formaci6n del co~gulo, y 

al aparecer ~ste parar el cronómetro y anotar el tiemoo. 

Valor ~ormal: 30 e 50 segundos según testigo. 

3.- Tiemno de trombina: La trombina es una enzima derivada de la -

orotrombina, su actividad se mide por su acción sobre el fibrl 

nógeno, es decir, el tiem?~ de trombina mide el tiemoo nec2s~

rio para convertir el fibrinógeno en fibrina, nos detecta tam

bién la ~resencia o ausencia de inhibidores de la trombina. 

~aterial y ~quipo: jln. de cloruro de s odio ~.85~ 

Jln. de tr~mbina (Fibrindex), es l a forma 

comercial 11nfiliz3da y se reconstituye se 

gún las incicaciones. 
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Tubos de 10x75 mm 

Pipetas de D.~ ml terminQles 

:ron6metro 

M6todo: En un tubo de 10x75 y en bano de agua a 37 ~C poner: 

a.2 ml de trombina 

0.1 ml de plaama, en el momento de agregar el plasma mar

car el cron6metro, agitar el tubo y empezar a ver la form.!!, 

ci6n del co~gulo, en el momento de su formaci6n parar el -

cron6~etro y anotar el tiempo. 

Valor Normal: 18 a 23 segundos seg6n testigo. 

4.- Fibrin6geno: Se basa en la precipitaci6n del fibrin6geno 

por la acci6n del calor, centrifugeci6n y medici6n del mi~ 

•o. 
Material y Equipa: Tubos capilares 

Centrifuga 

Bano de agua a 58CC 

Ocular de microscopio 10x 

Keglilla a escala 

M6toda: Un tubo capilar marcarlo a 4 cms y llenarlo con 

pla3ma hasta ese nivel, cerrando un extremo mediante calor 

centrifugar un minuto para que el plasma se emoaque perfe.E, 

tamente en un extremo y 21 extremo opuesto se cierra tam-

bi6n mediante calor. ¿l tubo capilar se introduce al boño 

de agua a sacc m~s o menos 1cc durante 15 minutos cuidando 

que el nivel de agua sobrepase el del plasma. ~entrifugar 

-m-



el capil sr 3 minutos, ~ e esta manera el fibrin6geno arecip.!_ 

tado se emoE~ a en el fondo del caa ilar, ~ s te se introduce -

en la cana ladura rle lucita y med1ante observ aci6n con un o-

cular de microscopio 10x invertida, se nace coincidir el 

fo~do del tubo capilar con el O de la eacal ~ . .::ie mide la 

altura del preci a itada del fibrin6geno (H.F.) y la altura --

del ~ l osma (rl.P.) y los calculas se llevan a cabo utilizan-

do la siguiente f6rmula: 

H.F. 
H':'P." X 100 = Fibrinocrito 

Fibrinocrito X 92.4 mg~ de fibrin6geno 

Valor ~armal: 2QO a 400 mgl 

5.- Plaquetas: El m~todo consiste en agregar a la sangre citra-

tarla, oxalato de amonio al 1~ para hemolizar los globulos ~ 

rojos y así efectuar el recuento de plaquetas por mm3• 

Material y Equipo: Oxalato de amonio al 1 ~ 

Pipetas de Thoma 

.;fimara de ,·~eubauer plana 

kgit ador mec~nico 

Microscopia de contraste de fase 

~~tod~ : ~on una ~i~eta de Tnoma absoroer sangre hasta la 

marca J . 5 y con el liquido diluyente (oxalato de amonio 1~) 

hasta l a marca 11, agitar can el agitador mecánica, desa~~-

char unas got~s y cargar la c6mara de ~eubauer, dejar repa-
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sar 10 minutos en c~mara h6meda y leer de la cuadricula ce_!} 

tr al cinco cuadros y el re su lt ~ do multip l icar por 1000. 

3 Jalar :'Jor mal: 200 a 400 , J JO p l i3 quetas por mm • 

a.- Lisis de la euglobulina: Se separ an las euglobulinas del --

pl anm2 y s e coagul d , midiéndose el tiempo en ~ue el co6gulo 

se lise. La velocidad de lisis es directame~te proporcional 

a la concentraci6n de fibrinolisinas. 

Material y [quipo: ggua destileda 

HCl 0.1 1\J 

~mortiguador de Imidazol 

Trombina diluida 

Tubos de 13x100 mm3 

Pioetas de 5 y 1 ml 

Hplicadores de madera 

Método: ¿n un tubo de 13x100 cblocar: 

4.2 ml de agua d~ stilada 

0.15 ml de HCl 0.1 - ~ 

J.3 ml da plasma, mezclar por inversi6n, centrifugar a 3000 

r.p.m. 5 minutos, decantar el sobrenadante y el precipitado 

disolverlo co11 ::J .3 ml de amortiguador d~ imidazo'i con un a-

nlic ~ dor de madera previamente mojado de dicho amortiguador 

y agregcrle J . 1 ml de trombina oqitar suavemente el tubo, -

t e~ erl o y col ocarlo en baño de agua a 37Q C. 

Jal ar Jormal: ¿1 c o ~gulo debe permanecer 120 minutos. 
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TABLA 2 

.::RIT ERIC f-' HRA EL DH1GNG STICC DE r IBrUNOLISI 3 ;~N ORMAL PRHiAíU A 

1.- Tiem~o de trombina (T.T.) 

2.- Lisis de euglobulina (L.¿.) 

3.- Fibrin6geno (Fib.) 

4.- Plaquetas (Plaq.) 

5.- Tiempo de tromboplasina 
parcial (T.T.P.) 

6.- Tiempo de protrombina (T.P.) 
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Prolongado 

Positivo antes de 90' 

Disminuido 

. ~ ormales 

Prolongado general
ml!!l te 

Prolo,gado general
mente. 



