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ANTECEDENTES

Pocos eventos en medicina son tan alarmantes como un
fracaso en ls hemostasia. Pars el cirujano, poéae altera-
ciones en la fisiologfa normal son tan catastréficas, co-
=0 1o es una alteracién en la coagulacidn,

Kl hombre sieapre se ha preccupado ante la presene »
cia de una heaorragia, los drabes trateban las heridas - -
con sceite Mrviendo, luego los griego: preconizaron el -
uso 4de ligaduras. Posteriormente las descripciones de John '
‘Conrad Otto, en 1803, en la cual describe una familia con
hemofilia, preocupsron a los investigadores, y as{ empeza
ron los primeros estudios de 1lm cosgulacidn. Primeramen -
ta se descudbrioc que la sangre se comgulaba dentro de las-
arterias lecionadas, Nds tarde Alexander Schmidt (1831 «=
1894} airelo el fidrinogeno y la trombina, Hasta el presen
te siglo en que Cwren en 1951 pone de manifiesto el face~
tor VII, continuandose el decubrimiento del resto de fac-
tores, culminando con el mecanismo de la fibrinolieis, au
nado ¢on el papel gue desempefian las plaqustas (1),
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IDENTIPICACION Y CORRECCION PREOPERATORIAS

DE LAS ALTERACICNRS DE LA HEMOSTASIA EN PA
CIENTES QUIRURGICOS CON RIESGO DB SANGRADO,

INTRODUCCION,

Normalments la sangre permanece 1fquida en ¢l siste-
‘AR vasocular cerrado, Cuando un vaso se rompe, una serie -
de interacciones locales sellan y previenen 1la exanguina=-
¢idn, Esas interacciones locales colectivamente son refe-
ridas como mecaniemo de hemostasia, involucrando 108 va-—
808 sanguineos, las plagquetas y los factores de la coogu-
lacidn (2),
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Cuando un vaso pequefio e# cortado o traumatieado, u-
na contraccién local refleja constrifie parcialmente la pa=
Ted del vaso, Simultdneamente, les plaquetas pasan por el-
drea dafinda y son atraidas por ls superficie del vaso le—
sionada (colagena, membrana basal y miofibrillas) produci-
endose un sgregado plaquetario, llamado tapén plaquetario-
primario, Este evento es temporal y los factores de la coa
gulacidén tienen que ser disparados para formar el tapfne
hemostdtico definitivo. As{ la hemostasis rohedu una deli
oada sincronigacidn de una serie de reacciones bioquimicas
e interacciones con substancias mfs lejos que la super- =
fiole endotelial de lo? vasos, Un defecto en esas interac—
aiones bioqui{micas es expresado clfnicamente como una ten-
dencia al sangrado excesivo. (3). {

Aunque laa acciones de los vaszos sanguineos, las pla-
quetas y los factores de coegulacidn son entrelacadas, las
manifestaciones clfnicas y la evaluacién por ladoratorio -
de las alteraciones de la coagulacién, pueden ser azplia--
mente divididas dentro de defectos de 1os vasos sanguineos,
de las plaquetas o de 1los factores de 1la coagulacién, En =
eada una de ecap categorias, el defecto pusde ser causado-
por una deficiencia cualitativa, cuantitativa o de altera-
cidn en su funoién.

Lap alteraciones en el sangrado pueden ger congénitas
o adquiridas, El camino para el diagndstico empieza con =-
una buena historia clfnica, preguntando acerca de sangra-
dos anormales con traumastismos o en cirugfas previas, la -
susencia de sangrado profuso durante cirugias previas o le
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siones de la piel es uno de los mejores criterios para des-
cartar alteraciones congénitas de la coagulacidn. (¥). Sien
pre se debe hacer el intento de evaluar la cantidad del ==
sangrado y los medios por los cuales codto’, as{ como tipo =
de transfuciones.

Una historia familiar positiva, Aunque' util cuando es-
ta presente, puede estar ausente hasta en un cuarto de ple=
cientes con desordenes congénitos de la congulacién. Por lo
tanto una historia familiar negativa no excluye algzin desor
den congénito. ( 4).

