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RESUMEN

El sangrado postoperatorio es comun después de una cirugia cardiaca y es una fuente
importante de morbilidad y mortalidad. La primera causa de re-exploracion mediastinal

temprana después de una cirugia cardiaca es el sangrado.

Se han evaluado diferentes estrategias para disminuir la incidencia del sangrado
postoperatorio. Una de estas estrategias es el empleo del recuperador celular (CELLSAVER,
en inglés), gracias al cual a través de un circuito cerrado anti-coagulado se aspira la sangre
del campo quirdrgico, se realiza un lavado y filtracion de los glébulos rojos, los cuales
posteriormente se transfunden de nuevo al paciente. Nuestro objetivo es evaluar la relacion
entre el empleo del recuperador celular con el sangrado postoperatorio en cirugias de

cambios valvulares aodrticos aislados.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio transversal descriptivo, con muestreo no probabilistico a conveniencia.
Se incluyeron los pacientes mayores de 18 afios sometidos a cirugia de cambio valvular
aortico por prétesis mecanica o bioldgica en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio

Chavez’ en el periodo comprendido desde Enero 2011 hasta Diciembre 2015.

RESULTADOS

Se recolectaron retrospectivamente los expedientes de 467 pacientes adultos postoperados
de cambio valvular aodrtico aislado, luego de aplicar los criterios de exclusién y eliminacion,
analizaron los datos de 231 pacientes. La mortalidad global fue de 6.1% y la incidencia de re-
exploracion fue de un 12.6%. En el 72.3% de la poblacion estudiada se empled recuperador
celular. Los niveles de hemoglobina se encuentran mas disminuidos en el postoperatorio
comparados son sus valores preoperatorios en el grupo en que se realiza la recuperaciéon

eritrocitaria con el recuperador celular (14 vs 10.9, p<0.0001).



CONCLUSIONES

El empleo del recuperador celular en cirugia de cambio valvular aértico, si bien no se asocia
a un incremento en el sangrado postoperatorio de estos pacientes, tampoco encontramos
evidencia en nuestro estudio de que disminuya la cantidad de hemocomponentes

transfundidos al paciente.



INTRODUCCION

El sangrado postoperatorio es comun después de una cirugia cardiaca y es una fuente
importante de morbilidad y mortalidad. En la literatura mundial, la incidencia de re-exploracién
en el periodo postoperatorio temprano de una cirugia cardiaca se presenta entre un 2-6%. La
primera causa de re-exploracién mediastinal temprana después de una cirugia cardiaca es el

sangrado.

Muchos estudios han evaluado el efecto de la bomba de circulacién extracorpérea en la
discrasia sanguinea posterior al evento quirurgico, y otros estudios han evaluado diferentes
estrategias para la conservacion sanguinea. Una de estas estrategias es el empleo del
recuperador celular (CELLSAVER, en inglés), gracias al cual a través de un circuito cerrado
anti-coagulado se aspira la sangre del campo quirurgico, se realiza un lavado y filtracion de

los glébulos rojos, los cuales posteriormente se transfunden de nuevo al paciente.



MARCO TEORICO

El sangrado postoperatorio es comun después de una cirugia cardiaca y es una fuente
importante de morbilidad y mortalidad. La causa de este evento es multifactorial, que
comprenden desde una disfuncion plaquetaria, problemas de coagulacion, etc., el producto
final es el sangrado postoperatorio excesivo, que puede llegar a requerir la transfusion de
grandes cantidades de hemoderivados (60-75%) y la reintervencién quirurgica (3-8%), con

una mortalidad asociada del 10-22% (1-9).

El sangrado incrementa los costos hospitalarios, consecuencia del uso de productos
sanguineos, cuidados intensivos y estancia hospitalaria (2, 4, 6). Se considera un factor de
riesgo independiente para fibrilacidn atrial e infeccion esternal. Es un predictor independiente
de muerte perioperatoria, OR 2.0 (IC 95% 1.2-3.1, p= 0.005); falla renal postoperatoria, OR
3.9 (IC 95% 2.6- 5.9, p<0.0001); sindrome de dificultad respiratoria aguda, OR 2.1 (IC 95%
1.1-4.2, p=0.03); ventilacion mecanica prolongada, OR 3.1 (IC 95% 2.2 -3.1, p=0.0001);
sepsis, OR 3.0 (IC 95% 1.9-4.5, p< 0.0001); y arritmias atriales, OR 1.5 (IC 95% 1.1-1.9, p=
0.006) (12,13). Incrementa riesgo de enfermedad cerebro vascular de 2.2 veces, neumonia
2.9 veces, sepsis 4.3 veces y ventilacion mecanica prolongada en 4.6 veces, y aumento de

mortalidad en 4.5 veces (1, 8).

MECANISMOS POSIBLES DE PRODUCCION DE SANGRADO POSTOPERATORIO

Cuando la sangre interactua con superficies no endoteliales de la maquina de circulacién
extracorporea, las vias celular y humoral son activadas incluyendo el sistema fibrinolitico, el
sistema de complemento y el sistema de la coagulacién. Se activan las células de respuesta
inflamatoria como leucocitos y plaquetas, juntas, las vias celulares y las células activadas,
causan las secuelas clinicas observadas (edema, dafo organico y tisular e hiperfibrindlisis),

siendo el sangrado una de las mas frecuentes (1, 3, 10).
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La circulacion extracorpérea afecta adversamente el conteo plaquetario y la funcion
plaquetaria. La hemodilucién causa que el conteo plaquetario disminuya rapidamente
alrededor del 50% de los niveles del preoperatorio, el conteo plaquetario usualmente requiere

varios dias para corregirse (13, 14).

