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lJil.g_Q!?_~ff.I ON 

En 1840 Poiscuillc (I) publicó sus trabajos ;;r·,~rc::i-

de la cinótica de los líquidos a trav6s de tubos capi-

lares, desde entonces, varios investigadores se han d~ 

dicado al c>'.t11di.i d(' la.·: caruct0rísticas y propiedades 

físicas y cinéticas de los líquidos, a esta ciencia se 

11 ama R EOLOldA 

Al mismo tiempo se desarrollaron trabajos sobre el-
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sistema circulatorio, en especial se estudiaron las prQ 

piedades ffsicas de la circulación y los factores que -

sobre ella inter-actuEn, además, se esclareció el papel 

fundamental <le la microcirculnci6n. La sangre es el - · 

flu[<lo sobre el cual van n interactuar estas propiedades 

del sistema circulatorio, por tanto fue necesario estu-

<liar las características rcol6gicns de la misma, dentro 

de éstas, ocupa un lugar prLpo11dcrnntc la viscosidad -

sanguínea y los factores que la modifican, tanto fisio· 

lógicos como p.1toló,o,icos. 

Dcnning y Watso11 (3) publicaron en 1906 sus estudios 

acerca Je la viscosidad <le la sangre y reportaron que 

la viscosidad sanguínea depende del diámetro del tubo • 

por donde ésta atraviesa. Mas tarde lless ( Z), señala · 

que la viscosidad sanguínea depende de Ja velocidad del 

flujo en C'l tubo. Ln 1931 Fehraeus y Linquist C4J pu

blicaron sus trabajos acerca del flujo a travds de tu--

bes capil~1cs y encontraron disminución de la viscosi·· 

dad de acuerdo a la capa de flujo en que se encuentre;• 

se determinó ndC'm~s que la viscosidad está dada por un. 

incremento en la concentración de glóbulos rojos en la

corrientc central de flujo. 
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Los estudios de Wells y colaboro<lores (S) estable·-

cieron la relaci6n entre la vclociJad de flujo, la vis-

cosidad y el hematocri to; fnctores éstos importantes --

para el adecuado funcionomicnto del sistema circulato--

rio. Estudios posteriores han enfatizado la importan--

cia de la viscosidad ,-.ang11ínc·a y su rc'l:ición con <livcr-

l G 7 b " " 1 O) sos estados patológicos ' ' ·-' 1 

En 196 2 Burch y lk Pascual e ( 11 l reporta ron quC' pa -

cientes con infarto agudo del miocardio tenían eleva---

ci6n de la concentración de glóbulos rojos, se sospechó 

que lu eritrocitosis y la viscosidad sangufnca podrfan-

ser factores predisponcntcs en el desarrollo de la cnfer 

mcda<l isquómica mioc6rü1ca. Estas observaciones se han 

confir•nado posteriormente por vario:; invest ign,Jor<':. 

(12,13,14,15,1(1,l?, Y 11'l, c1Unr¡11'"' otros no lo han cncon 

t.rado (l 9 ) 

De todas éstas invcstigac i onc;·,, algunos han l lcgado 

a la conclusión que la viscooi<l.id o-a111:t1frl(',1 juug::i un p::_ 

pel importante en Lis "J1,:racio1w'' iie>I f!UJD :>:ingufne,1, 

especialmente en las enfermt>d:iJu,, Je! si:;t.c•ma circulato 

rio sist~mico a nivel cerebral r mioc~rJicu, 
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En la enfermedad isquémica miocárdica, desde el pu~ 

to de vista fisiopatológico, estos estudios determina.

ron que la viscosidad sanguínea elevada que se observa

en estos pacientes ya sea con infarto del miocardio o -

angina de pecho, agrava la isquemia miocdrdica y con ·

ello altera la resistencia, disminuye el flujo sanguíneo 

en la zona afectada, provoca alteración en la contract! 

lidad y disminuye el gasto cardíaco (20) 

La mayoría de éstos estudios se realizaron en pacien 

tes con infarto del miocardio en la etapa aguda; y se -

encontró que las alteraciones de la viscosidad sanguínea 

se debieron a: 

1 .- Alteraciones del hematocrito secundarias a desh! 

drataci6n; por inadecuada ingesta de líquidos o 

por efecto de diuréticos. 

2.- Aumento en el tono simpdtico y elevación de ca

tecolaminas circulantes, por redistribución de 

líquidos al espacio extracelular. 

Por lo anterior, en la etapa aguda del infarto del· 

miocardio, las mediciones de la viscosidad sanguinea --
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estan alteradas por múltiples factores interactuantes,

por tanto no es el estado ideal para determinar si las

alteraciones de la viscosidad sanguínea per se, se inv.e. 

lucraría como factor etiopatol6gico dentro de la enfer

medad isquémica miocárdica o tan solo sea parte de todo 

el cuadro fisiopatol6gico dentro de la cardiopatía is•· 

quémica. Desde éste punto de vista.se hace necesario

estudiar los velores de viscosidad sanguínea después de 

la etapa aguda del infarto del miocardio 6 la angina de 

pecho, y, determinar si estos niveles son reales al es

tado de la enfermedad isquémica como un factor etiopat!!_ 

lógico o jugaría un papel secundario dentro de la fisi.e_ 

patología de la enfermedad, 

La relevancia del estudio de la viscosidad sanguínea 

y su papel como componente importante de las caracterís

ticas reol6gicas de la sangre, es sin lugar a dudas, un 

factor modificable dentro de la enfermedad isquémica, -

además las conclusiones que podrían derivarse de estos

estudios se utilizarían como un parámetro más dentro del 

arsenal terapéutico de la cardiopatía isquémica, 



La cardiopatía isquémica en sus diferentes formas -

clínicas de presentaci6n, ocupa uno de los primeros lug~ 

res como causa de mortalidad en muchos países, por tal • 

raz6n, desde hace muchos aftas se han estudiado los facto 

res que se involucran en su etiologfa, morbilidad, fisio 

patología y su manejo tarta m~dico como quirdrgico. 
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Los avances en la comprensión del estado fisiopato-

lógico del infarto agudo del miocardio, han dado como • 

resultado modificaciones en el manejo de éstos pacien·· 

tes, así como n•Jcvas pautas terapéuticas que han modif!_ 

cado la morbilidad y la mortalidad de ésta patologfa. 

Dentro de los estudios etio16gicos y fisiopato16gi-

cos, se ha dado muc!t;i importancia a los f;ictorcs que ~-

actdan modificando la circulaci6n c01onnria y dejando • 

bien establecida las influencias tanto sistémicas como-

locales que actdan sobre la microrirculnci6n ccronaria. 