Con especial enfdais se debe investigar la ingestidne
de drogas, ya que muchas sstan asocisdas con pirpura vasou-
lar o trombocitopenia. Uso de anticoagulantes y drogas que=
pueden interactuar con ellos, ( 2).. El uso de grandes déasis
de penicilina, carbenicilina y ticarcilina tambidn han sido
asociadas con para prolongar los tiempos de sangrado, posie
blemente por alteracifén en el mecanismo de agregacidn plae-
quetaria ( 2), Otras drogas de usoc frecuente que causan -
prolongacidn del tiempo de sangrado son la npirin; y. lose
antinflamatorios no esteroideos (Naproxen, ibtuprofen), prin
eipaluente si son usados en forma crénica, Se recomienda w
suspenderlos 5 dfas antes de la intervencidn quirirgica,es-
pecialaentes of la cirug{a a realizar es mayor, ( 5). Estos-
wedicementos causan prolongacién del tiempo de sangrado por
daflo en la agregacidn plaquetaria, '

La aparicién de equimosis debe ser aceptada Como un =
dato significativo solo si no existe anfecedsnte de trauma-



tismo, y sf las equimosis son mayores de 5 ¢m, en el momen-
to de la inspeccidn,

Problemas médicos coexistentes pueden causar sangrados
anormales,Por ejemplo 1a hepatitis fulrinante causa defici-
encias de los factores II,V; VII, IX y X. (3). 1a obstruc=
cidn biliar causa deficiencia de factores dependientes de-
1a vitasina K, debido a 1a mala absorcién intestinal por —
falta de sales biliares, 1o mismo sucede con los sindromes-
de male abeorcién por alteraciones propias del intestino.

Las enfermedades del paerenquima hepdtico son asociadas-
con hipoprotrombinesia y disminucién en la sintesis de los
factores K dependientes, En el higado se sintetizan 11 pro=
teinas necesarias para 1la coagulacién (2 ), Ademds ge han -
asociado defeotos en el mecanicmo de fibrinolisis, estando-
auseatada 1a actividad fibrinolf{tica por falta de depura~ =
oién de asotivadores de 1a fibrinolisis,

La uremis es cominmente asociada con una tendencia e
normal Al sangrado, Los pacientes con insuficiencia renal -
aguda y crénica tienen un sumento en la morbilidad y morta.
11dad dedida a 108 problemas de sangrado que existen en la=
uresia, Aproximadamente un g0 por ciento de los pacientes =
urémicos dimligados desarrollan hemorragias anormales, ¥y un
75 por en los pacientes dialirados (6,7),

La definicidn del defecto hemostdtico principal adn no
se ha descubierto, a pesar de las anormalidades hemostdti-
cas presentes en tales pacientes, Esas inoluyen prolonga= -
cién del tiempo de sangrado, lo cual puede eatar asociados
& varias alteraciones, como sons defectos en la agregaciéne
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plaquetaria al adenosin difosfato, a la colagena y a la epi-
nofriua;, disminucién del factor 3 plaquetario, alteraciones=
en loo niveles de factor VIII coagulante y factor VIII d¢ —
wvon Willebrand, disminucidn en el hematoorito, desequilibrio
entre prostaciclina-tromboxane A2 y alteraciones en la 00Nee
tractilidad vascular. (6,8,9,187).

Durante la sepsis, especialmente en 01. choque 3€ptico =
exite una cafda en 1a cuenta plaquetaria que se ha atrituido
& 1a accifn de las endotoxinae con 1las plaquetas, producien
do agregados plaquetarios los cuales son subsecuentemsnte &=
trapados en la microcirculacidn produciendo concomitantemen=
te con otras acciones de las endotoxinas un sindrome de CoR=
gulacidn intravascular diseminada, (11).

La pancreatitis es otra entidad en 1a cual existen alte
raciones de¢ la comgulacién, principalmente 1la pancreatitise
aguds, existiendo alteraciones en la fibrina y tromdina, pe=-
ro la causa exacta de tales alteraciones no se ha descubier
to y se ha sugerido que pueden ser secundarias a dafioc vesoue
lar (12).