! 

Caso 
~o 

1 

2 

3 

4 

s 
6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

lS 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 
1 28 

29 

30 

TABLA 3 IXSUFICIEXCIA HEPATICA 

T.P. T. p. T. T. T. Fib. PLAQ. 

18/14 49 / 4 7 26/18 19S 146 000 
17/14 S4/SS 31/2S 29 s S4 000 
14/14 S8/4S 23/21 393 24S 000 
16/13 47/S4 26/23 29 7 101 000 
19/13 64/S8 27/23 420 174 000 
16/14 69/S4 4S/21 401 134 000 
lS/13 S9 IS 2 26/24 s 70 S79,000 

lS/13 61/SO 28/21 301 7S O 000 
20/14 SS/49 30/23 198 SS 000 
16/14 76/42 23/20 47S 113 000 
26/14 3S/4S 4S/16 94 101 000 
18/14 S8/38 23/21 336 34 000 
lS/14 6 3/ s s 32/22 389 186 000 
17 /14 S3/S3 27/22 378 188 000 
21/14 74/48 38/2S 194 65 000 
17 /15 84/S6 27/26 420 213 000 

20/14 70/6 2 21/27 232 117 000 

16/14 63/4S 20/18 281 72 000 
15/14 35/3S 22/19 222 211 000 

17/14 6S/58 17 /17 3Sl 150 000 

17/ 13 50/50 27/22 384 130 000 

14/13 S4/43 24/20 18 7 73 000 
16/14 S6/40 26/20 245 84 000 

13/13 35/39 21/20 325 186 000 
17/13 57/36 28/26 772 266 000 

18/13 S7/38 34/22 222 101 000 

21/14 84/36 42 /22 2 89 77 000 

30/14 117/40 58/24 222 3S 000 

18/14 59/40 29 /24 439 151 000 

18/15 47/60 31/28 98 250 000 

Resultados de 123 pacientes Cirrólicos divididos en 

Grados I, II y III de Ins uficiencia Hepática 

GRADO 

L. E. 

Ne!!ativa 

" 

" 
" 
" 
" 
" 

" 

" 
" 

Positiva 

Negativa 

" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 

" 

" 

Positiva 

" 
Ne!!ativa 

" 

Positiva 

" 

" 
\'e!!ativa 

" 



TABLA 3 INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO II 

~aso 
Nº T. P. T.P.T. T. T. Fib. PLAQ. L.E . 

1 lS/13 64/4S 2S/24 389 49,000 Negativa 
2 16/14 66/SS 26/27 30 3 1S7,000 " 
3 14/13 so/ so 27/2S 431 1S2,000 " 
4 lS/13 S2/48 26/21 39 4 30,000 " 
s lS/14 39 / 4S 21/21 19S S7,000 " 
6 19/14 68/SO 41/27 291 126,000 " 
7 16/13 47/S4 26/23 29 7 101,000 " 
8 17 /13 86/S4 33/23 394 494,000 " 
9 18/14 66/SO 37/24 19 8 90,000 " 

10 16/13 60/4S 33/22 294 188,000 " 
11 18/14 69/S4 36/2 7 420 280,000 " 
12 16/14 61/48 24/20 420 102,000 " 
13 18/14 S7/49 28/20 389 140,000 " 
14 17 /14 66/S2 36/24 394 1S2,000 " 
lS 18/14 69/SS 38/20 369 22,000 " 
16 20/13 Sl/34 33/20 224 69,000 Positiva 
17 19/13 S4/34 32/20 98 107 ,000 Negativa 
18 19/lS 6 7 / S4 30/27 240 2S,OOO " 
19 20/lS 48/S7 44/26 92 46,000 " 
20 19 /14 74/48 31/27 286 6S,OOO " 
21 17 /lS 60/46 31/27 349 203,000 " 
22 21/lS S8/S4 47/26 384 86,000 " 
23 19 /14 69/60 37/25 388 72 ,000 " 
24 22/14 132 /68 42/24 166 41,000 " 
25 20/15 73/50 58/31 286 146,000 " 
26 16/13 45/4S 15 /15 300 228,000 " 
27 23/13 125/60 29/lS 95 152,000 " 
28 20/13 9 1/60 25/20 300 140,000 Positiva 

29 18/1 3 39 / 35 26/19 124 158,000 " 
30 21/14 35/60 120/24 68 lOS,000 Negativa 

31 14 /14 40/50 39 /2 7 194 192,000 " 

32 15/14 47/50 21/21 29 4 134,000 " 
33 1d / 1' c;nnc; 7 <; / 72 748 ,;o nnn Dl"\c: i T. U".J 



TABLA 3 I~SUFICIE\CIA HEPATICA GRADO I I 

Caso 
\º T.P. T.P.T. T. T. Fib. PLAQ. L.E. 

34 13/ 12 3S/40 27/21 llS 101,000 Negativa 

3S 14/13 S4/43 24/20 187 73,000 " 
36 lS/13 47/SO 20/21 29 4 134,000 " 
37 36/13 116/42 49/26 134 103,000 Positiva 

38 16/14 48/3S 26/21 374 134,000 " 
39 17 /14 S4/42 48/20 409 189,000 Negativa 

40 22 /13 60/3S 49/15 llS 97,000 Positiva 

41 4S/l 7 Sl/3S 29 /16 S3S 81,000 " 
42 18/13 72/4S 3S/22 169 108,000 Negativa 

43 12/13 3S/36 32/23 s 35 70,000 " 
44 1 s /12 44/38 42/23 138 1S2,000 Positiva 

4S 16/13 49/38 44/23 1 77 102,000 " 
46 2 3/13 47/37 36 /2 2 289 245,000 Ne¡¡ativa 

