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La funcién plaquetaria fue estudiada en 35 pacientes con cardiopatia congénita: 16 con
cardiopatia congénita ciandtica y 19 aciandtica. El 81,2% de los pacientes ciandticos pre-
sentaron disfuncién plaguetaria. Los trastornos de la agregacién plaquetaria ante el cold-
geno y la epinefrina v de la disponibilidad del F3p fueron las alteraciones mds frecuente-
mente encontradas. Se observd estrecha relacion entre los defectos plaquetarios v la
intensidad de la policitemia. El 52,6% de los casos de pacientes con cardiopatia congénita
aciandtica presentaron trastornos de la funeién plaquetarla, particularmente alteracién de
la agregacion plaguetaria ante el coldgeno y la epinefrina, prolongacion del tiempo de san-
gramiento y adhesividad plaquetaria anormal. La disfuncién plaquetaria fue observada con
mayor frecuencia en los pacientes con comunicacidn interventricular v estenosis pulmonar,
Se sugiere la correccidn de estos defectos plaguetarios en enfermos a quienes se les va
a realizar tratamiento quirdrgico.

gunos autores como la alteracidn de la
hemostasia mas comin en las cardiopa-

Se han informado reiteradamente tras-
tornos hemostaticos en las cardiopatias

congénitas.”” Estas alteraciones provo-
can episodios hemorrigicos, sobre todo
en pacientes sometidos a cirugia correc-
tiva y ocasionalmente después de trau-
matismos. La funcidn plaquetaria pare-
ce estar particularmente afectada en es-
tos enfermos y es considerada por al.
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tias congénitas.®” Sin embargo, en dis-
tintos estudios existen profundas dis-
crepancias, respecto al aumento de la
actividad plaquetaria hasta la disminu-
cién marcada de sus funciones.'®

La comprobacién de que esta disfun.
cion plaquetaria es corregida después
del tratamiento quirdrgico*** indica que
es un trastorno adquirido y secundario a
la cardiopatia.

El objetivo de este trabajo es la inves-
tigacion de la funcidn plaquetaria en pa-
cientes con cardiopatias congénitas, y
su adecuada valoracion en aquellos a
quienes se va a realizar tratamiento qui-
rirgico.



MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 35 pacientes con car-
diopatia congénita, 16 con cardiopatia
congénita ciandtica v 19 aciandtica. La
edad fluctud entre 11 meses vy 14 afos;
16 pertenecian al sexo femenino y 19 al
masculino.

En estos pacientes no se utilizé nin.
gin medicamento, por lo menos 10 dias
antes de la realizacidn del estudio.

De los casos con cardiopatia congéni-
ta cian6tica, 9 presentaban tetratologia
de Fallot, 3 transposicidn de grandes
vasos, 2 atresia triclspidea, 1 tronco
comin, ¥ un paciente estenosis pulmo-
nar primitiva.

En estos casos se determind el hema-
técrito en tubos de microhematdcrito
centrifugado a 10000 g durante & mi-
nutos.

De los pacientes con cardiopatia con-
génita aciandtica, 9 presentaban comu-
nicacign interventricular, 5 estenosis
pulmonar, 2 comunicacion interventricu-
lar, 2 comunicacién interauricular, 2 es-
tenosis adrtica vy un caso persistencia
del conducto arterioso.

El estudio de la funcidon plaguetaria
consistié en: tiempo de sangramiento,"
la disponibilidad del factor 3 plaquetario
(F3p) fue medida por dos métodos dife-
rentes.”** La retencion de las plaquetas
a las perlas de vidrio se realizé por el
método de Salzman:’ la agregacitn
plaguetaria fue estudiada por el método
de Born™ y O'Brien' en un agregdmetro
EEL. La agregacidn plaguetaria fue rea-
lizada en un ml de plasma rico en pla-
quetas cuya cifra fue ajustada a 200 x
10°l de plaquetas e inducida por ADP
(2 ng); epinefrina (5 ng) y 0.1 ml de una
preparacion de coldgeno obtenido segdn
la técnica de Hovig.®™ El grado de agre-
gacién fue determinado por el método
de Weiss y Rogers.®