Niveles altos de leptina y PAIl 1, han sido asociados a sangrado. La activacion del
complemento se ha asociado con sangrado postoperatorio y lesion tisular. Esta activacion

ocurre durante CEC y después de la neutralizacion de heparina con protamina (1).

La hipotermia condiciona alteracion de la funcion plaquetaria (por compromiso de la sintesis
plaguetaria de Tromboxano A2), compromiso de la funcién de factores de la coagulacién (por
cada 1 grado de disminucion en la temperatura hay una reduccion del 10% de la funcién
plaguetaria), inhibicion enzimatica y fibrindlisis. Temperaturas corporales menores de 34
grados comprometen la coagulacién sanguinea. Los trastornos de la coagulacion son

agravados por acidosis debido al compromiso del aporte de oxigeno tisular (3, 10-13, 15).

La dilucién de los factores de la coagulacion como resultado de la resucitacion de los fluidos

y trastornos metabdlicos puede afectar el proceso de la coagulacion (3).

En un periodo corto después de la CEC, reducciones predecibles en la concentracion
plasmatica de los factores de la coagulacién del factor Il, V, VII, IX, X y Xl ocurre
primariamente debido a hemodilucién. Sin embargo todos los factores de la coagulacion
incluyendo el factor V, permanecen arriba e niveles considerados adecuados para la
hemostasia (> al 15% del factor V y mayor al 30% para factores de la coagulacion), los niveles
de factor VIII permanecen normales durante y después de la CEC a pesar de la hemodilucién.
Generalmente todos los factores de la coagulacién (con excepcion del fibrinogeno) se
normalizan dentro de las primeras 12 horas después de la CEC. El tiempo de protrombina y
el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA) son usualmente normales después de la

discontinuacion de CEC y la administracion de protamina (3, 13, 15, 16).



La circulacion extracorpérea esta asociada con defectos del receptor de las plaguetas como
la disminucién de la GPlIb-llla y el receptor de a GPIb. La fibrindlisis tiene efectos adversos
en la funcién plaquetaria, aunque su contribucion a la pérdida sanguinea postoperatoria ha
disminuido gracias al uso de agentes antifibrinoliticos. El efecto de plasmina en las plaquetas
depende de su concentracion y de la temperatura; a bajas concentraciones, la activacion
plaquetaria inhibe la plasmina por trombina o colageno, excepto a 22° C donde bajas
concentraciones de plasmina activa a las plaquetas. A altas concentraciones de plasmina, las
plaguetas son activadas. Una reduccién de la concentracion de GPIb en la superficie de las
plaquetas ocurre durante la CEC. Este es probablemente el resultado de la activacion
plaguetaria por la plasmina y otras sustancias, debido a que la activacion plaquetaria causa

internalizacion de su receptor (11).

La administracion de heparina es ajustada para mantener un tiempo de coagulacion activado
(ACT) entre 350 a 500 segundos (normal: menor o igual 130 segundos). Al final de la CEC,
la heparina es rutinariamente neutralizada por la administraciéon de sulfato de protamina.
Diferentes protocolos de reversion son usados, pero usualmente alrededor de 1 mg de
protamina se da por cada 100U de heparina administrada a través de la operacion. El rebote
de heparina ha sido propuesto como una causa de sangrado después de CEC, basado en la
reaparicion de TCA prolongado, algunas veces realizado en conjunto a la titulacion de la
protamina (10,13). La administracion de la protamina para revertir los efectos de la heparina
potencia los efectos antiplaquetarios de la heparina. Lo que sugiere que la protamina en si

misma tiene propiedades independientes para hacer disfuncionar a las plaquetas (11, 15, 16).

Clopidogrel mas aspirina tiene una accion sinergista que explica porque pacientes de cirugia
cardiaca que han recibido esta combinacién de drogas han tenido sangrado postoperatorio

excesivo (11, 12).

La aspirina en una dosis de 75 a 300 mg diarios es un fuerte inhibidor de la ciclooxigenasa
plaquetaria, inhibiendo la produccion de tromboxano A2. El tromboxano A2 es esencial para
la iniciacion de la formacion del trombo por las plaquetas. Esta pérdida de la funcion debido
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a la aspirina es permanente por el tiempo de vida de la plaqueta. Debido a que la vida de la
plagueta es de 7 dias, la medida de suspender la aspirina una semana antes de la cirugia fue
considerada adecuada. En los pacientes de revascularizacién coronaria sin CEC el uso de
aspirina y heparina no incremento riesgo de sangrado, lo que sugiere que la interaccion de
aspirina o heparina con la CEC es una causa significativa para incrementar el riesgo de re-

esternotomia por sangrado (3).

Mehta en 2009, propone una escala para predecir el riesgo de sangrado y reoperacion por

sangrado, como medida para identificar este grupo de pacientes y disminuir su riesgo (8).

En el estudio de Jiménez Rivera y cols. en 2007, los factores de riesgo que se encontraron
asociados a sangrado fueron: pacientes con indice de masa corporal baja <26.4 kg/m2 (25-
28) (p= 0.03), niveles bajos de PAI-1 (activador del plasminégeno tipo 1) (p= 0.014), puente
de la arteria mamaria (p=0.03) en cirugia de bypass, baja temperatura durante CEC (p= 0.04).
En este estudio 20 minutos después de la reversion de heparina se mostré un gran consumo
de factores de la coagulacion, complemento y leptina, con incremento de la fibrindlisis en
comparacion a aquellos sin sangrado excesivo. Estas alteraciones persistieron durante las

primeras 4 horas después de la cirugia, momento en el cual el mayor sangrado fue registrado
(1).