Se sefialan los factores que regulan el flujo coro·

nario, y que para algunos autores ( 26 • 27 Y 28 1 son de -

mucha importancia los siguientes: 

1 ,•La autoregulaci6n del flujo por los cambios del 

tono vasomotor de las arterias coronarias. 

2.· El gradiente de presiones entre Ju raíz de la 

aorta y el seno coronario, ésto influye sobre -

la velocidad del flujo. 

3,- Las características rco16gic3s de la sangre, que 
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influyen sobre la velocidad del flujo coronario, 

dentro de éstas, las alteracioPcs de la viscosi-

dad sanguínea, que es un factor muy importante -

ya que influye sobre la velocidad del flujo, re

sistencia y agregación celular. 

4.- Factores met~b6licos locales como la adenosina, 

metabolitos e hipoxia, que actúan como estímulo, 

produciendo cambios vasomotores ( 26 Y 28 ) 

La viscosidad sanguínea es importante porque sus V!!_ 

riaciones influyen sobre el flujo sangulneo y sobre las 

resistencias vasculares, modificando en forma secundaria 

la entrega de oxígeno a los tejidos y por ende el buen-

funcionamiento de éstos. 

Antes de introducirnos en los factores que modifi-· 

can la viscosidad sanguínea y su influencia en la enfe! 

medad isquémica miocárdica, es de importancia entender•· 

como ésta influye sobre el flujo sanguíneo, 

FISICA DE LA SANGRE Y LA CIRCULACION. 

Flujo de sangre no es más que el volumen de sangre• 
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que pasa por un punto determinado de la circulación en• 
(26) un tiempo dado ; se expresa generalmente como mili· 

litros o 1i tros por minuto. 

El flujo de sangre a traves de un vaso sangufneo •• 

está en relación a: 1 •• Gradiente de presi6n entre los 

dos extremos del vaso que tiende a impulsar la sangre, 

y 2.- La resistencia que ofrece el vaso a la circula·· 

ci6n. La relación entre estos dos factores puede expr! 

sarse mediante la ecuaci6n (l); donde Q es el flujo sa_!! 

gufneo, AP es el gradiente de presión (P1-P2) entre los 

dos extremos del vaso, y R es la resistencia. Esta re· 

Laci6n está isquematizada en la Figura No. 1. 

(1) 

Q AP 
R 

La resistencia al flujo dentro de un tubo depende · 

de: 

1.· Las dimensiones de éste, diámetro y longitud, y 

2.- La viscosidad del líquido. 
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...,..--- Gradiente de Presión ---
R1 P2 

Q \\ 

1 
/ / \:s'~"IMo 

"RESISTENCIA" 

Figuro 1 

FIGURA No. 1. - Diagrama que d.emues tra esquemáticamen
te la relación que existe entre el gra 
diente de presiones, resistencia y el7 
flujo. Esto se puede ejemplificar en
la formula Q = AP/R. 



11, 

Dentro del sistema circulatorio, la resistencia al -

flujo sanguíneo es funci6n de los cambios en el diámetro 

del vaso, es decir, la vasoconstricci6n ya que la longi

tud del vaso permanece constante. Depende además de la

viscosidad sanguínea y segOn la ley de Poiseuille (l,Z) 

se podría representar por la siguiente ecuaci6n (2). 

( 2) 
Q= (Pl ·PZ) 'f{ R4 __ _ 

B n L 

Q Flujo ml/seg. 

P Presi6n 

n Viscosidad (dinas. seg/cm2) = Poise 

R Radio (cms.) 

L Largo (cms.) 

El flujo sanguíneo a través de un vasc es directame~· 

te proporcional al gradiente de presi6n y a la cuarta p~ 

tencia del radio del vaso; e inversamente proporcional • 

a la viscosidad sanguínea. Para ur1a prc!si6n de perfusi6n 

dada, el flujo sanguíneo es inversamente proporcional a -

la viscosidad sanguínea, A mayor viscosidad el flujo de 

sangre por unidad de tiempo es menor y viceversa, 
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De lo anterior podemos deducir que la viscosidad -

sangufnea juega un papel importante como factor determi 

nante de la cantidad de sangre que fluye a través de 

los vasos; y está bi6n demostrado que los cambios en la 

viscosidad observados in vitro, correlacionan bién con

los cambios en el flujo sangulneo in vivo (ZO) 

La sangre fluye a trav!!s de )os vasos con una inte_ll 

sidad constante, y en líneas de corriente en capas con~ 

céntricas dentro del vaso. A 6ste tipo de corrientes -

se le ha llamado:"Flujo Laminar" . Figura No. 2. 

En el flujo la~inar, la velocidad de la corriente 

central del vaso es mucho menor que en las corrientes-

cerca a la pared del vaso (ZG) Esto se debe a que 

las moléculas del liquido que tocan la pared apenas se 

mueven por estar adheridas a la pared del vaso, y la -

capa siguiente se va a deslizar sobre esta capa y la -

tercera sobre la segunda, de allí que el líquido en la 

parte media pueda moverse mas fácilmente de lo que lo. 

hace en la capa que está en contacto con la pared del 

vaso. 



~Flujo Central 

~ Pared del vaso 

Figuro 2 
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FIGURA No. 2.- Diagrama que ilustra el flujo laminar 
donde se puede observar que en la co
rriente central de flujo la velocidad 
es mayor que en las inrned~atnrnente cer 
cas a la pared del vaso. 
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Lo anterior es cierto para vasos de buen calibre, • 

pero en vasos pequeños se pierde el flujo laminar, y es 

en estos vasos pequeños donde la viscosidad sanguínea • 

tiene gran importancia como determinante de la velocidad 

del flujo sanguíneo. En precapilares y capilares la 

viscosidad y la deformación celular son los factores mas 

determinantes para la velocidad del flujo sanguíneo. 

