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RESUMEN 

Se estudiaron 33 pacientes con diversas enfennedades y 

alteraciones de la hemostasia, con indicaci6n quirúrgica e

lectiva. Para su estuuio los pacientes fueron divididos en 

dos grupos: I) Pacientes con PTI y II)Pacicntes con diver-

sas alteFaciones de la hemostasia. 

Se observ6 que los pacientes con PTI no necesariamente 

deben ser transfundidos con plaquetas en el periodo preope

ratorio, ya que los episodios de sangrado quirurgico anor- -

mal fueron en igual proporci6n en el grupo que recibi6 pla

quetas que en el que no 1 as recib i6. 

En el grupo de pacientes con diversas alteraciones de 

la hemostasia las diferencias entre los pacientes con san-

grado normal y anormal en el periodo preoperatorio fueron: 

predominio de hcmbres en el grupo con sangrado anonnal; y -

terapja prcoperat:oria con vitamina K y IT prolongados en - -

los pa~ientes con sangrado anonnal. Las causas de las alte

raciones del Tf solo se pudieron identificar en dos casos -

(uno por hiperfibrinogcnemia y otro por disfibrinogencmia) 

en los demás casos se dcmostr6 un efecto inhibitorio del -

plasma del paciente sobre el nonnal. 
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A~ RE V 1 A T:U RAS 

Relación albúmina/globulina • 

Cáncer. 

Femenino. 

F ibr i nógeno, 

_Fibrinocri to. 

Horas. 

Lisis de eu9lobulinas. 

Linfoma no Hodgkin, 

Masculino. 

Metro cuadrado. 

Mi li9ramos. 

Mililitros, 

Milímetros cúbicos. 

Minutos. 

Molar. 

Plasma normal. 

Productos de fragmentación fibrina~fibrinóqeno. 

Púrpura trombocitopénica idiopática. 

segundos. 

Solución salina fisiológica. 

Tiempo de protrombina. 

Tiempo de sangrado. 

Tiempo de trombina. 

Tiempo de tromboplastina parcial activada. 

Unidades por mililitro. 

Vitamina. 

Van Willebrand. 
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I.- IN T ft O .D u:c C I ~ N 

La determinación del riesgo de sangrado con el trauma 

quirúrgico se establece por medio de datos clínicos y con 

pruebas de laboratorio que evalúan la hemostasia de los p~ 

cientes. Estos dos métodos son complementarios y no es -

Conveniente prescindir de ninguno de ellos. Si bién es -

cierto que la mayor!a de los enfermos con tendencia homorr! 

qica puede identificarse clínicamente, existe un grupo que 

no da manifestaciones clínicas y solamente por pruebas de 

laboratorio se puede identificar. Tal es el caso de los -

pacientes que tienen deficiencias plasmáticas leves. 

Actualmente se tienen recursos tecnológicos que ayudan. 

a evaluar con rnSs precisión las diferentós ·etapas de la he

mostasia y sus alteraciones ( con manifestaciones clínicas 

o sin ellas ) , así como nuevos recursos para el tratamiento 

de las deficiencias hemostáticas. 

Con frecuencia los pacientes que tienen enfermedades 

que se acompañan de alteraciones de la homostasia requieren 

de intervenciones quirúrgicas, algunas veces de urgencia, -

lo que obliga a hacer un diagnóstico rápido de dichas alte

raciones para su correcciónª 
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Las principales enfermedades que se encuentran asocia

das a alteraciones de la coagulación son i a) Enfermedades 

heplticas ( 3 ) ( 12 ) ( 29 ) ( 32 )1 b) Trombocitopenia 

( causada por hiperesplenismo, PTI ) ( 1 ) ( 9 ) ( 34 ) ; e) 

Neoplasias ( 10 ) ( 25 ) ; d) Enfermedades hematológicas 

( hemofia A, B o C; enfermedad de von Willebrand; deficie~ 

cia de factores de coagulación 

dades sépticas .. 

( 19 ) ( 23 ) ¡ e) En ferm!:_ 

Los pacientes con estos antecedentes pueden no sal"C}."'ar 

anormalmente durante las intervenciones quirúrgicas, espe

cialmente aquellas consideradas como cirugía menor. En -

otros casos, la cirugía o algunos de los factores que se -

asocian a ella ( stress, anestésicos, manejo de Órganos o 

tejidos, hipotensión arterial cte.,), pueden modificar la 

hemostasia en el periodo transoperatorio, condicionando -

con ello sangrados. 

En general, la mayoría de los pacientes co11 alteracio

nes hemostáticas reciben un tratamiento sustitutivo con fraE_ 

ciones de sangre para su correcci6n, sin embargo no todos -

lo requieren, dependiendo esto del tipo de alteración y del 

grado d~ la misma, así como de la intensidad de la agresión 

quirúrgica. 
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II.- O B J ET IV O S 

Con la evaluación clinica completa y con los recursos -

-técnicos disponibles 'en _la actualidad, es posible, 

1, ¡dentificar a la totalidad de los enfermos que tie

nen_ uria .~lteración de la hemostasia en el periodo -

perioperatorio (pre-, trans, y post-operatorio). 

2. Hacer la corrección de tales alteraciones de acuer

do con los criterios establecidos, 

3. Evitar las complicaciones hemorrágicas debidas a -

las alteraciones de la hemostasia y que surgen du

rante la cirugía electiva o de urgencia. 
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III .- MATERIAL Y METOOOS 

III.1.- MATERIAL BIOLOGICO 

~e estudiaron 33 pacientes con indicación quirúrgica -

electiva que tenían alteraciones de la hemostasia, de los D~ 

partamentos de Hematología y de Cirugía General del Hospital 

de Especialidades y del Departamento de cirugía General del 

Hospital General del Centro Médico La Raza. 

A cada paciente se le elaboró su historia clínica con 

la siguiente información: sexo, edad, peso, talla; antecede~ 

tes hemorrágicos personales o familiares; medicación1 alcoh~ 

lismo, tabaquismo1 transfusiones; padecimiento (s) existente 

(s) en el momento de hacer el estudio y tipo de cirugía al -

que se habrían de someter. (Anexo I). 

Se intentó caracterizar el defecto hemostático de di

chos pacientes, el cual fue corregido en el periodo preoper~ 

torio si estaba dentro del rango que requería tratamiento, -

lo que se dcóidió con base en los niveles hemostáticos de -

los factores de coagulación afectados, Las concentraciones 

de los factores se infirieron de comparar los tiempos de co~ 

gulación del plasma problema con los del plasma normal y di

luciones del mismo para obtener concentraciones teóricas de 

los factores de coagulaci6n equivalentes al 100%, 75i, 50% y 

-2s%; los valores de referencia se anotan en el anexo II. En 

el anexo III se anota la frecuencia con que se aplicaron los 

t~atamientos, con base en la vida media de los factores que 

se intentaron corregir, 
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Se tomaron de 3 a 4 muestras sanqofneas -seaan fuera el 
caso- por oaciente, de 7 ml cada una, nor ounción venosa. La 
primera se toma al momento de confirmar la ciruq!a, otra de~ 
nuls de~ tratamiento de las alteraciones de la hemostasia 
(si éste fue necesario), oara comnrobar la correcci6n, una -
más durante el neríodo ~ost-ooeratorio inmediato y la Qltima, 
24 hrs. después de la ciruqía. 

Cada muestra se seoaró en tres oorciones, dos de las cu~ 
les se a9reqaron en trombotubos de 2.5 ml. cada uno, conte- -
niendo citrato de sodio al 3.8% como anticoaoulante en una 
porción 1:10. La parte restante se adicionó a un tubo con 
anticoaqulante (Versenato de sodio al 10%) en una nrooorción 
de 1:10 oara el recuento nlaouetario. 

Se ·catalogó el sanqrado trans-ooeratorio en normal o - -
anormal. Se consideró sanqrado trans-o 0eratorio anormal al
oue se describe como en cana, durante cualesquiera de los 
tiemnos quirúrqicos y aouel oue exceda el 8% del volumen sa~ 

quíneo del naciente. En el Anexo IV se anotan las cantidades 
corresoondientes al 8% del volumen sanguíneo en hombres y mu
jeres, cantidades oue oodrian aceotarse como olrdidas "norma
les". No se consideró como anormal sanqrado ocasionado nor -
oroblemas técnicos durante la intervención tJUirQrqica, tales 
como: una incisión mal realizada, vasos sanquineos inadverti
dos nor hinotensión, liqadura inadecuada de vasos (pinzamien
to incompleto), etc. 

El cálculo de la oerdida de sanr¡re se hizo sumando el v~ 
lumen sanguíneo colectado en los frascos del asnirador m~s 
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el volumen absorbido en gasas,. apóBitos· y· cOmpre~as, siendo 

su volumen máximo de absorsión de 10 ml, 30 ~l ~SO ml res

pectivamente. 

Los casos de sujetos con trombocitopenia, debida a pú~ 

pura trombocitopénica inmunológica se dividieron aleatoria

mente en dos grupos 1 a} Con transfusión de plaquetas en -

el Periodo pre-operatorio y b) Sin transfusión. 

Se evaluaron los siguientes parámetros : 

1. Caracterización del defecto de hemostasia. 

2. Corrección pre-operatoria de dicho defecto. 

3. Relación de las mormalidades de la hemostasia con el 

sangrado anormal trans-operatorio. 

4. Comparación del sangrado trans-operatorio y consumo de 

fracciones de sangre en relación con los dos criterios 

para su substitución (corregidos y no corregidos). 

