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INTRODUCCION 

Los Pacientes que padecen a10Mtes mell\lus son sucept\bles o \IM serle 
de complicoc10nes que couson morbilidod y mortolidod premoturo. 

Dichos complicociones se presentan en diierentes sitios: retino, ri11ón, 
sistemo nerv1oso y ononnol1dodes circulotorios. 
El meconismo de los complicoc1ones se desconoce. 

El conocimiento de los cousos de lo enfern1edod vosculor en lo a1ooetes 
mellitus es frogmentorio. 

Lo i\111ción ploquetono de los pocientes diobét1cos ho sido 1nvest1godo en 
un Intento de determinor foctor·es que puedon estor relocionodos con el 
oumento de sucept1bilid0d que tienen estos poc1entes poro deson-ollor 
complicociones vosculores. 

En odición ol desorrollo del trombo. lo ogregoción de los ploquetos en lo 
pored vosculor doñodo pueden tener otros consecuencios, los ploquetos 
libaron foctores de cr·ecimiento Qlle es\\mulon lo proliieroción de célulos 
del músculo liso de lo pored vosculor ( 1); esto puede resul\or en lo 
forn1oc1ón de oteromos después de lo ocumuloción de lípidos (2, 3). Lo 
octivoción onormol de los ploquetos puede ocosionor oumento e.n lo 
formoción de trombos como tombién oceleror lo oterogénesis (4, 5), 

Se sobe que en el poc1ente diobél1co t1oy oumento en lo odhesMdod 
ploquetono que puede depender de modificaciones en el sistemo de lo 
cooguloción, por· ejemplo: oumento del factor VIII Van Willebrond o 
oumento de lo ogregoción ploquetor\o cuondo estos se ponen en contocto 
con susbstoncios ogregontes como odenosín difosfoto (ADP) lo epinefrino, 
trombino, cológeno, ristocettno y ócido oroquidónico (5, 6, 7), 

El oumento de ogregoción ploquetorio en lo d1obetes se opoyo por lo 
demostroción de lo disminución del intervolo de ogregoción ploquetorio 
(que indico oumento de lo ogregoción espontóneo) (5, 6, 9), 



Se r.onoce q1Je o.n diobé\ícos hoy oumento en los concentrociones 
circulantes de const11.u1Jentes derivados de las plaquetas como 
tromboglobullno (9, 1 o, 11) oumento del f octor 4 ploquetorio ( 12) y 
oumento del tromooxono B2 (13. 14). En controste, Kutti (15) reporto 
disminución de lo prod1Jcción de estos tres derivodos ploquetorios. 
Teórlcomente e:<1ste d1sm1nuc1ón de lo producción de PGl2 y esto podrío 
expllcor el 01Jment.o de agregoción ploquetorio; s1n emborgo lo disminución 
de PGl2 en el d1obét1co no es 1Jnlforme sin poderse emitir uno conclusión 
flnol sobre SIJ posible deficlencio (13, 16, 17) 

En los poclentes dlobéticos se ho s1Jgerido un oumento en la act.widod de 
lo prostoglondiM- sint.etoso ploquet.orio y por esto, oument.o de lo 
ogregoción ploq1Jetorlo. (t:i) 

Lo mo~orío de los estudios hon bl1scodo olte1-oc1ones ploquetonos poro 
expllcor los complicociones vosculores en estos pocientes y hon sosloyodo 
otros ospectos de lo cooguloción como seríon foctores de cooguloclón. 
Al parecer los poc1ente.s diobelicos tienen 111o~or tendencio o desorro11or 
cornplicociones vosculores, oún no existiendo uno explicoción poro este 
hecho. 
Lo pobloción mexicono y méx1co-omericono de diobét1cos es diferente 
encontrondose entre éstos moyor prevolencio de lo enfern1edod, en 
comporoción o los poc1entes ongloso¡ones, y de sus comp\lcociones los que 
se presenton tornbién en formo ternprono s111 hooerse encontrado 11osto el 
momento uno explicoción o este hecho. 
Dodo que los ploquetos porecen tener un popel en lo potogemo de lo les1ón 
vosculor y de lo trombogénesis cons1deróndose esto tomblén como 
complicación de lo diooetes mellitus, se Justifico buscor en lo pobloc16n 
mexicono si existe olguno olteroc1ón en lo f\mc.ión ploquetono diferente o 
lo lnformodo prev1omente por outores como Brechar, Ek, J1rn entre otros, 
en poclentes ongl osoJ ones. 