En el estudio de Wolfe R (2007), la cirugia de urgencia, el compromiso renal, el reemplazo
aortico valvular y el sexo del paciente fueron asociados con riesgo de re-exploracion, en el
analisis multivariado los resultados de estas variables fueron: hombres OR 1.5 (IC 95% 0.9-
2.4), p= 0.11; edad mayor de 70, OR 1.0 ( IC 95% 0.7-1.5), p = 0.97; emergencia OR 2.6, (IC
95% 1.1-6.0), p= 0.02; compromiso renal preoperatorio, OR 1.9 (IC 95% 1.2-3.0), p = 0.009;

reparacion de valvula aortica, OR 2.7, (IC 95% 1.5-4.6), p =< 0.001 (18).

De acuerdo a la Sociedad de cirujanos toracicos y a la sociedad de anestesiélogos
cardiovasculares (19), los factores de riesgo mas asociados a sangrado son edad avanzada

o edad mayor de 70 afos, anemia preoperatoria, género femenino, area corporal o area de



superficie corporal, terapia preoperatoria antitromboética de alta intensidad (abciximab,
clopidogrel, inhibidores directos de la trombina, heparina de bajo peso molecular, inhibidores
directos de la trombina de larga duracion, terapia trombolitica), de baja intensidad (aspirina,
dipiridamol, eptifiban, tirofiban), coagulacién preoperatoria, defecto plaquetario o
coagulopatia hereditaria, enfermedad de von Willebrand, hemofilia A o deficiencias de
factores de la coagulacion), coagulopatia adquirida o anormalidades de las plaquetas,
defectos plaquetarios no especificos, leucemia linfocitica cronica, cirrosis, lupus,
anticoagulante, policitemia vera relacionada a medicamentos, sindrome mielodisplasico,
talasemia beta, etc., choque cardiogénico, falla cardiaca congestiva o pobre funcion
ventricular izquierda, insuficiencia renal, diabetes mellitus de inicio en adultos
insulinodependiente, enfermedad vascular periférica, sepsis preoperatoria, falla hepatica o
hipoalbuminemia, variables relacionadas al procedimiento, tiempo de CEC prolongado,
reoperacion, tipo de operacion > valvula /bypass > valvula > bypass), Incremento de la dosis
de protamina después de CEC, incremento del volumen del recuperador celular, donacién
autdloga intraoperatoria, necesidad de transfusion dentro de la CEC, uso de expansion de
volumen con coloides polimerizados, variables relacionadas al proceso, uso de arteria
mamaria interna, carencia de algoritmo de transfusion, reduccion de dosis de heparina, baja

temperatura corporal dentro de la unidad de cuidados intensivos (19).

En el estudio de Augusto L, 2004, los factores de riesgo de sangrado mas asociados dentro
de las primeras 24 h del postoperatorio acorde al analisis univariado fueron: cirugias de
urgencias (<0.0001), el uso de anticoagulantes cumarinicos (<0.0001), trombocitopenia
preoperatoria, uso de bypass cardiopulmonar, alta dosis de heparina, tiempo de circulacion
prolongado, temperatura en CEC, cirugia de aorta y acidosis metabdlica en el periodo
postoperatorio. Reoperaciones, ingestion de aspirina menor de 5 dias antes de la cirugia y la
falta intraoperatoria de infusién de antifibrinoliticos no influenciaron el volumen de sangrado
postoperatorio. En el analisis multivariado: cirugia de urgencia (p=0.049), acidosis metabdlica

postoperatoria (p= 0.001), trombocitopenia preoperatoria (p=0.034) y tiempo de circulacion
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prolongado (0.021) fueron reconocidos como factores significativos. La trombocitopenia
preoperatoria fue uno de los factores de riesgo independientes para sangrado, el cual fue
agravado por la CEC. La cirugia de emergencia presenta mas sangrado que la electiva, esto

atribuido al uso de aspirina y los inhibidores de proteina llb/llla (13).

En el estudio de Nuttall G en 2006, definieron sangrado excesivo a un drenaje toracico mayor
de 750 ml, encontraron que presentar sangrado en una cirugia cardiaca previa esta asociado
a un riesgo del doble de sangrado excesivo en una segunda operacién con OR de 2.18
(p=0.03) y un OR de 2.42 (p=0.03) cuando se ajustod a edad, sexo, area de superficie corporal,
uso de anticoagulantes preoperatorios, duracion de CEC vy tipo de procedimientos a la

segunda cirugia (17).

En el estudio de Hammermeister, estudiaron 8569 pacientes divididos en dos grupos el de
bypass coronario y el de cirugia valvular, las complicaciones asociadas con 50% o mas de
mortalidad operatoria fueron el bajo gasto cardiaco, reoperacion por sangrado con bypass
cardiopulmonar, falla renal que requiere dialisis y coma por al menos 24 horas. Una o mas
complicaciones ocurrieron en 15% de 8569 pacientes bajo cirugia coronaria y 24% de 1912
pacientes bajo cirugia valvular cardiaca, los pacientes que experimentaron una o mas
complicaciones incrementaron el riesgo de mortalidad perioperatoria de 8 a 10 veces
comparado con los que no tuvieron complicaciones. Cirugia cardiaca previa fue un fuerte

predictor de desarrollar una o mas complicaciones en ambos grupos de procedimiento (20).