47 22/13 48/36 3S/22 226 224 000 " 
48 21/13 84/3S 42/22 92 77.000 Positiva 
49 14/13 37/38 30/22 299 198 .000 Ne ea ti va 
so 18/13 41/3S 31/22 12S 112. 000 Positiva 
Sl 18/13 SS/39 35/21 24S 89 000 " 
S2 19 /13 S4/38 20 /20 277 124,000 " 
53 18/14 6 8/ 36 29/20 17S 117 000 " 
54 17 /14 6S/35 33/20 17S 142 000 Ne¡¡ativa 
SS 13/13 42 / 36 30 /20 468 219,000 " 
S6 16/13 45/45 15/15 300 224,000 " 
S7 2 3/13 12S/60 29 /15 115 152,00 0 Positiva 
S8 20/13 91/60 2S/20 30 o 140 000 " 
S9 15/13 47/44 28/25 19 8 218.000 Ne¡¡ativa 
60 16 /15 S0/42 32/26 350 S0,000 " 



TABLA 3 INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO I II 

Caso 
Nº T.P. T.P.T. T. T. Fib. PLAQ. L.E. 

1 16/14 66/40 42/26 39 2 89,000 Negativa 

2 21/14 75/54 37/21 29 7 37,000 Positiva 

3 26/13 71/55 48/26 19 4 224,000 Negativa 

4 22/14 10 3/ 5 5 33/23 258 65,000 11 

5 25/15 82/62 38/40 277 212,000 11 

6 25/14 80 / 4 7 36/18 410 183,000 Positiva 
7 24/15 87/47 59 /29 2 82 359,000 Negativa 

8 19/14 67/47 38/24 194 40,000 11 

9 34/12 90/53 32/27 466 44,000 11 

10 25/14 150/65 33/23 170 69,000 Positiva 

11 39/14 180 / 6 5 36 /2 3 95 29,000 11 

12 13/13 60/43 40 /29 2 82 140,000 Negativa 

13 20/14 55/48 54/22 352 267,000 Positiva 

14 25/14 139 /54 50/21 176 128,000 11 

15 21/14 82 / 40 5 7 / 30 286 77,000 11 

16 25/14 80/43 60/26 591 78,000 11 

17 27/15 116/62 64/28 248 67,000 Negativa 

18 29/15 10 7 / 5 7 80 / 31 485 298,000 " 
19 25/14 10 7 / 4 7 59 /29 19 4 157,000 " 
20 20/14 76 /52 31/23 295 134 ,000 " 
21 19 /14 35 / 35 28/19 115 120,000 Positiva 

22 34/14 120/50 120/23 93 31,000 " 
23 16/14 39 / 42 33/21 566 125,000 " 
24 31/13 7 7 / 40 39 /21 93 6,000 " 
25 14/13 42/42 40/21 579 216,000 " 
26 15/13 35/39 33/22 zoo 112,000 Negativa 
27 18/14 38/42 32/20 435 169,000 " 
28 18/13 72/ 45 35/22 169 108,000 " 
29 15/13 51/ 36 22/19 332 163 000 Positiva 
30 17 /13 42/36 35/22 257 252,000 " 
31 2 7 /13 72 / 39 47/25 180 195,000 11 

32 22/14 6 3/ 4 z 43/22 190 155 000 11 

33 z 1/13 70 / 45 28/25 313 120,000 Negativa 



~ 
Anormales 

60 

40 

20 

TAdLA 4 

PRUEBA3 DE COl-IGULr1~IUN EN 123 E JFt:t~MD3 CIRROTICG5 

T.T. 
T.P. 

T.T.P. 

:>10" ) 3" .c. 90 1 <.100,000 <200 mg 

Diferencia con el normal 

T.T. 66~ 37X. 

T.P. 62% 35% 

T.T.P. 58;b ns. 25-' 
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TABLA 5 INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO 

Caso 
Nº T. p. T.P.T. T.T. Fib. PLAQ. L.E. T.P. T.P.T. T.T. Fib. PLAQ. L. E . Pronóstic o 

l 15/13 61/50 28/21 301 75,000 Neg 16/16 61/50 30/21 29 4 103,000 Neg Positivo* 

2 18/14 58/38 23/21 336 340,000 Neg 17 /14 57/38 24/21 29 8 325 ,000 Neg Nega tivo* 
-

3 15/14 63/55 32/22 389 186,000 Neg 16/14 58/55 2 7 / 21 346 105,000 Post * Posi ti.va*' 

4 15/13 75/60 16/16 300 346,000 Neg 13/13 78/60 18/18 300 300,000 Neg Nega tivo 

5 14/13 54/43 24/20 187 73 000 Post 14/13 53/43 26/20 174 84,000 Post Positivo* 

6 16/14 56 / 40 26/20 245 84,000 Post 15/14 58/46 2 8/20 22 4 92,000 Post Positivo* 

7 13/13 35 / 39 21/20 325 186,000 Neg 13/13 38/39 21/20 245 177,000 Post Positivo* 

8 18/13 57/38 34/22 222 101,000 Post 18/13 51/38 31/22 295 102,000 Post Positivo 

9 21/14 84/36 42/22 289 77 ,000 Post 21/14 61/36 35/22 212 100,000 Post Positivo 

10 30/14 117/40 5 8/2 4 222 35 000 Post - - - - - - Positivo 

11 18/14 59/40 29/24 439 151,000 Neg - - - - - - Positivo 

12 18/15 47/47 31/28 150 250,000 Neg 18/15 41/47 29 / 2 8 189 200,000 Neg Nega tivo* 

13 15/13 75/70 16/16 300 346,000 Neg 14/13 75/60 17 /17 300 320,000 Neg " 

14 19/14 41/41 35/27 198 110,000 Neg 17 /14 41/41 34/27 196 100,000 Neg Positivo* 