En 1906 Denning y Watson reportaron que la viscosi· 

dad de la sangre depende del diámetro del tubo por don· 

de pasa la sangre. Hess (Z) detern.in6 que la viscosi·· 

dad sanguínea cambia grandemente cuando la velocidad se 

modifica, a mayor velocidad de flujo dentro del vaso, • 

la viscosidad cambia poco; a menor velocidad de flujo • 

la viscosidad cambia grandemente, 

Como la viscosidad sanguínea varía de acuerdo a la• 

velocidad de flujo dentro del vaso, se ha acuñado un •• 

término para describir la relación entre la velocidad y 

la viscosidad: "Shear rate" que se define como el incre 

mento en la velocidad de un plano moviéndose sobre otro, 

y se dá en unidades de segundos inversos (Seg, ·1). Pa· 

ra cada valor de "shear rate", de un sistema de fluidos, 

debe haber un valor determinado de viscosidad. 
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Otro término usado dentro del estudio de la física 

del flujo es: "Shear stress" que define a una fuerza ·· 

tangencial por unidad de área aplicada a un flu[do pa-

ra causar una calda o deslizamiento sobre un plano cer 

cano; se mide en unidades de dinas/cm 2. Su determina

ción y su reloci6n a las funr~as friccionales se mide-

por las caracterfsticus de la viscosidad del lfquido • 

( 2) • 

Todos los líquidos tinnen características reol6gi

cas por la man era en que sus valores cambian con los

valores del shear rote. Si se conocen los valores del 

shear stress se permito cuantificar en términos gener~ 

les la viscosidad anormal. 

Los valores del shear ratc se pueden estimar median 

te la siguiente ecuaci6n: 4 V R; aonde V es la veloci 

dad de flujo expresada en cm/seg y R es el radio del -

tubo. La limi taci6n mayor para el uso de ésta f6rmula 

es que solo se aplica a los líquidos Newtonianos. Tam

bién el radio de los vasos pequeños solo se puede medir 

en forma aproximada y en forma general varían de acuer

do al tono vasomotor. 



16. 

Se ha calculado que el valor del shear rate para 

la aorta ascendente es de aproximadamente 100 a 300 • 

seg ·1 (segundos inversos); en cambio ;Jos valores del 

sehar rate para las arterias pequeñas es de 5 a 25 seg, 

-1. 

Debido a la relaci6n entre el shear rate/velocidad. 

de flujo, los valores de la viscosidad sanguínea cam·-

bian en las diferentes partes del sistema circulatorio, 

Ver. Figura No. 3. 

La sangre es una suspensi6n de células en plasma,· 

Eºr lo que la viscosid~d sanguínea estd determinada por 

la concentraci6n de células (hcmatocrito) y por la vis· 

cosidad del plasma (lZ). La viscosidad sangufnea tam

bién puede variar de acuerdo al grado de deformaci6n

celular y agregaci6n de gl6hulos rojos p~r lo que ambos 

valores pueden estar condiconados de acuerdo al valor· 

del shear rate. Esto es, que a niveles altos del shear 

rate (más de 50 seg. -1), como los encontrados en las. 

arterias, las células estan sujetas a deformaci6n y di~ 

perii6n, dando como resultado, niveles bajos de viscos! 

dad. A valores bajos del shear rate (menos de 10 seg,.1), 
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como ocurre en las vénulas, los gl6bulos rojos tienden· 

a formar rosetas aumentando los valores de la viscosi. 

dad. 

BEMATOCRITO Y §U RELACION CCN LA VISCOSIDAD SANGUINEA. 

Como la concentración de células es un determinan· 

te para el valor de la viscosidad sanguínea y dado que 

más del 90\ de las células de la sangre son gl6bulos • 

rojos, a mayor concentraci6n de gl6bulos rojos mayor -

valor de la viscosidad sanguínea, 

Al aumentar la concentraci6n de gl6bulos rojos, se 

crea mayor fricci6n entre las capas de corriente de 

flujo que aumenta la proporción de gl6bulos rojos /pla~ 

ma y es ésta la que determina en últimas instancias la 
(20) 

viscosidad 

En la Figura No. 4, se observa el efecto del hema~ 

tocrito sobre la viscosidad sanguínea. A elevaciones= 

del hematocrito, se observa elevación casi lineal de • 

la viscosidad sanguínea, pero cuando los valGres del he 

matocrito se hacen mayores de 40\ se observa una eleva· 
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Figuro 4 

FIGURA No. 4.- Efecto del hematocrito sobre la viscos\
sidad de la sangre total. Observese el
aumento mayor de la curva cuando el va-
lar del hematocrito se hace por encima -
de 40%. Notese además que la viscosidad 
del plasma permanece constante sin impar 
tar el valor del llematocrito. Tomado de 
Guyton (pag. 224). 
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ci6n rápida de la cuerva de viscosidad. Este fenómeno 

ha sido corroborado por varios investigadores (l?,lB, 2 ~. 

y 26), 

VISCOSIDAD PLASMATICA. 

La viscosidad plasmática está determinada por la -

concentraci6n de proteínas plasmáticas, en especial por 

los niveles de fibrin6geno plasmático y globulinas. 

Aunque se tiene menos información, algunos investigad2 

res le dan mucha improtancia a la concentración de 11-

pidos plasmáticos, en especial a los trigliceridos y a 

los quilomicrones, como factores determinantes de la -

viscosidad plasmática, sobre todo en los estados en -

que éstos se encuentran elevados (26 ) 

Se ha determinado que la viscosidad plasmática es 

de 1 .5 a 2 veces la del agua ( 26 ) En sujetos norma

les, la viscosidad plasmática oscila alrededor de 1.33 

centiposise ( 2l) 

Las variaciones de la viscosidad sanguínea dependen 

de varios factores que la modifican, tanto en condicio 
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nes nonnales como patoldgicas. Distintos estudios de· 

muestran alteraciones en la v iscosidacl sanguínea en

diversos estados patológicos y el hematocrito es el ·

principal factor que la modifica. 



Los objetivos principales del siguiente estudio •• 

son: 

1.· Determinar los niveles de viscosidad sanguínea arte 

rial y venosa en pacientes con cardiopatía isquémi· 

ca, comparándolos con valores determinados en grupo 

control. 
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z.- Observar sl existen diferencias significativas en

tre los valores de la viscosidad en pacientes con. 

infarto del miocardio después de la etapa aguda y· 

en pacientes con angina inestable, 

3,- Correlacionar los datos obtenidos de la viscosi-

dad sanguínea con los factores de riesgo para cnfer 

medad isqu~m.i.ca dd miocardio. 

4.- Determinar si cxi:ote corn'1aci(Jn entre el número -

de vasos coronnrios afectados y los niveles de vis 

cosidad. 



MATERIAL Y METODOS 

El presente estudio se hizo en pacientes con diagn6! 

tico de infarto del miocardio en evoluci6n y angina --

inestable de reciente inicio que ingresnron al Servicio 

de Cardiología del Hospital de Especialidades del Cen-

tro Médico La Rnza del Instituto Mexicano del Seguro • 

Social; de julio de 1984 a diciembre de 1985. 

