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INTRODUCC ION

Una de las inquistudes respecto a Yos pacientes sometidos a =
cirugfe cardiovascular y a circulacidn extracorpdras, es el riog
go slevado de que so pressnts hemorragis pot=operatoria. Ha sido
diffcil ustablecer o predecir, que pacientes tienen este riesgo.
Es importents diferenciar quisnss tiensn hemorragis que pusda =
ser corrsgide quirirgicements, pussto qus también sxisten otras
cousas de esta .I'urncién. Un nGmaro elevado de pacientes tienen
hemorragia sbundante en las primeras horss del periodo postoperg
torio, y en los grandes centros hospitatarios la reintsrvencifn
quirdrgica es necesaria en uno de cada veinte pocionul.l Ade =
nis de la falta de busna hemostasia quirdrgica, hay una sarie de
dafectos adquiridos en las diferentes fases de la coagulecién, =
que han aido diffciles de carecterizer debido a miltiples varia=
bles. 1=5 Estas veriables incluyen los medicementos y ansstésicos
utilizados durante y deaspuls del procedimiento, la hemodilucién,
hipotarmia, sl tipo de oxigsnador, y el uso de difsrentes produg

tos sanguineos para trnmﬂuién.‘ .

Existan numercesos y complejos cambios en el mecaniswo hemosté=



tico durente la circulacién extracorporea. Algunos estudios, he-
chos en pacisntes despufs de la cirugfe cerdiovascular, han mas-
trado que los niveles plasméticon de factores de coagulacibn, ep
pecialmente del factor ¥, estén disminuidos si se compara con =
fos niveles de estos antes de la cirugfa. Sin embarge, esta dis-
minucién no es suficiente para producir hemorragia anormal. Los

niveles plasmiticos mayores del 30X son adecuados para todos los
factores, oxcepto el ¥, el cual proves adacuade hemastasia a ni=

veles tan bajos como del 10% al 15% del norn.l.l

Recientsments se ha dado muchs importancia al fector del Von
Willabrand qus interviens an la adhesién plagquetaris al subendo-
taliof este se fija & receptores especificos de la membrana pla=

quetaria y al coligono.l

Entre loas fectores de coagulacidn cuya disminucién se hs pos=
tulado como probeble causa de hemorragia ssté ¢l fFibrindgeno. La
disminucién de este se sncusntrs relacionada con incremento de =
los productos de degradscifn de la Fibrina. Cuando adembs sxiste
tromboc itopenia, hipofibrinogenemia @ incremanto de los produc ~»
tos de degradacién de la fibrina se debe pensar en Cul.Da Esta
pusds ser producida por heparinizecién y perfusifn inadecusdas:=

Hay que descartar la pnu.nci_a de este sindrome y hacer sl diap-
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(A
néstico difarancial con la fibrinolisis primaria. Esta Gltina
compl icacién se presenta raramente. Se ha sugerido que Jla dis=
funcién del fibrinSpgsno no contribuys importantements a la alte

racién da la h--oltnia.l'z

Una de las controversies es la influancis que puedan tener =
medicementos como le haparine y protemina. Es indispsnasble ol
uso da hesparina para prevenir la cosgulacién cuando los slemen=
tos sanguineos entran en contacto con las superficies extrailas
del equipo de circulacién extracorpirea. Es importante tener en

cusnte varios aspactos de la heparina:

1. Pusde haber ficilmants confunsién en cuanto a la dogis utji

lizada al hacer la conversién de unidades a lau?

2. La vida media de |a heparina ss prolonga durante la hipo=
termia, espacialments, a tamperaturas por abajo de 25* (.
No es necesitan dosis subsecusntss wisntras se mantsngan

temperaturas bajas. 6

3. Puade heber efecto de rebote ‘da la heparina después que se
ha demostrado adecuada reversién con protamina; esto ae hs

descrito hasta 24 hrs despuds de la naytralizecién de la ~
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ho.plrlno y ocurre espacialmente Jurante las primeras 4=0

horas. Tiens une incidencia hasta del 50% vy no presenta -
correlacién con la duracién de la circulacibén extracorpb=
res o la dosis total administrada de hnpnrinoz.ség'izgon -

varias teorias pera explicar este afecto de rebote:

a) Movilizacién de la heparina que se acumula an el aspe-
cio extravascular y paso de esta al espacic intravascy

11,12
lar con produccién de efectos tardfos.

b) Aparicién de proteminass an el plassa. Esta snzima pre
duce rupturn de la protamins unida a la heparina con =
liberacién de esta Gltima y reactivacién de la anti =

11
trombina (11,

La protemine también tisne aspectos interesentes. Hay con=
troversia sn cuanto a qué cantidades da heparine se deban neu =
tral izart la dosis inicial, la inicial més la dosis suplementa=
ecia y/s la heparina agregada a la bosba de circulacién extrecor
pires. Existan dudas en cuanto a las propiedades anticoagulen =
tan de la prot-ina.ﬁ'li::udoﬂa elevadas de esta producen gran
des complejos moleculares en unién con {0 heparina que puedsn -

11
{legar a activar lg antitrosbive 114, A pesar de eatas contro
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versias schrs la heparins y protamina, la mayorfa de loa proto-
coclos para {a adainistracién de protamina neutralizan adecuada-
mente la sctividad heparinice sin efscto de rebots de la hepari
ne y sin coagulopatfa relacionada con eate ndicannto.1 De a-
cuardo a lo descrito anteriorments, la hemorragisa después de la

circulacién entracorpSrea sparsntaments no ss relacions a:

1. Reducci8n en los nivelss o funcidn de los factores de la

coagulacibn.

2. Heparinizacién o la posibil idad de nautralizacién inade =

cuada de esta o exceso de protamina.

3. Actividad fibrinolftica incrementada y efectos sscunda =
rios de los productos de degradacién de la fibrina=Fibri=

négano.
1
4. Defectos cualitativos en lg polimerizaciln de la Fibrina,

Por otra parts, el hellazgo mis constante es ls trombocitopa

nia y ocurre durante los primercs 2 = 5§ minutos des la circula =
4,6

cidn entracorpéreas. " Laval y Col. han reportado sxperimantal -

unh sscusstro plaqustario en el higado de perros sxplanectomi
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gzados durante 2 horas de circulacién cxtuco:p&roa y ol 80K re
gresan a la circulacibn 2 horas dupulo."‘ll.z alta emerglia de
la interfase gas-sangre de los primeros oxigenadores demcstra-
ron producir dafio extenso de celulas sanguineas, plaquetas, -~
proteinas y lipidos. Los oxigenadores de sesbrana han reducido

6,19,21
astos daflos.