S. Utilidad de las transfusiones de plaquetas en el peri~ 

do pre-operatorio y respuesta a la esplenectomía. 
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III.2_._METODOS 

A·· to.dos los, pacientes se les practicarán las. _s,iguientes 

pruebas : 

a) Tiempo de sangrado. (17) (22) (2) 

b) Tiempo de Tromboplastina parcial activada. - (27) 

c) Tiempo de protrombina. (20) 

d) Tiempo de trombinil. ( 15) 

e) Fibrinógeno. ( 7) 

f) Cuenta de plaquetas. (4) 

A aquellos pacientes que resultaron con alteraciones h!t 

~astáticas, se les practicaron las pruebas necesarias para -

definir el tipo de alteración, tales como : 

q) Fibrinóqeno por termoprecipitación. (14) (31) 

h) Productos de fragmentación fibrina-fibrinógeno. (16) 

i} Lisis de cuqlobulinas. (5) 

j) Factores de coagulación. ( 18) (26} 

Los pacientes cuyas pruebas resultaron anormales, reci

bieron tratamiento sustitutivo específico (plasma fresco, -

plasma rico en plaquetas, concentrados plaquetarios, criopr~ 

cipitados, etc.), durante el período pre-operatorio, 

III.2.a. TIEMPO DE SANGRADO 

Esta prueba permite evaluar la funció~ plaquetaria y -

vascular, y forma parte de las pruebas básicas de la hemost!_ 

sia. 

Material y equipo : 

Baumanómetro .. 



Cronóme.t:i:i:í;-

Bistur 1 del NÓ. 11. 

Discos' de h>ape; 

- 1 o -

To.~undas d~ ~lqódón con alcohol, 
,--.--).'·.;:)e· 

TE.CNICÁ :, .. 

1 •. · Se·-·Cofo·ca el bilumanómetro en el brazo del paciente, -

~~&i~riiba del codo. Se hace subir la presión hasta 40 

mm de mercurio, y se mantiene exactamente este nivel -

durante toda la operación. 

2._ Se limpia una zona situada en la parte interna del an

tebrazo con una torunda con alcohol y se deja secar. -

J. Por debajo del pliegue del codo. se mantiene la piel -

tirante asiendo íirmemente el brazo por debajo de la -

zona elegida y se efectúan dos cortes longitudinales -

de 10 mm de largo por o.s mm de profundidad cada uno, 

de 5 cm de distancia uno debajo del otro, evitando al

canzar cualquier vena subcutánea. Se pone en marcha el 

cronómetro. 

4. Se seca cada 30 segundos, la sangre de cada uno de los 

cortes mediante dos discos distintos de papel filtro. 

El papel no debe rozar en ningún momento las heridas. 

S. cuando la sangre deje de fluir, se detiene el cronóme

tro se afloja el baumanómetro. 

6. Se anota el tiempo de sangrado de cada corte y se cal

cula la media para obtener el resultado final. 

Valor normal: de 2 a 7 minutos. 

Valores prolongados: Luego de la ingesta de aspirina; tro!!!_ 

bocitopenia; purpura vascular, trombopatías; hiper hepari

nemia. 
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III.2.b. TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA 

En la sangre el calcio es enlazado por el anticoagulan

te, lo que impide la coagulación. Después de centrifugación, 

el plasma contiene todos los factores intrínsecos de la co~ 

gulación, excepto calcio y plaquetas. Se añade al plasma ca! 

cio, un sustituto fosfolipÍdico de las plaquetas (la trombo

plastina parcial) y caolín (activador de contacto) • El resu!,. 

tado del tiempo de tromboplastina parcial activada es el -

tiempo que tarda en coagular dicho plasma. 

Material y equipo 

Baño maría a 37°C. 

Tubos de 12 x 75 mm. 

Cronómetros. 

Pipetas automáticas de 0.1 y 0.2 ml. 

Centrífuga. 

Reactivos 

CaC1 2 0.025 M. 

Tromboplastina parcial (Patromthin]. 

Caolín al 2\. 

Plasma testigo normal. 

TECNICA : 

1. La sangre obtenida se mezcla con anticoagulante (citr~ 

to de sodio) en proporción de 1r10 y se centrifuga a -

2500 rpm durante 10 minutos. 

2, Separar el plasma y colocarlo en un tubo de ensaye, -

manteniéndolo en baño de hielo-agua o bién en refigcr~ 

dor. 

3~ Se inouba una cantidad suficiente de cloruro de calcio 

0.025 M a 37°C. 



4. de·.caoiín·.-

cori·: el.~·~·Jt;·~~~hi~:~·;. ~·~ta· mez~la se ·mantiene en· hielo., 

s. S~i ·pip·e .. tea. o, 1 ml de plasma testigo normal (o plasma·· 

prObleni·af>-en un tubo de ensaye. 

6. ·:se· 1,g{t1. vigorosamente la mezcla del paso 4 y se pipe

ctej 0.1 ml y se agregan al tubo del paso S. 

7. Se ~ezcla con rapidez el contenido del tubo y se.:·colo

ca :en el baño maría duran~e 2 minutos. 

8;- Una vez transcurrido exactamente este tiempo, se añade· 

e:n el tubo O .1 ml de cloruro de calcio precalentado y-

se pone en marcha el cronómetro. 

9. Se agita el contenido del tubo y se deja en el baño -

maría. Después de 30 segundos se saca el tubo del ba

ño y se observa la formación del coágulo, momento en 

el que se detendrá el cronómetro. 

10. Tanto las pruebas del plasma testigo como del plasma -

problema deben efectuarse por duplicado, obteniendo el 

promedio de ambas pruebas, con un margen de variación 

de~ 1.5 segundos. si después de 2 minutos no se obse~ 

va la formación del coágulo puede detenerse la prueba, 

haciendo constar un resultado mayor de 120 segundos. 

Valor normal: de 25 a 46 segundos. 

Valores aumentados: Deficiencia de factores VIII, IX, XI, 

XII, V, X y/o l. 

III.2.c. TIEMPO DE PROTROMBINA 

En la sangre, el calcio es enlazado por el citrato de -

BOdio, lo que impide la coagulación. La tromboplastina ,tisu

lar, a la cual se ha añadido calcio se mezcla con el plasma 

activándose la vía extrínseca de la coagulación, lo cua1 lle 

va a la formación del coSgulo. Se mide el tiempo de coagul~-



ción. 

Material .Y eq.úipo • 

Bafio .. mar!a a 37°C. 

Bafio hielo-agua,. 

Tubos de 12 x 75 mm, 

Cronómetros. 
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Pipetas automáticas de 0.1 a 0,2 ml, 

Reactivos z 

Plasma testigo 

cac1
2 

0.025 M. 

Tromboplastina compfet.a ac.tivada (Tromborel). 

NaCl O.B5'l 

TECNICA 

1. Se centrifuga la sangre no coagulada a 2500 rpm lo más 

rápidamente posible después de la extracción. 

2. Se extrae el plasma y se coloca en baño de hielo-agua 

o bieñ en refrigeración. 

J. Se mezcla la tromboplastina completa con el Cacl
2 

(vo

lumen a volumen). Esta mezcla se conserva en baño de -

hielo - agua. 

4. Se ·incuba en baño maría a 37°C por 7 minutos el volu~en 

necesario de Tromborel para el número de pruebas que 

se vayan a realizar. 

S. En un tubo de ensaye se deposita 0.1 ml de plasma tes

tigo normal (o plasma problema) y se incuba a 37ºC por 

2 minutos, tiempo después del cual se agregan 0.2 ml -

de Tromborel preincubado, poniéndose en marcha simult! 

neamente el cronómetro. 

6, A los 9. segundos de adrcionado el Tromborel, sacar el 

tubo del baño maría y volverlo a introducir espaciada

mente segundo a segundo hasta obervar la formación del 

coágulo, momento en el cual se detendrá el cronómetro. 



7. Cada pruebá d~ e eÚ.ctuarse por duplicado •. Cuando et ~ 
TP es irÍf e.rior a JO segundos ambos resultados .. déb.en c.!:!_ 

.in~i:~ir. c,;ri .un margen de variación de .:!:.. de 0.5 segundos 

Este·'·margen puede aumentar si el Tp es superior. a ·.JO_-.;.. 

~eguridOs_.. 

a. Se calcula la.media entre los dos resultados y se ano~ 

·tan :i~s valores del TP del plasma problema, as!_.9omo -~ 

los.valores de TP del plasma testigo normal. 

Valor normal: de 11 a 14 segundos. 

yalores. aumentados: Deficiencia de Factores I, II;~v,~ VII 

·--y/o X. 

III.2.d. TIEMPO DE TROMBINA 

Este método mide el tiempo durante el cual el fibrinóq.=_ 

no Presente en el plasma se transforma en fibrina por la ac

ción de una cantidad estandarizada de trombina. 

Material y equipo : 

Tubos de vidrio de 12 x 75 ml. 

Pipetas automáticas de 0,1 a 0.2 ml, 

Pipetas graduadas de ml. 

Baño maría a 37°C. 

Cronómetro. 

Tubos de plástico de 15 ml. 

Baño de hielo-agua. 

Reactivos : 

Plasma testigo normal. 

Trombina bovina 50 U/ml. 

Solución salina O.BS\. 
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TECNICA t 

1. La sangre obtenida se mezcla con anticoagulante .. (ci tra

to de sodio en proporción de 1110 y se centrifuga a -

3.000 rpm duran te 1 O minutos. 

2. Se separa el plasma en un tubo de ensaye y se conserva 

en baño de hielo-agua. 

3. A partir de una solución madre de trombina (50 U/ml), 

tomar o.s ml y diluir hasta 15 ml con solución salina 

fisiológica. Estandarizar la trombina, de tal manera 

que se obtengan con un plasma normal tiempos de coagu

lación de entre 28 y 30 segundos. 

4. Colocar 0.1 ml de plasma problema {o normal), e incu

bar durante 60 segundos a 37°C. 

S. Agregar 0.2 ml de trombina, comenzando e cronometrar 

en el moemnto de la adición. 