15 17 /14 53/45 38/23 1 39 4 90 000 Neg 17/14 30/45 39/23 491 82,000 Neg Positivo 

O Hrs. Pre adrenalina Post adrenalina a los 60 ' 

* operados 



TABLA S INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO 

Caso 
Nº T. p. T.P . T. T. T . Fib . PLAQ. L.E. T. p . T.P.T. T.T. Fib . PLAQ. L.E. Pronóstico 

16 14/12 46/46 20/20 29 4 73,00 0 Neg lS/12 49 / 46 20/20 240 87 ,000 Neg Negativo* 

17 1 S/lS 42/42 22/23 218 127,000 Neg 15/15 43/42 27/22 19 6 126,000 Neg Positivo* 

18 16/13 39 / 3S 29 /2 7 411 163,000 Neg lS/13 34/34 29 /29 291 133,000 Neg Negativo* 

19 17 /lS 47/47 2 3/ 2 3 290 60,000 Neg 18/lS 47/47 23/23 294 S8,000 Neg Negativo* 

20 13/13 3S / 4 3 21/21 22S 193,000 Neg 13/13 3S/43 22/21 212 18S,OOO .Neg Negativo* 

21 14/14 61/ 4S 24/24 394 S40,000 Neg 19 /lS 4S/4S 3S/24 19 8 76, 000 Neg Positivo 

22 19/lS so/ so 2 7 / 2 7 290 22,000 Neg 21/lS S2/SO 27/28 26S 80,000 Neg Negati vo 

23 lS/11 36 / 38 2 7 /20 2 3S 23,000 Neg 16/16 40/40 30 /20 202 38 ,000 Neg Negativo* 

24 14/12 46/4S 16 / 20 41S 201,000 Neg 13/14 42/48 18/16 42 3 1 7S ,OOO Neg Negativo* 

2S 14/12 34/3S 22/22 384 36,000 Neg 14 /14 38/41 24/24 3S2 400,000 Neg Nega tivo* 

26 16/16 60/S7 3S/14 192 80 000 Post lS/lS 60/S7 3S/24 19S 80,000 Post Positivo 

27 16/13 62/49 28/20 291 S8 ,0 00 Post lS/13 70/SO 30/20 301 S6,000 Post Positivo* 

28 12 /12 34/S3 2S/22 200 128,000 Post 12/1 2 38/S3 34/22 22S 43,000 Neg Posi t ivo* 

29 17 /16 SO/S7 28/24 301 89,000 Neg 16/16 40/S7 30/24 297 7S,OOO Neg Positivo* 

30 lS/lS 49/SO 2S/20 401 168,000 Neg lS/lS 47/SO 23/20 401 198,000 Neg Nega tivo* 

O Hrs. Pre adrenalina Postadrenal ina a los 60' 



TABLA 5 INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO I I 

Caso 
Nº T.P. T. p. T. T.T. Fib PLAQ. L.E. T.P. T.P.T. T. T. Fib PLAQ L.E. Pronóstico 

1 18/14 69/55 38/20 369 22,000 Neg 17 /14 52/55 33/26 194 42,000 Neg Positivo 

2 20/13 51/ 34 33/20 160 69,000 Post - - - - - - Positivo 

3 lY/13 54/34 32/20 186 107,000 Neg - - - - - - Positivo 

4 19 /15 67/54 30 /2 7 240 25,000 Post 17/15 65/54 31/27 2 30 30,000 Post Positivo** 

5 16/13 45/45 15/15 300 228,000 Neg 16/13 46/45 16/15 30 o 202 000 Neg Negativo* 

6 23/13 125/60 29/15 95 152,000 Post 25/13 105/60 50/15 125 190 000 Post Positivo -
7 20/ 13 91/60 25/20 300 140,000 Post 16/13 85/60 22/20 300 196 000 Neg Positivo 

8 15/14 47/50 21/21 294 134,000 Neg 15/14 44/50 20/21 200 188 000 Post Negativo 

9 14/11 50/35 25/22 248 69,000 Post - - - - - - Positivo** ----
10 13/12 35/40 2 7 /21 196 101,000 Neg 14/12 38/40 28/21 198 100,000 Post Posi tivo 

11 15/13 47/50 20/21 294 134,000 Neg 15/13 43/50 20/21 200 188,000 Neg Negativo 

12 36/ 13 116/42 49/26 134 103,000 Post 22/13 84/41 22/21 382 107,000 Post Positivo 

13 16/14 48/35 26 /21 374 134,000 Post 15/14 50/35 24/21 391 142,000 Post Positivo 

14 17 /14 54/42 48/20 409 189,000 Neg 18/14 53/42 38 /20 420 178,000 Neg Positivo 

15 15/1 3 58/42 2 3/18 332 189,000 Neg 15/13 49/42 23/1 8 325 323,000 Neg Positivo 

O Hrs. Preadrenalina Postadrenalina a los 60' 



INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO I I 

Caso 
Nº T . I'. T.P . T. T.T. Fib PLAQ. L.E. T.P. T.P. T. T.T. Fib PLAQ. L.E. Pronósticc 

31 15/13 47/ 44 28/25 19 8 218 000 Neg 16/13 44/44 33/27 212 190 000 Neg Positivo* 

32 16/15 53/42 32/26 350 50,000 Neg 1 7 /15 45/42 33/26 300 63 000 Ne11: Positivo 

33 16/1 3 45/45 15/15 300 228 000 Neg 15/13 45/45 15/15 300 219 000 Ne11: Ne11:ativo* 

34 2 3/13 125/60 29/15 95 llO 000 Post 25/13 105/60 50/15 125 190 000 Post Positivo 

35 20/13 91/60 25/20 300 140 000 Post 16/13 85 /60 22/15 300 . 196,000 Post Positivo** 