Se han obssrvado aditiples defectos de calidad de la plague=
tas, incluysnde disminucidén de su adhesividad, defecto experi =
mental de le egragabilidad en respuests al difoefato de adencsi
na (ADP) y colégene, prolongacidn del tiempo de sangrado, diemi
mcién de la unibn Fibrindgeno y de agonistes ol fa adrenfrgicos
e la membrana, disminucién de los grinulos alfa ¢ incremento en
los nivelan séricos de factor 4 plaguetario y bata trosboglobu=
lina. Estes anormsl idades son debides a la activacién plaquets~
ria durante el pun' a travéis de los comparmntas de la circule -
cién sxtracorpéres (oxigenador, bomba, tubos de pléatice, suc =
cionadores de cerdiotomfs y los filtros), y son proporcionalas
a la duracifn de la circulecién extracorpires y gensrelsente rg
versibles despuds de qus €ata tarmina. Sin esbargo, algunce esty
dios han demostrado una disfuncién plaquetaria greve y persis -
tente en pacientes con hesorragia después de cirugfa cardlace,

) 34.5122023 .
a8 pessr de recuentos plaguetaries mayeres de 100,000 x ™.



Una probable cauas de hemo
ded hepltica. Hay defecto en
tacifn, trobocitopenia por hi

va o efectos meclnicos por vé

presién de fos factorss depen

disainucién de los factores V
con vitamina K por si scla ¥

. 2
ficiencia. 4

Otra causs de hemorragie s
tastinal. La flora intastinal
on humsanos. Loe pacientes que
ril izsdes con altas dosis de
dan su fusnte de vitemina K.

gida en asta vitl-.lna, sus de

Es importants que’ los paci

tae de la cirugle, o que esté

piridescl o la sapirina, qua producen defactos plagquatarios,

tangan suspena iSn spropiada

-u’-

rragia o |a presencia de enferme=-
& produccién de factores de cosgy
peresplenismo, Fibrinolisis excesi
rices osoflgicas. Ademés de la de
:liil'lt..l de Yiteminae X, tesbién hay

y XI; por lo tanto, |a tarapia

& dosis masives, no corrige la de=

» ol stndrome de esteril izecién in
os |a mayor fusnte de vitamine K

tianen tractos intestinales este-

ntibidticos precperatorics, pisr~
i oo mantisnen con dists restrin-

6
sitos se depletan en una semana.

ntes que estén anticosguladoa en-
n tomando sedicemsantos como el di=

ellos. Alguncs sutores recomien~

dan suspendsr los cumarfnicod 4 dias antes de la cirugia y ss =

guir un saquama con heparine

vertir unas horee antes de (g

cuys efecto ficilmente se pusds rg

cirugfa. Otros sole recomisndgn =



suspandar las anticoagulantes duranta 12 horas. Si ta Funcién =
haphtice as norsal, recomisndan la adminiatracidn de vitemina X
durants 24 hores antes de la cirugh.zs Le trammfusiin de plas~
as © sangre tembidn antagonizan los cusarinicos; ¥ slgunos reca
miandan sy uso. En los pecientes con falle cardiaca congustive
y funcilén hepdtice anormel, se debe de dar desisn mayores de .""
taming K y tanar un major control de TP durante 4 ~ 5 dias en -
tan de la cirugls. La sspirinag tiens iphibicién irreveraible de
la funcién plaquetaris durante 7 disa, y es importants suspen -
dar aste sedicamento con gran lnticipni&n.ﬁ
‘

Lag tramefus iones manives de sangre son otra causa de hewo =
rrapia. La sangre slmacenads es deficients en fectores ¥, Vi
y plaquates. Les niveles de factorss disminuysn an un 508 a 80X
deapués de 21 dfes de almacenssisnto. Sin erberge, los niveles
restantss de 20K ~ 50X estén por srribe del nivel sinimo de fag
tor ¥ y Vlll“;ﬁnr fo ﬁnu_. Ip deficiencia de sates 2 factores
rara vaz sob una causs primeria Jde hemorragia. En contraste, la
sfectivided de las plaguatas .imom diswinuys de 48 ~ 72 =
heraa. La trosbocitopenie dilucionstl puade corregirse con con -
unt!'uur plsguatarias. Cuendo la trosbocitopenia dilucional as
t» cauna de la hemarragie, les deficienciss de fectores ¥V y Vit

pledin sgraver la hamorragie. La infusién ripida de sengre ci =



trateda disminuys el celcic ionizedo; éata disminucién ss tran~
sitorian y ss revierts a sedida que ‘u setabol iza el citrato in-
fundido. Aunque ex.sten reportas de hemorragia por depresién =
dal calcio ionizado, la mayorie ds los sutores sstin de scusrdo

ah que &8 una caume poco probable de huorraoi-.ﬁ

Hay des circunatanciss qus pusden producir hamorragis y que
pars algunos sutores tiensn interds: ol nimere de catéterss que
se les celoce a los pacientas y ol gasto cardiace baje. El pri-
ssrc de slles puede influir debide o que o) nimere elevedo de =
cetéteres preperciona nds sitiss dispeniblas pars que las pla -
quetas se edhieran y disminuys su nimero en ls circulecién. En
la asla de tarspia intansiva vemes que hey muchos pacientes a =
ion que se les coloca mis de 2 catétares. Como minime, ingresan
# cirugle con catéter vanoso central y linea arterial, s otres
se lse agregs catétar de Swan Ganz y algunos necesiten, ademds
de les enterisres, un balén de contrepulsscién sbrtica. El gas=
to cardisco bajo, muy frecuents en sstes pacientes, pueds infly
ir puasto que esto cendiciens vaseconetriccién de lecho eapléc~
nico, baje parfusidn hepltico y pobre produccién de factores de
coagulacién. Le administracién de medicamentos vesecenstricte =
ree pusde centribuir & la vassconstriccién del lecho ssplécni =
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La disminucifn del hematocrito y la nccesidad de transfundir
a asstos pacientes, no solsmente es debido a pérdida de ssngre,
sino también, & heméiisis. La interfpse continua de la sangre =
con superficies matilicas y de plistico o filtros, burbujas de
gas y succionadores, daflan Jos glébulos rojos y }iberan hemoglo
bina: El grado de hemélisis depsnde del tiempo de exposicién de
la sangre sl trauma mechnico y por lo tanto al tiempo de circu=-
lacién extrecorpéres. En peraral, ta hemblinis no tiene conse =
cusncias, pussto qus los sistamas Fisiolbgicos son cepaces de g
clarar la hemoglobina circulante répidemente y los signos clinld
cos cde hewnblisis casi no se preasntan. La circulacién extracor=
pérea prolongada traumatiza significativanente a lo rorgre vy la
hemoglobinurias as la manifestacién clifnica mis lmportants. Cuen
do hay nivefes séricos wmhximos, la filtracién glomerular sxcads
lo roabsorcidn tubular vy se alimina hemoglobine en g orina dan
do coloracidn rosads & &sta. No se requiere tratamiento pusato
que hay sclaremisnto esponténeo. Qcasionaiments, se usan diuré-

12
ticos para su Ficil eliminacién,.

La disminucién sl hematocrito es en parts debida & pérdida =
de los globulos rojos, pero la cousa principal es Ja hamodilucitn
En susencia da lemorragia, ol hematocrito se incremantarf e me=

dida que se elimine ¢ excesn du volumen. En  lJos siguientss =
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dias hay disminucién gradual del hematocrito, a medida aus el
sistema reticuioendotel ial consume los eritrocitos dafiados. =
Los niveles normales de hamoglobina se recuperan variss ssma =

12
nas despuds de la cirugfla.