Valor normal: no más de 4 segundos sobre el testigo, 

Valores aumentados: afibrinogenemia1 hipofibrinogenemia, 

inhibidores circulantes, productos de degradación fibrina, 

fibrinógeno, heparina. 

III. 2. e. FIBRINOGENO 

Se sabe que el tiempo de coagulación del plasma diluído 

al adicionar trombina, es inversamente proporcional a la con

centración de f ibrinógeno. El tiempo de coagulación obtenido 

se compara con una curva patrón previamente preparada, con -

una cantidad de fibrinógcno conocida. 

Material y eqüipo : 

Baño maría. 

Baño de hielo-agua, 

Cronómetros. 
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Tubos de 12 x 75 mm, 

Pipetas de Yidrio graduada~-1~0 ~ 2;~ ml, 

Pipetas autom&ticas 0,1 y"o,2;~i: 

'· ' "<- ... , ... :· 

Reactivos ; 

Trombina bovina ( 100. Ü/mi'r. :- : 

Plasma testigo normal;:. 

Amortiguador de Owren pH 7 ,35, 

TECNICA : 

1. La sangre obtenida se mezcla con anticoagulante (citr~ 

to de sodio en proporci6n de 1 :10 y se centrifuga a -

2500 rpm. durante 10 minutos. 

2. Separar el plasma y colocarlo en un tubo de ensaye, -

manteniéndolo en baño de hielo-agua o bien en refrige

rador. 

3. Diluir el plasma en proporción 1:10 con amortiguador. 

4. Depositar en un tubo de 0,2 ml de plasma diluido. 

5. Incubar por 30 segundos y agregar 0.2 ml de trombina. 

Poner en marcha el cronómetro, deteniendolo al obser

varse la formación del coágulo. 

6. Interpolar el resultado en la curva de calibración. 

Curva de calibración: 

- Preparar diluciones 1 ;S, 1 :to, 1 :20 de plasma testi

go normal con amortiguador de Owren. 

- Determinar el tiempo de coagulación por duplicado p~ 

ra cada determinación. 

Valor normal: de 200 a 400 mg/tll de plasma. 

Valores aumentados: Hipo o afibrinogcnemia, disfibrinog~ 

nemia, hepatopatías; coagulación intravascular. 
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III. 2. { CUENTA DE PLAQUETAS 

La sangre total se diluye con oxalato de amonio al 1\, 

el cual hemoliza completamente los hematíes para que estos 

no interfieran la visualización de plaquetas, facilitando -

de esta forma su observación. Las plaquetas se cuentan en -

la cámara de Neubawer con la ayuda de un microscopio de co~ 

traste de fases. 

Material y equipo 1 

Microscopio de contraste de fases. 

Cámara de Neubawer. 

Pipeta para cuenta de glóbulos rojós. 

cámara húmeda. 

Reactivos a 

oxalato de amonio al 1\. 

TECNICA : 

1. Cargar la pipeta de toma de glóbulos rojos con sangre 

anticoagulada hasta la marca de 1 y completar él volu

men con oxalato de amonio hasta la marca 101 (dilución 

1: 100). 

2. Agitar la pipeta por 10 minutos en el agitador mecáni

co con el objeto de lisar los eritrocitos y los leuco

citos. 

3, Desechar las 5 primeras gotas del contenido y llenar -

la cámara de Neubawer. 

4. La cámara de Neubawer se coloca en una caja Petri que 

contiene algod6n hGmedo (Cámara hGmeda), y se deja re

posar por 15 minutos de manera que las plaquetas se se 

dimenten y puedan contarse. 
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s. En un microscópJ.o de con traste de ~ªS.~~ ~~· cu:~n,.i,,~n' -~rs 
plaquetas que se localizan:. en la cuadrícula. é:~nt'raL.": 
que normalmente se destina· a ia· cuen"t~:· d;~~~9iA~u·l_'6s:·. 
jos. 

6. cálculos 1 

No. de pla

quetas/mm3 

<'.!; 

7. La prueba se realiza por duplicado y se "J.l·r~~~.d:~~n -'-los.: 

resultados. 

Valor normal: de 150,000 a 400,000/mm
3

• 

Valores disminuidos: PTI, esplenomeqalia, esferocitosis. -

hereditaria. 

III.2,g. FIBRINOGENO (POR TERMOPRECIPITACI'ON) 

Esta técnica se basa en la precipitación del f ibrinóge

no, por calentamiento, de una pequeña cantidad de plasma. 

Material 

Baño mar!a a 56Qc. 

Tubos capilares 67 mm. 

ocular 10X de microscopio, 

Microescala 50 mm, 

Mechero Bunsen. 

TECNICA : 

1. Los capilares de 67 mm se marcan a 40 mm y se llena -

hasta esta marca con plasma problema. Se cierran al 

calor por el extremo opuesto del llenado. 

2. Centrifugar a 1500 rpm durante 30 segundos para empa

car el plasma. 



dÓ ,'. ·~ ~:<>' >,, -~~'.:·-;'. ··>.;;:_:i·. . <-:\. \~-~ 
4, . I~t~~d~cir; el . captlar .en baño maria 

t:-0.s·,¡:,;. =:-~/: 

s .• ·Centr.ifu.!J.ar a 3000 · rpm durante 1 O minutos. El fibrin6q!:_ 

no prec~pitado se empaca en el fondo. 

6·. Para· leer el paquete de fibrinógeno se hace coincidir -

el cero de la escala con el fondo del tubo. Hacer la -

lectura con el ocular 10X invertido. 

7, Medir la lectura del plasma (H,P,) 1 y la del fibrin6qe

no precipitado (H.F.). Se obtiene la expresión porcen

tua1 del fibrinógeno precipitado y centrifugado al que 

por analogía con el hematocrito se designó fibrinocrito 

Fibrinocrito ~xlOO 
H,P. 

8. Para convertir fibrinocrito a fibrinógeno en mg/dl, se 

multiplica por 75.4 (constante de conversió). 

Valor normal: de 200 a 400 mq/dl de plasma. 

Valores dismi nu.(dos: Hipo o afibrinogenemia. 

III.2.h. PRODUCTOS DE FRAGMENTACION FIBRINA-FIBRINOGENO 

(METODO DE AGLUTINACION DEL STAPHYLOCOCCO). 

Es una prueba específica y sensible que puede ser usada 

para identificación de monómeros de fibrina y productos de -

fragmentación''x" y "Y" s&ricos, ya que tanto los monómeros de 

fibrina como los productos de fragmentación, aglutinan cier

tas cepas de Staphylococcos. 
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Material y equipo 1 

Tubos de 12 x 75 ml, 

Matraz aforado de 100 ml •. 

Pipetas de 0.1, 0.2, 1.0, y 2.0 ml.. 

Placas con fondo negro para pruebas de aglutinaci6n, 

Aplicadores de madera. 

Reactivos 

Tubos especiales para las tomas de-muestra's _los cuales -

llevan la cantidad apropiada de trombinac y.- apr.ota~ina-. pa 
·--·-·· . . -

ra un volumen de 2 ml. de sangre. 

Suspensión de Staphylococco o 2c Newni~n Sº~?.~1-á~a···neg~t~ivo. 

Buffer Tris (pH 7 ,4). 

TECNICA : 

1. En los tubos para muestra, colocar 2 ml. de sangre co~ 

pleta e incubar por 30 minutos a 37ºC. 

2. Desprender el co~gulo de los tubos y centrifugarlos -

por 10 minutos a 3000 rpm. 

3. El suero obtenido se diluye con amortiguador Tris en 

proporciones 1 : 2, 1 : 4, 1 : B, y 1: 16. 

4. En una placa para pruebas de aglutinación depositar -

O.OS ml. de cada dilución y añadir O.OS ml. de la sus

pensión de Staphylococco, mezclar con un aplicador de 

madera y mover la placa con movimientos rotatorios por 

2 minutos y leer la aglutinación. 

S. La máxima dilución que dió aglutinación se multiplica 

por 0.6 para obtener los valores en ug/ml. 

Valor normal: Negativo - 4.8 ug/rnl. 

Valores aumentados: Fibrinolisis aumentada. 
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III.2.i. LISIS DE EUGLOBULINAS 

Esta prueba se basa en precipitar la fracción euglobul~ 

nica del plasma que contiene plasminógeno, fibrinógeno y ac

tivadores capaces de pasar el plasminógeno a su estado acti

vo: la plasmina. La formación de plasmina en esta prueba de

pende de la cantidad de activadores del plasminógcno presen

tes en la muestra de sangre del paciente, La plasmina va a 

lisar el coágulo que se forma al adicionar cac1
2 

ál precipi

tado euglobulínico, 

Material y equipo 

Baño maría a 37ºC. 

Tubos de 13 x 100 mm. 

Pipetas de 0.2, 1.0 y 10.0 ml. 

Reactivos : 

Amortiguador de boratos {pH 9.0). 

Acido acético al 1%. 

Plasma normal. 

Cloruro de calcio o.02s M. 

Agua destilada. 

TECNICA : 

1. En un matraz Erlenmeyer colocar 9,0 ml, de agua destil~ 

da y adicionarle 0.1 ml. 4e ácido acético al 1%. 

2. Agregar al matraz 0,5 ml. de plasma normal y dejar re

posar a 4°C por 15 minutos (testigo). Hacer lo mismo -

para los plasmas problema. 

3. Vaciar el contenido del matraz a 2 tubos de ensaye, y 

centrifugarlos a 2500 rpm, por 10 minutos y decantar. 

4. Secar ias paredes del tubo y con una varilla de vidrio 

despegar el precipitado del fondo • Adicionar 0.25 ml. 