El diagn6stico de infarto del miocardio se hizo en • 

base a criterios ya establecidos de: a),· Dolor toráci 
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co típico prolongado, b) .- Cambios electrocardiográfi

cos y c).- Elevación enzimática (enzimas séricas CPK, 

CPK•MB, TGO y DHL). 

El diagn6stico de angina inestable se realiz6 en 

base a: a).- Dolor anginoso típico, prolongado o no, 

y no necesariamente rrccipitado por el ejercicio, gene 

ralmente presentado en reposo, b) .- Cambios electrocar 

diográficos por alteraciones en el segmento ST-T, sin= 

zonas de necrosis (ondas Q) y e) •• Ausencia de eleva-

ci6n de enzimas séricas (CPK, CPK-MB y TGO). 

Los pacientes ~e internaron en la Un~dad Corona-

ria del Hospital de Especialidades Centro Médico La 

Raza durante la etapa aguda~ y posteriormente segan 

su evolución se remitieron al servicio de Cardiología= 

de éste mismo centro. 

DATOS CLINI COS. 

A todoE los pacientes se les realiz6 historia clf· 

nica, se interrogó sobre antecedentes familiares de en 

fermedades cardiovasculares, hipertensión arterial, dia 

betes mellitus, enfermedades neoplásicas e infecto-con• 

tagiosas. Se determinaron antecedente~ personales pa-
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to16gicos y en especial los relacionados con los facto· 

res de riesgo para enfermedad isquémica miocárdic:.i. Se 

determinaron las características clínicas del cuadro, · 

el inicio del Jolor, duración, factores descncudenuntcs, 

evolución, modificaciones con el reposo o Ja ingesta de 

medicamentos y la presencia de síntomas acompañantes. • 

Dentro de los factores de riesgo se clasificó al taba·· 

quismo en: leve, mod•.!rado y severo, según los siguien

tes criterio:.: 

LEVE: fumadores de me1~s de 10 cigarrillos al dfo 

MODERADO: fumadores entre 1 O y 20 cigarrillos al • 

día. 

SEVERO: fUmadorcs ele más de 20 cigarrillos al día, 

La hipertensión arterial se clasificó en tres gru

pos segan los cirtcrios de la Organización Mundial de 

la Salud en leve, moderada y severa. 

Se determinó si presentaban historia para diabetes 

mellitus y su evolución, así como medicamentos recibidos, 
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Se clasificaron como hiperlipidémicos los pacien-· 

tes que en forma retrógrada presentaban niveles eleva• 

dos de lípidos sanguíneos. 

ANALISIS HEMATOlOGICOS, 

A su ingreso, a todos los pacientes se les tomaron 

muestras sanguíneas para estudios de laboratorio, los· 

cuales incluyeron: hiomctria hcmdtica, pruebas de coH

gulación, gliccmia, perfil lfpido, enzimas séricas (CPK, 

MB, TGO, llllL), iicido úrico, creatinina y nitrógeno urei 

ca. Las enzimas séricas se monitorizaron hasta determi 

nar niveles normales, según criterios de Lown y colabo

radores. 

MEDICIONES DE VISCOSIDAD. 

Se tomaron muestras de sangre para viscosidad arte· 

rial y venoso despu6s del cuarto.día de iniciado el cua 

dro agudo. La muestra de sangre venosa se tom6 por pu!!. 

ci6n de vena nntecubital, extray6ndose 1 ce. de sangre. 

y colectdn<lose en tubo de vidrio cuyas paredes estaban-

revestidas previamente con un anticoagulnnte. Todas • 
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las muestras se recolectaron por la mañana en ayuno, 

Las muestras de sangre arterial se obtuvieron por pun-

ci6n radial, extrayf:ndo 1 ce, de sangre y se procedi6 -

en la misma forma que con la sangre venosa. 

En los pacientes a quienes se practicó cateterismo• 

cardiaco, la muestra de sangre arterial se tom6 de rafz 

de aorta y en forma simultánea se tom6 la muestra veno. 

sa. 

La viscosidad se midió antes de la primera hora de 

obtenida la muestra sanguínea, mediante viscosimetro -

capilar fabricado por el Dr. Jorge Elizalde M., médico 

adscrito al Laboratorio Clínico del Hospital General • 

del Centro Médico La Raza. 

El grupo control consta de cien individuos norma-

les o internados en el Hospital General del Centro M~· 

dico La Raza, a los cuales se les iba a realizar proc~ 

dimiento de cirugía menor, El valor medio de viscosi

dad venosa fué 2.70 + 0.10, 
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Los criterios de cxclusi6n en éste grupo de pacie~ 

tes fueron: falla cardiaca, deshidratación, diabetes· 

descompensada, insuficiencia renal, EPOC, policitemia, 

anemia, enfermedades neopl5sicas y enfermedades infec 

to-contagiosas. 



METODOS ESTADISTICOS 

Se tabularon los datos, se determinaron los valores 

medios y desviación standar. La probabilidad cstad[s-

tica se evaluó con el método "t" de Student y la signi. 

ficancin estadística se determinó con valores de p menor 

de O. 05. 



RESULTADOS ---------

En el Servicio de Cardiologfn del Hospital de Esp~ 

cialidades del Centro M6dico L~ Raza, se estudiaron 25 

pacientes con diagn6stico de cardiopa tfa isquémica, 19 

de sexo masculino (76~) y 0 de sexo femenino (24~). 

De este grupo global se dividieron a los pacientes en 

dos grupos: 

GRUPO l.- Pacientes con diagnóstico de angina incs 

table. Se incluycrori en éste grupo a 10 
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pacientes, de los cualEs 6 eran de sexo

masculino (601) y 4 de scxu femenino --

(401). Sus edades comprendidos entre 4n 

y 68 años con una media de 54. 1 + 8,8. 

GRUPO II.- Pacientes con diagn6stico de infarto del 

miocardio en evoluci6n. Se incluyeron -

1 S pacientes de los cuales 13 eran de --
sexo masculino (86. 7 ',) y 2 de sexo feme-

nin o (13,3i). Sus edades oscila ron entre 

36 y 76 años con promedio de 53.3 + 1o.8. 

En la gráfica No. 1 y 2 se muestra la distribuci6n 

del grupo total de pacientes y de los subgrupos en edad 

y sexo. 

FACTORES llE RIESGO CORONAR !O. 