Gensralmente se usa la hipotermia maderads (28°C - 32°C), -
aunque las temperaturas wenores son mis dessades. Esto disming .
yo los requerimientos tisuldares de 02. Con adacuada hipotermia
se disminuye la henblisis. Aunque la viecosidad sanguinea cem=
bia de forma inverss con la tempsratura, la hemodifucién com =
penes adecuadaments ssts efecto. La tempsratura de los pacien-
tes on ol poatoperatorio debe regresar s valores fisioldgicos
normales, pars que se pueds |levar a cebo 1a cesceds de coagu~-
lacién, y de ests modo lograr une adecusda hemostasia. La hipg
termia prolongads inhiba la cosgulacién y es causa de hemorra-

gll.lz

La hipertensién arterial sistémice postoperatoria debe ser

controleda porqus aumenta la huorrlnil.l 2

Da todos entos factorss, definitivements ol sls importante
pera prevenir ia hemorragis es la hemostasis quirdrgica edecus

do-. Sa debesn tensr on cusnta las "6 Pes” de la hemcstasis, las



-12 =

cuales son en orden de importancia: prolens, protamine, plaqus

6
tas, plasma, presién y paciencia.

Si un paciente se ha hsparinizedo adecusdsments para preve-
nir ol consumo de factoras de coagulacién y plaquetas necesa -
rias pare 18 hemostasia, si i@ heparina ha sido neutralizada g
decuadasments con protamina y si los sxbmenes de cosgulacién -
son normales, y persiete le hemorragia, estd plenamente indicy
de ia uintoruncién-"g Se dabs recalcar que puede haber for=
mac idn de coagulos que chatruyan los drensjes a través de los
tuboe mediastinales y oculten una pérdida importants de unguf)
Le hamorragia mediastinal en exceso de 400 mi/hr durante mis -
de 3 horas, & pessr de normal izacién de perfil de coagulacién,
requiere reexploracidn qulrdrgicn-zmrol autores recomiendan =
que la hemorragia no debe ser mayor o lOOcc/hrf En la mayorfa
de los cesos la fuente de hemorragis es pequefia, con sangrado
de algin veso de la pared torfcica o madisstino, aungue ocasig
nalsents exists rupturs da sutures. Este hemorragis debs ser =
controlada pars evitar choque hipovolémico y descompenmacién =
cardiovsscular, y sdemls, svitar rissgos asociedos' con poli =

1
tranafusiones.

La revisidn de estos antecedentes ha creado la inquietud de
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enal izer & un grupo de pacientes intervenidos quirdrgicements
en ol Instituto Nacional de Caridiologia “lignscio Chavezs” y =
explorar los factorss que influyen para que se pressnts la com

plicacién de hemorragia.

En este instituto se practicen un promedio de 3 - § inter =
vencionss quirbrgicas sobre corazén sbisrto por die, ampleando
circulacién extracorporea. En lae primeres horas postoperato -
riss ocurre hemorragis sbundente que con frecusncia obliges a -
recperacionss para hacer upl.onoién sediastinal. En algunos -
pacientss no se encusntrs und causs técnice qus explique s he

serragia.

Le hemorragia postoparatoris sbundante requisre de un slevg
do consuno da fracciones sanguineas,; tales como plasms fresco,
plasma rico en plaquates, concentrado plaquatario y paquets -~
globular, lo qus increments los costos de atencitn médica, el
rieego de transmisién de enfermedades y agrave los trastornos

de coagulacién por efecto dilucional.

E! prasante estudio retrospactivo ha sido disafiado pars iden
tificar los Factores que con snbs frecuencia interviensn en la =

hemorregia sbundants de slgunos enfermos. Al identificor sates
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factorss se pusde concentrar la atencién en allos, seleccionsr
ol tratamisnto sdecusdo pars cade paciente, disminuir el consu
wmo de fraccionss sanguineas y sumentar las posibil idades de re

cupsracidn del enfermo.



MATERIAL Y METODOS

Se efectud un estudio retroapectivo tomando un grupo de 100
pacientes, analizendo loa factores pre, trans y poatoperatorios
qus pudisran haber influido para que tuvieran hamorragia signi=~

ficativa.

Se ssleccionaron 100 enfermos al azar, intervenidoa quirdrgi
cemente entre los aflos 1986 - 1988 an el lnstituto Nacional de
Cardiologia "ignecio Chavez” y se dividieron por ssxos y edades
comprendides entre leos 18 ~ 50 y 51 = 70 ailos; se consignaran -
los datos mis relevantas al exsmen fimico, buscando principal =
monts datos de insuficiencia cardfaca congestiva venosa con he=
patomegal ia y/o esplenomegalia. Se ucopil-aron los siguientas =
exdmenes de laboratorio: Hto, Hb, prusbas de coagulacién, prus=
bes de Funcién hephtica, snximas, tenisndo en cuants que fusran
los exdmenes con Techas méis préximas a la civugfea. Entre los =
_antecedentes importentes que ss analizeron estén el de la coegy
topatfa y ol de la ingesta de medicamentos anticoagulantes y an
tiagregantss plaquatarios, con fechas en qua fuaron suspendidos

antes de la intervencién quiridrgica.
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Durants el pariodo transoperatoric se consignaron los siguien
tes datos: tipo de anestésicos utilizados, tiempo de circulacién
extracorpbrea, tiempo de pinzamiento abrtico, dosis de heparina

y protemina utilizedas y tipo de oxigenador empleado.

En ol perfodo postoperatorio se analizd: tipo de medicamen =~
tos utilizados, nimero de catéteras inateledos: arteriales y va
nosos, tiempo total da hipotersia deede sl inicio ds circulas =
cién extracorpires hasta qus recupsraban una temperaturs mini
ma de 36.5°C en la unidad de terapia intensive postgquirdirgics, =
presencia de acidosis metabé! ica, choque cardiogénico, C.1.D.,
hamaturia, anafilaxia, hemélinia pos~transfusional, hemoglobinu=~

ria y/o gasto cerdicco bajo.

Se cuantifico fa herorragia sproximads en el trans y postops
ratorio. En o) postoperatorio se dividié en mls/hr durante las
priveras 24 horas y ia total desde que le colocaban los tubos -
de drenaje en quirbéfano, hasta qus se las retiraben en la sals
de terspia intensiva postquirlGrgica. Se cuantificé el total de
productos transfundidos incluysndo sangre total, paquets globu=

lar, plasma fresco y concentrados plaquetarios.

Loa pacientes se dividieron en grupos de scuerdo a los resul
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*

tados en las pruebas de laboratorio:

Las cifras del T.T., TTP, TP:
1 « 1.5, 1.5 = 2y mayor da 2 veces sl valor de un plesma nor

mal eampleado como tentiyod.

Plaquetan:

0 - 60000, 60000 - 130000 y mayor de 130000/ml
)

El T.CuS.Aa2

60" = 90", 90" = 120" y mayor & 120"

Dosis de heparine:
10000 = 20000, 20000 « 30000 y mayor de 30000 Un/i

Dosie de protasinat

100 = 200, 200 = 300 y mayor de 100 mgs

Hemorragia en mls/hr:

0 - 100, 100 = 150 y mayor de 150 cc/hr.