36 14/14 30 / 41 29/22 405 9 3 000 Neg 13/1 3 32/43 30/23 405 186 000 Post Positivo* 

37 14 / 14 61/40 28/23 1 73 180 000 Ne11 14/14 75/46 25/23 19 2 130 ·ººº NeQ Ne11ativo 

38 15/13 40 / 3 7 30/24 39 7 130 000 Ne11 16/13 56/37 36/13 39 7 165,000 Ne11 Positivo* 

39 15/15 76/52 24/24 292 96 000 Neg 20/15 70/50 28/24 278 100,000 Ne!! Positivo 

40 17 /17 62/59 26/26 680 10 7 o o o Neg 17 /17 75/59 23/26 765 104,000 Ne11 Ne 11ativo . 
41 1 7 /17 62/54 26/26 496 102 000 Ne11 19/19 57/54 49/26 596 112 ,000 Ne¡¡ Positivo 

42 17 /14 56/46 28/22 291 84.000 Neg 19/18 56/57 30 /29 288 82,000 Neg Ne11:ati vo* 

43 15 /14 50/50 30 /2 7 231 61 000 Post 15/15 51/52 31/33 242 81 000 Post Positivo* 

44 14/13 36/ 36 25/60 380 134 000 Neg 13/14 36/ 36 24/24 384 130,000 Neg Ne11ativo* 

45 13/13 43/42 25/22 155 51 000 Neg 13/13 37/38 37/38 135 SS 000 Post Positivo* 



INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO I I 

Case 
Nº T. p. T.P.T. T.T. Fib. PLAQ. L.E. T. p. T. p. T. T.T. Fib. PLAQ. L.E. Pronós t icc 

46 12 /12 46/ 39 22/2 1 39 4 13S 000 Neg 12 / 12 42/42 24/24 384 lSO 000 Neg Nega tivo* 

47 1 3/ 12 43/35 30/22 384 6S 000 Neg 14/14 49 /s 1 33/34 384 s 7 000 Nel' Ne11a tivo 

48 17 /15 42/52 39/2 1 182 llS,000 Post - - - - - - Positivo** 

49 17 /14 66/SO 26/21 29 1 90 000 Neg 18/14 61 /S l 28/21 29 4 9 s 000 Post Nega tivo 

50 17 /l 5 48/46 22/22 294 96 000 Neg 19/ lS 46/ 46 23/22 29 7 111 000 Nel' Positivo* 

5 1 1 3/ 12 (J()/54 19 /18 39 7 83 000 Post 1 2/12 S7/S4 17 /17 39 7 114 000 Post Positi vo* 

S2 16/ 13 48/49 31/21 40 s 180 000 Neg 16 /13 46/49 30/22 40S 274 000 Ne¡z Posi tivo* 

S3 20/14 51 /4 8 29/22 l SO 78 , 000 Post 20 /14 Sl/48 32/22 19S 96 , 000 Post Posi tivo* 

54 18/14 0/42 2 3/14 222 330 000 Neg 14/14 42/42 22/21 22S 2 7 000 Ne Q Ncl'ativo * 

SS 14/l 2 43/41 24 /18 200 1 76 000 Neg - - - - - - Positivo * 



TABLA 5 !NSUrICIENCIA llEPATICA GRADO III 

. ---

C:.iso 
\º T. r . T.P.T. T. T. Fib. PLAQ. L.E . T.P. T. p. T. T.T . Fib . PLAQ. L .E. Pronósticc 

-

1 j <) / 1:; b0/43 40/29 2 82 140 o o o Ne!!. 
f----

19 /13 60/43 30/29 425 125 000 Neg Ne!!.ativo* 

2 1(l / 14 39 / 42 33/21 566 125 000 Post 18/14 42/42 30 /21 520 145.000 Post Positivo* 

3 31 /Li 77 / 40 39/21 93 61 o 00 Post 31/13 76/40 36 /21 100 5 7 000 Post Positivo 

4 18/12 72 / 45 35/22 109 108.000 Neg 16/13 53/45 28/22 224 10 7 000 Post Positivo 

s 2 7 /1:; 72 / 39 47/25 180 195 000 Post 26/13 6 8/ 39 39 /25 199 203 000 Post Positivo 

(l IS! 1:; Sl/36 22 /19 332 163 000 Post 15/13 46/42 24/19 320 19 8 o 00 Post Positivo 

7 19 /13 42/36 35/22 251 252 000 Post 15/13 36/36 53/22 313 262 000 Post Positivo 

8 zz11..¡ 6 3/ 42 43/22 190 155 000 Post 21/14 65/42 41/22 169 142 000 Post Pos itivo 

9 21 /13 70 / 45 28/25 313 120 000 Ne!!. 20 /13 48/45 31/25 1 75 15 000 Post Positivo 

l!l 2 3/14 6(1 / 44 50/25 204 133 000 Neg 2 3/14 54/44 48/25 19 8 188 000 Ncg Positivo 

11 19 /15 49 / 49 41/23 267 so 000 Neg 18/15 33/49 34/23 267 47 000 Neg Positivo* 

1.: 21/ 15 101/54 25/20 19 2 320 000 Post 23/15 100/54 28/20 19 2 370 000 Post Positivo* 

l:; 13/13 51/ 41 24/18 294 145 000 Neg 13/13 42/41 21/18 29 1 138,000 Neg Nega tivo* 

O Hrs . Preadrenalina Postadrenalina a los 60' 