En el estudio de Lawrence, de 8586 pacientes bajo bypass coronario entre 1992 y 1995 un
total de 305 (3.6%) se sometieron a re-exploracion por sangrado postoperatorio, la mortalidad
hospitalaria de pacientes quienes se sometieron a re-exploracion por sangrado fue alta en
comparacion a los que no se reoperaron (9.5% vs 3.3%, P <0.001), también los dias de
estancia operatoria al hospital fue 6 dias mayor en promedio (14.5 dias vs 8.6 dias, P<0.001).
En el analisis multivariado unicamente la edad, area de superficie corporal, tiempo de bypass
cardiopulmonar y numero de anastomosis distales fueron mayormente encontradas
significativamente asociadas con la frecuencia de re-exploracion por sangrado. El modelo
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tiene una eficacia predictiva moderada (area bajo la curva ROC de 0.66) y una buena

calibracion (Hosmer-Lemeshow 4.84, p = 0.77) (6).

En el estudio de Moulton en 1996, la frecuencia de re-exploracion por sangrado fue del 4.2%
(253/6015). La frecuencia de re-exploracion para paciente bajo bypass coronario en primera
vez o reoperacion fue del 3.3% (134/4092). Los pacientes bajo re-exploracion por sangrado
tuvieron larga estancia en UCI (4.5 +/- 7.9 dias vs 9.7 +/- 12.7 dias; p< 0.0001) y una larga
estancia hospitalaria (13.1 +/- 14.6 dias vs 20.5 +/- 22.4 dias; p< 0.0001) que los pacientes
gue no requirieron re-exploracion. Solo cuatro variables: edad OR 1.01 (1.00-1.02) p=<0.001;
insuficiencia renal preoperatoria 1.5 (1.0-2.1) p=0.002; otro procedimiento ademas de bypass
coronario 1.9 (1.5-2.5) p<0.001; tiempo de CEC prolongado 1.003 (1.0-1.005) p= 0.03, fueron
variables independientes para re-exploracién. El uso de aspirina, heparina o agentes
tromboliticos, la historia de trastornos de sangrado y el tiempo de sangrado no fueron

variables predictoras de necesidad de re-exploracién temprana (7).

En el estudio de Mehta 2009, la reoperacion por sangrado en pacientes de bypass coronario
se presentd en 12652 (2.39%) de 528 686 pacientes. Los que necesitaron reoperacion por
sangrado fueron de mayor edad mayor de 60 afios OR 1.02 (1.02—-1.20), sexo masculino OR
1.39 (1.32-1.47), con indice de masa corporal bajo OR 1.98 (1.53-2.57), y con mayor nimero
de condiciones co-mdrbidas, quienes tuvieron peor prondéstico (IAM en menos de 24 horas
de cirugia, falla cardiaca congestiva, choque cardiogénico, bajo aclaramiento de creatinina).
El uso de agentes potentes antiplaquetarios dentro de las 24 horas antes de la operacion
fueron significativamente mas altos en pacientes de reoperacion. Los tiempos de CEC y de
pinzamiento adértico fueron mas altos en los reoperados. Concluyen que la reoperacién por
sangrado es una importante morbilidad después de bypass coronario que aun ocurre
frecuentemente; afortunadamente la muerte en pacientes con este efecto adverso ha

disminuido alrededor del tiempo (8).

En el estudio de Karthik 2004, los factores de riesgo mas asociados a sangrado fueron edad
mayor, indice de masa corporal bajo, largos tiempos de CEC, mayor nimero de anastomosis
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distales y el uso de arteria mamaria interna. De 2898 pacientes en el estudio, 89 (3.1%)
requirié re-exploracién por sangrado después de bypass aislado. El analisis multivariado de
regresion logistica mostrd que los predictores independientes de re-exploracion por sangrado
fueron IMC menor de 25 Kg/m2, OR 2.1 IC 95% 1.3 a 3.5, p=0.003; cirugia no electiva OR
1.71C 95% 1.1 a 2.8. p=0.022; cinco o mas puentes OR 1.8 IC 95% 1.1 a2 3.0 p=0.035y edad
incrementada OR 1.03 IC 95% 1.01 a 1.05 p= 0.041. La habilidad discriminatoria del modelo
logistico fue de 0.65. Los pacientes que requirieron re-exploracién por sangrado tuvieron una
alta proporciéon de pacientes con aspirina preoperatoria p=0.004 y aspirina/heparina p=0.001
en pacientes bajo bypass coronario sin CEC. No hubo asociacién entre la re-exploracion por
sangrado y la aspirina preoperatoria y uso de heparina en bypass sin CEC. Los pacientes que
fueron re-explorados estuvieron mas propensos a requerir soporte inotrépico, ventilacion
mecanica mayor de 24 h y tuvieron mas dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos
y en el hospital postoperatoriamente p<0.001 en todos los casos. La razén de que en
pacientes con IMC menor de 25 sangren esta poco claro, sin embargo puede ser debido a

dilucion de factores de la coagulacion (3).