:: . :::·::·::::::;: ::'.;::;,;;:t~~·¡J¡:f ~: ~;,;¡~::~ . ::· 
~,.c1:z aq ttar levem

0

ente, ;> • ':j. · '!L e: 5. :~:u:::1~0:e:u::;q:::t~::E t.~j:~~-t~'.~'.i~~:Jt:~Ia 1;r:::~ 
ra hora y cada s ln'inutris 1.~ ;¡'{~iJ*;~~ heril'< .. ;j:;. • 

Valor normal1 Lisis del coáq\;1;;•;;'.pf~ü,; del Diinüf() 9o: 
Valores -auraen tados: Fibrinolisis:_ 'a.U.meritada·~ 

III,2,j, CUANTIFICACION DE FACTORES 

El porcentaje de actividad de los factores de coagula

ción en plasma puede ser determinado por grado de corrección 

que se obtiene cuando al plasma problema se le adiciona un -

sustrato deficiente del factor que se desea cuantificar. El 

grado de corrección se determina por el tiempo ~rotrombina -

(TP) 1 para los factores de la vía extrínseca de la coagula

ción1 y por el tiempo de tromboplastina parcial activada, -

(TTPa) / para los factores de la vía intrínseca de la coagul~ 

ción. El resultado se interpola en una curva de calibración 

hecha a partir de plasma normal. 

Material y equipo 

Baño maría a 37ºC. 

Baño hielo-agua .. 

Tubos de 12 x 75 ml, 

Pipetas de 0,2, 1.0, 2.0 y S.O ml, 

Reactivos ~ 

Sustrato deficiente del factor que se desea cuantificar. 

Tromboplastina cornpleta activada~ 

Tromboplastina parcial activada, 
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Clorur6 de ~aicip ~.02S;M, 

l\mo..:tiguador de owre.; pH(7, :is; 
' .. •'·, __ ,, 

Mezcla ·de pl~~·mas,·:nor·males. 

TECNICl\ : 

1. curva Patr6n: Hacer diluciones seriadas de plasma nor

mal con amortiguador Owren, en proporciones 1 :10, 1:20 

1 :40, 1 :80 y 1 :160. 

2. En un tubo depositar 0.1 ml. de la primera solución -

(1 :10) y 0.1 ml. del plasma deficiente en el factor -

que se desea cuantificar. 

3. Continuar con la técnica necesaria (TP para factores 

de la vía extrínseca y TTPa para factores de la vía -

intrínseca). 

4. Seguir el mismo mecanismo para las <lemas soluciones, 

y para los plasmas problemas (previamente diluidos -

1 :5 con amortiguador de Owren). 

S. Graficar en papel logarítmico los segundos que tarda 

la coagulación Con las Ordenadas) y los porcentajes de 

actividad (en las Abcisas). 

6. Interpolar los valores de los problemas en la gráfica. 

7. Informar el resultado en porciento de actividad. 

Valores normales: de SO a 150% actividad, 
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IV. - R. E 

Se estudiaron --33 paci·ent-~s·:.d'e,.·ambos sexos con diversas 

enfermedades y ·aiteraci:Ones·. de~·::·1a hemOstasia,. con indicación 
'-.· .':· ··'"- '. 

quirúrgica electiva., En,}a·;.tablil I·. se anotan los datos gene-

rales, el diagnóstico -~~e~\ti~6 d~ cirug!a de cada uno • 

':·-· 'o 

Para su estudio-t~~-~ -, FElé::_i~iÚ:es fueron agrüpados de la si

gui en te m:ane:r·a :_: 0 

G~~po I" -P~-c):~~~:~-s -::·~o-~_-_PTI. 
A~~.c~~z t~~n~jusión pre-operatorio ,de Plaque-

·t·a·~. --
B.~ ~i~ transfusión. 

Grup:o II Pacientes con alteraciones diversas de -la he

mostasia. 

A.- Con tratamiento pre-operatorio. 

B.- Sin tratamiento, 

El grupo I lo constituyeron 15 pacientes, 6 hombres y 9 

mujeres con candes de entre 17 y 53 años a quienes se les -

practicó la esplencctomía. Las pruebas pre-operatorias que -

se les practicaron resultaron con valores normales, excepto 

las pruebas de recuento plaquetario y tiempo de sangrado. 

El grupo de 8 pacientes con PTI que recibieron tratamien 

to (Tabla II}, tuvieron en pr~medio 20,000 plaquetas/mm 3 con

Ts de más 13 minutos. A 6 pacientes se les aplicó una dosis 

de 4 concentrados plaquetarios por m2 de superficie corporal. 

Un paciente recibió una unidad de plaquetas obtenidas por 



TABLA 

DATOS GE.NERAÍ.Es. 1.DIAGNOSTICO Y CIRUGIA 
.•.. ~.E TODOS LOS PACIENTES. 

·.NoM:B,,~E> 
>>/ 

No. SEXO· PESO Dx. 

1 ;. .:i,B2R,•; •. ;p. > 53 P,T.I, 
2: :;•G.o;·v •• Y. .'T;·. 48. P,T,I, 
3·: · "s.a;·T •. :· 

4 :•E.·s·.s; 
5· R. I.V, 
6.·· 

.. 
S,M.R; 

7 R.R,C. 
B S,P.L, 
9 J,L.B, 

10 H.G.C, 
11 F.M,G. 
12 R.M.L, 
13 M.M,M. 
14 C,L,P, 

15 l\.R.J. 
16 H.G.G. 
17 Ji,D,ll', 
18 J ,l\,C, 
19 A.T.H, 
20 S.H.M. 
21 L.C.R. 
22 E.G. I, 
23 L.H.V. 
24 N.P .c. 
25 I,V ,R. 
26 c. 5 .1\. 
27 P. R.C. 
28 B.G. z. 
29 G·.R.C. 
30 R.H,l\, 
31 A.R.V. 
32 l\,H.G. 
33 A.V.J, 

Col.e. 
o.v.n. 
Esfero 
Espleno 
I.R.C. 

F 65 P.T.I. 
•M 80 P,T.I. 

F 61 p .T.I. 
F •54 P,T,I, 
F 57 P,T,I, 
F 55. P,T,I. 
M 72 P,T,I. 
M 57 P 1 T. I ~ 

M 63 P,T. I. 
M 47 P.T,I. 
F 60 P,T.I. 
F 52 P,T,I, 
M 25 67 p ,T. I. 
F 41 59 Cole. 
M 49 68 I.R.C. 
F 34 60 o.v.B. 
M 46 60 CA Pan 
M 55 64 Cole. 
F 67 so Cole. 
F 57 55 L,N ,11, 
M 23 76 Esf cro 
M 20 68 CA llig. 
M 49 59 Esfera 
M 68 BO Cole. 
F 23 45 Cole. 
F 56 60 o.v.n. 
F 54 50 CA Hig. 
M 49 83 Cl\ Pan 
M 59 65 Cirrosis 
F 20 50 Espleno 
F 47 I.R.C. 

Coledocolitiasis. 
Obstrucci6n de vías biliares~ 
Esferocitosis. 
Esplenomegalia. 
Insuficiencia renal crónica. 

CIRUGII\ 

Esplenectam~a 
Esplenectomí.a 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
ESPlcnectomla 
Esplenectomí.a 
Esplcnectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Esplenectomía 
Colecistectomía 
Cateter 
Cálculo residual 
Derivación 
Colecistectomía 
Colecistcctomía 
Esplenectomía 
F.splcnectornía 
Biopsia 
Esplenectomía 
Colecistectomía 
Colccistcctornía 
ColcciGtcctomía 
Biopsia 
Derivación 
Hernia Ing in al 
Laparotomía 
Biopsia 
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TA B 1..A 11 

Pacientes con 
Grupo 

Púrpura Trombocitopénica ldiopatica 
A- Con Transfusión Preoperatoria 

de Plaquetas 

- - -- -- -
PREOPERATORIO POST-TRATAMIENTO POSTOPERATORIO IHCAUUNTO POST- OP' 

" 
l4 ~11. CAHTIDAO MlUS 

CUlNTA " Tl[lllPO DE T!llRAMllNTO CUltlfA °' flf.MPO or CUl.KTA 0[ T¡UtPO Dl cuunA or °' POST•lSl"Ll 

p1,.a,QUlTAI '""ª""ºº PLAQUUA9 SAHO!llADO PLAQUITAS U.HORADO Pt..AQUlTAS PLAQUlTAI '"'º""ºº NlCTOMIA 

15 ººº + 15' "L."8~1TA9 29 ººº -
60 ººº 2' 45 000 11 ººº 300ml 4 

l'IRllll 

14 000 12' 
5 PLASJ.IAS 

15 ººº RICO!I '" 1 o' 30" 
36 ººº 7' 22 000 

50 ººº IOOOml +6 
PLAOU(TAS 

+ 15' 
IU " 10' 7 500 CONCUmu.oo 21 000 

58 ººº s' 50 500 
63 ººº 700ml +6 

Pl..~111101 

42 ººº 12' 11 56 ººº 6' 30" so 000 6' 38000 250 ººº 200ml +6 

14 000 + 15' 11 39 000 7' 
60 ººº e' 