TflBLri 6 

FIBRI~CJLI3b A,füí<i'i i-ll... I.'JDUGIDH E,~ 98 E •JF¿lif"¡Q;:j CIRROTICDS 

Insuficiencia 

hep~tica 

Grado I 

11 II 

11 III 

Total 

:\lormales 

No. de 

casos 

30 

55 

13 

98 

16 

Prueba de la Adrenalina 

Negativa Positiva 

- 25 -

13 

12 

2 

27 

16 

17 

43 

11 

71 

o 

Positivas 

~ 

56.6 

78.1 

84 

72.9 

a 



TABLl-i 7 

Pl~UE3A DE LA ADRE.~.'-ILI 1~A E.~ 47 CIRROTICO:J OPC:RADO::i 

Insuficiencia hep&tica 

Grada I 

" II 

" III 

T C T A L 

Prueba de la Adrenalina 

Negativa Positiva 

- 20 -

10 

6 

2 

18 

10 

16 

3 

29 



INSUFICIENCIA HEPATICA GRADO I I 

Caso \ 
Nº T. p. T.P.T. T. T. Fib PLAQ. L.E. T.P. T.P.T. T.T. Fib PLAQ. L.E. Pronóstico 

16 2 2/13 60/35 49/15 115 197,000 Post 20/13 59 / 35 29/15 125 99,000 Neg Positivo 

17 15/12 51/ 35 29/16 535 81,000 Post 20/12 41/30 28/18 470 107,000 Post Positivo 

18 12/13 35/36 32/23 535 70 ,000 Neg 12/13 34/36 34/23 425 69,000 Post Positivo* 

19 15/12 44/38 42/22 92 65,000 Post 17 /12 38/38 36/22 98 75,000 Neg Positivo 
1 

20 16/12 49/38 44/23 177 125,000 Post 19 /12 50/38 44/22 19 8 132 ,000 Post Positivo 

21 23/13 47/37 36/22 2 89 245,000 Neg 22/13 58/37 40/22 362 224,000 Post Positivo 

22 22 /13 48/ 36 35/22 226 281,000 Neg 19/13 43/36 45/22 245 275,000 Neg Posi ti vo 

23 21/13 84/35 42/22 88 77 ,000 Post 21/13 61/ 35 35/22 93 100,000 Neg Positivo 

24 14/13 37/38 30/22 299 198 000 Neg 14/13 31/38 28/22 30 5 159,000 Post Positivo 

25 18/13 41/38 30 /2 2 125 112,000 Post - - - - - - Positivo 

26 18/13 55/ 39 35/21 245 89 ·ººº Post - - - - - - Positivo* 

27 19/13 5 4/ 39 20/20 277 124 000 Post 19 /13 53/38 25/20 29 8 141,000 Post Positivo 

28 16/14 46/42 24/20 289 147.000 Neg 15/14 44/32 24/20 275 150,000 Neg Positivo 

29 18/14 68/36 29/20 175 117.000 Post - - - - - - Positivo 

30 13/13 42/ 36 30/20 468 219.000 Neg - - - - - - Positivo 

O Hrs. Preadrenalina Postadrenalina a los 60' 



k.L.H. 45 años 

Cirrosis riepática con Hiperten~i6n Portal 
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R.N.J. 48 años 

~irrosis Hep~tica con Hipertensi6n Portal 

JMLGRQCIO:\I 
PR.::OPt::i<rtTJRIA 

Insuf. He ;.i~ tice 

úrado I 
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D I S C U S I O N 
V 

RESLLMEN 



Loe resultados obtenidos en la primera parte del traba

jo consignados en la table 3, muestren que en los 123 enfermos 

cirr6ticos estudiados, las pruebas que se encontraron anormales 

fueron el T.T. en primer lugar en un 66%, luego el T.P. en un -

62% y el T. T .P. en un 58'.' de dichos pacientes, en tanto que las 

alteraciones observaf!as en las otras tres fueron_, L.E. en un 37% 

Plaqutas en un 35~ y el Fibrin6gena en un 26% (Tabla 4). 

La certeza de la anormalidad se comprab6 por el rigor de 

su selecci6n. ~e consider6 como anormal toda determinaci6n que 

sobrepasara a la muestra control más de 5 segundos para el T.T.; 

más de 10 segundos para el T.T.P. y més de 3 segundos para el -

T.P., que el coagula se lisera en menos de 90 mlnutos para la -

L.E., siendo la lisis normal mayor de 120 minutos; que la cuenta 

de plaquetas circulantes fuera inferior a 100,000/mm3, siendo laa 

cifras normales superiores a 150,000/111113, y que el fibrin6geno -

plasmático fuera inferior a 200 mg% siendo lo nartlal de 200 a 

400 mg;{,. Todas estas diferencias son superiores a una desviaci6n 

estandar de la muestra control. 

Comparando los resultados anormales de estas pruebas con 

el -grado de insuficiencia hepática (grado I, 30 pacientes; grado 

II, 60 y grado III, 33); nos permiti6 determinar que le prueba 

més sensible fué el T.T. , ye que detect6 el ~ayer n6inero de a

normalidades tanto en el estudia global coma en relac16n con la 

severidad del daño hepático. 
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en resumen, con los result ados obtenidos se puede conclu

ir en la primera fase del estudio, que las pruebas m&s ótiles P.!l 

ra la valor ~ci6n del enfermo cirr6tico son por su sensibilidad, -

reproducibilidad y exactitud el T.T. y el T.P. en primer lugar y 

en segundo, el T.T.P. y le L.E.; tambi~n, que la cuente de plaqu~ 

tas y los niveles circulantes de fibrin6geno no mostraron ningu

na relaci6n con le existencia o el grado de lesi6n hep~tica. Es

tos reaultadus concuerdan plenamente con lo mencionado en la li

teratura (9),(13),(14), ya que tanto el T.P., como el T.T. est~n 

considerados actualmente como parte de las pruebas útiles de fu.!l 

cionamiento hep&tico, que sirven tanto para integrar el diagn6s

tico como para valorar el grado de lesi6n hepética. Las cuatro 

pruebas restantes, el T.T.P., la L.E., las plaquetas y el fibr1-

n6geno, aunque no tienen importancia para el estudio de la lesi6n 

hep~tica en s1, son de extraordinaria utilidad para el diagn6sti_ 

ca diferencial de los diversos problemas de coagulac16n que pue

den tener los enfermos con ~ate trastorno (14). 