Reo\lzomos este protocolo con el fin de rnvest1gor si existen 
olterociones en lo función ploquetorio en un grupo de pocientes diobétlcos 
tipo 11 que expl1qt1e esto mo~or tendenc1o trombOgénico. 

OBJETIVO 

lnvesligor si existe olteroción de lo función ploquetorio en poclentes 
d1obé\lcos tipo 11. 



MATERIAL V METODOS 

En e\ Hosp\\a\ ae Espec\a1\ilailes de1 Centro Medico Naciona1, en e\ año de 
1966 se estuo1oron en formo prospecUvo, observoc1ono1 ~ descnptivo o 1 O 
pocientes diobét1cos tipo 11 con comp\icoclones tordíos, que no tenlon 
olterociones en 1os pruebos de funcionomiento hepático ni estt1vieron 
ingiriendo med1comentos que alteraron \o cooguloción. 
El contro1 de 1o diabetes me1li\us se \levobO o bose de hipogh1cemiontes 
bucoles, yo il1e1·0 to1butomido o g11benc\01111do en 7 de los 10 pocientes; 
con insulino NPH un pociente, y los dos restontes se encontrobon en fose de 
outocontrol. 
El resto de medicomentos ingeridos por el grupo estudiodo iueron 
ontihipertenslvos del tipo prozos111. n1fed1p1110, propronolol y rnetoprolol, 
los que no fueron suspendidos poro reolizor el presente estudio. 
A todos los poclentes se les reo1\:oron los siguientes pruebos de 
cooguloc1ón: tiempo de tromboplostino porciol (TTP) con lo técnico 
descrito· por Longdel1 y Proctor (5, 16) tiempo de protrombino (TP) según 
técnico descrito por Quick ( 19) y 1·eolizónoose corecciones con plosmo 
normol y dilL1ciones con soluc1on solino, según Pi:zulo (20) flbnnógeno por 
el método de p1·ec1pltoc\ón por colentomlento (iibrinocrtto) (:21) 1\s\s de 
eug1obulinos según Von Kou\lo (3) cuento de p1oquetos totoles, (19) 
consumo de protrombino w retrocción porcentuol del coógulo seq(m 
Didisheim ( 15). - • • 
Asf mismo se reo1izó ogregometrio utillzondo \os siguientes ogentes 
ogregontes: odenosin difosfoto (ADP) o uno cncentroción de :2.5 uM/ml. 
según Weiss y Born (3, 4), odrenolino o concentroción de :2.5 uM/ml. según 
Born (4) y trombino o uno concentroción de 0.4 U/mi. según Weiss (22). 
Dichos pruebos se reol\zoron con e\ ogregómetro Bryston que es e\ 
ul11izodo en nuestro 11ospitol. 

Todos los pruebos 11emostátlcos se reoltzoron en el loborotor\o de 
Cooguloción Especiol del servicio de Hemotologío de 1o UnidM. 
Otros exómenes que se reolizoron fueron: glucoso, ureo, creotinino, 
depuroción de creotinino y pruebos de tunclonomlento hepático: colesterol 
tolo1, proteínas totoles, olbúmino, globu1inos, tronsominosos, 
deshidrogenoso lóclico y bilirrubinos. 