46 ººº 108 ººº 200ml +6 

30 ººº 15' 11 40 000 6' 40" 70 000 6' 30" 
40 ººº 120 000 300ml +6 

33 000 s' 11 50 000 - 90 000 6' 
57 ººº 180 ººº 300ml 6 

5 ººº 15 11 19 000 - 152 ººº 3' 147 ººº 190 ººº 200ml 2 

22 200 13' 20" 33 700 B' 10" 75 700 5' 50" 56 000 121 000 

12 600 2' 20" 14 ººº 1' 4 5" 32 500 2' 35 800 75 400 
--

-

CIJlfllTADI 

PLAQUlTAt 
ACTUAL 

150 ººº 
40 000 

60 ººº 
200000 

100 ººº 
151 ººº 

1364000 

349 ººº 
176 600 

114 000 



Pacientes con 
6n~po 

TAB•l.A 111 

Púrpura Trombocitopénaca ldiopática 
8 - Sin Transfusión Preoperatoria 

de Plaquetas 

PREOPERATORIO POSTOPERATORIO IHC ... u•r:tno PO!l'l'-OP. CAHTlOAO MESE!I CUfH'IA Of 

HUMI[ RO Dl 
f:411rl Dt POl!l"f-IE!l~L( PLAQUE: TAS 

CUlNTA º' TllNf'O Ol CUlNTA DI. TIUfl"O Dl 
l"LAQUl!'.TAI 

C:UfNTA Ol 
!SANQRAOO NLCl'ONtA. ACTU•L 

l'\..AOUUA!I SAHO'IAOO PLAQUITA!I IANQ'IAOO PLAQUITAS 

9 10 500 15' 
12 ººº +- 15' 1500 49 500 720ml. t-6 395 000 

10 26000 101 30" 50 000 7' 
23 ººº 162 000 200ml +6 160 000 

11 76000 7 1 10" 130 ººº 6' 46 000 180000 350ml +6 151 000 

12 5000 + 15' 26 000 12' 21 000 130 ººº 2~ml +6 160 000 

13 
20 ººº 10' 45' 

90 ººº 3' 52" 
70 ººº 160000 400ml +6 200 000 

14 
40 ººº 6'50" 66000 4' 26 000 se ooo ZOO mi 2 290000 

15 
57 ººº e' 70 ººº 7' 

13 ººº 52 000 30Qml 2 150 000 

x 33 600 10' 30• 52 000 7' 26 600 117 ººº 216 000 

SD ± 23000 ~s 40" ±20 000 ± 4' ±22 ººº !52 000 ¡±:91 000 
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por plaquetaférésis¡ y el paciente No. 2 .recibi6 3 plasmas -

ricos en plaquetas ya que no se obtuVieron ~oncentrados pl~ 

quetarios en el banco de sangre, A los 60 1 de la transfusión, 

la cuenta de plaquetas ascendió en prom~_dio a 33 ,OOO/mm3 y 

el TS fué de 8 1 en promedio. 

En dos pacientes hubo sangrado anormal, uno atribuido a 

trombocitopenia y otro a complicación quirúrgica (lesión de 

Pedículo esplénico}. Ambos tuvieron las cifras más bajas de 

Piaquetas después de la transfusión de concentrados y al téE 

mino de la cirugía¡ así mismo, ambos tuvieron cifras de pl~ 

qúetas por debajo de cien mil por milimetro cúbico a las 24 

horas post-cirugía. 

Durante los seis meses post-esplenectomía, los tres p~ 

~lentes (1, 2 y 3) que a las 24 horas post-cirugía tuvieron 

cifras menores a 100,000/mm3 , no tuvieron respuesta y requ~ 
rieron otros tratamientos. En cambio de los 4 pacientes que 

.tuvieron más de 100,000 plaquetas/mm 3 a las 24 horas post

esplenectomía, todos tuvieron respuesta completa sostenida, 

algunos por más de 6 meses. 

El grupo B estuvo constituido por 7 pacientes que no 

recibieron tratamiento con plaquetas en el periódo prc-oper~ 

torio ( Tabla III ) • El promedio de la cuenta de plaquetas 

basal de estos pacientes fué de 33,000/mm 3 , el TS promedio 

fué de 1 O min. 30 seg. y en dos pacientes fué de mas de 15 

min. Solamente un paciente tuvo sangrado anormal en capa atr~ 

buído a trombocitopenia. 4 pacientes tuvieron más de 100,000 

plaquetas/mm 3 a las 24 horas. Post~cirugía. los cuatro tic 

nen remisiones prolongadas. Dos pacientes ( con 49,500 y 

88,000 plaquctas/mm 3 a las 24 horas. post-cirugía ) también 

remitieron por tiempo prolongado. Solamente uno de tr¿s pa 

cientes con menos de 100,000 plaquctas(mm 3 a las 24 horas -

post-esplcnectomía requirió otros tratamientos. 



TABl.A IV 

Pacientes que Recibieron Tratamiento Preoperatorio con 
San9rado Anormal de Tipo Quirur1ico 

CASO 

N~ 

22 

23 

24 

25 

DIAGNOSTICO 
TIPO DE 

CI RU GIA 

LHH¡ L•,oroto111lo 

E1pltflOoto"'fo 

lthrooltolhl 

''''º"'º'º"''º .... 
Colo1l1lut0Mio 

f VIII • V 

LNH: Llnfoma no Hodokln. 

PG• Paquete Globular. 

y 

PFc: Plasma Frttco Congelado. 

Crlos• Crioprectpllado1. 

Al.TERACION DE CANTIDAD 
LA HEMOSTASIA DE 

y GRADO SANGRADO 

Tro .. b111Uop .. r110 11e 0001 No 011011tof!Godo 

TS-N¡ fl fooe.,. 11.rldo 'º"·opu .. 011<1 

TT ~ 

700 "'l. lo•lon ~tito 

Sangrado por ~u14 o 

TP + oorro1114o GutrGtgu:o, Ho11101tot10 

1•1aquo.to1 42 000 Tll-N Ou1rÍ1ro1co doho1111h 

f T p.,.. 
2000 ""' t' corro91du• 

FRACCIONES DE 
SANGRE 

TRANSFUNDIDAS 

1 P,0, 

Pf' 
soo "''· 
SOO •I, 

600 1111 P.o. 

Ct10• 20 u º1e 1u1. 



El grupo .II, constitu!do por pacientes con diversas al_ 

teraciones de la hemo~tasia,_ se subdividi6 en dos grupos: 

A.- 12 pacientes que recibieron diferentes tratamientos 

en el peri6do pre~operatorio inmediato. Este subgrupo se d! 

vidi6 a su vez en: 

a) Pacientes con sangrado trans-operatrio anormal. 

b) Pacientes- con sangrado trans-operatorio normal. 

El sangrado anormal fue defecto de hemostasia quirúrgi 

en cuatro pacientes '(Tabla IV), en los que se corrigieron 

las deficiencias hemostáticas satisfactoriamente. Los 4 tuvi~ 

ron TTPa alargado que corrigió. Dos más tenían TTPa y TP 

largos mas trombocitopenia con TS normal. Dt los cuatro, 

tres fu~ron esplenectomías. Dos de ellos con bazos grandes 

y con adherencias. ~n dos casos hubo defecto de hemostasia 

quirúrgica; el sangrado en ambos fué escaso, ya que no requ~ 

rió terapia sustitutiva y en otros dos casos requirieron 

300 ml. de paquete globular y 600 ml. de plasma fresco cong~ 

lado. Uno de estos enfermos (No. 22)fue reintervcnido por 

defecto de hemostasia quirúrgica. 

Los pacientes que tuvieron sangrado anormal por defecto 

de hemo~tasia fueron S. Todo~ ello~ tuvieron en co1nun alar_ 

gamientos del TT que fué mayor de 10 seg. y en promedio fué 

de 15.2 seg. Solamente en un paciente (caso 21) el TT fu~ 

la Única alteración, en los otros 4 coincidió con alteraci~ 

nes de la la. y 2a. fases y con trombocitopcnia en uno. En 

los 4 pacientes estas alteraciones fueron corregidas a niv~ 

les de '' seguridad hcmostStica 11 en el peri8do prcopcratorio 

así que la Única alteración,persistente fué el TT prolongado. 

(Tabla Vl • 

El estudio de las alteraciones de la Ja~ fase se res~ 

men en la Tabla VI. Las diluciones 1:2 y 1 :4 del plasma pr.2_ 



TABLA V 

Pacientes con Sangrado Anormal Transoperatorio 
por Deficiencias de la Hemostasia 

PRl!:OPERATORIO 

NO TP TTPc TT 

26 3.6 9.0 21.0 

27 3.0 19.8 19.7 

28 N 21.4 10.4 

29 4.0 \O.O 20.0 

21 -1.9 0.2 180 

X 3.3 16.7 17.9 

N. Normal 
Pq. Plaque1os 
Fe. Fibr(nocnto 

otras 

Fib. 620 
Fe. 660 
LE 120 

Fib. 310 
Fe 362 
PFF. NeQ· 

-
[~· 1~8 
L ·R. N 
pq. 60000 

Fib. 680 
Fe. 646 
LE 1 20 

-

TR. Tiempo de Reptilasa 

Trata-
ml~nto 

Vi!. K 

VI!. K 

VI!. K 

Plasmo 

-

-

POSTRATAl411!:NTO POSTOPERATORIO 

TP fTTP< TT otros TP lTPa TT otro• 
cantidad 
sanQrado 

N 9.3 19.0 - 2.0 6.0 18.0 - 700 mi 

N 10.0 17.0 - 2.8 10.9 16.3 - 2~00ml. 

N 3.6 ti.O - N 3.6 11.0 - 250 mi 
(en capo) 

4.0 16.0 26.0 Fe.223 7.0 11.3 12.0 - 600 mi 

600ml 
- - - ·- 8.0 11.G 22.8 TR 205 (en copa) 

N 76 15.6 - 4.2 85 16.0 - -
- -



- 31 -

blema con el _plasma normal persist~n alargados lo que sugiere 

un efecto inhibidor del plasma enfermo. Las determinaciones -

de fibtinógeno por dos técnicas no resultan en diferencias -

significativas. No hay incremento en la concentración de los 

PFF, y las LE fueron negativas en los 3 casos en que se rea

lizaron. La concentración de proteínas totales y la relación 

albúmina/globulinas fueron normales en todos excepto en uno 

(No. 27) que tuvo inversión del Índice A/G. (Tabla VII). 

