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Boffill Diaz. V. M. y otros: Tetralogia de Fallot: Alteraciones encontradas en el estudic
de la coagulacidn. Rev Cub Ped 54: 4, 1982,

Se realiza estudio de la coagulacion a 20 pacientes con tetralogia de Fallot. La edad oscila
entre 2 y 16 anos, con un predominio del sexo masculino, 11 pacientes (55%). Las cifras
del hematdcrito superior a 65 vol % se encontraron en 12 pacientes (60%). El coagulo-
grama fue normal en 8 pacientes (40%). En el resto las alteraciones encontradas fueron
multiples o aisladas. La trombocitopenia estuvo presente en 5 pacientes [22%), y el
coagulo irretractil en 7 (35%). Los factores |, VIl y X presentaron concentraciones norma-
les. Los factores de la coagulacién mas afectados fueron Il V y IX. No hubo correlacion
entre los valores del tiempo de protrombina y del tiempo de kaolin prolongados compara-
dos con los valores de la transaminasa pirdivica para una p - 0,05,

En las cardiopatias congénitas ciandticas, la policitemia, hinoxia e hi-
perviscosidad son constantes.' Estos hallazgos unidos a un dano hepati-
co en algunos pacientes explicarian 'as causas de los multiples trastornos
de la coagulacién observados en esta enfermedad.

Para muchos autores las plaquetas se afectan frecuentemente™" y los
niveles plasmaticos de algunos factores de la coagulacion pueden estar
disminuidos, por lo que las pruebas del coagulograma que exploran estos
parametros aparecen alteradas.

Hematélogo. Especialista de 1 grado. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular
Ciudad de La Habana.

Técnico. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Ciudad de La Habana.



La existencia de un sindrome de coagulacién intravascular diseminada
(CID) se ha incriminado también como mecanismo desencadenante en los
disturbios encontrados en el estudio de la coagulacion.

Se analizan los resultados del estudio de la coagulacién en 20 pacien-
tes con tetralogia de Fallot, destacando los aspectos mas importantes en-
.contrados en nuestro Instituto.

MATERIAL ¥ METODO

A 20 pacientes con tetralogia de Fallot, procedentes de la consulta
“externa para chequeo preoperatorio, se les realiza estudio de |a coagula-
cion. Las muestras de sangre se ohtienen en ayunas en un horario com-
prendido entre 8 y 9:00 am. :

Para el estudio de la coagulaciér se realizan las nruebas convenciona-
les siguientes: tiempo de sangramiento. prueba del lazo, conteo de plaque-
tas (método de Brecher), tiempo de coagulacién, tiempo de protrombina,
tiempo parcial de tromboplastina (kaolin), titulacion del fibrindgeno, retrac-
cion del codgulo, tiempo de trombina, dosificacion de factores (1. 11, V, VI,
IX y X), y agregacion plaquetaria con A D P!

Conjuntamente con el estudio de la coagulacion se obtuvo muestras
- para el hematdcrito.!" El estudio de la transaminasa pirldvica se realiza
para descartar un dano hepético asociado.!® .

En los pacientes con coagulograma patoldgico (al menos con una de-
terminacion fuera de los limites normales), se realiza el coeficiente de
correlacion de Pearson' entre los valores del tiempo de protrombina vy
del tiempo de kaolin prolongados v la transaminasa pirdvica, aceptando
p < 0.05 como nivel de significacion estadistica.

'RESULTADO

La edad osciléo entre 2 y 16 afios, con un predominio del sexo mascu-
lino; 11 pacientes (55%). El estudio de la coagulacion fue normal en 8 pa-
cientes (40%). El resto de los pacientes presentd alteraciones aisladas
o multiples.

Una descripcion general se muestra en el cuadro I. Un solo paciente
(5%) presentd el tiempo de sanoramiento prolongado.

El tiempo de coagulacion se observé prolongado en 2 pacientes (10%).
El coagulo irretractil se evidencié en 7 pacientes [35%).

En 5 pacientes (25%) el conteo de plaquetas fue inferior a 150 000
X omm®,

El estudio de la médula 6sea se realizé solamente en 2 pacientes: 13
y 19, observindose integridad del sistema megacariopoyético.
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La prueba del lazo resulto positiva en 5 pacientes (26,3%).

Una prolongacion del tiempo de protrombina se constaté en 3 pacien-
tes [15%).

El tiempo parcial de tromboplastina (kaolin) superior a 60 segundos se
observé en 3 pacientes (15%).

La dosificacion del fibrindgeno en todos los pacientes presento valores
normales, observandose una titulacion 1/81 en 10 (50%).