Vo

A causa de la complejidad del mecanismo de hemostasife~
ol diagndstico de alguna alteracidén en la coagulacidén, re- =
quiers una evaluacién completa de todo el proceso de hemosta
sin, en cuanto a identificar s{ la fuente del defecto me en=
cusatra en los vasos sanguineos (escorbuto), en las plague--
tas 0 en 1los factores de 1a coagulacidn, y para sugerir el =
defecto especifico en cada uno de los compartimentos, Bl & =
aiagndetico preciso de alguna deficiencia de un factor re- -
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quiere de técnican sofisticadas y laboratorios especialira
dos. Sin embargo, 1l mayorfa de loa descrdenes de la coagu
lacién pueden ser diagnosticados con razonable precisién,
con una buena historia clfnica, exploracidn ffesica y prue .
bas de laboratorio escrutinio, El rol del laboratorio es =
para confirmar historias clfnicas positivas y para detec—-
tar alteraciones en 1a coagulscién en pacientes que serdn
sometidos a cirugfa (3, 5).

El tiempo de.sangrado es usado para identificar altse
raciones cuantitativas y cualitativas de la hemostasia pri
maria, por lo tanto la prueba esta influenciada por el ni-
mero de plaquetas, la fimcién plaquetaria y el tono vascue
lar., S{ 1s prusba es normal, entonces el defecto hemostdty
co esta en relacidn a la cascada de la coagulacidn, (J), =
El tiempo de sangrado utilizado como prusba de escrutinio-
prequirdrgioa, produce un 6 por ciento de tiempos de sane-
. grado anormales, S{ el tiempo de sangrado es determinado -
en pacientes con riesgo de mangrado, las alteraciones se-
rin detectadas en la mayorfa, y el sangrado excesivo d;xrq.g
te 1a cirugia serd evitado o prevenido (13).

Los defectos plaquetarios son diagnosticados por la =
cuenta de plaquetas y las pruebas de funcidn plaquetaria.

Las pruebas utilizadas de escrutinio para detectar al
teraciones en los factores de 1a coagulacién son el timmpo
ds protrombina, tiempo paréial de tromboplasiina y el tiem
po de¢ trombina, estas pruebas evaluan la via extrinseca y
1a via intrinseca, as{ como la vfa comin, Esto es de espe-



¢ial importancia en loa pacientes que estén en rte;go de =
sangrado, y que deben ser sometidos & cirugfa, Taabién pus
de detectar pacientes asintomfticos con hemofilias ligeras
o con enfermedad de von Willebrand, y deficiencias en el =
factor de Christmas, Bstas pruebas pueden ser normales en=-
casos de alteraciones ligeras, ya que niveles superiores
al 10 por ciento de factor Vhl pueden ser suficientes pa-
T8 que el tiempo parcial de tromboplastina sea normal (14).

Z1 manejo de las alteraciones detectadas depends de -
1a deficiencia o alteracién de la hemostasia, as{ como de-
1a enfermedad subyacente, En el caso de deficiencias oongg
nitas o adguiridas el tratamiento depende de transfusio=
nes de factores de coagulacidén deficientes, plaguetas, vi-
tanina K, y en caso de guw exista, ¢l tratamiento de 18 =
snfermnedad subyacente, En el pactiente urémico no ge ha en-
oontrado sn forma precisa la alteracién de 1a hemostasia,-
por 1o tanto su manejo adn es controvertido, Para estos pa
clentes se ha recomendado el uso de orioprecipitados, paw
quetes globulares, estrégenos y compusstos derivados de la
vasopresina (g,7,8,9,10),

En o1 departamento de Oirugf{a General, del Hospital -
de Especialidades del Centro Nédico la Rara (IISS)*, una-
gran mayorfa de los pacientes que requieren tratamiento ==
quirirgico presentan problemas médicos asociados, tal es -