Hemorragia totall
0 - 500, 500 = 1000 y mayor de 1000 cc.
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Tiempo de hipotermia:

0=5,5=10 y mayor de 10 hrs.

Tiempo de pinzamiento abrtico; tiempo de circulacién entra=
corpdres:

OQ=1,1=12y mayor de £ hrs.

E1 tiempo antes de la cirugfa en que ss suspendisron los me
dicamentos enticosgulentes y sntisgregantes plsquetarios:
Aspirine 7 dias

Sintron 3 dias

Cipiridemol 1 dfs

Pars las fraccionss senguineas transfundides:

Plaanas:

0 « 1000, 1000 = 2000 y mayor de 2000 cc.

Paquate globular mis sangre total:
0 = 1000, 1000 = 3000 y mayor de 3000 cc.

Concentrado plaquatario:
0 = 200, 200 = 400 y mayor de 400 cc.
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Los valores de lsboratorio qus se consideraron normales fug

ron los siguientes:

Fibrinbgeno 12-5g/1
Bilirrubina totel t l.-s ng/dl
Bilirrubine directs 1 0.5 mg/d!
Bilirrubing indirecta s 1 wg/dl
Hta en hosbres <t 478+ =5
Hto, sn nujeres 1 428 + - §
Prots inss totales 1 6 G/dl.
AlbGmins 1 3.5 ¢/dl
Globulina : 2.6 gm/di
T.6.0 1 25 U/t
TGP, . 1 20 UNM
Fosfatasa alcelina . 1 70 U/t

Para recopilar los daton se eleboré un formato que se cbaer-

va en la Tabla No 1.

Se hizo un andil isis pre, trans y postopsrstorio de sstos gry
pos y se compararon los eximenes pre y transopsratorios, los =
tiempos ds pinzamiento afrtico, de perfusién y de hipotermia, -

gmto cardleco, nimero de productos sanguineos transfundidos, -
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dosis de heperina y protamina, y se utilizé el anhlisis estadis

tico de Student wodificado.



KRESULTADOS

Los hallazgos en ol grupo de 100 pacientea fueron los i -

guientes:
Distribucién por sexo: femenina 47% y masculino 53%.
Distribucién por sdad: de 18 a 50 aflos al 64X y de 51 & 70 =

afios ol 36X.

En o) examen fisico se ancontrd ineuficiancia cardisces con-

gestive con hepatomsgal ia en el 198 de tos pac ientes.

En ta Tabla No 2 se musstre los diagnésticos antea de la ci

rugfa.

Los velores de loa exéserss de laboratorio tomsdos en el pe-

riodo precperatoric se obsstvan en las tablas No 3, 4, S ¥ 6.

Le Tabla No 7 muestras el tipo de cirugle practicada.

En el tranmoperatorio la dosis promadic de heparine utilizeda



fue de 10.000 - 30.000 U y ta de protamina dc 100 = 300 mg. Le
administraron dosis extra de protamina solamente al 6% de los

pacientss.

En la Tabla No 8 se observa el tiempo de pinzamiento adrtico

y el tiempo total de perfusién.
El tiempo total de hipotermis se observe en la Tabla No 9.

La hemorragia en min/hr Fue de menos de 100cc en 92%, entre
100cc y 150ce en 2% y mayor de 150cc solemente en 5X. No se tis

ne ol dato da un pacients que murié en el transoperatorio.

Se realizé revinién mediastinal an 7 pacientes. De estos so~
laments & 4 se les encontré causa corregible quirdrgicaments y

a ] hemorregia en cepa.

En el postoparatorio hubo gesto bajo an 42%, gasto cardfsco

normal en 21% ¥y no as determind en 37%.

Hubo resccién alérgica a los productos seanguineos trensfundi

dos en 2X de los pacientes.
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En 28% de los pacientes ol pH arterial estuvo por debajo de
7:35 Un Torr en algunas detsrminscionss y hubo necesidad de ad
ministrarles bicarbonato de sodio intravenoso de scuerdo al =

chlculo del ddFficit de base.

Cuatro pscientes murieron. Dos por choque cardiogénico y 2
por choque hipovolémico. A 2 de ellos se les hizo disgnéstico
presuntivo da C..D., uno de los fallecidos tuvo datos clini=

cos de inauficiencis hephtice.

Los datos de los exémenes postoperatorios se cbessrvan en fa

Tebla No. 10,
El cesbio sn sl Hto. ss ve en la Tablg No. 11.

En casi todos los pacientes se reportd algin grado de hamg

turis como as obasrva en la Tebla No. 12.

ANAL 1SS EN GRUPO DE HEMORRAGIA SIGNIFICATIVA

Eates grupo esté conformado por 21 pacisntss que tuvieron he
morragia totsl mayor a 1.000 cc cusntificeda a través de los -

tubos de drenaje. Los hallezgos del grupo fusron:
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Distribucién por sexo: femanino 20% y masculino 80%

Distribucién por edad: mayorss de 50 afios 52%.

Las Tebla No 13 musstra los diagnfsticos antes de la cirugla.
El 28% de los pacisntes pressnts insuficiencia tricuspidea y ol

24% insuficiencia cardiace congestivas vencea.

Al 62% de los pacientes »e leasm practicé cirugh‘ valvular, =
a) 338 revascularizecién y al 5% correccién de cardiopatis cone

“nih acianégena.

A 8 pacientes se les practicsé su ssgunds cirugla, de astos,
7 por disfuncién valvular y 1 con tercera cirugfs por correc -
cibn de cardiopatia congénita més cambic valvular.

Los valores de los exémenes de laboratoric tomados en el pe =

riodo preopsratoric sa cbasrvan en las Tablaes No 14, 15 y 16.

En cuanto e condiciones postquirdrgicas tenemos que se cbser
vé gasto cardiaco bajo an 71%, acidosis metebélice en 4837, tiem
pa pinzsmisnto adrtico y de cirgulacién extracorpérea mayor da
2 hre en 198 y 523 respectivemente, nimero de catétares igual o
mayor de J en 90%, tiempo de hipotermia mayor de 10 hra en 71%
y algln grado de hematuria en 71%.
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En las Tablas No 17 y 15 se cbssrvan los valores de los exk

manes tomados en el periodo postoperatorio.

De los 21 pacientes, a 7 se las practicd reaintervencién. De
astos, & 4 se les encontrd cause de hemorragia corregible qui=

chrgicements y & 3 causa no corregible quirdrgicaments.

Después de anal izar por ssparsdo el grupo de hemorragia to-
tal menor de 1,000 ¢c y ¢l grupo de hemorragia totsl mayor de
1.080 cc cusntificada a travis de los tubos de dron-jn as hi-
g0 una comparacién entre estos para efectuar sl anklisis esta-
distico y ver si habfe diferencia aignificativa. Less compara=-

cionss se obssrvan en las Tablas No 19, 20, 21, 22 ¥ 23

Los Gnicos pacientes que fallecieren satén incluidos en el

grupo de hemorregia significativa.