En Ja tabla No. 1 .1 se muestra la distribución y -

frecuencia de los factores de riesgo coronario del gru

po total y de los subgrupos. El factor de riesgo coro

nario que con mayor frecuencia se presentó, fue el ---· 

stress, que en el grupo total, en el grupo I y en el -· 

grupo Tl f11e del 80º,. El segundo factor de riesgo en·· 
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el grupo total lo ocup6 el tabaquismo con un 7"~' scgui 

do de la hipertensión arterial con un 6oi, In diabetes 

mellitus en un 24\ y la hipcrlipidcmia en el 201. 

En el Grupo I ~l segund0 factor <le riesgo que con -

mayor frecuencia se presentó f11c Ju hipertensión arte-· 

rial y el tabaquismo en un 60~ por igual, seguido de la 

diabetes mellitus en 20~ y ln hirerlipidcmia en 10~. 

En el Grupo II el segundo factor de riesgo 4uc con

mayor frecuunci:i se• presr.•ntó fue (•] tabaquismo con un -

8G.6t, seguido de 1'1 hipertc•ll';i6n art<'rial c•n 60:,, la 

diabetes mellitlls y l:i hipcrlipidC'mia en Zü.(1·: por igual, 

lle las <lctcrminacio11c'.; ck laboratorio n·al i c.:1das al 

total de paciente<;; la hemoglobina tuvo un <:alor mcdic•

dc 14.1 gr.~,_+_ 1.5 con r.rngos comprcndidoc entr'' l? a -

19. De los 2c pacil'ntc!; del grupo total, 7 prcscr.Lirun 

valores de hcm,1¿clohin~ por arriba de 15 gr.:, (28'l). -

El hcmatocrito !"C ''ncont·r(i en 13.3~ + 4.6 con un rango

cntrc 36 y 55; 8 p3cientcs (32~) presentaron valores de 
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hematocrito por encima de 4Si, El rango de valores del 

hematocrito en ambos grupos -de pacien1es fue similar -

pero en el grupo II se encontraron los valores mas ele

vados del hematocrito, En la gráfica No. 1 ,3 se tabu-

lan los valores del hematocrito correlacionados con la

viscosidad de la sangre en ambos grupos. 

La glicemia se encontr6 con valores medios de 112.4 

grn.I + 16.1 con rango co•prendido entre 82 y 166 mg.\. 

En 6 pacientes (24\) se encontraron valores por encima

de 120 mg.', pero en ningún momento estos valores reba· 

saron los 200 mg.~. En el U1i los pacientes cursaron. 

con valores de glicemia dentro de lo normal. 

El colesterol plasmático se encontr6 en valores de· 

190 a 360 mg.%, con promedio de 265.S + 44.2. Seis 

(241) del grupo total presentaron valores por encima de 

los 280 mg.%, de 6stos 4 pertenecían al grupo y dos -

al grupo TI. De los 4 pacientes del grupo I, 2 tenían• 

antecedentes de hiperlipidemia y los dos del grupo II • 

tantb i én. 

Los trigliceridos fueron similares en ambos grupos, 

valor promedio de 163, 1 ~ 48.6 mg.\con rango entre 120 

a 321. Solo 5 pacientes presentaron niveles por encima 

de 180 mgl de los cuales 3 tenían antecedentes de hipe~ 

lipidemias. 
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En la tabla 1 .2 se muestran los valores promedio de 

los exámenes de laboratorio del total de pacientes y de 

ambos grupos. 

CORONARIOGRAFIA. 

De los 25 pacientes se practicd coronoriografía se· 

lectiva en 18 pacientes (7Zi); 3 p~1cientes con corona-

rias normales, en 1U pacientes {40t) con enfermedad de 

un vaso; 3 (1 Z~) con enfenncda<l <le dos vasos y 2 (8 ~) -

con enfermedad <le tres vasos. 

En el grupo I se catetcrlzarnn 8 pocientes (80%), 

de los cuales se encontraron coronarias normales en 1-

(101), enfermedad de un vaso en 4 (401), enfermedad de 

dos vasos en 1 (1 O~) y enfermedad <le tres vasos en 2 -

pacientes czoi). 

En el grupo 11 se cateterizaron a 10 pacientes, 2 

(ZOi) con coronarias normales, 6 (60i) con enfermedad 

de un vaso y 2 (20~) con enfermedad de <los vasos. No 

se encontró en este grupo cnfcrmcdnd de tres vasos. 

En la tabla 1.:1 se muestrn1. Jos hallazgos de la -

coronariografía y el número de afección dc'los vasos. 
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VISCOSIDAD SANGUINEA. 

A los 25 pacientes se les midió viscosidad sanguí

nea arterial y venosa, Los valores obtenidos del gru

po total se encentraron entre 2.37 y 6.67 centipoise,

con valor medio de 3.80 ! 1 .28 cps. para la viscosidad 

de sangre venosa. En el 6Di de los pacientes del gru• 

po total se encontró valores de viscosidad por encima 

de lo normal con p menor O.OS. 

La viscosidad de sangre arterial se encontró con 

valor menor en un 2oi que la viscosidad de la sangre -

venosa en todos las pacientes. 

En la tabla 1 .4 se muestra la correlaci6n entre • -

los valores de la viscosidas arterial y venosa en el ~ 

grupo total de pacientes y en los subgrupos. 

Grupo I: Los valores de la viscosidad venosa en

este grupo se encontró entre 2.40 a 6.64 centipoise con 

valor promedio de 4.03 + 1 .4 centipoise. En 7 pacie~ 

tes de este grupo (70%) la viscosidad de la sangre v~ 

nosa se encontró por encima de los valores normales • 
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p wcnor 0,05. La viscosidad de la sangre arterial de -

éstos pacientes tambi~n se encontró proporcionalmen tc

elevada con un valor promedio de 3. 4 2 ~- O. 7, con un ran 

go entre 2.35 a 4.60, en 7 pacientes (701) estos valo-

res encontrados por eucima de los valores normales. 