El grupo b (pacientes con alteraciones corregidas que -

no sangraron) lo constituyeron 4 pacientes (Tabla VIII) , con 

diagnósticos de cirrosis más hernia inginal, CA de páncreas, 

esplenomegAlia e IRC. 

Tres de ellos (casos 30 1 32 y 33) corrigieron sus defec

tos a niveles satisfactorios en el periódo pre-operatorio y 

en uno persistió anormal en el post-operatorio con TTPa de 

+ 34 seg. sobre el testigo. 

El grupo D lo constituyeron 6 pacientes que no recibie

ron tratamiento pre-operatorio ya que no reunieron los crite 

rios para terapia sustitutiva. De los 6 pacientes, sólo en -

uno, las alteracimes se mejoraron expontáneamcnte en el pe

riódo pre-operatorio inmediato. Lds dlterdcioues prcvulccic

ron en loz pcrió<los trans- y post-opP.rrttorios y solo uno de 

los 6 tuvo sangrado anormal. En uno de ellos, los alargamie~ 

tos se atribuyeron a hcparina suhcut5nea (Tabla IX). 

En el análisis de las diferencias del grupo con altera

ciones de la hemostasia, de los cuales unos sangraron y otros 

no, el único parámetro quo resultó con diferencias signific~ 

tivas fué la comparación de los TT (U de Mann Witncy), que 

fue más alto en los pacientes con sangrado anormal. Cuando -

se analizaron solamente los pacientes con TT largo de ambos 

grupos no se encontr6 diferencia. 



TABLA VI 

TT Largos en Pacientes con Sangrado Anormal Durante 
la Cirugia por Deficiencias en la Hemostasia 

'18RINOO[HO OILOCIONtS 
OTl'lAI ~ 

ALT[l'lACIO•ll 

PCAITO LC PR POISTO~ "' 
1 

COL[OOCOLUIA5" ... +•• +•• 'i IZO +" t" +• +. +u ,1 

OaSTAUCCIO"I DI! 1 
¡ .. + .. HUI. +-•• + .. +10.• +• 

11 
VtA5 lllUAR!5 

OllSTRllVCCION Of: 

VIAS 81LIARf5 
+10.D +> +• +' +• .. i?t.4 +u 

1 
CANCEA Dt: HIGA.DO 

CIRROSIS +" +r.11 +•·· "º +1to +" +•• +• 

CQL[QOCOLl"TIASIS ~ .. + .. +•• "º +120 +>• +•• +• +o.t 

¡ i: 
+11.'I ... +e "º "º -fito .¡,. +n +• -fL6.T +1.s 1 

1 

'º ±4.Z .± 6,11 ±3.6 :±z•1 
11 

±6.l ±• . ., ±'S.6 ±•• ±0.11 



TABLA VII 

Concentraclon de Pl'etelnas en Pacientes 
con TT Largo 

PACIE•TI: PROTEIRAS 
A/G 

•º TOTALES 

26 7.7 9/<I\ 1.0 

27 1.0 otd1 0.8 

26 6.B o/di 1.2 

29 7,3 o/di 1.1 

21 6.!I o/di 1.1 



"TABLA VIII 

Pacientes Tratados con Sangrado Normal 
Transoperatorio 

DI AGNOS1'1CO y 

TIPO DE 
ALTERACIOH DE 
LA HEMOSTASIA TRATAMIENTO 

CAH1'1DAD 
DE 

lli--~~_,~~~~~~~~~-4-~~~~~~~~--1~~~~~~~~~-+-~-S~A_N_G~R-A_D_O~~..¡¡I, 
rASO 

"ª C 1 RUGIA y GRADO 

¡ Cll'lllOSlll HIPATICA "1" 
1 30 HIOMllOCITO,lftlA l '41 0001 

111
1 

! llUUIMAL 1'191'11MOLUU1" 

li CllHCIA " PAMCFUA!I TTP1" 

11 31 ,...,. 
11; 

CIRU61A 01!'.AIYATIYA OIS'llfttNO•!P<IOllA 

' 
PLA!IMA 

1 

fSPLl!.MOM!eALIA Ttll:OMIOCITOf"lfUA { UOOO 

32 LAPAllOTOMIA 
,,..,. 

111.PLOl!:AOOAA 

33 11Pt 
llJOP!llA IHHAt. 

¡! 

'" PLAOIJITAS 1100.1 ¡1 

¡I 11 
PLA!IMA 

1! 

h! 
1 
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Los pacientes con.· sangrado normal con TT largo recibieron 

300 ml de plasma fresco congelado por indicaci6n del cirujano 

antes de la cirugía y continuaron con el tratamiento por tres 

d{as. El grupo que sangró anormalmente recibió tratamiento -

pre-operatorio con Vitamina K~ 

El análisis de las diferencias del TTPa y del TP antes 

de la cirugía y después del tratamiento en el mismo grupo -

(con sangrado anormal o normal) y comparando los dos grupos 

(con sangrado normal o anormal, tampoco dieron diferencias 

significativas. En el grupo con sangrado normal, se eliminó 

a un paciente cuyo TT estaba prolongado debido a efecto he

parínico. 



TABLA IX 

Pacientes con Deficiencias Hemostáticas que no 
Recibieron Tratamiento Preoperatorio 

CASO 
DIAGNOSTICO y ALTERACIOllll DE CANTl~AD DEl TIPO DE LA HEMOSTASIA EYOLUCION 

NO. CIRUOIA y ORADO SANGRADO 

COL[00COLITtA511 TTP t roll Q[r1c1fNCtA " lllANT1Ut[ [N Tll:ANI 

16 !00 •I 

COL[CIST!ClOlllA " t POll UOH910011 ,.OUOPlllATOIUO 

T Tl"t JllOlll 01"c11•c1A wor;11r1co 

17 SO •I 
COLOCACION CATUIJI: TT .,. lL ""'º"'"'"'º'"º 

n TllACCI Olf CALCULOB TTl" 't TT.,. 

18 "º " MOOl,ICO EOOal 

1tlSIOUALC5 TP 
..,. 

CANClll 01 PANCl'IUI TTI" + '" co1u11u: 

19 'ººª' 
O(ltlYACIO N " + •• l.lllllTI: " " llANTllMI 

COLl:OOCOl.ITIASll ,, ....... TT.,. .. lllAMTllNl .. TJIAIU 

20 100•1 
COLICllTICTOHIA TP "h>oR ANTICOAQULANTl .. onoPtllATOlltlO 

COLlD<lCOLITIAlllS TT ; " NAMtllN[ .. TllAMS ftOO •I 

21 
COLlltltlCTOMIA 1'0'10PlltAT0fllO 



TABLA X 

Comparacion da los Tiempos de Coagulacion de 
los Pacientes con Sangrado Normal y 

Anormal en los Diferentes Tiempos 
Quirurgicos 

N 

I 

TTPa IB.3'1 

TP ~211 

TT 12. ~·· 

I . Preopuatorio. 
11 Po1t- tratamiento. 
III Postoperatorlo. 

o 

5 A N 

R M A L 

ll IlI 

9.011 1 6.311 

3.911 4.1 11 

13.7" "·º" 

G R A D o 

A N o R M A L 

I II II:I 

16. 7 11 7.611 e.5" 

3.311 o 4,211 

17. 91• t 5.6 11 16. Qll 



TABL.A XI 

Efecto del Tratamiento ea Pacientes 
con T T Prolongado 

SAMGRADO NOftMA\.. SANGRADO AMOR MAL 

"° "º 
I u II'I I II III 

30 1811 fl,O'I 3.011 26 21.0 1
• 19.0 11 18.0" 

31 12 11 G.311 o 27 19.7" 11!1)11 16.3M 

32 -3•1 o 8,311 28 10.411 11.011 9.011 

n o -4.2" -4.411 29 20.011 26.0'• 12.()tl 

21 18.0'' - 22.eu 

I Pr eoperotor lo. 
11 Poa1 ·tratamiento. 
111 Postaporatorlo. 
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que: 

Las· p~u.e.ba·~ .. ~ q·~';· ~;~-i~~·~a~~-~-· f·~er.o~ las adecuadas para i

dentifi~ar,· ~i~~~-a~~~9~e.'~':·.:d~:' lá;hemostasia en este grupo he ter~ 
géneo d~··pac:ientes /·_pu_es_to: _que. ninguno de' los que tuvieron -

pruebas normales sangraron anormalmente por alteraciones de -

hemoStasia. 

La caracterización de este defect_o de hemostasia se hizo· 

con un alto grado de precisión cuando dicho defecto fue por -

alteración en el número de plaquetas y en las alteraciones 

de TTPa y TP. El uso de correcciones con plasma normal en pr~ 

Porción 1:2, 1 :4 ofrecen una ayuda diagnóstica complementaria 

~ las diluciones del plasma problema con solución salina 

fisio15gica ofrecen paramctros ''gruesos'' de referencia para -

deducir concentraciones de los factores de coagulación. 

Por el contrario, cuando el TT fué anormal {Tabla VI) con 

las técnicas disponibles actualmente, no fué posible precisar 

la causa de dicha alteración y s&lo se pudo identificar un 

defecto con caracterfsticas de inhibidor. 

Los pacientes que tuvieron sangrado anormal se estudia 

ron por separado en cada uno de dos grúpos: 

El grupo I fueron pacientes con PTI que se sometieron a 

esplenectomía y que en el periodo preoperatorio se aleatoriza 

ron para recibir (Grupo A) o no (Grupo B) plaquetas. 