HEMORRAGIA SIGNIFICATIVA ¥ RELACION CON ALGUNOS FACTORES:

En cuante a ssdicamentos adwinistrados pravio a lg cirugia,
vemos on la Tebla No 24 que hube un ﬁorc.ntljo pequefio de pa -
cientes a los que no le suspendisron correctaments el dipiridg

wol y la sspirines.
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En la Tabla No 25 me cbssrva la relacién entre algunos exé-

manss pracparatorios alterados con hemorragia significativa.

La relacién entre plaquetas pre y postoperatoriss con hemo
rragia significativa en 100 pacientes se chserva en la tabla -

No 26.

Las prusbas de funcién hepbtica tuvieron algin grado de al-
teracibn en 27 de los 100 pacientes y solassents 4 (15%) tuvie~

ron heworrapis significativa.

ANALISIS EN PACIENTES CON HEMORRAGIA MAYOR A 100 CC/HR

fueron en total 8 pacisntes, & 7 de ellos se las practicé ci
rugfa de cambio o plastia valvular y a uno revascularizacién cg
ronaria. Fue |a ssgunda cirugia para 4 pescientss, y la tercera =
para uno de «llos, Antes de la cirugia tres tenfan .C.C.V., al
gln grado de alteraciédn de las P.F.H. ¢ insuficiencia tricuspi-
© dea. Tras tenfen edad mayor de 50 afios. Ninguno tuvo alguna al=-
toracibén de las prusbas de cosgulacién y del nimero de plague =
tas previo a le cirugfa. A ninguno se le practicé perfil de cog

gulacién completo.



- 27~

R |

€n el transoperatorio todos tuvieron tiempo de circulacidn

axtracorpores mayor de 2 hrs.

En ol pnntopontor-‘io 7 pacientes tuvieron hipotarmia mayor -
de 10 hrs. Todos Fueron politransfundidos y & todos sa les colg
caron 3 catétarss para monitoren. Siste tuvieron Tadice cordia=
‘co bejo, mapor da 2.8 Its/min/m2. Cuatro con algin grado de aci

dosis metebblice.

En cuanto & sxfimenes de laboratorio, soloc sen valorables !
TP, TCSA y lam plaquetas que ss las practicaron a todos los pa~
cilentes. Salo a 2 as Jes precticd ol perfil da coagulacién com~
pleto disponible an ess momento (TP, TPT, plaguetan, TCSA, Fi =
brinbgenc). Da los tres anlnn;u valorsbles ol T¢ fus mayor de
2 veaces al normal solemante an un pacisenta. £ TCSA Fue mayor
de 100" an 4 pacientes, las plagquatas fuaron menoras de 60.000
an 4. A una no s Ve pudo hacer detsrainacién postoperatoria -
porqua fatlecié en e} transopsratorio por Mnrrigia incoerci =

ble. A 7 ee les reintervino por hamarrapia.



TABLA Mo 1

ANALIS IS RETROSPECTIVO DE LAS COMPLICACIONES HEMORBAGICAS
DESPUES DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR

NOMBRE REGISTRO

EDAD SEXC,

—— —

ETAPA PREOPERATORIA
DIAGNOSTICO

ANT ICOAGULANTES : Si_____ K0 ANTIAGREGANTES: S1______ KO
FECHA DE ULTINA DOSIS_____— COAGULOPATIA: 31 NO,

CUAL? ICCVs Si KO

HEPATIMEGALIA: S) NO, ESPLENOMEGALIAS S| [T
ENFERMEDAD WEPATICAt 81 ND, 8.7, B.0. Bl
160, Tep FuA. e.T. ALB GLOB
PLAQUETAS ™, TP F IBRINOGENO, VCSA__
OTROS, FECHA EN QUE SE PRACTICARON

EYAPA TRANSOPERATORIA. FECHA

CIKUCIA PRACTICADA
ANESTES 105,

T.C.Eo T+P.Ao. HEPARINA PROTAMINA__
TIPO DE OXIGENADOR HEMOKRAGIA APROX.

ETAPA POSTOPERATORIA. '
NEMORRAGIA_______mI/h  REVISION NEOIASTINAL: St NO
HALLAZGOS

TIPO DE CORRECCION

CED 10Y Si WO HEMORRAGIA TOTAL

HEDUCACION POSTOPERATORIA
MIMERC DE CATETERES ARTERIAL ¥ VENOSO

TIEMPO DE HIFOTERKIA GASTO 8AJ0: S M)
CHOQUE CARDIOGENICO: 8I____ NO ACIDOSIS METABOLICA: SI____ NO____
CI0:SI___ NO____ ANAFILAXIAISI___ W HEMATUR 1A 181 N

HENOL IS IS POST-TRARSFUBIONAL:SI____ NO HEMOGLOR INURIASSI___ NO___
PRODUCTOS TRANSFUNDIDOS

SANGRE TOTAL U. PLASMA FRESCO Us PLASMA ALM_____ U,
Pl Us  PLAQUETAS, U,

PLAQUETAS, TP, TP TCSA FG

OVROS,

Tabla Mo 1:  Forasts pars la recopilecién de datos.
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TABLA No 2

DIAGNOSTICO PREOPERATORIO
(En 100 Paciantss)

CARDIOPATIA REUMATICA INACTIVA 56%+
CARDIOPATIA CONGENITA ACIANOGENA 13%+
CARDIOPATIA ISQUENICA 28%
CARD IOPAT 1A ATEROSCLEROSA i

+ Un pacients con doi:lo diagnbstico

TABLA No )

EXAMENES PREOPERATORI0S

{En 100 Pacientes)

HEMOGLOB INA HOMBRES HEMOGLOB INA MUJERES

PARAMETRO NORMA} 16 g/dl + = 2 14 g/dl + = 2
Altarado <14 gl /dl 8L <12 gi/dl 4%
Normat 91% : 96%

S$in Referencia 1% - . -



1.5
T.7.P.
T.7.
F.a.

PLAQUETAS

TiCaBehe

TOTAL

9
39
i
48

- 30 -

TABLA No 4§

EXAMENES PRECPERATORIOS

{En 100 Pacientes)

NORMAL
(10.5-13 Sep)
63 (c4x)
23 (59%)
3 am
40 (1008)
»130.000

9% (9%)
o. - 60.

12 (43%)

l - l-s
a2 (ax)
13 (33%)
15 (83%)
€ 130,000
3 ()
61* = 90*
15 (51%)

’1.5§ -2

4 (a%)
(o)

9~ - 1207

1 (4

»2
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TABLA No 5§

EXAMENES PREOPERATORIOS
{En 100 Paciantss)

. TOTAL NORMAL ALTERADO
1.6.0 78 66 (85%) 12 (15%)
T.6.P. 62 Ca6 (4% 16 (268
Fohs T84 34 (63%) 20 (37%)

TABLA No 6

EXAMENES PREOPERATOR10S
(En 100 Pacientes)

TOTAL NORMAL ALTERADO
s.T. 73 57  (78%) 16 (228)
8.0. 16 7 (4% 9 (56%)
8.1, 16 8 (50%) 8 (50%)
PKOT. TOTAL 55 55  (100%)

ALBUN INA 53 53 (100%)

GLOBULINA 52 49 (94%) 3 (6%)
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TABLA No 7

TIPO DE CIRUGIA PRACTICADA

(En 100 Pacisntas)

Cambio y/o pintlu vaivular por CRI

Ceasbio valvular por cardiopatia ateroscleross
Casbio y/o plastia valvular por C.C.A.
Revescularizacién coronaris

Correccién de cardiopatia congénita

2 pacientes ae les practicsd doble cirugla.