En el estudio de la agregacion plaquetaria con A D P, en 3 pacientes
(15,7%) las cifras fueron superiores a 30 segundos.

En todos los pacientes el tiémpu de trombina fue normal.

Las cifras del hematdcrito superior a 65 vol % se constataron en 12
pacientes (60%), cuadro Il y gréfico 1.

Los valores de la transaminasa pirtvica oscilaron entre 3 y 24 Ul. En
14 pacientes (70%) los valores fueron inferiores a 12 Ul. En 6 pacientes
(30%) oscilé entre 13 v 24 Ul, pacientes 1, 3, 7, 13, 16, 18 (cuadro Il y gra-
fico 2).

En los pacientes 4 y 6 la dosificacion del factor V fue de 37% y 21%
respectivamente.

Se encontré una concentracion del factor Il de 75% en el paciente 12
y en el paciente 15 el factor IX fue de 92%. El resto de los factores estu-
diados presentaron concentraciones normales.

DISCUSION

Se han informado multiples alteraciones de la coagulacion: tiempo de
protrombina prolongado, trombocitopenia, tiempo de sangramiento prolon-
gado, coagulo irretractil, disminucién del fibrinogeno, y activacion del sis-
tema fibrinolitico.*"

La trombocitopenia y las alteraciones de la coagulacién relacionados
con este parametro es senalado por los autores como el mas frecuente.'”
La trombocitopenia puede estar en relacion con dos causas fundamentales:
a) produccion inadecuada en la médula 6sea, b) destruccion aumentada en
la periferia.

Algunos investigadores han observado integridad del sistema megaca-
riopoyético.!t Otros han sefialado una supervivencia acortada de las pla-
quetas.'™'® Estos hechos nos hacen pensar que la trombocitopenia puede
ser secundaria a una destruccién periférica.

Podemos afirmar que la trombosis y didtesis hemorragica representan
los dos extremos de un desintegrado balance hemostatico. En pacientes
ciandticos, la presencia de policitemia, hipoxia e hiperviscosidad son con-
diciones que favorecen la marginacién de las plaguetas en los pequenos
vasos sanguineos, disminuyendo el conteo proporcionalmente al grado de
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CUADRO 1

VALORES DEL HEMATOCRITO ¥ LA TRANSAMINASA PIRUVICA

Transaminasz

Mo. de Hematdcrito pirGvica

pacientes vol % un
1 64 13

2 65 3

3 62 13

4 T4 9

3 76 6

B 71 5

7 59 17

-] 62 T

9 58 i0
10 67 3
11 B2 2
12 75 8
13 T 20
14 67 5
15 69 3
16 a5 19
17 66 5
18 57 24
19 a0 ]
20 a2 3

Valores normales 40-45 Hasta 12
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Grafico 1 Gratico 2
VALORES DEL HEMATOCRITO VALORES DE LA
TRANSAMINASA PIRUVICA
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elevacion de los hematies'™'*, o desencadenan un sindrome de coagula-
cion intravascular diseminada (CID) con aumento de la actividad fibrinoli-
tica desarrollada compensatoriamente, evitando la extensién del proceso
y restaurando el equilibrio hemostatico desintegrado.*7.5.17.19,20

Con el hallazgo de trombocitopenia aislada en 5 pacientes, la disminu-
cion de algunos factores de la coagulacién con cifra de plaquetas norma-
les en otros, y la concentracion del factor | normal en todos los pacientes
estudiados, se descartaba una C | D, como mecanismo patogeénico en las
alteraciones encontradas.

En nuestro estudio, los pacientes que presentaron valores del hema-
técrito en 65 vol % o superior, con signos clinicos de cianosis intensa,
las alteraciones del coagulograma fueron mayores; por lo que este factor
unido a la hipoxia e hiperviscosidad deben de ser importantes en la fisiopa-
tologia de la coagulacién.®' En dos pacientes se obtuvo cifras del hematé-
crito muy altas: 80 y 82 vol %, con valores en la agregacion plaquetaria
muy prolongados; este hallazgo puede estar en relacién directa con esta
alteracion,
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La insuficiencvia cardiaca crénica puede producir en muchos pacientes
un dano hepatico, afectando la sintesis de algunos de los factores de la
coagulacion.” La sintesis de fibrinégeno, protrombina, factor V, VII, IX y X se
realiza en el higado. En presencia de insuficiencia hepatica se observa dis-
minucion de uno o varios factores de la coagulaciéon.®® La magnitud de la de-
plecion dependerd del dano hepatico y del grado de insuficiencia asociada.
En la cirrosis hepatica compensada !as alteraciones en el sistema de coa-
gulacion son minimas® Si existe una descompensacién pueden presen
tarse alteraciones de diverso grado en las pruebas de coagulacion.