RESULTADOS 

El grupo estudiodo estuvo formodo por 5 mujeres y 5 hombres con edod de 
54 o 76 oños ~con duroción promedio oe le diobetes mellitus de 14 oños. 
En cuonto o las complicaciones tord1os, 5 pocientes tenion n1pertension 
orteriol, 4 111st1ficiencio reno! y 6 pocientes presentobon retinopotio 
diobético entre Jos grooos 1 y IJI, un pociente tenío sintamos de neuropotlo 
periférico y viscerol. 
Lo glucemio osciló entre 110 y 240 mg/dl (toblo 1) 
Los pocie.ntes ~, 3, 6 y 8 presentobon deptwoción de c1·eot1n1no por aeoo¡o 
de 30 mi/mm (considerando estos volorns como rndicodor de rnsuficiencio 
reno!) (toblo 1) 
Se estebleció el diognóstico de síndrome nef1·ótico en el paciente "'2 yo 
Qt1e tenlo olbuminw·io de 3.9 g/L, tiipootbt11rnnem10 e hipercotesten)Jemto. 
En retac1on e les pruebos funcionales 11epoticos se encontro Qtle acilo 
pacientes p1·esentobon 11ipocolesterolemio (toblo 2) 
Se reporto alorgomiento del TTP en 3 pocientes, oe 4 nosto 16 segundos, 
existiendo normolizoción de Jos volores ol re0Ji2or correcciones con 
pJosmo normol, Jos diluciones con soltlción solmo fueron normoles en 
reloc1ón a et testigo excepto en el poc1ente •J (toblo 3) 
Se encontró olterocion en el yotor ae TP en un poc.1ente ooser1101vlose uno 
prolongoción moyor de 5 segundos (poclente •4) sin logror con·eccion con 
pJosmo normol o solución sotlno. 
Con respecto o et TT se encontró olorgomiento de este en 2 poclentes de 3 
hosto 5 segundos existiendo normalizoc1ón de Jos votares ol reoll2or 
correcciones con plosmo normol. Los ailt1ciones con solucion solmo tonto 
poro el TP como TT no mostroron olterociones (toblo 3) 
No fue posible reolizor dichos diluciones en dos pocientes. 
El volor del flbrinógeno se encontró dentro ae los 1 ímttes oceptooles 
excepto en los pocientes "'2 y "'6 reportóndose J1iperfibnnogenemio de 
576.2 y 432. J mg/dl respectlyomente (tablo 4) 
No se encontró olteroción en Jo lisis de euglobulinos J1obíendose reportodo 
todos los resultados negativos a Jos 90 mrn (tabla 4) 111 tampoco e.n los 
pruebes de función ploquetorlo, cuento tato! de pJoquetos con promedio de 
290.000 e intervolo de 160 000 o 372 000. 
Consumo de protromblno con promedio de 60.75 'e intervolo de 25.:26" o 2 
minutos y retracción porcentual del coógulo con promedio de 66.8;'!: e 
intervalo de 9 o J 09$. (toblo 5) 



Sin emborgo lo ogregoc1ón ploquetorio reolizodo con trombino. ADP, y 
adrenalina mostró en tres poc1entes ( 1, 6. Ji)) moyor· ogregoc1on con 
trombino, pociente •1·1ª ondo 1· 28.75 y 2° ondo 5· 30" 83.75, pociente 
•6: 1ª onda 1· 21.25 y 2° onda 5· ?'O" 62.50, paciente .. 1 o: 1° ando 30" 
20.00 y 28 onda 5· 30:. 76.25. 
En el paciente '5 se encontró ma~or· aqreqación con adrenol ina 18 onda 
fusionada y 2° onca 5· 30" Só.25.Esto~ 11;cre111entos se encontroro11 en el 
límite superior nonnal. 
En ningún paciente se obserYó agregación espontánea (tabla 6) 

DISCUSION 

Creter en 1978 (16) así como Prestan (23), DaYiS (12), y Sagel (24) entre 
otros, han demostrado que en pacientes diabéticos existe aumento de la 
agregación plaquetario principalmente cuando los pruebas fueron 
real izadas con tromboxano A2 y ADP. 
Aunque nuestra muestra es pequeño y no representatiYo. hasta este 
momento no hemos encontrado resultados que apoyen la teoría de aumento 
de agregación plaquetaria en pacientes con diabetes mellitus. 
Cabe mencionar que un paciente estaba ingiriendo nifedipina c.omo 
medicación antihipertensiYa y a pesar de esto no encontramos alteración 
en las pruebas r-eali<:adas. 
Se reporta alargamiento en TTP, TT y TP habiéndose normal12ado todos los 
valores al co1·reg11· con plasma normal y realizar diluciones con soll•Ción 
salina, excepto en el paciente '4 repor·tándose llíl TP prolongado, no 
habiéndose reeli<:ado cuantificación de factores de coagulación paro 
investigar si se encontraban alterados. 
En los pacientes "2 y ó se encontró alargamiento del TT que se 11orn1al1z6 
con las correcciones y diluciones, pudiendo realcionar el alargamiento del 
TT con la J11pe1·fibnnogenemia que presentaban estos pac1~ntes. 
Probablemente será necesario realizar las pruebas de agregación con 
diferentes concentraciones del agente inductor para Yalorar respuesta con 
respecto a un control si existe mayor· agregación en los pacientes 
diabéticos. 