RESULTADOS

En el cuadro | se muestran los resul-
tados del estudio de los 13 pacientes
(81,2%) con cardiopatia congénita cia-
notica que presentaron alguna alteracion
de la funcién plaquetaria,
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Los trastornos de la agregacidn pla-
quetaria al coldgeno v epinefrina v de la
disponibilidad del F3p fueron las altera-
ciones mds frecuentemente encontra-
das.

En el cuadro Il se correlaciona el he-
matocrito de estos pacientes con el re-
sultado del estudio. La mayoria de los
casos [69,2%) con funcion plaguetaria
anormal tenian méas de 51% de hematé-
crito. Los 3 casos con funcidn plagueta-
ria normal tenian un hematécrito por de-
bajo del 50%.

Las figuras 1 y 2 muestran el estudio
de agregacion plaguetaria de los casos
11 y 15.

Diez pacientes [(52,6%) con cardiopa-
tia congénita aciandtica presentaron al-
guna alteracidn de la funcién plaqueta.
ria. En el cuadro lll se muestran los re-
sultados del estudio de estos casos, .

La alteracion de la agregacidn plaque-
taria ante el coldgeno y la epinefrina,
prolongacién del tiempo de sangramien-
to y la adhesividad plaquetaria anormal,
fueron los trastornos mas frecuente-
mente encontrados,

La disfuncion plaguetaria fue obser-
vada con mayor frecuencia en los pa-
cientes con comunicacidn intraventricu-
lar (66,5%) v estenosis pulmonar [60%).

Las figuras 3 v 4 muestran el estudio
de agregacidn plaquetaria de los casos
9 y 16.

DISCUSION

Las alteraciones de la funcidn plaque-
taria en pacientes con cardiopatia con-
génita han sido encontradas con varia-
ble frecuencia™'** y se ha sugerido
como una de las causas fundamentales
de las manifestaciones hemorrdgicas
que se presentan sobre todo en los en-
fermos a quienes se realiza cirugia co-
rrectiva.

Goldschmidt y colaboradores'™ encon.
traron en pacientes con cardiopatia con-
génita ciandtica, que la actividad del
F3p era aproximadamente el doble que
en individuos normales y que las plaque-
tas tenian una respuesta mayor a la adi-
cion de ADP, epinefrina o colégeno. Es-
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Grafico 2. Caso 15. Agregacidn plaguetaria inducide por:
a) ADP bj Epinefrina ¢] Colégeno
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CUADRO Nl

RESULTADOS DEL ESTUDIO DE LOS 10
PACIENTES CON CARDIOPATIA CONGENITA
ACIANOTICA ¥ TRASTORNOS DE LA
FUMCION PLAQUETARIA

Mamero Mimero
de casos de casos
Hematéaerito alterados normales
44 1] 2
44-50 4 1
51-55 4 0
55 5 i

| il )

—————————— TRANSMISION

al bl c)
1 2 3 a4 1 2 3, 4 1 2 3 a4
\ MINUTOS
Gratico 3. Caso 9. Agregacidn plaguetaria inducida por:
a) ADP b} Epingfrina c) Coldgena
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Grifico 4. Caso 16. Agregacidn plaguetaria inducida por:

&) ADP

tos autores consideran que las plague-
tas de estos enfermos son funcional-
mente mas activas,

Los resultados de nuestro estudio es-
tin en contradiccidn con este criterio,
ya que una mayoria significativa de los
pacientes presentaron disminucion de la
agregacion plaquetaria, particularments
ante el colageno y la epinefrina, y en la
actividad del F3p. Estos hallazgos han
sido informados por otros autores.!#1==