En pacientes ciandticos el factor VIl es el que con mayor frecuencia
disminuye. En menor grado se alteran los factores V y 11.** La disminucién
de los factores IX vy Xl se considera por muchos autores como un indice de
dano hepatico grave.” En nuestro estudio no se observo una disminucion
del factor VI, hecho contradictoric con lo informado en la literatura. La
disminucion de concentracion del factor 1X fue ligera.

Mo hubo correlacion entre los valores del tiempo de protrombina y del
tiempo de kaolin prolongados, comparados con los valores de la transami-
nasa pirdivica, para una p < 0,05. Es posible que el examen laparoscopico
con biopsia hepatica hubiese brindado una informacion mas completa de
la glandula hepatica; aspecto éste que no se estudid.

Los factores de la coagulacion mas afectados fueron: factor Il en 75%,
factor V en 37 y 21% vy el factor IX en un 92% de concentracién respec-
tivamente.

SUMMARY

polfill Diaz, V. M. et al. Fallot's tetralogy: alterations found in a coagulation study. Rev
Cub Ped 54: 4, 1982,

To 20 patients with Fallot's tetralogy a zoagulation study is performed. Age ranged from
2 to 16 years, with male sex predominance, 11 patients (55%). Hematocrit figures higher
than 5% wvol were found in 12 patients (60%). Coagulogram was normal in 8 patients
{40°). In the remainder patients multiple or isolated alterations were found. Thrombo-
cytopenia occurred in 5 patients (22%), and irretractile coagulum in 7 patients [35%).
Factors 1, VII, and X presented normal concentrations. Coagulation factor 11, V, and 1X were
the most affected. There was no correlation between prothrombine time wvalues and
elongated kaolin time values as compared to pyruvic transaminase values for p < 0,05,

RESUME

Boffill Diaz, V. M. et al. Tétralogie de Fallot: altérations trouvées dans I'élude de la coagu-
lation, Rev Cub Ped 54: 4, 1982,

Les auteurs ont réalisé une étude de la coagulation chez 20 patients porteurs d'une. tétra-
logie de Fallot. Les malades étaient dgés entre 2 et 16 ans, le sexe le plus touché étant
le masculin (11 patients; 55%). Chez 12 patients [(60%), les chiffres de I'hématocrite étaient
au-dessus 65 vol.% Le coagulogramme a été normal chez 8 malades (40%). Chez le reste,
les altérations trouvées ont été multiples ou isolées. La thrombocytopénie a été rencontrée
dans 5 cas (22%). et le caillot non rétractile dans 7 cas (35%). Les taux des facteurs I,
Vil et X étaient normaux; les facteurs de la coagulation les plus touchés ont été les
facteurs 11, V et IX. Il n'y a pas eu de corrélation entre les valeurs du temps de Quick
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et du temps de kaolin prolongés, comparées avec les valeurs de la transaminase pyru-
vique (p << 0,05).

PESIME

Bodpmn Imac, B.M. ® np. TeTpalorEs Fallot: Hapymemma, oOEZ
Py=6HHHEe NDE ECCACAOBAHAR EOATYAAIHEHE. Rev Cub Ped Skt &» 1982.

IpoBOIATCA MCCJAENOBAHHEE Koaryianae y 20 manEeHETOB_C T6TpaNo-
reelt Fallot, BospacT manmeRToB Koxedanca oT_2 no 16 JeT nﬁ-
CpeNHeM ROJEYECTBE NANAEHTOB r.qucnnru nu? II wexomex (55%)-

dpu BB:{J:E%%?S"B TeMATOKDATA Ha b5 00%6M. % OCHADYXeEH y IZ na

egToB (60%). Koaryxorpamda Owia HOPMANBHOX y O DAaOBReHTOB -
l&ﬁg . OcTanpAHe OCHADYXOHHHE HAME HADYWEHRA CHIE MHOXECTBEE
HHME % COIAEPOBARAHEME, TpomOolETONGHHEeR CTpamaNE O mamE-—
EHTBBL{EZ ?. a8 EDDPeTDAKTHIBHHE KoaryJ Owi oCHADYXEH y 7 mamg
enToB (35%). ®arTope 1, YII ® X majk HOPMANELHHE IDH]S:’I,EHTFI%I
HauGoxee mopaxéHHuME faxTopaMm Koaryaangz owme II, ¥ m IX,.He
EM@XOCE CBA3E MeXNy 3HAYOREAMM BDEMEHE NDOTPOMORHAE H BPOMOHEM
KAOJREA NPONNERHHX B CPABHEHHHX CO 3HAYGHEAMH TDAH3AMBHASH -
mapyerueckod maa p 0,05, -
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