Al contar dentro del grupo con pac.1entes en diferente t1empo oe evolución 
de Jo enfermedad y ol no presentor ninguno de ellos olteroción e.n Jos 
pruebos de cooguloción n1 en los de función ploquetorio podemos cons1deror 
que los olterociones que se presenton en Jo funcion ploquetono en este 
Upo de pocientes pt1eoen ser secunoorios o ooño endotelio! por lo 
enfermedod de Mse y osi lovorecer o perpetuor lo oterogenes1s y no que 
Jos ploquetos se octiven en formo pnmono 
Se debe continuor el estudio poro tener uno muestro rep1-esentot1vo y 
utillzor otros prue.bos de lt111ción ploquetono mos específicos como serien 
odhes1vidod pJoquetorio, ogregoción ploquetorio con substonc.ios como 
tromboxono A2, iionnogeno, ioctor 4 plouqetorio, ioctor VIII por 
mencionor olgunos. 

CONCLUS 1 ONES 
Nuestros resultodos no opoyon Jo teorf o de aumento de lo ogregoc1ón 
pJoquetorio ni se encontró olterociones en lo función ploquetor10 diferente 
o los yo lniormodos en poc1entes onglosojones. 
No se observó ogregoción espontilneo en ningún pociente. 



Tl\llL>\ 1 

Tiempo de r.1ucosa C:r.eatinina Deouracic.'Sn de 
evoluci6n de la creatinina 
diahetes mellitus 

1'1\CIENTES 

1 r, año5 155 mn/dl n.R ma/dl 46.B mL/min 39% 

2 Se desconoce 11n mq/dl 2.3 mn/dl 23.5 mL/min - 19 .6% 

3 2n años 127 mr¡/dl 5.n mn/rll 6.3 mL/min 5.2% 

4 1q años 137 mq/rll 1.4 m'l/dl 41. 2 mL/min 34.3% 

5 10 años 183 mq/dl o.9 mq/dl qR .1 mL/min 81. 7% 

6 10 años l.30 mq/dl 1.4 m'l/dl 29.5 mL/min - 24 .6% 

7 12 años 13R mq/dl 1.6 mc¡/dl 48.2 mL/min - 40 .1% 

R 10 años 220 m.-¡/dl 2.1 mq/dl 23.8 mL/min - 19. 8% 

9 30 años 240 mq/dl 1.0 mn/dl 78.2 mL/min - 65. 2% 

10 11 años 142 ma/dl 1.R mq/dl 52.2 mL/min - 43.5% 

,:· '"· 



TABLA 2 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO 

Colesterol PT Alh r,1ob Tr.O Tf;P DHL BD 
total 

PACIENTES 

1 

2 

3 

4 

5 

6· 

7 

8 

9 

10 

136 mg/dl R.4 q/dl 4.4 q/dl 4.0 q/dl 12 U/ml 15 U/ml 100 U/ml 0.2 mq/dl 

256 mg/dl 6.0 q/dl 2.q q/dl 3.1 <t/dl 10 U/ml 12 U/ml 101 U/ml n.3 mq/dl 

152 mq/dl 7.3 g/dl 4.0 q/dl 3.2 q/dl 6 U/ml 6 U/ml 154 U/ml negativa 

170 mg/dl 6.q q/dl 4. 2 q/dl 2.7 q/dl 18 U/ml 21 IJ/ml 90 U/ml neqativa 

161 mq/dl 7.9 q/dl 4.3 q/dl 3.6 q/dl 21 U/ml 5 U/ml A2 U/ml 0.4 mq/dl 

232 

197 

160 

183 

119 

mg/dl R.O q/dl' 3.4 g/dl 4.6 q/dl 23 U/ml 6 U/ml 109 U/ml neqativa 

mq/dl R.1 g/dl 3.7 q/dl 4.4 q/dl 18 U/ml 8 U/ml 110 U/ml n.3 mq/dl 

mg/dl B.O q/dl 4.6 q/dl 3.4 q/dl 13 U/ml lR U/ml 114 U/ml 0.6 mq/dl 

mg/dl 7.2 q/dl 3.8 q/dl 3.4 q/dl 15 U/ml 18 U/ml 91 U/ml 0.2 mg/dl 

mg/dl 7.6 q/dl 4.0 q/dl 3.6 q/dl 13 U/ml 20 U/ml 105 U/ml negativa 

PT - Proteínas totales: ALB - Albúmina, Glob - Globulinas, TGO - Transaminasa 
glutámico oxalac~ticai TGP - Transaminasa qlutlimico pirúvicai DHL - Deshidro­
genasa lácticai BD - Bilirrubina directai BI - Bilirrubina indirecta. 