Grupo 11: El valor de la viscosidad en sangre ve

nosa en este grupo de paclentes se encontró entre 3,65 

~ 1.2 centipoise, con un rango ent.Tí' 2.37 y 6 .. \1 centi 

poise; en 8 pacientes de este grupo (53.3~) el valor -

de lo viscosidad cstnba poi Lncima de los vnlorcs norm! 

les (2.70 ~ 0.10) con p menor U.OS, El valor <le visco

sidad en la sangre ;1rtcrinl <:n ¡,;;te r,rupo d•) p;1cicntes 

se encontró ,le 2.14 a <1.10 con valor medio uC' 3.21 + --

1.120, la viscosidad est:abn elevada p: oporcionalmcntc -

en los pacientes en los que se encontró v;1 I ores e 1 evo dos 

de viscosidad en la sanr,rl' \'f!ll<.l'.;;1 (p 1nenor O.OS), 

Al correlacionar los fnctares de r1csno coro113rio 

con lo viscosidod sangu[nca, los phcicntcs con antccc•

dente de tabaquismo cursa" con valores de 1;1 viscosidad 

elevados (p mcncr de 0,05). De los 18 pacientes fumad~ 

res, 11 (61i) presentaban valorC"s de viscosidad san~uf= 

nen por encima de lo normal. 
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Correlacionamos hematocrito con viscosidad y enea~ 

tramos que de 8 pacientes con hematocrito por encima -

de 4Si, solamente un (12.5~) tenía valores normales de 

viscosidad y de los 17 pacientes con valores de hemot~ 

crito por debajo de 45,, 8 presentaban viscosidad ele

vada, esto denota que en €1 47i de los pacientes con • 

hematocrito normal cursan con viscosidad sanguínea ele 

vada. 

Con los valores de glicemia, colesterol y triglic~ 

ridos no encontramos correlaci6n estad[stica con la vi~ 

cosidad sanguina entre sí, pero al correlacioPtr con -

los valores del grupo control la viscosidad se encuen

tra significativamente elevada (p menor O.OS). 

Al correlacionar el número de vasos coronarios obs 

truidos demostrado por coronariograf ía y la viscosidad 

sangulnea no se encontr6 significancia estad[stica, d~ 

bido probablcmtne a la gran variabilidad de los valores 

en un grupo pequeño de muestreo. 
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Tablo 1.1 

Factores de Riesgo 
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Tablo l. 2 

DATOS DE LABORATORIO 

GRUPO llEMO()LOBINA llE/.IATOCRITO GLICEM!A COLESTCROL TRWl.1CERIVO 
lo::;:;====l=-·..-=--.,;=-=--- -'="''"'"""",;;, o;:;;>;;;.;;;;,.-c ·="'· _,_.. 

I 12. 8 4 2. 8 275.6 165.1 

------¡-------
rr 14. 3 43.6 

121. o 258.7 l'.61.S 

TOTAL 14.1 .! 1.5 43.3! 4.C 1124:;: 16 255.5:'..44 163.4.:'..48 

'-------'-----~------ ----

.. 
N 



Toblo 1. 3 

CORONARIOGRAFIA 

GRUPO ENFERMEDAD ENFERMEDAD ENFERMEDAO 
DE 1 VASO DE 2 VASOS DE 3 VASOS 

-·-

I 6 1 60 °/o ) 2 1 20 °lo ) -
'-------'-----

II 1 ( 12.5 °lo) 4 ( 500/o) 2 (25 °lo) 

--···- ---

TOTAL 7 138.80/o) 6 ( 33,3o¡.¡ 2 ( 11. 1 •/o) 

--
CORONARIOS 

tOOMALES 
- ---- -·- - ... 

2 ( 20 °lo ) 

~------ - ----

1 1 1 2. 5 °lo) 

---·----·-· . --

3 (16.6 º/• ) 

-- ----

TOTAL 
L.. __ • --

10 

------

8 

----

18 

-w 



Tabla l. 4 -A 

No. Hto. VISCOSIDAD VISCOSIDAD 
VENOSA ARTERIAL 

1 43 2. 81 2. 4 (¡ 

2 38 4.32 3.86 

3 40 2. 56 2. 24 

4 43 2.56 2. 1 4 

s 39 4.32 3.85 

6 42.6 4.36 3.28 

7 47 2.37 2. 1 8 

8 46 5.03 4.58 

9 42 4.86 3.92 

1 o 36 2. 56 2.81 

11 44 3.24 2.86 

1 2 53 2.56 2.20 

13 45 3.96 3.28 

1 4 55 6.41 6. 1 o 

1 s 40 2.80 2. 41 

~ 43.6 3.65! 1.2 3. 21 .! 1.1 

GRUPO IT 



Tablo l. 4- 8 

Hto. 
VISCOSIDAD VISCOSIDAD 

No. 
VENOSA ARTERIAL 

1 36 2. 4 1 2. 9 5 

2 .\ 6 5. 13 3.68 

3 47 4.70 4.20 

4 41 2.41 2.56 

5 38.6 2. 4 o 2.35 

6 45 5.20 4.60 

7 47 4.32 3. 1 8 

8 46 6.67 3.68 

9 41 3.68 3.86 

1 o 41 3. 4 o 3. 1 2 

-X 42.8 4. 03 .!. l. o 3.42.!..0.7 

GRUPO I 



Tablo 1.5 

"VISCOSIDAD SANGRE VENOSA Y ENFERMEDAD CORONARIA" ----------..---- ---·-·- -· 
1 \ I· 1 11,\fl¡ 11\11 1 :, 1 1 l(\l'i 1i \ 11 

¡;J{lll'(l 1 lll(il.'. \JI 1 \ JI\ \ .\';il J\il.'-; \ \';I i•; 

---·.¡.....o\_1._.lf(_\"l.~l .... I'-. ---·-·--------···----·· 

I ¡, ,. - ;:o..; i. 111 

i,;~.J.1;~~· n·~J11.1111 ' 1, 1 •• \ \ '--1 l... .. 

--·--- ---·----< 
1 . ¡ ¡) l . ~ ~¡ 

----e-. ---··------ ·--------<·---

lI . ) 1 1 ... J 1 •. ):< ,; . · ¡ 

----
\ :, 111> .) ~~ . J ; • 1) 1 1. Jil 1 . ~:. 



La enfermedad isquémica del miocardio se asocia con 

anomalías reol6gicas de la sangre según reportes de la · 

literatura, pero no se ha definido en forma satisfacto·· 

ria la repercusión que los cambios de la viscosidad ··-

ejercen sobre el músculo isquémico, aunque está bier de· 

mostrado, que incrementos en la viscosidad sanguínea 

pueden alterar el flujo sanguíneo y la entrega de oxfge· 

no al miocardio. Algunos estudios [ZO) han demostrado · 

, ' ' .- ,·~,.-. 
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iue incrementos de un 1oi en la viscosid11d sanguínea se 

asocia con una disminuci6n de un 20~ en el flujo sangu! 

neo, ademls, la elevaci6n de la viscosidad sanguínea -

incrementa las resistencias periféricas condicioi:an<lo -

un aumento en el consumo de oxfgeno por el miocardio. 