Aungue e| mecanismo de produccidn
de estos trastornos no se ha aclarado to-
talmente, se ha sugerido que podrian es-
tar en relaciéon con un defecto en la
reaccion de liberacién plaguetaria®*®

Los trastornos de la funcidn plaqueta-
ria en las cardiopatias congénitas ciand-
ticas parecen estar estrechamente re-
lacionadas con la intensidad de la hi-
poxia y la policitemia secundaria®"
Aunque posiblemente la hipoxia es la
causa predominante de disfuncidn pla-
quetaria, probablemente por un dano

R.C.P.
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b} Epinefrina

¢l Coldgeno

metabdlico directo de las plaquetas,® no
se puede excluir que la policitemia con-
tribuya en la aparicién de estos trastor-
nos, ya que puede estar asociada con
el aumento de la liberacién del ADP de
los eritrocitos, lo que determina un es-
tado refractario similar al descrito in
vitro por Rozenberg v Holmsen.®

Por otra parte, la correccion del de-
fecto de la funcidn plaguetaria después
del tratamiento quirdrgico®'* apoya el
criterio de que esta alteracién es adqui-
rida y estd relacionada con la hipoxia y
la policitemia. En nuestros casos se en-
contré una correlacidn significativa en.
tre la intensidad de la policitemia y el
defecto de la funcidn plagquetaria.

En las cardiopatias congénitas asciané-
ticas se han observado, aunque con me-
nor frecuencia, alteraciones de la funcién
plaguetaria.™® Sin embargo, la prolonga-
cion del tiempo de sangramiento se ha
encontrado en un porcentaje mayor de
casos que en las cardiopatias ciandti-
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cas.™®* En nuestro estudio se observd
una frecuencia similar a la informada por
Abe y colaboradores.™

Kontras v colaboradores® consideran
que la prolongacion del tiempo de san-
gramiento podia estar en relacidn con
una alteracién microvascular o de un de-
fecto de la funcidn plaguetaria. Otros
autores son de la opinidn que es con-
secuencia de la disfuncién plaquetaria.’”

El hecho de que tanto la prolongacidn
del tiempo de sangramiento, los trastor-
nos de la funcion plaquetaria y la ten.
dencia al sangramiento, han sido obser-
vados con mayor frecuencia en pacien-
tes con comunicacion intraventricular,
estenosis pulmonar y persistencia del
conducto arterioso.”™" cardiopatias en
que existe un aumento de la turbulencia
del flujo sanguineo con un elevado gra-
diente de presidn, que en aquellos con
otro tipo de defecto. como la comunica.
cidn interauricular, donde estos trastor-
nos hemodindmicos son mucho menos
manifiestos, asi como la mejoria pos-

SUMMARY

operatoria de estas alteraciones, ha su-
gerido la posibilidad de que la disfun-
ciGn plagquetaria sea secundaria al tras-
torno hemodinamico.”

En nuestros casos fue significativa la
frecuencia de trastornos de la funcidn
plaguetaria en los pacientes con comu-
nicacion interauricular y estenosis pul-
monar, Sin embargo, ninguno de ellos
presentd tendencia a tener sangramien.
to de caracteristicas graves.

En nuestra casuistica sdlo fue estudia-
do un paciente con persistencia del con-
ducto arterioso, por lo que no fue posi-
ble establecer ninglin tipo de corre-
lacidn,

En el estudio realizado se demuestra
que los trastornos de la funcidn plaque-
taria se presentan frecuentemente en
las cardiopatias congénitas, por lo que
consideramos razonable realizar una
adecuada correlacion de los mismos pa-
cientes a quienes se les va a realizar
tratamiento quirdrgico.
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Almagro D. et al. Platelet function in congenital heart disease. Rev Cub Ped 52: 5, 1980.