* Instituto Nexicano de Seguro Social,
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el cano de los pacientes con nefropatfas, enferwedades -
Bepfticas, enfermedades obstructivas de 1as vias hiliares,
eopsis y pacientes bajo tratamiente con medicamentos que-
causan alteracionss en la hemostasia, Cuando ests situa-
oién se presenta el riesgo del procedimiento quirdrgico =
sumenta a causa 4e sangrado transoperatorio y/o postope~
Tatorio, y consecutivaments aunentando la morbilidad y =
mortalidal, o

n h actunlidad y con los recursos de laboratorio -
homatoldgico disponidles, es posidle identificar las alta
raciones hemostdticas en los pacientes con riesgo de san-
grado, baciendo posidble su correccidn en el periodo prec-
peratoris, disainugendo de ssta forma el riesgo de sangra
do anormal durante 1la cérugfs y en el postoperatorio ine
mediato,

OBJETIVOS,

Bl objstivo del pressnte estudio es identificar iol-
enfermos que tienen alteraciones sn 1la hemostasia en el-
periodo preoperatorio, realirar la correacién de las alte
raciones enocontradas, y evitar las complicaciones hemorrd
gicas en el periodo transoperatorio y postoperatorio en -
oirugfa electiva.
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MATERIAL Y METONOS,

Se estudiaron diez pacientea del Hospital de Espe-
cialidades del Centro Médico la Ragza, del Instituto Me-
xicano de Seguro Social, Ocho fueron pacientes del de-=
partamento de Cirugf{a General, y dos del departamento =
de Cirugia de T8rax, La totalidad de loe pacientes tue-
vieron alteraciones en la coagulacién en el periodo =
preoperatorio. A cada uno de los pacientes se sonetio -
8 una evalumoidn olfnica preoperatoria, la cual incluyé
antecedentes familiares de sangrados anormales, altera-
ciones en la dieta, antecedentes de sangrado anormal en
eirugfas previas o durante extracciones dentariae, apa-
ricién espontdnea de quimosis, sangrados anormales des=
pués de trausatismos, También se investigaron en detfe=-
11e las enfermedades asociadae y uso de medicamentos, =
Todo 10 enterior se complemento con una exploracién ff-
oica detallada.

Posteriormente & todos los pacientes se les regli-
zaron las siguientes pruebas de laboratorio: tiempo de-
sangrado (1Ivy), tiempo de trombonlastina parcial activa
da, tiempo de protrombina, tiemno de trombina, y cuenta
de plaguetas. Cuando fue necesario se practicaron prue=-
bas de lahoratorio mis sofisticadas con la finalidad de
definir en forma mfe vrecisa el sitio de 1la alteracidn,

El tratamiento sustitutivo para corregir las alte-
raciones en el periodo preoperatorio eatuvo a cargo del
Departamento de Hematologiam Especisl,Las correcciones -

siempre fueron realizadas antes de la cirugia, e sea -
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dentro de las 24 horas antes de la operacién,

Foaterior al tratamiento sustitutivo nuevanente se to
maron controles de labvoratorio para verificar la correccidn,

Corregida la alteracién hemostdtica, el paciente se -
intervino quirdirgicaments, Durante cada procedimiento qui--
nirgico se realizo una evaluacidn de la cantidad de sangra-
do, s{ el sangrado fue en capa o producido por dificulg¢ad -
técnica o mecdnica, la duracién de la cirugfa y el uso de =
derivados sanguineos,

La evaluacidn continué en el postoperatorio inmediato-
buscando sangrados anormales por las heridas quirdrgicas o-
por las canaliraciones, tombién la presencia de equimosis.