Los rcsultudos de nuestro estudio son similores a 

los obtenidos por otros autores, en que demostramos que 

la viscosidad sangufnen en pacientes con cardiopatía -

isquémica se encuentra elevada respecto al grupo con--

trol. Encontr;1mos acll'mtÍs, qlle no existe una diferencia 

significativa entre pacientes con infarte del miocardio 

y pacientes con angina inestable. 

En los reportes dl' la literatura, vario:; autores

han encontrado que en lo fase aguda del infurto del mi~ 

cnrdio la viscosidad se encuentra elevada y se ha invo

lucrado a la clevaci6n en el hematocrito como responsa

ble de los incrementos d" la viscosidad en estos pacieE_ 

tes. Como factor desencadenante se sefiala la deshidra

tación por ingesta inadecuada de l[quidos y/o por util! 

zaci6n de diuréticos. En nuestro estudio realizado Pº! 

terior a la fase aguda, encontramos que a pesar ele! adc 
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cuado nivel de hidrataci6n de los pacientes y n vnlores 

nonnales del hematocrito, 5e encontraron ntiorcs eleva

dos de viscosidad sangulnen denotando ~uc los cambios -

en la viscosidad plasmática y la agregaci6n ploquetaria, 

juegan un papel importante como determinantes de estos

valores elevados de le viscosidad. 

Dentro dt> las cardiopatías isqu~micu, la viscosi· 

dad sanguínea que se encuentra elevad~. juega un papel 

importante como factor agravante de l~ isquemia miocfir 

dica, ya que puede desencadenar un cuadro de angina, -

por el incremento en el consumo de oxigeno y In resis· 

tencia pcrif6rica, aunado esto, a la reduccl6n de la -

entrega de oxigeno al miocardio causad3 por la eleva-

ci6n de la viscosidad. 



CONCLUSIONES 

Del presente estudio podemos concluir lo siguien-

te: 

1 .- Que los niveles de la viscosidad sangufnea tanto· 

venosa como arterial, se encuentran elevados en P! 

cientes con cardiopatía isquémica en comparaci6n

con los valores en sujetos normales. 



ESTA TESIS NO DEBE 
SAUR DE lA BIBLIOtECA 

2.- No existen diferer>C ias signific:itivus entre pa---

cientes con infarto del miocardio y pacientes con 

angina de pecho inestable de los niveles de visco 

sidad, en ambos grupos hay clevaci6n signlficati-

va con respecto al grupo control. 

3.- No se encontr6 una correlación entre factores de-

riesgo coronario ni las determinaciones de labor! 

torio con los niveles de viscosidad sanguinea, ya 

que en todos las grupos se cncontr6 elevada la --

viscosidad. 

4.- No existe corrclaci6n significativa entre el ndme 

ro de vasos afectados y los niveles de viscosidad 

encc.r_trados, 

5.- Se deben realizar estudios encaminados a encontrar 

un adecuado m1•nC'jO en los pacientes con cardiop! 

tia isqu6mica y viscosidad sangulnea elevada, en-

especial durante la fase aguda del infarto del --

miocardio determinando ademds, su manejo a largo-

plazo. 



so. 

6.- Una terapia que conlleve a la disminución de la -

viscosidad en este grupo de pacientes, mejorarfa 

sustancialmente el flujo coronario reduciendo ade 

mfis el consumo miocfirdico de oxígeno. 

7,· Por el presente estudio, tenemos bases para afir

mar que las condiciones terspéutlcas encaminadas-. 

a disminuir la viscosid::id snnguín(;a e11 pacientes 

con cardiopatía isc¡uémica, en especia 1, si ésta 

se encue1:•tra eleva<la, ticnc1< has<'s sólid:is para -

introducirL~s en el ar~;cnal terapéutico de ésta

entidad. 



51 -

BIBLIOGRAFIA 

1.- Poiseuille, J.L.M.: Récherches expérimentales sur 
le mouvement des liquides dans les tubes de trés 
petits diamétres. Compt, Rend. Acad. Sci. 11 :961-
1041, 1840. 

2.- Wells, R.E., and Merrill, E.W.: The variability 
of blood viscosity. Am. J. Med. Vo.: 31: 4(505), 
1961. 

3.- Denning, A. and Watson, J.ll.: The viscosity of 
blootl. Proc. Roy. Soc. Lontlon 78: 328, 1906. 

4.- Fahraeus, R. and Lindiquist, J.: The viscosity 
of blood in narrow capillary tubes. Am. J. Phy?iol. 
96:562, 1931. 

5.- Wells, R.E., and Merril, E.W.: Influencie of flow 
properties of blood upon viscosity-hematocrit 
relationships. J. Clin. Invest, 31 :1, 1962. 

6.- Bernes, A.J., Dormandy, T.L., Dormandy, J.A. and 
Slack, J.: Is hyperviscosity a treatable component 
of diabetic microcirculatory disease. Lancet. 
Oct. 15 (789-91). 1977. 

7.- Konnel, W.B., Gondont, T., Wolf, P.A.: Hemoglobin 
and the risk of cerebral infarction. The framinghnn 
study. 3¡ 409-420, 1972. 

B.- Robert, L., Letcher, Chien, s., Pickering, T.G., 
Sealey, J.E., and Laragh, J.H.: Direct relationships 
between blood pressure and blood viscosity in 
normal and hipertensive subjects. Am. J. Med.: 
70; 1195, 1981. 

9.- Sifupson, L.O.: Blood viscosity induced proteinuria, 
Nephron 36: 280·281, 1984. 

10.- Devereux, R.B., Drayer, J.I.M., Chien, S., 
Pickering, T.G., Letcher, R.L., Deyoung, J.L., Sealey 
J.E. and Laragh, J.H.: Whole blood viscosity as a 
determinant of cardiac hypertrophy in systemic 
hypertension. A~. J. Cardiol. 54: 592-95, 1984. 

11.- Burch, G.E., and Pascuale, N.P.: .rhe mematocrit in 
patiens with myocardial infarction. 'JAMA 180:63, 1962. 



52. 

12.- Jan, K.M., Chien, S. and Bigger, J.T.: Observations 
on blood viscosity changes after acute myocardial 
infarction. Circulation 51: 1079=84, 1~J75. 

13.- Herhberg, P.I., Wells, R,E, antl McGandy, R.B.: 
Hematocrit ami prognusi s in pa tiens wi th a cu te 
myocardial infarction. JAMA 219(7): BSS·bO, 1~72. 