En el estudio de Hernandez-Gonzalez 2008, en el analisis univariado la presencia de
dislipidemia, hipertension y obesidad (los tres junto con alteraciones del metabolismo de la
glucosa, componentes del sindrome metabdlico) fueron predictores de hemorragia. Por tipo
de cirugia sangran mas los de origen isquémico (mas las revascularizaciones de mas de tres
puentes), que las cirugias por cambio valvular. El modelo de analisis de regresién logistica
arrojo que las variables que mejor predicen la presencia de hemorragia mayor durante la
cirugia son en orden de importancia: 1a clase funcional OR 2.53, IC 95% 1.13-5.62, tiempo
de derivacién cardiopulmonar OR 1.07, IC 95% 1.04-1.20, dosis de heparina utilizada OR
0.99, IC 95% 0.99 — 1.0. Los factores de riesgo mas asociados fueron tiempo quirurgico,

sobrepeso, dosis de heparina (5).

En el estudio de Sellman 1997, se incluyeron 8563 pacientes, el andlisis univariado indicé

que la edad mayor y procedimientos combinados fueron asociados con un incremento
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significativo del riesgo de reoperacion por sangrado, pacientes de 80 afios de edad y mas en
quienes se realizaron procedimientos combinados fueron reoperados por sangrado. Edad
temprana de cirugia y uso de arteria mamaria interna como significativos factores de riesgo

para sangrado, mas comun en hombres que en mujeres p=0.03 (9).

TERAPIAS DE CONSERVACION

Una de las terapias de conservacion es uso profilactico de terapia antifibrinolitica. Un riesgo
de terapia antifibrinolitica es la trombosis. La identificacion de aquellos pacientes quienes
pueden ser beneficiados por la terapia antifibrinolitica puede reducir el riesgo de trombosis

con el uso de estas drogas (17). De los antifibrinoliticos mas evaluados esta la aprotinina (2).

Se han sugerido algoritmos de manejo como el de Vuylsteke (17) y las guias de manejo de
productos sanguineos por la American Society of Anesthesiology (18) para la conservacion y

el buen uso de hemoderivados (4).

Con respecto al factor VII, la trombosis es uno de las principales complicaciones de su uso
con una probabilidad que abarca desde 0 al 44%. El incremento de la produccion de la
trombina después de la administracion del factor VII puede llevar a la formacion del trombo
en pacientes con placas ateroscleroticas vulnerables. Se ha reportado una incidencia del 29%
para falla renal aguda, 4% para falla hepatica, 8% para EVC, 2% para trombosis venosa
profunda o embolismo pulmonar y 6% para infarto del miocardio en pacientes que han

recibido factor VIl (6).

El uso del Recuperador celular se ha evaluado y se recomienda como reductor de la
transfusiéon autdloga perioperatoria (51) con mayor o menor énfasis en multiples disciplinas
quirurgicas como ortopedia (52,53), vascular (54-56), neurocirugia (57) cardiotoracica (58-
60); en cualquier caso el tipo de intervenciones en las que se utilice debe individualizarse
segun la institucion y el equipo quirdrgico que lleve a cabo la operacién. Tanto el hematocrito
inicial del paciente como la edad, género y peso corporal deben tenerse en cuenta a la hora

de evaluar el riesgo de recibir concentrados de hematies (61).
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Las recomendaciones de la American Association of Blood Banks (AABB) para el uso del
Recuperador celular (62) (ver tabla a continuacion) se derivan de comparar el coste de sangre
alogénica con el coste calculado del recuperador celular; sin embargo desde que dichas
recomendaciones fueron desarrolladas el coste de la sangre se ha disparado y el relacionado

con el RC esta mas ajustado.

Recomendaciones de la AABB para el uso
de Recuperador Celular

Pérdida prevista de volumen sanguineo mayor o igual al 20%.

Reserva de concentrados de hematies requerida por protocolo para la
intervencion,

Un porcentaje superior al 10% de los pacientes sometidos a dicha
intevencion han requerido transfusion.

La media de las transfusiones excede la unidad.

Los recuperadores sanguineos intra-operatorios se han utilizado ampliamente en cirugia
cardiaca durante los ultimos 20 afios como coadyuvantes al ahorro de sangre. El proceso
consiste en la recoleccion de sangre procedente del campo quirurgico y su mezcla inmediata
con heparina para evitar que coagule. A continuacién, esta sangre heparinizada se pasa a
través de un filtro de 25 ym hacia un reservorio. Una vez se ha recolectado el volumen
suficiente desde dicho reservorio la sangre pasa a un centrifugado diferencial que separa y
lava los hematies en suero fisiolégico. El remanente del contenido: plasma, plaquetas,
factores de coagulacién, Hemoglobina libre, heparina y restos del campo quirurgico, se
deshecha. Los globulos rojos y su solucién salina (con un hematocrito del 55%) se bombean
hacia una bolsa de re-infusion (63). El recuperador sanguineo también puede utilizarse para

concentrar sangre residual de la bomba cardiopulmonar.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sangrado postoperatorio en cirugia cardiaca contintia siendo una gran preocupacién para
el HEART TEAM (compuesto por cirujanos, anestesiélogos, intensivistas, etc.). No cabe duda
de que aparte de aumentar la morbi-mortalidad del paciente que presenta este evento,
también se observa un mayor uso de recursos hospitalarios en estos pacientes. Se han
desarrollado nuevas estrategias para disminuir la incidencia de sangrados en la poblacion de
pacientes postoperados de cirugia cardiaca, como abordajes de minima invasion,
medicamentos antifibrinoliticos, etc. Estas estrategias han demostrado ser de gran utilidad en
la disminucion de los episodios de sangrado postoperatorio en esta poblacion de pacientes
quirargicos. No obstante, aun es comun realizarles a los pacientes una re-exploracion

mediastinal por sangrado o taponamiento.