El gr,upo, I:~ lo constituyeron los pacientes con alteraci,2_ 

nes div,.C.'i:·saS de ·.fa henlostas-:ta., 

En el' grupo I-A (que recibid plaquetas) se demostró un -

buen efecto hemostático (1ncremento de plaquetas y corrección 

del TS). En un paciente refractario, la cuenta de plaquetas y 

el TS no corrigieron y en un segundo paciente hubo un incre

mento de plaquetas de 14 1 000/mm3 que fue el promedio de incr~ 
mento del grupo, pero el TS permaneci6 prolongado. Estos dos 

pacientes tuv!eron sangrado abundante por defecto de hemosta

sia (Casos 2 y 3, Tabla I}, El promedio del TS corrigió a 8 

min. después del tratamiento y en la mu~stra pre-operatoria 

(de 4 horas después de terminada la cirugía} hubo mayor in

cremento de plaquetas (x=75,000/mm3 } y mayor acortamiento del 

TS {x~S _min.}. 

En el 9rupo D (pacientes que no recibieron transfusión 

pre-operatoria} los controles realizados 4 hrs. después de

terminar la cirugía, demostraron un ascenso en el número de 

Plaquetas (x=52,000/mrn 3 
y el TS disminuyó en promedio á 7 -

min.). Dos de siete pacientes tuvieron sangrado anormal por 

defecto de hemostasia, uno de 750 ml. y otro de 400 ml.; nin 

9uno los dos tuvo repercusión ni requirieron transfusión de 

fraccio~es de sangre. 

El paciente que sangró 750 ml. tuvo uno de los tiempos 

de sangrado más prolongados (15 min.). Sin embargo otro pa

ciente con TS 15 rnin. tuvo sangrado trans-operatorio normal. 

Con base en estas observaciones podemos decir que no d~ 

be ser general la transfusión prenúpcratoria de plaquetas en 

pacientes con PTI sometidos a esplenectoo!a, Los Gnicos pa

cientes que demostraron s~r refractarios tuvieron sangrudo 

anormal; dos enfermos con sangrado anormal por estar en el 

grupo B, no so pudo comprobar si eran o no refractarios. 
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De los· 14 pacientes operados "! que ten.í.an· una ·O más alt!_ 

raciones de la hemostasia {Grupo IIl, S tu~ie~on sangrado ano~ 

mal· atiibuído a hemostasia deficiente, Comparando los datos -

de estos S pacientes con los otros 9 no sangraron, no encon

tramos diferencias en edad, tipo de cirugta, prolongación de 

TTPa, TP, TS y plaquetas. Las Únicas diferencias encontradas 

fueron el sexo(predominio de mujeres en el grupo de sangrado 

anormal)¡ mayor prolongación del TT (p> 0,05), y en la prep~ 

ración preoperatoria, ya que el grupo que no sangró se prep~ 

ró con fracciones de sangre (principalmente plasma) y el gr~ 

po con sangrado anormal se preparó con vitamina K. Si anali

zamos los resultados de los tiempos de coagulación del plas

ma {TTPa y TP), en ambos grupos, podemos ver que no hay dif~ 

rencias significativas en los dos grupos, en los diferentes 

periodos en los que se realizaron dichas pruebas. (Tabla IX). 

En ambos grupos hubo una correción adecuada de los tie~ 

~os a niveles que corresponden a concentraciones 11 hemost&ti

cas" de los factores de coagulación e inclusive en el control 

post-operatorio que se realizó de una a cinco hrs. después -

de la cirugía, tampoco hay diferencias. 

Con estos resultados, la diferencia entre los pacientes 

que sangraron y no sangraron cuando fueron sometidos a la ci

rugía fue el TT prolongado. Si se ~nalizan por separado las 

diferentes etapas en los dos grupos, se observa que m el gr;!_ 

po con sangrado normal, tratado con plasma los TT se corri

gieron despu6s de la administraci6n del mismo (Tabla XI), en 

cambio en el grupo de pacientes que no recibieron tratamiento 

con el plasma los tiempos permanecieron iguales (p) 0.05). 

Estos antecedentes deben orientar la busqucda de la explica

ción de porque los pacientes con TT largo tienen predisposi

ción a sangrar anormalmente en el periodo trans-operatorio. 
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LOs t-i-empos de trombina (TT) pueden prolongarse· por va

.rias· razones: a) Falta o exceso del sustrato de la fibrina -

.(a-, hipo-, o hiper-fibrinogenemia) (6)¡ b) Defcato funcional 

en la molécula de fibrinógeno¡ e) Interferencia por anticoag~ 

lantes exógenos (heparina) 1 d) Presencia de sustancias anti

trombinas como la antitrombina VI o PFF1 e) Aumento de resi

-duos de ácido siálico en la molécula de fibrinógeno como suc~ 

de en pacientes con cirrosis y con carcinoma renal (21) (24); 

f) Incrementos en los niveles plasmáticos de las glicoprote!. 

nas ricas en histidina (20) i q) Anticuerpos antif ibrinógcno 

(30) y h) Pueden estár relacionados con la composición de la 

trombina utilizada en el laboratorio {diferentes proporciones 

de trombina~,¡:l,¡' ) (13). 

Analizando estas causas en los pacientes que sangraron 

anormalmente con TT largo la disminución cuantitativa del fi_ 

brinógeno no se observó en ningún caso. La hiper-fibrinogene_ 

miase observó en algunos pacientes, sin embargo al hacer las 

diluciones con plasma normal (como se puede observar en la T~ 

bla VI, pacientes 21 y 26) 1 :2 y 1 :4 las prolongaciones persi~ 

ten, por lo que la hiper-fibrinogenemia no es la causa de la 

prolongación. 

En un paciente (Tabla VIII, No.31), el TT si tiene un -

comportamiento de estar prolongado por hiper-fibrinogenemia, 

ya que en el pla~ma problema solo, el TT fué: ) 1 Bscg., en la 

dilución 1 : 2 con plasma normal fué > 9 seg~ y 1: 4 fué ") 3seg. 

este fue un paciente con e.A de Páncreas. 

Definitivamente una disfibrinogenemia no la podemos des_ 

cartar' Si bien las concentr&ciones de fibrtnógeno realiza 

das con técnica de Clauss (que m~de proteína coagulable) y 

por termoprecipi tación (Que lo mide como proteína total) , no 

dieron diferencias significativas. El Único caso que tuvo TT 
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prolongado (Caso 29 Tabla V) y que se hicieron pruebas con dl 
luciones salinas (que corrigieron el TT largo con NaCl) y con 

cac1
2 

(que no corrigió) son sugestivas de disfibrinogenernia. 

Esta paciente tuvo CA hepático que es una entidad a la que -

frecuentemente se le encuentra asociada a disfibrinogenemia. 

Por otra parte se han informado aumentos en residuos de 

ácido siálico en el fibrinógeno de pacientes con cirrosis he 

patica y en CA renal, El exceso de ácido siálico prolonga el 

TT y éste se corrige cuando se trata con neuraminidasa. Esta 

posibilidad no la podemos descartar como tampoco la de la -

presencia de glicoproteínas ricas en histidina, que se han 

relacionado con TT prolongado. 

En los casos donde se determinaron PFF y LE éstos no se

encon traton elevados, por lo que el TT prolongado no parece 

ser secundario a antitrombinas. Ningún caso de los que tuvie_ 

ron TT prolongado y sangrado anormal tuvo efectos de anticoa

~ulantes exógenos (heparina). 

Las alteraciones de las concentraciones de las trombinas 

e><,p, y J', se descarta ya que los testigos dieron valores -

normales. Tampoco se piensa que el TT prolongado sea secunda

rio a anticuerpos anti-fibrinógeno, ya que los pacientes no -

Presentan los padecimientos que se asocian a esta situación. 
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.ESiA 
SALIR 

VI. -e o'N e L u s T o N E s 

TESIS 
DE LA 

Las;or~~b~~:2)la~L:os¿sia real izadas en el 

Nn m:M 
óirlLHHfCfi 

~erio-

.do 6¡.e:."~p~\'atti~~iiiSti~neÍi suficiente sensibilidad oa-
·,·.,_.; 

_ra• 1CÍE!rí'fifh~;~:1a~ alte~hciones de la hemostasia en 
".<··- :·,(~· .·'.~·'-' 

¿·Ío~ ~~acientes.tjuil"arqicos. 
2.~ i'as'i'i:ét'riii:'~¿s:~dls1Jo~ibles son suficientes nara identi

f1m.\js i'a'us~s _de las alteraciones, cuando las - -

-Üru~~él~Ú~i~~n .1 a nrimera y segunda fases de 1 a coaq!! 

- .;;¡.;~in'.~,, Pfra ·aclarar la naturaleza de las alteraciQ_ 

nes-~e la tercera fase de la coagulación es necesa

.rio am!lliar los estudios de laboratorio. 

3.- Las ~•cientes con trombocitooenia secundaria a oarnu

ra trombocitonénica autoinmune, no necesariamente de 

ben ser transfundidos con olanuetas en el período 

nreoperatorio, ya oue los enisodios de sannrado oui-

rúrqico fueron en iqual oroporción en el oruoo oue -

recibió olaouetas oue en el nue no las recibió. Los 

1Jaclentes ~ue recibieron las nlaouetas y sangraron 

se demostró que eran refractarios, ya ~ue no demos-

traron el ascenso de plaquetas, aue tuvieron los no 

refractarios ni la corrección del tiemoo de sangrado 

a los 60 min. des1Jués de la transfusión. Tamooco d~ 

mostraron el ascenso de nlaouetas al término de la -

ooeración ni a las 24 hrs. nost-ciruqía. Estos na

cientes no respondieron a la esnlenectomía. 
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s.~-

~ .•• • • e;, 

-'='-" '- c•o"-'. :·,_,-:,·;.:~ • ' 

E.r rtp~ ~;é1::)>.'.:n;ii{a~~asjenormal~s aue ·fueron dilui 

d~~ .~bn XJ1~~i6~'f"~ifri'ri~\'i:b';l{2.; i6ten_~r'la s· to~cen tra- -

cio~~:{:t·~~·:::i:~~~·I~;~;e}0{~~ffi'.! ~~f y)il~de: los.fa_ctores .·-

de lafcoafuYaci9n, .'resulta ron: adecuadas para decidir 
'' i :- .:.;;'-:,. : . ~ 

lat~tao'.{~;s:~~iftuiivay viailarsu évollici6n. 