14.- Fuchs, J,, Wcinberger, l., Rotenberg, z., Erdberg, 
A., Oavison, E., Joshua, il. antl Agmon, J.: Plasma 
viscosity in isqucmic heart disease. Am. Heart. 
J. 108 (2): 435-39, 1984. 

15.- Simpson, L.O.: Angínn and tlie blocd. Lam:et: 1102, 
May. 1983. 

16.- Ditzel, J., Bang, H.O. and Thorsen, N.: Myocardial 
Infarction and whole blood viscosity. Acta Med, 
Scand. 183: 577-79, 1968. 

17.- Dodds, A.J., Boyd, M.J., Allen. J., Bennctt, E. D,, 
Flute, P.I. and Dormantly, J.A.:Changes in red cell 
deformability and other haemorrheological variables 
aftcr myocardial infarction. Br. Heart J. 44:508-
11, 1980. 

18.- DePascuale, N.P. and Curch, G.E.: Hematocrit in 
woman with myocardial infarction. JAMA. Jan. 12, 
1983. 

19.- Joupio, P., Eisalo, A.: Hematocrit values in men 
wíth myocardial infarction, Am. Metl, lntern. Fenn. 
33:39, 1964. 

20.- Nicolaides, A.N., Horbourne, T., Bowers, R., 
Kidner, P.H. and Besterman, E.M.: Blood viscosity, 

red cell flexibili ty, hema tocri t and plasma· 
fibrinogen in patiens with angina. Lancet. Nov. 
5, 943-45, 1977. 

2T.· Seplowits, A., Chien, S. and Smith F.: Effects of 
lipoproteins on plasma viscosity. Atheroesclerosis 
38: 89-95, 1981. 



53, 

22.- Gordon, R.J., Snyder, G.K., Tritel, 11. and Taylor, 
W.J.: Potencial significancia of plasma viscosity 
and hematocrit variations in myocardial ischcmia. 
Am. Heart J. 87:2, 175-82, 1974. 

23.- McMillan, D,E,: Further obscrvations on scrum 
viscosity changcs in Diabetes Mellltus. Metnbolism. 
31 (3): 274-78, 1982. 

24.- Wells, Roe.: Microcirculation and coronary blood 
flow. l\m. J, Cardiol. 29: 847-50, 1972. 

25.- Jhon, B. Miele.: Pcrlpheral blood : Laboratory 
medicine hematology. Fouth Ed. Thc C.V. Mosby 
company. 1972. 

26.- Guyton. Tratado de fisiologla médica. Quinta Ed, 
Editorial Intcramcricana, 1976, 

27. - Micha el, M. llntonaccio: Farmacologla cardiovascuT 
lar. Cap. 11:280-31G, Ed. Manual Moderno, 1978. 

28.- Chavcz Rivera l. :Cardiopatla isquémica. Ed. Salvat. 
1980. 

29.- lfalter, 11.R., Stuart, J.ll., Shunichi, U. and Shu 
Chien.: Rheologic mcasircmcnts on small samples 
witt a new capillary viscometcr. J. Lab. Clin. 
Med. 921-31, 1984. 

30.- Biro, G.P., Beresford-Kroegcr, D. and llendry, P.: 
Early deletcrious hcmorhclogic changcs following 
acute experimental coronary occlusion and salutary 
antyhypcrviscosity effect of hemodilution with 
stroma-frec hemoglobin, l\m. llcart. J.: Vol. 103 
(5) 870-77, 1982. 

31 .- Lowc, G.D.O. et al.: Incrcased blood viscosity and 
fibrinolytic inhibitor in typc II hypcrlipoproteinacmia, 
Lancet, Fcb. 1972. 

32.- Dintenfass, L.: Blood-pressure and blood viscosity 
in coronary heart discase. Lancet, Nov. 1978. 

33,- Kcatingc, W.R., Coleshaw, S,R,K., Cottcr, F., Mattock, 
M., Murphy M. and Chclliah, R.: Increases in platelec 
and red ccll counts, hlood viscosity and arterial 
pressurc during mild surface cooling: factors in 
mortality from coronnry and cerebral thrombosis in 
winter. Ilr. ~fcd. J. Vol. 289: 1405-08, Nov. 1984. 



5.¡. 

34.- Brown, M.M. and Marshal, J,: Regtilation of cC'rebrnl 
flow in response to changes in blood viscosity. 
Lancet March. 16, 1985. 

35.- Nordoy, A., Svensson, D., ll;t)'Craft, IJ., Jloak, J. 
and Wiebe, D. : The i r.f 1 uencc o f ,\_,.gf, Sex and tlie 
use of oral contreaccptives on thc inhibitory 
effects cf endothelial cclls an<l PGl 2 (prostacyclin) 
on platclet function, Scand. ,l. llacmatol. 21 :177-
87, 197:1. 

36.- llarnld, Vik-Mo: Platell't accwnulatiun in the myocardiu1r. 
during acute nonthrombotic coronary artery occlusion 
in dogs. Scand. J. llacmatol. 21 :225-32. 1978. 

37. - Gustafsson, L., Appdgren, L. ami MynolJ, 11.L: 
Effccts of incrcnsed plasma viscosity an<l red 
cells aggregati.on 011 blood viócositr in vivo. Am. 
J. Physiol. 2~1: 513-51.S, 1'181. 

38.- Woodcock, B.E., et al.: Bcnc>ficial cffrct of fish 
oil blood viscosit)" in perihphcral vnsculur <lisease. 
B r , M cd • J , Vo 1 , 2 8 8 : 5 92 - 9 1 , 1 9 B 4 . 

39.- Feola, M., Azar, D. and \iiener, l .. : lmprovcd 
oxigenalion of isqucmic rnrocard.lunt liy hemodilution 
with stroma-frec homoglobln salution. Chest, 75:3 
1 !179. 

40.- Tuckcr, 1\1,Y., Bean, .J. \'andcrvantcr, S. ;1nd Cohn 
L.11.: Thc effect of hemodi lution on experimental 
myocardial infart sizl'. Eur, Surg. Hes. 12:1, 1980. 

41.- Lowc, G.D., Drummond, ~l., Lorimer, A.R. llutton, 
I. Forhes, C.D., l'rentice, c.1¡, and Barbenel, .J. 
C.: Relotion betwcen extent of coronary artery 
disease and blood viscosity. Br. Ned . .J. 8 Narch. 
673, 1980. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Definiciones
	Objetivos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