En una cantidad importante de pacientes que son llevados a quiréfano a re-exploracion
mediastinal por sangrado o taponamiento no se observa un sitio activo de sangrado, dichos
pacientes son encasillados en el grupo de “Sangrado Médico”, y la razén del sangrado
atribuida empiricamente a una “Fibrindlisis”. Sin embargo, continla siendo un enigma el por
qué estos pacientes sangran. Los posibles factores que influyen en estos sangrados podrian
ser multiples, desde una reversidén erronea de la dosis de heparina administrada para la
circulacion extracorporea hasta una reposicion deficiente de los hemocomponentes alterados

durante la reaccion inflamatoria causada por la circulacién extracorpérea, etc.

Una de estas estrategias es el empleo del recuperador celular (CELLSAVER, en inglés),
gracias al cual a través de un circuito cerrado anti-coagulado se aspira la sangre del campo
quirurgico, se realiza un lavado y filtracion de los glébulos rojos, los cuales posteriormente se
transfunden de nuevo al paciente justo antes de salir de sala de cirugia. Nos queda la duda
de que si el empleo de este sistema anticoagulado, que expone a la sangre al contacto con
superficies no bioldgicas (igual que la bomba de circulacidon extracorporea, pero en menor

dimensién), no favorecera el sangrado en el periodo postoperatorio.
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JUSTIFICACION

El sangrado postoperatorio en cirugia cardiaca representa una fuente importante de
morbilidad y mortalidad para el paciente. En la causa de dicho sangrado intervienen multiples
factores. Decidimos realizar un estudio enfocado en analizar el empleo del recuperador
celular, identificando el perfil de los pacientes en quienes se emplea este dispositivo, su
impacto en el uso de hemocomponentes, asi como evaluar si su utilizacion puede ser un
factor de riesgo para sangrado postoperatorio que obliga a realizar una re-exploracion

mediastinal en el periodo postoperatorio.

HIPOTESIS

El empleo del recuperador celular es uno de los factores relacionados con el sangrado

postoperatorio en el cambio valvular aoértico.

OBJETIVOS

Generales

1. Determinar la incidencia de sangrado postoperatorio en los pacientes
postoperados de cirugia de cambio valvular aértico aislado de acuerdo al empleo
del recuperador celular.

2. Evaluar la prevalencia de la mortalidad asociada con los pacientes de cambio

valvular aértico que son re-explorados por sangrado postoperatorio.

Especificos

1. ldentificar la incidencia global del sangrado postoperatorio en la poblacion de
pacientes operados de cirugia de cambio valvular adrtico.

2. Determinar el porcentaje de pacientes de cambio valvular adrtico en los cuales se
usa el recuperador celular.

3. Conocer el comportamiento de los hemocomponentes por estrato de empleo de

recuperador celular, en la etapa transoperatoria y postoperatoria.
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4. Determinar la mortalidad de los pacientes que son re-explorados por sangrado

postoperatorio.

MATERIALES Y METODOS

Diseio de estudio

Se realiz6 un estudio transversal descriptivo, con muestreo no probabilistico a conveniencia.

Poblacion de estudio

Se recolectaron retrospectivamente los expedientes de 467 pacientes adultos postoperados
de cambio valvular adrtico aislado que cumplieran con los criterios de inclusion, luego de

aplicar los criterios de exclusién y eliminacién, se analizaron los datos de 231 pacientes.

De cada paciente se obtuvieron datos demograficos, clinicos y bioquimicos, asi como del uso

de recuperador celular, variable por la cual se estratificd a la poblacion de estudio.

Se incluyeron las variables, como edad, género, tiempo de circulacion extracorpérea, empleo
de recuperador celular, tiempo de pinzamiento, dias de estancia hospitalaria, dias de estancia

en Unidad de cuidados intensivos postoperatorios.

Criterios de Inclusion

- Pacientes operados de cambio valvular aértico en el instituto nacional de
cardiologia Ignacio Chavez en el periodo comprendido entre desde Enero 2011
hasta Diciembre 2015.

- Pacientes mayores de 18 afos de edad.

- Paciente que requirieron re-exploracién mediastinal por sangrado o taponamiento

cardiaco en el periodo postoperatorio.
Criterios de Exclusion
- Pacientes con historia de cirugia cardiaca previa.

- Pacientes con medicamentos que alteren la hemostasia.
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- Procedimientos concomitantes.
- Pacientes con antecedentes de patologias hematoldgicas que predisponen a

sangrado.
Criterios de Eliminacion

- Pacientes con datos incompletos en el expediente.

- Pacientes con defuncién en el periodo transoperatorio.
CONSIDERACIONES ETICAS
Se obtuvo el consentimiento informado de cada paciente previo al procedimiento quirurgico.
ANALISIS ESTADISTICO

Las variables se presentan como media + DE, para las variables con distribucion paramétrica;
mediana (rango intercuartil), para las variables no paramétricas o porcentaje para las
variables categéricas. La comparacién intergrupo se realizd con las pruebas estadisticas t-
Student, U de Mann-Whitney y Chi?, seguin correspondiera, y la comparacion intragrupo con

la prueba de Wilcoxon generalizada.

El valor de p<0.05 fue considerado significativo. El analisis estadistico se realizé con el

paquete estadistico SPSS Version 16 (SPSS Inc., Chicago, lllinois, EE. UU.).
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RESULTADOS

Se incluyeron 231 pacientes, en 72.3% de la poblaciéon estudiada se empled recuperador

celular (Figura 1).