Todos 1os estudice de laboratorio fueron realitados -
por el Servicio de Hematologfa Especial del Hospital de Es-
pecialidades, y siempre por la misaa persona,
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RESULTADOS,

Pueron un total de diez pacientes 1loe que se estu =
diarcn. Cinco fueron hombresy cinco mujeress. Las edades -
fluctuaron entre 24 y 67 afios, con un promedio de 41 afios,

El paciente ndzero cuatrc tuvo sépsis secundaria a un
absceso pancredtico. Hubo dos pacientes con pirpura trombo
citopénica iaiopdtica (pacientes 1 y 2), Cinco pacientes-
presentaron insuficiencia hepftica, dos de #1los (pacienwe
ten 6 y 8) mscundaria s obetruccién de las vfas biliares,-
uno por cdéncer pancredtico y otro por coledocolitimsis, -
En sl paciente tres, la insuficiencia hepitica fue secunda
ria a carcinoma hepatocelular suy avanzado, Hubo un paciep
te con cirrosis hepdtica alcoholico-nutricional {paciente-
%) con cardiopatfa valvular mitral. El paciente siete con-
disfuacién valvular mitral y con insuficlencia cardiaca -
congestiva presentaba hepatomegalia y datos de insuficien-

" oim hepdtica.. Dos pacientes eran nefropatan (1naunq1ep—-
eia renal ordnica, pacientes 9 y 10), )

En ningin paciente se hallaron datos de antecedentes-
familiares con sangrados anormales, E1 paciente miete hae-
bfs 84d0 tratado con dipiridamol, pero presento un tiempo-
de sangrado qentro de 1{mites normales, En 1la exploracién-
f{sica solo se encontraron equimosis en las pacientes cone
pdrpura trombocitopénica 1diopdtica, »

Las alteraciones en las pruebas de coagulacién mds =~
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frecuentemente encontradas, fueron anormalidades en la -
negunda y tercera fase de la cosgulacién (7P,28P y TP -
prolongados), siendo los pacientes con insuficiencia he-
pdtica 1os que mds frecuentemente presentaron 1la altera-
¢ién, (ver tabls No. 1).

Los pacientes con pirpura trosboocitopénica idiopdti
oa s0lo presentaron discreta prolongacidn del tismpo de-
sangrado, 1o mismo, los pacientes con insuficiencia re—.
nal, estos pacientes pressntaron un hematocrito menor --
del 30 por oiento.

La forma en que #¢ corrigieron las anormalidades —
detectadas en el periodo preoperatorio, fue la siguiente;
A Los pacientes con insuficiencia hepdtica se les admiee
nistré vitamina X y plasma. Bn sl paciente con cdncer
hepdtico (paciente 3), inicialments se manejo con vita-
aina K, pero no respondio adecuadaments, por lo-que fue=-
necesaria la adsinistrecién de plasma, con lo cual TeSe-
pondio parciaimente. Los pacientes con pirpura tromboci-
topénica idiopdtica se manejaron con concentrados plaque
tarios en el periodo preoperatorio inmediato y en ol —--
transoperatorio, no pressntaron sangrados anormales,A--
los pacientes con insuficiencia renal 8soloc se les elevo
ou hematécrito hasta el 0%, Estos pacientes presenta-
ron gangrado en capa moderado en el transoperatorio, no
puso en peligro la vida del pacisnte ya que cedio eBe=
pontdneamente y no se pregentaron complicaciones en el-
periodo postoperatorio j:nudiato.

El paciente de cdncer hepdtico fallecio al tercer =
dfa de postoperatorio, la causa fue sangrado de tubo -
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digestivo alto por gastritis erosiva, nunca e corrigie-
ron adecundamente las alteraciones hemostdticas que ===

presentaba,

DISCUSTION,

Aunque la cantidad de pacientes incluida en el pre-
sente eatudio no es amplia, considero gque los resultados
obtenidos son congruentes con los gbjetivos que se trae-
garon en un principio. Los pacientes con pirpura trombo-
citopénica idiopéitica fueron manejndos satisfactoriamen-
te con plaquetas, lo cual esatuvo de acuerdo Con los ree-
sultados obtenidos en otros estudios ( 2)., En loe pa= =
cientes con insuficiencia hepdtica coneidero que su ma-
nejo fue el adecuado, pudiendose detectar preoperatoria
mente la alteracidn y corregirla en forma satisfactoria
en la mayor{a de loas pacientes, la muerte que se regis——
tro (paciente con cdncer hepdtico) fue de un paciente —a
cuyas condiciones genorales eran muy deterioradas debido
& la enfermedad subyacents, con una gran insuficiencis -
hepdtica, lo cuml contrarresta con el manejo., Los paee
cientes con uremia continuan siendo en la actulidad un -
desaf{e para manejar esus alteracioneas hemostdticas y -
afn mds para el paciente gue necesita tratamiento qui=-
rirgico ( 6,7,8,9,10), hasta hoy en dfa el tratamiento ==
de estos pacientes no se ha definido, Considero que los-
pacientes del presente estudio no presentaron complica-
ciones mayores debido a que el procedimiento quirdrgico-