Con las pruebas empleadas, la fibrinolisis anormal puede 

demostrarse en loa enfermos cirr6ticos entre loa que tiene una 

frecuencia muy elevada. ¿110 concuerda con lo mencionado en la 

literatura por otros autores (16),(19),(21). De acuerdo con los 

r~sultados de las dos pruebas que la detectan, el T.T. y la L.E. 

se ouede suooner que en la mayoria de las casos, la actividad f! 

brinol1tica guarde relaci6n directa con •l 119da de insuficiencia 

hep~tica. Hdem~s el T.T. es la prueb~ m~s 6til para detectar f! 
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brinolisis anormal. je altera no s6lo oor la actividad antitro.!!!. 

b{nica anormal, caracteristice intrínseca de la fibrinolisis pa

tol6gica, sino tambi~n por la polimerizeci6n anormal de la fibr.!. 

na y por la presencia de un fibrin6geno cualitativa y cuantitet.!, 

vamente anormal. Estas alteraciones ocurren tanto durante la f_!! 

se activa de la fibrinolisis como en la residual, por la circul~ 

ci6n de cantidades anormales de los productos líticos del ribri

n6geno. La lisis de la euglobulina aunque es menos sensible que 

es menos sensible que le anterior, no es menos útil. Detecta el 

fen6meno activo de la fibrinolisis anormal, es decir, la existe.!!. 

cia de actividad proteol{tica, debida a la presencia en le circ.!! 

laci6n de cantidades anormales de activador.es del plasmin6geno. 

~in embargo, esta prueba no puede detectar las anormalidades de 

le etapa re s idual como lo hace el T.T., lo que puede exolicar su 

dif erente utilidad. Finalmente, los descensos significativos del 

fibrin6geno siempre estuvieron en relaci6n con una fibrinolisis 

anormal activa y =8si siempre coincidiaron con una L.¿. positiva 

y 13 presencia de un T.T. prolongado. Es decir, su disminuci6n -

estuvo directamente en relaci6n con la existencia e intensidad -

de la fibrinolisis anormal y no con el grado de insuficiencia h~ 

p~tica. 

En vista ne éstos result2dos y de acuerdo con el crite

rio diagn~sti=o de fibrinolisis anormal primaria (Tabla 2) que 

esté integrado aor la experiencia del 3ervicio de Hematolog{a 

del Hos ,, ital 3eneral del :entro ~~dico ~acional y la de otros 

autoras qu2 trabajan sobre el tema (41), estudiamos a 13 enfer--
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mas cirr6ticos can diferentes tipos de sangrada y en todos se P.!:!. 

do demostrar la existencia de F.H.P., tanto por la anormalidad -

caract ~rlstic a en las pruebas co~o por la extraordinaria respues• 

ta 21 tratamiento antifibrinolltico específico con H. L .~.C.(21). 

~stos resultados comprueban totalmente no s6lo lo comen-

teda anterior~e1te a proo6sitm de los resultadoa -obtenidoa en le 

primera parte del tabajo, sino que confirman también que le anor

malidad de las pruebas ae debe e la existencia de fibrinolisis e-

normal primaria. 

3in embargo, es im ·ortante mencionar que existen algunos 

pacientes cirr6ticos cuyo sangrado no res~onde al tratamiento ª.!l 

tifibrinolltico específico o e otras medidas. Esto se debe a que 

existen otros defectos de la coagulaci6n incompletamente analiZ.!. 

dos hasta el momento y que pueden originarse entre otras causes 

oor un síndrome de hipercosgulabilldad, (9),(16),(48) o por le -

presencia de un fibrin6geno estructuralmente anormal (9),(14), -

(40) en los enfermos cirr6ticos. ¿stos defectos por su discutida 

frecuencia y por su gran complejidad han despertado un gran int~ 

res por su estudio en la literatura mundial. 

La existencia de estos pacientes con anormalidades de l~ 

boratorio no explicables por ninguno de los mec~ismos conocidos 

hasta el momento, permite explicar por qué el sangrado atribuído 

a fibrinolisis en algunos cirr6ticos no resoondla ad~cuadamente a 

la administraci6n del A.~.~.c. ~s oosihle que en algunos casos 

~e haya debido e que tenían coagulaci6n intravaacular en donde -
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este tratamiento ademfis de ineficaz estfi contraindicado (35), 

(48) u otras defectos. 

~l final de la segu~da parte del trab3jo se 8Uede con-

clu1r que es cierta la utilidad de las pruebas del laboratorio 

empleadas, tanta por su sensibili . ~ad y reproducibilidad, como -

porque la anormalidad ~ue detectan corresponde a· fibrinolisia .!!. 

normal primaria. Hsi, el analisis de los resultados en la terc~ 

ra y última etapa del trabajo resulta m~s simple. 

je estudiaron 98 enfermos cirr6ticos (Table 5) con dife

rentes grados de insuficiencia hep~tica, induciendo la fibrinoli 

sis anormal mediante la inyecci6n subcut~nea de adrenalina, (10) 

de acuerdo con la t~cnica ya descrita y va \ orando los resultados 

con el criterio consignado en la Tabla 1. Debemos mencionar que 

de los 16 sujetos utilizados como controles normales 12 se some

tieron a diferentes procedimientos quirúrgicos y ninguno presen

to sangrado anorr.ial. 