TADLA No 8

TRANSOPERATORIO
{En 100 Pacientes)

No:de Horas 0-1
Tiempo Pinzemiento Abrtice 03
Tiampo .'l'otol da Perfusién 17%

56%
5%
6%

28%
%

1 =2 »
k1) S
57%  26%



T.P.
T.tlp.

PLAQUETAS

TiCoSehs

-3]-

TABLA No ¢

TIENPO DE HIPOTERMIA
{En 100 Pacisntes)

No, HORAS

- 5 9%

§-10 4258
10 48%

Sin Ref. 1%+

+ Fellecié an Transoperstorio

TABLA No 10

EXAMENES POSTOPERATORIOS
{En 100 Pacientea)

TOTAL NORMAL 1 =1.§ 71.5 = 2 »3 )
98 27 () 5 (57 32 (%) 8 (8%)
14 4 (283) 5 (20%) 3 (a%) 2 (i)

130,000 130.000 = (0,000 «(0.000
99 14 (14%) 69 (70%) 16 (16%)

«60* 60" « 90" »* - 120" ri20"

6§ 2 () 43 (co%) 12 (19%) 8 (129)



TABLA No 12

EXAMENES POSTOPERATORIOS
{En 100 Paciantes)

HEMATOCRITO HOMBRES HEMATOCR ITO MUJERES

PARAMETRO NORMAL a7+-5 42+ =5
ALTERADO 72% 49%
NORMAL o o26% six
SIN REFERENCIA 1+

+ Fallacid en Transoperatorio

TABLA No 12

HEMATUR 1A
{En 100 Pacientes)

ALTO 408
NODERADO 4%
BAJO TRAZAS 25%
NEGATIVD 10%
SIN REF. 1%+

+ Faltecid en Transoperatorio
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TABLA No 1)

DIAGNOSTICO PREOPERATORIC
EN GRUPO DE HEMORRAGIA SIGNIFICATIVA
(En 21 Paciantes)

CARDIOPATIA REUMATICA IMACTIVA 5%
CARDIOPATIA CONGENITA ACIANOGENA ]
CARDIOPATIA ATEROSCLEROSA 438

TABLA Neo U4

EXAMENES PRECPERATORICS
EN GRUPO DE HEMORRAGIA SICNIFICATIVA
(En 3t Pecientss)

TOTAL NORNAL 1=45 »1,5=-2 r2
T.P. a1 10 (408) 9 (43%5) 2 (9% -
T.1.P. 12 3 (25%) 8 (67%) 1 (85) -
T.T. 4 1 (25%) 3 (75%) -
F.G, 10 10 (100%)
60° 60" - 90" 0" - 120 w1204

TeCe8.A. 6 3 (s0%) 2 () 1 (17%) -

«60.000 60.000 = 130.000 »130.000
PLAGUETAS a1 it (10c%)
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TABLA No 15

EXAMENES PREOPERATOR|0§
EN GRUPO DE HEMORRAGIA SIGNIFICATIVA
(En 2L Paciantes)

TOTAL NORMAL ALTERADO

T.6.0. 18 15 (a3%) 3 (17%)
T.6.P, 14 13 (929) 1 (7%)
FoA. 1 ' 9 (82%) 2 (18%)
B.T. 16 13 (81%) 3 (19%)
8.0. 4 4 (100%) -

8.l 4 4 (100%) -
© PROT. TOT. 1t 11 (100%) -

ALBUS I NA 12 12 (100%) -
GLOBULINA n 3 (73%) 3 (27%)

TAB LA No 16

EXAMENES PREOPERATCRIOS
EN GRUPO DE HEMORRAGIA SIGNIFICATIVA
(En 21 Pacientes)

HEMOGLOBINA HOMBRES HEMOGLOBINA MUJERES

PARAMETRO NO/MAL 16 + = 2 gm I4d += 29w
ALTERADD 3 2
NORMAL 13 2

3N REF. 1
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! TABLA No 17
EXAMENES POSTOPERATORIOS

EN GRUPD DE HEMORRAGHIA SIGNIFICATIVA
(En 21 Pacientss)

TOTAL  NOKMAL 1 =1.5 1§52 »2
T.P. 19 1 (%) 11 (58%) 5 (26%) 2 (1w
ToToP. 9 3 (3% 3 (1) 1 (28 2 {a2m)
NORMAL ALTERADO

F.Q. 4 4 (100%) -

607 « 90" 90" - 120° 120"
T.CoSuhs 13 6 (168} 5 (38%) 2 (16%)

<60.000 60,000 = 130,000  »130.000
PLAGUETAS 20 5 (15%) 14 (ro%) 1 (5%)

TABLA HNo 18

EXAMENES POSTOPERATORIOS
EN GRUPO DE HEMORRAGIA SICONIFICATIVA
(En 21 Pacientes)

: HEMATOCRITO HOMARES HEMATOCRITO KUJERES
PARAMETRO NORMAL A7gr = § 42%+ = 5§

ALTERADO 12 1
NORMAL 4

SIN REF. 1



T.P.
T.7.P.
FuG.

TeTe
TeCoSeh,
PLADUETAS

rlc.‘
TPoA.
HEPARINA
PROTAMINA

79
79
79
79

‘l'._ HIPOTERMIA 79

® Difsrencie estadlaticements significativa

TABLA No 19

ANALIS IS ESTADISTICO
OF EXAMENES PREOPERATORICS

oaupo |
(= 79)

1.04
1.06
4.29
f.14
65.0
142ail

21
12
10
4
6
a

GRUMO 1)
(N=21)
¥

1.10
1.1%
4.61
1.18
68.66
219=il

TABLA No 2

ANALISIS ESTADESTICO
EN TRANSOPERATOR{O

SRUPO 4
(N=79)

91.11
$3.4
18771.00
190.47
10.85

21
2
i
0
19

SRUPO N
(¥N=21)
)

13861
79.19
18555.00
180.65
15.18

T STUDENT

-1.5

=1.11
=0.68
=0.45
=0, 30
=0.73

T STUDENT

-4.67
-3.51
0.19
0.25
=2.81

«0.20
«0.30_.
40,50
«0.70
«0.%0
«0.50

«0.001 @
« 0,001 %
40,9
«0,9
«0.005*
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TABLA No 21

ANALISIS ESTADISTICO
EN EXAMENES POSTOPERATORIOS

GRUPO ¥ GRUPO 1) T STUDENT P
(N=79) (N=21)
n X n Y
T.P. 78 1.47 19 1.02 =1,26 «0.30
© TV k} 1.42 9 1.61 0.1 « 0,80
T.Ca8.A. 51 92.19 13 109.2] =1.25 «0.30
PLAQUETAS 79 99.mil 20 71.mit =-2.79 < 0,005