Los i:~i0iiH6'{11ara ~a terapia_.sustit~tiva c'oll frac

ciori·~s de: san~re; basada en los niveles. de hem_osta

sia en -~~nd~·~iones traumHicas, resultaron :adecuadas 

esoei:ialmente cuando hubo hioocoaoulab~_lid~;d DO~ faf_ 

'to res de la orimera y secunda fases ·~e~}a cÓa<Íula- -~ 

ción; Esto' no fue va.federo para ~YterÚÍones de l! 
. -·., 

·t'ercera ·fas~ de 1 a coáqul ación, :con:. características 
~ .!_ • - • ..;: .• -- ~'- -

de i_nhibici_ón. 

6.- El análisis.de las diferencias entre los qrunos de -

sanqrado normal y anormal en el neríodo preooerato-

rio fueron: oredominio de hombres en el oruno de san 

qrado normal; terania oreooeratoria con vit. K y TT 

orolonQados en los oacientes con sanqrado anormal. 

7.- Sólo en unos cocos casos fue nosible identificar las 

causas de las alteraciones del TT: una nor hiperfi

brinoqenemia, otra oor disfibrinooenemia. En los de

más casos se demostró un efecto inhibitorio en el 

olasma del naciente sobre el normal. Este defecto se 

mejoró con la administración de olasma, cero no cuan

do los enfermos fueron tratados con vit. K. Se oue-



den •consi.dera: o~co ?robabl ~s como causas·.re~ponsa-
.b 1 es de eita¡,al\er'a·bi o~~~.;~ cJ~ ~~se en 1 os resul t~ 
do( q~~ o'.~tii'v)Tó:s'.· ;j~s;fi guiéntes'. H i ~of ibri noqene- -

mia'; d~ÜfJ~'ry:F~!rntfi,fnt'i:tHimbina ru, efecto inhibí 

todo por~!~nticoa~úl¿nt'~~ exónenos { heoari na) _v end~ 
. ;,,, ~ . ,:¡;- .• '··:·.;;· 

~~hos.é(antÚrollltiina~, especialmente VI o oroductos -

de fr~gm~~'t.;ii'ón ,por la fibrinolísis), nrooorciones 
... ,·. ,.·. 

a.oormÚe~'de troinbi na .v en los reactivos utili-

záaos; Y·finálme~te alteraciones en las concentracio 

nes de oroteínas plasmáticas, ya oue todas estaban -

dentro de los límites normales. Dos nosibilidades -

de&en exolorarse: oresencia de qlicooroteinas ricas 

en histidina y alteraciones oor incremento en los re 

siduos del ácido sialico en los fibrin6aenos de esos 

nacientes. 

8.- Se reouiere de un estudio orosnectivo basado en es-

tas observaciones y con mayor metodoloqfa oara acla

rar. las causas del TT prolongado en estos casos. 
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VII.~ A N E.X O S . 

. ANEXO . I 
EVALUACION ClINICA.OEL .PACIENTE 

1) Ante~edentes familiares • 

Familiares con tendencia hemorrágicá. 

2) Antecedentes personales. 

Alimentación.- Desnutrición; aporte de vitamina K. 

Alcoholismo. 

Contacto con sustancias químicas potencialmente miel~ 

t6xicas, en el trabajo o en el domicilio (disolvente-S, 

pegamentos, thiner, insectisidas, etc.). 

Medicamentos recibidos, tipo, tiempo, dosis1 ~quimo

sis po~t-aplicación IH de medicamentos. Relaci6ri ~el.

medicamento con la lesión hemorrágica. 

Antecedentes transfuncionales; sangre total o fracci~ 

nes. Cantidad, fecha de la Última transfusión, reac

ciones transfunsionales. 

Menstruación: cantidad, duración, frecuencia. La pre

sencia de coágulos, escurrimiento a traves de la toa

lla sanitaria y más de un cambio nocturno, generalme~ 

te son signos de sangrado excesivo. 

Enfermedad hepática. 

Hipertensión arterial. 

Magnitud del sangrado post-parto. 

3) Padecimiento Actual. 

Manifestación hemorrágica: tipo, localización, edad -

de inicio, abundancia, duración, frecuencia, present~ 

ción espontanea o factores desencadenantes, se.cuelas.·, 

tratamiento y respuesta. 
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4) Aparatos ·Y sistemas, 

Identificación de enfermedades que .Pu_ed~ri r.~.lacionarse 

e.tialó~icamente con .1a marlife~·~~ción he~O~rr&.91c_a: col~ 
' . . .. . ~ .. 

genopat ía, cirrosis, nef ropa tí.a, . i~f ec<?.ión:, ·::ttimor ·ma_l ~2.. 

no: secuelas ós'eas·; ar-t:hcu:1_~r~~'~' .-h~u~_?;.í~9iCa~ Y. vascül~ 
res. 

5) Estudios de laboratorio y/o·qabin!tej· previ6s. 

Afletar los en orden cron~lóq:iC~c. 
6) Exploraci6n física, 

Hipertensión arterial, ·hipertermia, cálculo de superfi_ 

cie corporal, volúmen sanguíneo y volúmen plasmático 

con base· al peso y talla, datos que son útiles para -

el cálculo del tratamiento sustitutivo. 

Fondo de ojoi presencia de hemorragia, retinopatía -

anémica, hiperviscosidad, cte. 

fosas nasales: Lesión local, telangicctasias, tapona

mientos, 

Mucosas orales: Lesiones hcmorrágicas, telangicctasias 

en labios, lengua, paladar y piso de boca. Car ctcrí~ 

ticas del epitelio de la lengua. Visceromegalia, ade

nopatía, dolor óseo. 

Describir las características de las lesiones hemorrá 

glcas: tipo, localizaci6n, extensi6n, pápulas hemorrS 

gicas (púrpura palpable), etc. En casos de hematoma -

muscular o hernartrosis, evaluar el estado funcional -

del aparato locomotor. 



TTP 
a 

TP 

TT 

32. 5 11 

12.0 11 15.8 11 

32. 4" 

Y CONCEHTRACION DE 

SALINA FISIOLOGICA. 

A CONCENTRl\CIONE9 

50 \ 25 \ 

5 5. 7" 

19, 8'1 29.7 11 

37. 8 11 43 .1" 



ANEXO 11! 

BASES PARA LA TERAPIA DE REPOSICIOll 

CONCENTRl\CION MI-
cVIOA NIMI\ PA.l~I\ llE!'.OST~ FORMULI\ PARI\ EL CAI,CU J,O DF. J,A ll051!i )-"Rl\CCIONE~ 

f"AC'l'OR 
SIA. 01·: 

HROIA S l\tHJRI~ 
BASAL CON nosrs 'INICIAL 

DOSIS nr. 
HlQJ,QGlCJ TRAUMl\TtSMO MAUTf.N IM IP.NTO 

Crioprccipitatlor. de 200mq/u 

- -e-~¡ - · 3.;G d!as 1 OOmg/ 150mg/dl 
150 - NlVF.t. REAL Igual c/•1H-721-i. P 1 asma fr~!SCO JODin•J/t QOm 1. 

di X kg peso X 0.4 scqún control Fibrinóg.-.nri c:oacc-nt t ado. 

11 3-4 días 15 ' 25 \ tqual c/72 h. l'f.,,SMA 

V 24 h. 1 5 ' 25 \ 1) 12. s ml X kg peso tgua 1 c/24 h. PI.l\S.'11\ f-"Rf':sco 

··. ,, 40 X kg peso X • 4 
Vil " h. ,, 

' 1 o \ nivel nivul 
IqUal c/ü h. l' Lf\SMJ\ nn:sco 

X 2 días 1 o ' 25 ' 
deseado real 

Iqt1al c/41! h. Pl,A.'>MA 

Xl 2-J dí as 15 ' 20 ' 1 ºº t1_1ual c:/4 B h. I'l.1\SM!I. 

Xll 2-3 díus 1 o ' 20 • Igual c/4 B h. PJ,l\SM'1'\ 

1) SOml kg 
1 t1n irlad FVt I I-1 ml pl a:;md 

X puso X Plasma f re., en, 
nivel deseado (en 

Cr ioprc e i pi tt1dos: c<1.d a un i•I. 
VlTI 12 h. 15 ' JO • ' decimal} 

Igual c/12 h. equivale o 1 00 ml de pl.1!1111,). 2) ni val dese.tdo Xkq o 1 00 unir\, do FVl I I. 
2 Conceut rJdo:; de rvrrt. 

peso - unid.1-"V!Il 

Plasrna fresco, 

v.w. 24 h. 15 \ JO \ 50ml X kn neso X .] Igual c/24 h. Cr ioprec i pi t.1!lO s. 

.. l'la::.w.:i. f r'" !'.:CO, 

40 mi--x kg p1!SO X n.!_ Conccn t r a,lcJ ¡· I:<. 
IX 36 h; 2S \ 40 \ vei deseado, Igual c/24 h. 



ANEXO IV 
-·" -, 

EQUIVAl_ENCJÁ DEL 8% DEL VOLUMEfl SANGUrnEo TOTAL 
. . ' ' 

E~ RElACION CON EL PESO CORPORAL.• 

VOLUMEN SANGU ItlE 8% DEL VOLUMEN 

TOTAL (rnl) SANGUINEO TOTAL. 

Mujeres Hombres Mujeres 

7000 6500 560 520 

6300 5850 504 468 

5600 5200 448 416 

4900 4550 392 364 

4200 3900 336 3 1 2 

3500 3250 280 260 

40 2800 2600 224 212 
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