De los 98 casos estudiados, 3Q ten1an insuficiencia hep! 

t ~ ca grado I, SS grado II,y solamente 13 grado III. La prueba -

pareci6 guardar relaci6n con el grado de insuficiencia hep~tica, 

pues se ob3erv6 un aumento en el porcentaje de pruebas positivas 

a medid2 que se hacia m~s severa dicha insuficiencia. i::sta rel!! 

ci6n es mfis apare.1te en ln Tabla 6, que sugiere como loa result2_ 

dus anteriores, que le F.~. : . espont~nea, estudiada en las dos -

orimeras oartes del trabajo y la ~.~.F. inducida can adrenalina, 

est~n en relaci6~ directa con el grado ne insuficiencia hep~tica. 
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De los 98 pacientes estudiados con la prueba de adreneli 

na, solamente 47 (Tabla 7) fueron intervenidos quirúrgi r. amente. 

De estos 47 ~ asas, 29 tuvieron la prueba de adrenalina positiva 

o de prabeble sangrado y 18 negativa o de sangrado normal. iH.!J. 

guno de los :ases con prueba negativa sangr6 anormalmente en el 

trans o pos toperatorio, y menos de la mitad de los casos (5 de -

• 12 casos , o sea el 41.6%) con prueba positiva,tuvieron sangrado 

anormal. El sangrado fu~ profuso e inte, so y las pruebas de CO.!! 

gul ec i ón tomadas durante el mismo fueron t{picas de fibrinolisie 

anormal primaria (Tabla 5 marcados con ••). V a la administre-

ci6n intravenosa de H. ¿.H.C. a dosis altas, produjo en todos los 

cas os una respuesta favorable, mediante la suspensi6n del sangr.!! 

do. 

Se analizó si el grado de insuficiencia hep~tica podr{a 

inf l uir en estos resultados favoreciendo la aparici6n de sangra

do en los casos con prueba positiva. Se observ6 que tampoco hu

bo ninguna rel aci6n entre la positividad de la prueba, la apari-

ción de s~ngrado y el grsdo de lesión hep~tica. La pro ::iorci6n 

de enfermos que sangraron anormalmente fue semejante en los gra

dos I y II y el único caso de prueba positiva del grado III tuvo 

un sangrado normal. 

? or l J tanto, podemos suooner en base a nuestros result.!! 

dos, que la a ~ arici6n de s s ngrado ~ or F.tt.P. en el acto quirúrll!. 

co y la inducción de dicha fibrinolisis por la adrenalina o 

"Prueba preooeratoria de pron6stico de sangrado", no guardan re-
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laci6n con el grado de insuficiencia hepética; en tanto que la 

fibrinolisis anormal primaria si la guarda. 

~ sta observaci6n, de confirmarse con un mayor número de 

casos puede ser de gran trascendencia en el ma~ejo del enfermo 

cirr6tico. ;iparentemente no hay manera de predecir con seguri

dad el riesgo del sangrado quirórgico de un enfermo cirr6tico -

si no se estudia su respuesta a la fibrinolisis inducida. Hasta 

la fecha la valoraci6n cl{nica, con oruebas de funci6n hepética 

y aún con pruebas de coagulaci6n, no es suficiente para determl 

nar dicho riesgo sobre todo, en individuos con insuficiencia h_! 

p~tica gredas I 6 II en los que las pruebas de coagulaci6n no -

son lo suficientemente sensibles coma oara diferenciarlas. Es 

decir, en términos generales la F.~. P . esponténea o inducida, -

parece ser més común en los enfermas con insuficiencia hep6tica 

mas grave. jin embarga, esto no es una regla, subre todo cuan

do se analizan los casos individualmente. Trat6ndose de aacie.!l 

tes =on in3uf i ciencla hepética m{nima, en ellos la aparici6n de 

sangrada anormal puede ser una verdadera sorpresa si no se efe.i=, 

tu 2 le orueba de adrenalina; como ejemolo de lo anterior prese!!. 

tamos algunos de los c asos P.studiados en los que gracias al pr.Q. 

n6stico de la prueba, se oudieron llevar a cabo las operaciones 

de s ead as. 

~ n el ca >o número 1 (Tabla 8) no tuvo ningún problema, tenía i.!l 

suficiencia hep~tica mínima, prueba de la adrenalina negativa y 

el sangrado durante la ooera : i6n fu~ normal. 
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~l caso número 2 (Tabla 9) también con insuficiens ia hep~tica m.!, 

nima, pero con prueba de la adrenalina positiva, tuvo un sangra

do ~asivo durante la op e ra~i6n, gu aparici6n sin la prueba de la 

adrenalina hubiera sido una sorpresa y sin la misma tampoco se -

hubiera podidc tratar con éxito con el M.E.H.C. con lo que el 

pron6stico del caso hubiera sido distinto. 
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VI 

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



Los resultados obtenidos en este trabajo nos permiten 

suponer fundadamente: 

1).- ~ue l a fi brin~lisis inducida por la adrenalina y aqu~lla 

que aparece en ~l tranaooer 2torio de los enfermos :irr6-

ticos y , e manifiesta con sangr2do intenso son similares, 

tal y como lo supusieron Kwaan y colbs. desde 1956. 

2).- ~ue la fibrinolisia anormal inducida por la adren plina no 

parece guardar relaci6n con el grado de insuficiencia he

p~tica, sobre todo cuando ~sta es moderada o mínima. 

3).- ~ue la existencia d una relaci6n, entre la prueba de la ~ 

adrenalina positiva y la aparici6n de sangrado, reviste e~ 

traordinaria utilidad práctica. Posiblemente permitir~ pr_!! 

decir, con un m~todo simple, la aparici6n de sangrado tran_!!. 

operatorio de etiolog!a entonces conocida y que responderé 

adecuadamente a un tratamiento especifico antifibrinol!tico. 

4).- ~ue es importante tambi~n detrminar el mecanismo de activa

ci6n de la f ibrinolisis anormal para el tratamiento del ele. 

fecto hemostético del oaciente. 
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