realizado no fue tan grande como para que hubiese pues-.
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to en peligro 1a vida del paciente, debido al sangrade =
asociado,

Por 1o anterior, eatoy de acuerdo que una evaluacidn
preoperatoria de las alteraciones de la coagulacién en es
tos pacientes y su correccién oportuna, disminuye 1la mor-
bimortalidad de este tipo de pacientes, evitando de esta-
manera problemas msayores en el transoperatorio, 108 Cuf==
1en generalmente mon de d{ficil manejo y con un alto fndi
ce de mortalidad (15).

CORCLUSION

Pinalmente se puede concluir, que con una evaluaciédn
preoperatoria, tanto clfnica como de laboratorio, es posi .
ble detectar las alteraciones hemostdticas mfs frecuentes
y corregirlas adecuadamente antes de la intervencién qui-
nirgica, evitando de esta manera un incremento en 1a mor-
bimortalidad en estes tipo de pacienten,



=16 =

Tabla No. 1. Diagndstico de los pacientes estudisdos, =
incluyendo la alteracidén hemostdtica preo=
peratoria.

:::::lente Baad | sexo | D1agdatico Alteracién hemos-

° en tdtica,
++| Pdirpura 40,000 plaquetas,
1 29 ’ trombocitop.
2" 24 ? .| Pdrpura 85,000 plaguetas,
trombocitop.
3 53 | u***{ ca nepdtico | TP,TPT,TT
wuy alargados,
4 26 | Abeceso ™, TP?, 17T muy
pancreatico | alargados
Cirrosis he~ TP, TPT, TT alar=
5 57 | pdtica, gados.
6 49 | Coledocoli- | 7¢,TPT,TT alarga~
tianin,. dos.
Insuf, car-
T 29 | § diaca y he= { TP, TPT, TT alarga=-
pAtica, dos,
8 67 r Ca,Péncreas | TP,TPT, IT alarga-
doa,
Insuficien« | Tiempo de sangrado
9 25 ) 4 cia renal = } prolongado., (10 -
crénica, minutos).
Insuficien~ | Tiempo de sangrado
10 53 ? cia renal = | prolongado (9min.)
erénica,
+ afion, ++ Nujer. +++ Hombre,
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Tabla No.2. Correccién de alteracién hemostdtica preope-
ratoria, operacién efectuada y resultados,

Ro.

i Alteracién Operacién | Resultados
paciente hemost4tica,

1 Concentrados| Eaplenec~ | No sangrado anormal,
_wlaquetarios| tomfa,
coucqntxjac;os Esplenec~ | No sangrado anormal,

2 Plaquetarios| tomfa,

3 Vitamina K Biopsia Sangrado anormal exe
Plasma epAtica, | 8ivo +

4 Vitasina K Drenaje No sangrado anormal,
Plasma, abeceso

5 Vitarina K Inplante | No sangrado anormal,
Plasmna, Val.Mitml

6 Vitamina K Explora - | No sangrado anormal.
Plasmn, 0ién V,Bil

7 Vitamina K |Cambio V414 No sangrado anormal,
Plasmn. vula Mitral

8 ¥itamina KX ]Colecisto-| No sangrado anormal,
Plasma yeyunostom,

te 1 Colocacidn Sangrado en capa,

9 g;ggg_e gloy] ¢, Tenckhof

10 Paquete glo-{Colocacidén
bular, C.Tenckhof | Sangrado en capa,
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