® Difarancia estadisticemente mignificativa

TABLA No 22

ANALISIS ESTADISTICO
DE  TRANSFUS |ONES

QRUPO | QRUPD 11 Y SYUDENT P
(N=79) (u=21)
n  § n ¥

::ﬁ:g:“ﬁgg, 77 1581.00 20 43%.00 =10.24 ¢0.001#
PLASHA G5 8$16.10 20 1736.00 - 5.3 <0 00w
HEMORRAGIA
HEM. TOTAL 79 389.37 20 2613.30 = 7.89 ¢0.001#
HEM. ML/HR 78 0.3} 20 142.20 = 7.17 ¢0.001s

o Diferencia satadisticements aigniflicative.
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FABLA No 23

COMPARACION DE GASTO CARDIACO ENTRE
LOS GRUPCS CON Y SIN HEMORRAGIA SIGNIFICATIVA

HEMORRAGIA TOTAL HEHORRAG 1A TOTAL
MAYOR A 1000 C.C MENOR A 1000 C.C
BAJO 14 67% 26 a3
DESCONOCIDO 3 14% ¥ 47%
NORMAL 4 19% 16 20%

TABLA No 24

ECDICAMENTOS
(En 100 Pacientes)

SUSP. CORRECTA SUSP. INCORRECTA +

ASA 1% 4%
PERSANTIN 10% 1%
HEPARINA 168 -
DOBLE 10% 1£

+ Ninguno tuvo Hemorragia Significative



T.Ps

TeTaPe
TaTe

ToCoBahs
TeCebehhe

PLAGUETAS

T

TABLA No 25

EXAMENES PREGPERATORICS ALTERADOS Y
RELACION CON HEMORRAS 1A SIGNIFICATIVA
(En 130 Pacientes)

" ToTAL 1.5=12 »2 HEMORR, TOT,
y ‘om
9 4 - 2
» 3 - 1
‘s - - , -
60" - 90" »90" = 120%
Y 15 2
' 1 '

100.000 = 130.000 4100.000 »

” 3 - -
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TABLA No 2

RELACION ENTRE PLAQUETAS PRE Y POST OPERATORIOS

Y HEMORRAGIA SYGNIFICATIVA EN 100 PACIENTES

PLAQ. PHE. PLAQ. POST. HEMORRAG I A
»130.000 «60.000 »1.000C.C
+ .
97 —s 16 -~ 7 {44%)
01.000~130.00¢
60 —a 12  (18%)
»131.000 |
14 - 1 (7%)

+ Fallocié en Transoparatorio



DISCUSION

Este estudio pretendid investigar los tactorss que podfan
contribuir a la hemorragia postopsratoria en cirugfa cardio-
vascular, De los 100 pacientes que comprendian la musstras, -
21 tuvieron hemorragia sstadfaticamente significativa, tanto
on mis/hr como hemorragia total, (p menor 0.001). Centro de
estos 21 casos quedaron incluidoe todos aquellos qus fusron -
reintervenidos por hemorragis y los que fallecisron. En esto
capitulo se analizerén las diferanciaa qus se¢ presentan entre
el grupo de hemorragia mignificativa (21 pacienten) y los 79 '

pacisntes restantes.

Yemos que hay un predosinio de los pacientes mayores de -
50 afios lo cual es Idgico pansar que a nayor sdad menor capa-
cidad de recuperacién de los macanisinos hamoatiticos, mayor
posibifidad de complicaciones trans y postoperstorias que =~
contribuyen o |® hemorrogia. Un factor de riesgo para la hemo
rragia es la sdad avanzada, como se comprusba an ests astudio
con diferencis estadiaticaments significative entre los dos =

grupos (p menor 0.005).27
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Podemon concluir que la cirugfe qus presenta mayor riesgo de
hemorragia ss la valvular; sl resmplazo valvular tiene mayor =
efacto aobre loa mecanismos hemostiticos que la revasculariza -
cién coronari..” Llos casos de cardiopatfa congénits acianfgens
fusron eecesos debido a que solamente fueron estudiados pacien=
tes mayores de 18 aiios de adad. Serfa interssante an otro estu=
dio comzarar & un grupo pedidtrico con uno de adultos y anali =

sor ai influye la adad con ln.hcmrrlgii.

Se sabe que uno de lom factores prequirirgicos importantes =
aque contribuyen & la hemorragie es la enfermedad hephtica de -
cualquier stiologlfe. En los pacientes con cardiopatia reumbtica
insctiva es comiin la insuficiencia tricuspides, _copg.atl&n hepd
tica y alteracién de las prusbas de funcién hopltico.ﬁ sin embar
go, an eate estudio no hubo relecién entre la alterscién de las
prushas ya mencionades y hemorragia, posiblemente debido & que
la alteracién hepatocelular haya sido de escasa gravadad; uno =
de los pecientes qua fallecié tuvo inauficiencia hepética, por
o que el compromiso de este Srgano definitivements influye en

la morbimortal idad.

No hubo relacién entre los medicamentos antiagregantes pls -

quetarios y anticoagulantes con la hemorragia, a passr de que =
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algunos no fueron suspendidos ! tiempo requorido antes de la ci
rugls, pero hay que recalcar que es una nadida preventiva inpor=

6,25
tante.

Para la mayoria de los pacientes con hemorragia significativa
era la segunda o tercera cirugfa, esto predispons a que el ciru=-
Jano se tome mayor tiempo para disecar los tajidos por la pressn
cia de fibrosis, se increments el tiempo quirirgice con mayor =
probabil idad de complicacién, y deja un loc;ho quirirgico con &
res crusnta de mayor suparficie, gue lesliona uh mayor nimero de
vasos da madiano cal ibre y capilares. La habilidad y exparisncia

dal cirujano ea fundamentsl en sstos casas.

Hay que recalcar que a la mayorfa de los pacientea no sa fes
practich perfil hemotolSgico completo pre y postoparatorio. EJ
Gnico examen postcuirdrgico que mostrd diferencia estadistics =
mente significativa fus el nimero plaquatario, menor en el gru=-
po de 21 pacientes (p ugouz-so-ODS). ‘fsto concuerda con lo re
portado sn la lit-utuu.' La mayorfe de los sutoras concuerdan
on que sl nimeroc critico es wenor de 60.000; no as necesitan ci
fras tan slevadas, pero si plaquetas de buana cal idld! Como a=

ra do espersr los exfmenes praquirdrgicos no presentaron dife =

rencia significativa. Es importants que we hags la valoracién
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ds |l hawostasia, por mdio del {sboratorio en forma complets y

que los valores estén muy cerca sl norsal previo a la cirugla.

En ol transoperatorio no influy8 la dosia utilizade de hepa~
rine y protamina puasto que no hubo diferencia estedisticaments
significativa al comparar los dos grupos. Esté reportado efec~
to hemorrlgico de dosie altes de pntuim{lnro sato no ee ob-

sarvé on esta revisién.

El tiempo de pinzamisnto adrtico y de circulacidn extracorpd
rea fue significativamente mayor en ¢l grupo que tuvo hemorra ~
gia sbundants, (p menor 0.001), All igusl que lo reportado en =
la literatura, e» ol factor més importants puesto que entre ma~
yor asa of tiempo de contacto de las plaquetas con superficies
extrafias, mayor la activacién, agregacién, disminucién en ol nf

27,29
maro y altaracién en la funcién de estas.