Figura 1. Distribucion del uso de recuperador celular en la poblacion de estudio
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Las caracteristicas demograficas, se muestran en la tabla 1. La mediana de edad en el grupo
de recuperador celular fue de 58 afios, mientras que en su contraparte se observa una
mediana de 63 anos, diferencia que fue estadisticamente significativa (p= 0.01). En ambos
grupos alrededor del 60% fueron del género masculino (p= 0.24), con un IMC de 26 kg/m? (p=
0.85). La clasificacion funcional (NYHA) fue proporcional en ambos grupos para cada clase
(p= 0.98). Ambos grupos muestran prevalencias similares de diabetes mellitus (20.5% vs

21.9%, p=0.81) e hipertension (38.6 vs 41.3, p= 0.70)
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Tabla 1. Caracteristicas demograficas de acuerdo al empleo de recuperador celular

RECUPERADOR CELULAR
Si NO
n: 167 n: 64 p
Edad (afios) 58 [47-66] 63 [53-71] 0.01
Masculino n (%) 101 (60.5) 44 (68.8) 0.24
IMC (kg/m?) 26.5+4.2 26.4 + 3.1] 0.85
Area valvular aortica (cm?) 0.7 [0.5-0.9] 0.6 [0.5-0.7] 0.002
Escala NYHA n (%)
I 47 (28.3) 18 (28.6)
Il 94 (56.6) 36 (57.1)
0.98
1 16 (9.6) 6 (9.5)
v 9(5.4) 3(4.8)
Tipo de cirugia
Urgente 4 (2.4) 1(1.6)
Electiva 163 (97.6) 63 (98.4) 0.99
Diabetes n (%) 34 (20.5) 14 (21.9) 0.81
Hipertension n (%) 64 (38.6) 26 (41.3) 0.70

Las variables se presentan como media + DE, mediana (rango intercuartil), o n (%). p<0.05: t-Student, U de
Mann-Whitney y Chi2. IMC: indice de masa corporal.

Los datos preoperatorios (tabla 2) muestran que el grupo con recuperador celular tuvo valores
significativamente menores de creatinina (p= 0.003) y TTP (p=0.01) y una concentracion
mayor, pero no estadisticamente significativa de plaquetas (p= 0.05). La hemoglobina y el TP

fueron similares en ambos grupos.
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Tabla 2. Datos preoperatorios

RECUPERADOR CELULAR
Si NO
n: 167 n: 64 p
Hemoglobina 14 [13-15] 14.2 [13.3-15.3] 0.08
Creatinina 0.9[0.7-1.0] 1.0[0.8-1.1] 0.003
Plaguetas 2029+ 755 187.7 £ 42.7 0.05
TP 12 [11-13] 11.9 [11-12.7] 0.73
TTP 32 [29.7-35.0] 35 [31-38] 0.01

Las variables se presentan como media + DE, mediana (rango intercuartil), o n (%). p<0.05: t-Student, U de

Mann-Whitney y Chi?.

En las variables transoperatorias (tabla 3) no se observa diferencia entre usar o no usar

recuperador celular.

Tabla 3. Datos transoperatorios

RECUPERADOR CELULAR
Sl NO
n: 167 n: 64 P
Protesis 21 [21-23] 21 [20-23] 0.86
Tiempo de CEC 100 [89-114] 97 [85-120] 0.94
Tiempo de pinzamiento 71[63-84] 74 [63-91] 0.30
Heparina 21 000[18 500-24 500] 20 000 [18 000-23 750] 0.43
Protamina 366.4 +83.3 353.1+70.9 0.22
Paquete globulart 1.05 [0-6] 0.92 [0-2] 0.10
Plaquetas ¥ 1.0 [0-4] 1.3 [0-4] 0.24
Plasma % 1.33 [0-5] 1.6 [0-6] 0.13
Crioprecipitados 0.87 [0-7] 1.08 [0-8} 0.85

Las variables se presentan como media * DE, mediana (rango intercuartil), ¥ Media (minimo-
maximo). p<0.05: t-Student, U de Mann-Whitney.

Los datos postquirurgicos (tabla 4) sefialan que no hay diferencia en las concentraciones de

hemoglobina, creatinina, TTP, plaquetas, dias en la UCI y dias de hospitalizacion total entre
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el grupo en que se empled recuperador celular y su comparador. Unicamente el TP fue

significativamente mayor (p=0.03) en el grupo con recuperador celular.

Tabla 4. Datos postoperatorios

RECUPERADOR CELULAR
Si NO

n: 167 n: 64 p
Hemoglobina 10.9[9.9-12.1] 11 [10-12] 0.16
Creatinina 0.9[0.7-1.0] 0.9[0.8-1.0] 0.64
Plaquetas 162 [118-200] 151 [128-184] 0.94
TP 15[13.8-17] 14.5[13-16] 0.03
TTP 34 [31-40] 34.7 [31.1-38] 0.88
Dias UCI 3 [3-5] 4 [3-5] 0.49
Dias hospitalizacion 18 [10-28] 21 [11-30] 0.49

Las variables se presentan como media + DE, mediana (rango intercuartil) p<0.05: t-Student, U de Mann-Whitney.

Al realizar la comparacion intragrupo (tabla 5), de las variables relacionadas con el sangrado,
la hemoglobina y plaquetas muestran una disminucion estadisticamente significativa después
de la cirugia, mientras que el TP incremento significativamente (p<0.0001), esto en ambos

grupos.