Platelet function was studied in 35 patients presenting with congenital heart disease:
cyanotic and acyanotic heart disease in 16 and 19 patients respectively. 81.2% of cyanotic
patients had platelet dysfunction. Platelet aggregation to collagen and epinephrine and the
availability of F3, were the most frequently found disorders. A close correlation of platelet
defects and polycythemia intensity was observed. 52.6°% of patients with acyanotic con-
genital heart disease developed altered platelet function, particularly changes in platelet
aggregation to collagen and epinephrine, protracted bleeding and abnormal platelet
adhesiveness, Platelet dysfunction was more usually found in patients with intraventricular
communication and pulmonary stenosis. We suggest correction of these platelet defects
be made in patients that are to undergo surgical treatment.

RESUME

Almagro, D. et al. La fonction plaguettaire dans les cardiopathies congénitales. Rev Cub
Ped 52: 5, 1980,

La fonction plaquettaire a été étudiée chez 35 patients ayant cardiopathie mngén!tale.
dont 16 avec cardiopathie congénitale cyanctique et 19 acyanotique. 81.2% des patients
cyanotiques ont présenté dysfonction plaguettaire. Les troubles de l'agrégation plaquettaire
face au collagéne et & I'épinéphring, et de la disponibilité du F3, ont été les altérations
les plus fréquentes. Il y existe une étroite relation entre les défauts plaquettaires et
I'intensité de la polycythémie. 52.6% des patients avec cardiopathie congénitale acyano-
tique ont présenté des troubles de la fonction plaquettaire, notamment altération de
lagrégation plaquettaire face au collagéne et 3 I'épinéphrine, prolongement du temps de
saignement et adhésivité plaguettaire anormale. La dysfonction plaquettaire a été observée
plus fréquemment chez les patients ayant communication interventriculaire et sténose
pulmonaire. Les auteurs suggirent la correction de ces défauts plaguettaires chez les
malades qui seront soumis & traitement chirurgical.
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PESKME

Amsmarpo, L. ® Ap.  Iiakerapras (yHwims Npy BPORNEHHHX Kap-
mHonaTiaX, Rev Cub Ped %2: 5, 1980.

[lnaxeTaprad Oma MaydedHa ¥ 35 marMeHTOER ¢ BpORISHHOH
rapmronaTuedt; I6 NaImMeHTOR ¢ CHAHOTUIECKO BPORIEHHON Kapmuo-
natiell ¥ 19 ¢ acHaHoTHdeckoHl. Bl,Z2% E3 BeceX CQHaEHOTHYECHID( [a-
LMEeHTOB ¥MeJHM IUIaKeTapHyR IMCOyHKImD, [lopameHua aKeTapHOd-
arperalp¥ HA KOJATEH M JMMHe(DMH, a TaKxe Hamiwnid ¢3D ABIAMICE
Faxdosee 9a2CTO OCHADYXEHHHMHE HapymeHRS®,. Hadmmmanack TecHAas
qnﬁag MeALY IVIaReTaDHHMM LeQeKTaME H IVIOTHOCTEY MO TeMEH.B
b2,6% caydaeB MALMEHTOB C &CHAHOTHYECKOH BPOFNCHHOE Kapmuona-—
THel, HAONMIamMCh HADYWeHHd (YHKIMM ILiaKeTapHoH, ¥ Npexme Bce
o, HapyueHus MIAKeTADHOTO STDETUDOBSHMA HE KOJATEH i sIMHe(—=
DuH, MPONOIRMTEJNBHOCTH BDEMEHH KDOBOTEYEHMA M HEHODMAJIBHOH -
IaxerapHoll kielKocTH. [DiaxkeTapHad mMCOyHKUMA HadMomanack ¢
HACTOTOX ¥ NAIDIEHTOB ¢ BHYTIMCOCYIMCTEM CoOOCMLeHMeM il JETOUHEM
CTEeHO30M, [IpenllofiaTaeTcA BI3SNMOCEA3R 3THX IUIEKeTATHEX HADYIe-
K ¥y naigieHToB, KOTODHM OyOeT croejaHa ONeDallA,

Frang Etud Clin Biol 3: 332, 1958.
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