El tiempo de hipotermia tesbién fue significetivemente mayor
an ol grupo de hamorragie significativa, (p menor 0.005). Se =
he comprobads en el leboratorio de hematologfe que a tewperatu~
res bajas el sistema de coagulacién tarde mas en sctivares. Es
importante que los pecientes recuperen répidements temparaturas

fislolégicas por sedio de mantes térmicas que no Fusron utilizg
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des en.los pacisntes de ssts revisibn.

El grupo de 21 pacientess que tuvisron hemorragia sbundante re
‘ cibié un nGmaro significativamentes mayor de sangre y plesma ( p
menor 0.001), como era de ssperarse. Ests es un factor muy im -
portants por qus le politranafusién contribuye a la h-lllnm'l'ogi.:26
por sl efacto de dilucién, tanto de plaquetas como de factores -
pleanbticos de la cosgulacién. Le decisién del momento quiriirgi
co de reintervencién por hemorragia s8 importants; no se debe =~
terdsr on reintervenir 8 un pacients con hemorragia significati=-
ve y perfil hematoldgico normal. Llaws 1a atencién el nimero rg
ducido de reintervencionss, pero fusron los (nicos pacientes que
cumpl ieron con el "requisito” de hemorragia mayor de 100c.c. por
hora. Es prefarible excederse an las reaintervancionss que dejar

superficies sangrantss ain corregir.

El fndice cerdiaco bsjo pudo haber contribuido al incremento
de la tandencia hemorrigica, pues on la mayorfa de los pacisntes
can hemorrsgia significativa sstabs alterado. Esto puede ser de=
bide & que un bajo fndice cardfaco disminuys la perfusién hepltji
ca y la disponibil idad de factores de coaguiacién en el sitio en

qus ss requisran.
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Le acidosis metabSlica estuvo presents en casi Ia mitad de -
tos paeh.ntu con hesorragia significativa. Al igual que la -
temparaturs ests podris contribuir a cresr un madio poco propi=

cio para la coagulacién normal.

No se pudo anal izar el tipo de oxigenador por que todos los
utitizados fueron de mesbrena y fo Gnico que varisba ers la nj;
ca. Serfa intsresants hacer una comparscidn con un grupo de pa-

cientes que we le haya colocado oxigenador de otro tipo.

Lioma la atencidn que la mayorfa de los pacientes tuvieron -
hamaturia y sunque no se midié la hemoglobina libre an orina es
cosi sspuro que esata fue debido o 1a hemSlinis qus se presents
durante la circulacién extracorpdrea. La dl-uinuc.ién tan signi
Fficativa de la hemoglobine en el postoperatorio spoya esste cone-

copto.

El nGmero de catéterss utilizado en estos pacientes pudo cop
tribuir, puss al 90% s le colocd I o mis. Esto facilita que hp
ye mayor cantided de superficies donde s sgregan las plaquetas

con disminucién de eataos en la circulacién.

Se le deberé dar mis importancia a la disminucisn de otros =



factores como al de Yon Willebrand, el cual estd ruy retociona=
do con la funcidn plaquetaria, Un valor bajo preoperatorio pus

29,30
de predecir quisnes van a sangrar.

Podrismos concluir con sste estudio que son miltiples los =
factores que contribuyen an la hemorragia. Son numerosos los in
tentos que se han hecho pars pradecir quisnes van a sangrar sig
nificativasents en el postopsratorio pero no se ha logrado; sipn
enbarge & partir del transoperatoric podemos junter fasctorcs ta
fas como el tiempo de clirculacién extracorpéres, tiempo de pin-
samionto abrtico prolongado, politranafusionss, para vigilar -
mbs estrechsments a un pacients y real izarle todo el parfil he-
matolégico en el postopesratorio. Las prusbas de cosgulacién com
pletas procticadas en el postopsrstorio inmediato, permitirén i
dantificar el sitio de la hemostesia que se ct;euontu alterado,
ya sea ol ndn;'o o la funcifn de les plaquetes, o la etaps de -
coagulacién plasmbtica, y de esta manera individuslizar a los =
pacientss y hacer la corraccifn que ceda ceso reguiers. fato =
permitirk seleccionar la fraccién ssnguines adecusds a trensfun

dir en cads caso.

Ultimanente sea 1e ha dado gran valor al uso de la prosteci =
clina que praviens tento la disminucién en el nimero de plaque~=

tas y la disfuncién plaqustaria. Este medicemsnto previens la »
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lnﬁrlccl&n antre lss plaguetas y laa superficies del circuito
de clrculluclsa axtracorpfrea. En vista de que se degrade rlpi
demente a pH fisiolégico, su efecto es corto. Una vex qua se
suspends sate flrmaco, los plaquatas pueden participar en la =
hemostania. EI problema de la prostaciclina es la hipotensién

1,32,
que produce.

Se ha intentado modificar la activacién de les plaqueteas -~
con las superficies de ta circulacién extracorpéres con madica
mantos como dipiridamol y sulfinpirezona los cuales evitan |a
activecién y por lo tanto la agregacién de las plaguetas . Ame=
bos medicemsntos producen reduccién del consumo de las plaque=
tas paro inhiben a su vex ls funcién plaqustaria, lo cual agra

va la hemorragiae.

fRec lantements ae ha dado importancia a la desmopresina, un -
firmaco que es anblogo sintético de la vasopresine. Su accién =
permits sumentar los niveles plasmiticos del Factor de Yon Wi =
llebrand a partir de la reaserva andotelial y aumentar el compo-

nents de sctividad procosgulants del Ffactor Vlll.6'29'35-39

€l uso de estos férmacos podrie contribuir a dieminuir Ia he

worragia en nuestros pacientes, paro lo méa importants por aho=
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ra oa disminuir los factorss de riesgo de hemorragia.



1.

2.

3-

4.

5.

CONCLUS IONES

Ee multifactorial la cousa de hemorragia significetiva en pa

ciantes somatidos & cirugfa cardiovascular.

No se pusds predecir con certeza antes de la cirugfa quisnes

van a taner hamorragia importante.

Los factores prequirirgicos que hay qus considerar son: edad
avansada, enfermedad hephitica, ssgunds o tarcera cirugia, in

tervancién pars combio valvular.

Los Factores trans y postoperatorios qus producen hemorragia
significativa son: tiempo de circulacidn extracorpbrea y de

pinzsamiento afrtico rnayor de 120 minutos, tiempo de hipoter=
wmie postquirdrgico prelangado, plaguetopenia y politransfu =

Se debe vigilar estrachaments a los pacientes que tengan va-
rios de estos factores mencionados prevismsnte y en caso da

que tengan hemorragia significativa, identificar ol sitio'da



6.

.53

Ia hemostaonis quo se encusntra alterado, individualizar cada
pacisnts y ssleccionar la fraccién sanguinea adecuads a -

transfundir en cada caso.

No se debe tardsr en reintervenir a un paciente con hemorra-
gie significetiva. £s preferible oxcederss en las reinterven

ciones que dejar superficies sangrentes sin corregir.

El uso de Farmscos come |a desmopresina, prostaciclina, con=-
tribuirin a disminuir la hemorragia significativa en algunos

pacisntes.
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