BI 

0.2 mq/dl 

n.2 mg/dl 

0.2 mg/dl 

0.2 mg/dl 

0.5 mq/dl 

0.4 mg/dl 

0.2 mg/dl 

0.6 mg/dl 

0.2 mg/dl 

U.4 mg/dl 



TTP 

TP 

TT 

TTP 

TP 

TT 

TTP 

'l'P 

PRUEBAS DE COAGULACION 

Paciente fl 

CPN 
1:2 

41.43 11 /32.32° 34. 34 11 

11.11 11 /ll.ll" 

19 .19 11 /lY . 19" 

Paciente #2 

1:2 
3U.3U"/31.31" 

11.11"/12.12" 

23.23"/18.18" 21. :l2'' 

Paciente #3 

DSS 
1:2 

49 11 /60 11 

20" /17 11 23"/22" 

1:2 

54 .55"/l\R.49" 

14.14"/15.15" 

23.25"/21.21" 

CPN 
1:4 

21.22" 

1:4 
8l 11 /8Y 11 

27 11 /27" 

1:8 

19. 20" 

TT 17"/19" 

CPN - Correción con plasma normal 
nss - Dilución con soluci6n salina 

DSS 
1:4 

YH.10"/78.7Y" 

22.24"/23.24" 

31.33 11 /28.29 11 

DSS 
1:2 1:4 

36.38 11 /44.45 11 92.94"/81.82" 

13.1J"/15.l.t> 11 18.1911 /23.23 11 

23.25"/21.21" 27. 29" /26. 26 11 

' ,.; . 



TTP 60"/44" 

TP 22"/17" 

Paciente 1*4 

1:2 
55 11 

CPN 
1:4 
47 11 

l.9" 

continua 

1:2 
7J"/6U" 

27" /22" 

TABLA 3 

DSS 
1:4 

112 11 /89 11 

33" /2'/" 

'l'T l.8 11 /18" 

Paciente #5 

CPN DSS 
1:2 1:2 1:4 

TTP 39.41"/35.35" ::S6 • ::s-1 11 ~b.57"/42.43" 70.77"/63.óS" 

TP ll.l.1"/11.11." 14.14"/13.13 20.21"/19.19" 

TT 23.23''/21.21 11 ;¿4. ;¿4" /'l.J. 2~" 27.27"/26.26" 

Paciente 16 

CPN nss 
1:2 1:2 1:4 

TTP 34.35°/32.32 11 32.34 11 44.44"/47.49" 76.7R"/83.B5 11 

TP ll.ll"/13.13" 14 .14 11 /17 .17" 22.22"/26.26" 

TT 23.23°/19.19" 20. 21 11 23.23 11 /21.21 11 24 .24"/26. 26" 

CPN - Correci6n con plasma normal 

DSS - Diluci6n con soluci6n salina 



TTP 

TP 

TT 

TTP 

TP 

TT 

TTP 

TP 

TT 

continua Tl\BLI\ 3 

Paciente #7 

nss 
1:2 1: 4 

45"/44" 54"/fiO" R6 "/09" 

lB"/17 11 22 11 /22" 25" /27 11 

18 11 /lB" 

Paciente 

27. 27°/24. 24" 

ll.12"/11.11 11 

20.21 11 19.19 11 

#8 

1: 2 
12.34 11 /35.36" 

15.15 11 /15.15" 

22.22"/22.22" 

Paciente #9 

28.28 11 /29.29 11 

11.11"/11.ll" 

20. 20" /19 .19" 

1:2 
32.34°/41.42° 

13.13"/14.14" 

22.22"/21.21 11 

nss 

DSS 

1:4 
45.46"/55.55" 

21.22 11 /23.23" 

22.23"/2R.2R" 

1:4 
56.5R"/69.ñ9" 

2íl.20"/21.21" 

25. 25" /27. 27" 

CP?-1 - Correci6n con plasma normal 

DSS - Diluci6n con soluci6n salina 

'i 



TTP 

TP 

TT 

Paciente #10 

27.2R"/29.2q" 

10.11 11 /12.12 11 

22. 22"/20. 20" 

1:2 
41.42"/41.41" 

13.13"/15.15" 

23.24"/23.23" 

continua Tl\BLl\ 

nss 
l.:4 

Fi6 .fi7"/5R .fi'l" 

20.20"/23.23 11 

26. 2fi" /2B. 28" 