Por otro lado, la creatinina muestra una ligera disminucion unicamente en el grupo sin
recuperador celular (p= 0.02). Se observa también un aumento significativo (p<0.0001) de

TTP solo en el grupo con recuperador celular.
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Tabla 5. Comparacion intragrupo de variables preoperatorias y postoperatorias

RECUPERADOR CELULAR

Sl NO
n: 167 n: 64
pre post o} pre Post o}

Hemoglobina 14[13-15] 10.9[9.9-12.1] <0.0001 14.2[13.3-15.3] 11[10-12]  <0.0001

Creatinina 0.9[0.7-1.0] 09[0.7-1.0] 035  1.0[0.8-1.1] 09[0.8-1.0]  0.02
191 [156.7 -

Plaguetas 194 [158-241] 162 [118-200] <0.0001 151[128-184]  0.01
213]

TP 12[11-13]  15[13.8-17] <0.0001 11.9[11-12.7] 14.5[13-16] <0.0001

TTP 32[29.7-35.0]  34[31-40] <0.0001 35[31-38]  34.7[31.1-38]  0.21

Los datos se muestran como mediana (rango intercuartil). p sig <0.05: prueba de Wilcoxon generalizada.

A pesar de que se observa una mayor mortalidad en el grupo en el que no se utilizé

recuperador celular, esta diferencia no es estadisticamente significativa (p= 0.22).

Figura 2. Prevalencia de mortalidad de acuerdo al uso de recuperador celular
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La mortalidad global fue de 6.1% y la incidencia de re-exploracion fue de un 12.6%.

24



DISCUSION

El sangrado postoperatorio es comun después de una cirugia cardiaca y es una causa

importante de morbilidad y mortalidad.

Muchos estudios han evaluado el efecto de la bomba de circulacidon extracorpdrea en la
discrasia sanguinea posterior al evento quirurgico, y otros estudios han evaluado diferentes
estrategias para la conservacion sanguinea. Una de estas estrategias es el empleo del

recuperador celular.

En nuestro estudio se observa que en el 75% de todas las cirugias de cambio valvular adrtico

se uso el recuperador celular.

Segun lo comprobado en la literatura mundial, los pacientes afiosos tienden a presentar
mayor sangrado que los pacientes mas jévenes por distintas causas (huesos osteoporéticos,
mala calidad de los tejidos, etc.), lo que podria llevar a pensar que esta poblacién se veria
mas beneficiada del uso de un recurso de recuperacion sanguinea como es el recuperador
celular, sin embargo, nuestro estudio reveld que la poblacién en que mas se utilizé este
recurso fue mas joven en comparacion con su contraparte, con una mediana de 58 anos
versus mediana de 63 anos, siendo esta diferencia significativa al realizar el analisis

estadistico (p=0.001).

Al analizar los datos preoperatorios de ambos grupos (en los que se uso recuperador celular
y en los que no), vemos que solo la creatinina y el TTP presentaron diferencia significativa,

pero ambos en rangos normales.

Entre los mecanismos de alteracion de la funcion plaquetaria esta incluido el dafo en la
membrana debido al contacto con material extrano; el revestimiento de los circuitos con
proteinas no especificas, que puede resultar en la liberaciéon de los contenidos plaquetarios
y alteraciones de los sistemas reguladores del sangrado, volviéndose aun mas
pronunciados en perfusiones que duran mas de una hora. En este estudio, resulta interesante

resaltar de nuestros resultados, que a pesar de no presentar diferencia estadisticamente
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significativa, los niveles preoperatorios de plaquetas del grupo en que no se utilizo el
recuperador celular fueron menores con respecto a su contraparte (187.7 £ 42.7 vs 202.9 +
75.5), sin embargo, esto no influyé en la cantidad de hemocomponentes transfundidos al

paciente (Tabla 3).

Por ultimo, a raiz de los datos postoperatorios presentados en la Tabla 4 y 5, podemos ver
que el uso del sistema cerrado anticoagulado del recuperador celular aumenta de manera
estadisticamente significativa los niveles de anticoagulacion postoperatorios (evaluado por
los valores de TP y TTP), sin embargo estos se mantienen dentro del rango normal.
Irbnicamente, los niveles de hemoglobina se encuentran mas disminuidos en el
postoperatorio comparados son sus valores preoperatorios en el grupo en que se realiza la

recuperacion eritrocitaria con el recuperador celular (14 vs 10.9, p<0.0001).

A pesar que la finalidad de la utilizacion del recuperador celular es disminuir la necesidad de
transfusiones, nuestros resultados no revelaron diferencias en cuanto a la cantidad de

hemocomponentes utilizados.

Tanto en la mortalidad, como en la estancia en la unidad de cuidados intensivos y hospitalaria
en general, no encontramos diferencias estadisticamente significativas entre el grupo en el

que se utilizé recuperador celular y en el que no.
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CONCLUSIONES

El empleo del recuperador celular en cirugia de cambio valvular aértico, si bien no se asocia
a un incremento en el sangrado postoperatorio de estos pacientes, tampoco encontramos
evidencia en nuestro estudio de que disminuya la cantidad de hemocomponentes

transfundidos al paciente.

El recuperador celular es un recurso mas de conservacion sanguinea para los pacientes
quirurgicos, sin embargo, como todo recurso hospitalario debe usarse de manera restringida

a aquellos pacientes que lo necesiten.

Exhortamos a la expansion del presente estudio a una muestra mas amplia con un disefio

prospectivo y aleatorizado para librar las limitaciones del presente.
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