OSS - Diluci6n con soluci6n salina 

3 

.· .-, 



TABLA 4 

Fibrin6qeno Lisis de euqlobulinas 

PACIENTES 

l 241. 2 mg/dl neqativa 90 min 

2 576.2 mc¡/dl neqativa 90 min 

3 384.n mg/dl negativa 90 min 

4 324.0 mq/dl negativa 90 min 

5 372.2 mq/cU neqativa 90 min 

6 432.l mg/dl neqativa 90 min 

7 240.0 mg/dl negativa 90 min 

8 455 ·º mq/dl negativa 90 min 

9 40 J. l mg/dl neqativa 90 min 

10 360.l mg /dl negativa 90 min 



TARLA 5 

PRU!lRAS Dll FUNCION PLAfltJ!lTARIA 

PT CP R%C 

PACIENTES 

1 295 ººº 29.20" lnn 

2 272 non 26. 27" 6 3% 

3 250 onn 2 min 75% 

4 lBíl ono 2 min 77% 

5 372 nno 2R.29" 34% 

6 359 000 48.49" 56% 

7 250 000 2 min 78% 

B 319 000 25.26" 84% 

9 260 000 34.35 11 83% 

10 345 onn SS.Sil" 9% 

PT - Plaquetas totales 

CP - Consumo de protrombina 

R%C- Retracci6n porcentual del coágulo 



Ar.REGOMETRI/\ 

Paciente fi:l 

Trombina O .4 U/ml 

Adrenalina 2.5 uM/ml 

/\DP 2. 5 uM/ml 

Paciente #2 

Trombina 0.4 U/ml 

Adrenalina 2.5 uM/ml 

/\DP 2. 5 uM/ml 

Paciente #3 

Tromhina o.4 U/ml 

/\DP 2.5 uM/ml 

Paciente #4 

Trol'lhina 0.4 U/ml 

/\DP 2. 5 nM/ml 

TABLA 6 

la onda 

1' 28.75 

fusionada 

1'30'1 55.0() 

la onrla 

1' R.75 

1 1 3n 11 31.25 

2' 

91. 2% 

R2.3% 

53.7% 

47 ~ 

21. 25 

2a onda 

5'30" B3.75 

2 1 ~I") 11 3fl • 00 

no hubo 

2a onda 

5 1 30" 28.75 

no hubo 

5'30" 66.25 



Paciente # 5 

Tromhina 0.4 U/ml 

Adrenalina 2.5 uM/ml 

ADP 2. 5 uM/ml 

Paciente # 6 

Tromhina 0.4 U/ml 

Adrenalina 2.5 uM/ml 

ADP 2. 5 uM/ml 

Paciente #7 

Trombina 0.4 U/rnl 

ADP 2. 5 uM/ml 

continua 

la onda 
45" 20 .no 

fusionada 

45 11 35 .no 

la onda 
1' 21.25 

fusionada 

1'30" 39.75 

61.25% 

67 % 

TABLA 

2a onda 
5' 16.3() 

5' 3f)" 86.25 

no hubo 

2a onda 
5'30 11 82.50 

5'30 11 42.50 

no hubo 



continua Tl\BLI\ 6 

Paciente #8 
la onda 2a onda 

Trombina 0,4 U/ml 45" ~2.50 5 1 30 u 57.50 

Adrenalina 2.5 uM/ml 2' 26.25 5 1 30" 48.75 

ADP 2,5 uM/ml l' 35.00 no hubo 

Paciente #9 
la onda 2a onda 

Trombina 0.4 U/ml l' 4B.75 4' 98.75 

Adrenalina 2.5 uM/ml 1' 45" 38.75 5' 30" 77 .so 

l\DP 2.5 uM/ml l' 42.50 no hubo 

Paciente # 10 
la onda 2a onda 

Trombina 0.4 U/ml 30 11 20.00 5' 30" 7Fo.25 

Adrenalina 2 .5 u"l/ml 2' 25 .oo no hubo 

l\DP 2.5 u•l/ml l' 40.00 no hubo 



Se ogrodece o lo Srito. QFB Morfo de lo Poz Reyno, Jefe del Loborotorio de 
Cooguloclón Especiol del Servicio de Hemotologfo del Hospital de 
Especlolldodes del Centro Médico Nocional IMSS por lo iiyudo proporclonodo 
en lo reollzoclón de los pruebos hemost6licos y de ogregometrfo. 
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