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Resumen
Todo procedimiento quirdargico supone grados variables de agresion. La cirugia cardiaca (CC) con el uso muchas veces
necesario de la circulacién extracorporea (CEC), impacta particularmente sobre multiples sistemas orgénicos. En el pre-
sente trabajo, se analizara su repercusion sobre la hemostasia.
El sangrado es una de las complicaciones mas frecuentes y con mayor morbimortalidad durante el posoperatorio de CC.
Aunque de causa multifactorial, adquieren especial relevancia la técnica quirirgica, el tiempo de CEC y las enfermeda-
des preexistentes.
La aparicion de nuevos farmacos procoagulantes y sistemas de monitorizacion de la hemostasia, junto al uso de protoco-
los de manejo con buena evidencia pero baja adherencia, no han logrado hasta el momento disminuir el uso de hemocom-
ponentes.
En esta revision analizamos las recomendaciones actuales para el manejo del sangrado en CC, su prevencion a través de
la optimizacién preoperatoria del paciente, la estratificacion del riesgo, el sostén de la hemostasia intraoperatoria y el
tratamiento de las complicaciones hemorragicas posoperatorias.
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Management of bleeding in the cardiac surgery setting

Summary
Any surgical procedure is detrimental to the body. Cardiac surgery with the necessary use of cardiopulmonary bypass
particularly impacts on multiple systems. In this review, emphasis will be placed on its impact on hemostasis.
Bleeding is one of the most frequent complications and with the highest morbidity and mortality in these patients.
Although it is caused by a number of factors, the surgical technique, the cardiopulmonary bypass time and the pre-exis-
ting diseases acquire special relevance.
The appearance of new procoagulant drugs and systems for monitoring hemostasis, the use of management protocols,
with good evidence but low adherence, have so far not been able to reduce the use of blood components.
In this review we analyse the current recommendations for the management of bleeding in cardiac surgery, its preven-
tion through the preoperative optimization of the patient, stratify their risk, maintain intraoperative hemostasis and
treat postoperative bleeding complications in those patients who suffer them.
Key words: POSTOPERATIVE BLEEDING

PROPHYLAXIS

MANAGEMENT

Prevencao e gerenciamento de sangramento na cirurgia cardiaca

Resumo

Todo procedimento cirtargico envolve diferentes graus de agressao. A cirurgia cardiaca com o uso necessario da circulagao
extracorpérea impacta particularmente varios sistemas. Neste trabalho, sera dada énfase ao seu impacto na hemostase.

O sangramento é uma das complicacdes mais comuns e mérbidas nesses pacientes. Embora mutifatorial na causa, a téc-
nica cirargica, o tempo da circulagio extracorpérea e as doengas pré-existentes tornam-se particularmente relevantes. O

1. Instituto Nacional de Cirugia Cardiaca (INCC). Montevideo, Uruguay.

2. Centro Cardiovascular Universitario, Hospital de Clinicas. Montevideo, Uruguay.
Correspondencia: Dr. Fernando Delgado. Correo electrénico: delgadofernando33@gmail.com
Los autores declaran no tener conflictos de intereses.

Recibido Oct 2, 2020; aceptado Nov 6, 2020



Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 35 | n° 3 | Noviembre 2020

Prevencién y manejo del sangrado en cirugia cardiaca
Fernando Delgado, Washington Machado, Gonzalo Machado

surgimento de novas drogas procoagulantes, novos sistemas de monitoramento de hemostase e o uso de protocolos de

gestao com boas evidéncias mas baixa adesfo até agora ndo conseguiram diminuir até agora o uso de hemocomponentes.

Nesta revisao nés analisamos as recomendagoes atuais para o manejo do sangramento na cirurgia cardiaca, sua preveng-

ao através da otimizacgao pré-operatéria do paciente, a estratificacao do risco, o apoio da hemostase intraoperatoria e o

tratamento de complicacoes hemorrégicas pés-operatérias daqueles pacientes que os apresentam.

Palabras clave:
PROFILAXIA
GESTAO

Introduccién

Durante largo tiempo se consider6 que el corazén
estaba fuera del ambito accesible a la cirugia. En
1896 Stephen Paget escribié: “La cirugia cardiaca
(CC) ha alcanzado los limites marcados por la natu-
raleza; ninguna nueva técnica o descubrimiento
puede superar las dificultades naturales que ofrece
reparar una afeccion cardiaca”. Sin embargo, los
avances en este campo han sido continuosy extraor-
dinarios, y el 20 de mayo de 1953 el doctor John H.
Gibbon Jr., realiza la primera CC (cierre septal au-
ricular) con circulacién extracorpérea (CEC)®.
Este logro técnico permiti6 resolver una diversidad
de patologias que previamente implicaban una evo-
lucién inexorablemente adversa, pero también ge-
ner6 desafios derivados de las profundas modifica-
ciones fisioldgicas que transitoriamente desencade-
na, entre las cuales se incluye la de la hemostasia.

En Uruguay se realizan aproximadamente
2.500 CC por ano®. El sangrado en el posoperatorio
de estos pacientes no es infrecuente, y puede abar-
car desde un sangrado insignificante que no requie-
re tratamiento especifico, a una hemorragia severa
con necesidad de implementar diversas estrategias.
Se han desarrollado guias de manejo y protocolos
parael pre, intray posoperatorio, buscando mejorar
el manejo de estos pacientes.

La presente revision tiene como objetivo anali-
zar los mecanismos subyacentes al sangrado y ac-
tualizar intervenciones destinadas a prevenir y tra-
tar esta complicacion. Se tratara el manejo rutina-
rio en la evaluacion de riesgos, prevencién, monito-
rizacion de la hemostasis y tratamiento del sangra-
do en el paciente habitual, sin incluir el analisis de
conductasy situaciones especiales que seran motivo
de consideracién futura (cirugia pediatrica, coagu-
lopatias prexistentes, sindrome de Heyde, testigos
de Jehova, etcétera).

Manejo de la hemostasia

Es necesario considerar: a) factores predictores de
sangrado y requerimientos de hemoderivados en
CC; b) peculiaridades de la coagulopatia asociada a
la CEC; c) sistemas de monitorizacion de la hemos-
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tasia disponibles; y d) propuestas de manejo de la
hemorragia asociada a la CC y su reposicion.
Para ello abordaremos cinco puntos:

1. Valoracién preoperatoria del riesgo de sangra-
do.

2. Coagulopatia asociada a la CEC

3. Profilaxis del sangrado.

4. Sistemas de monitorizacion de la hemostasia en

CC.

5. Terapéutica del sangrado.

1. Valoracion preoperatoria del riesgo de
sangrado

Se han identificado varios factores de riesgo de san-
grado en el periodo preoperatorio (tabla 1).

Destacan los pacientes >70 anos, con volumen
sanguineo reducido (baja superficie corporal, ane-
mia o ambos), cirugias de emergencia o complejas
(reintervenciones, cirugias no coronarias, cirugias
sobre aorta, endocarditis).

Con respecto al tipo de cirugia y en orden des-
cendente existe mayor riesgo en la patologia de aor-
ta ascendente, CC combinada (valvular y corona-
ria), valvular aislada y finalmente coronaria pura.

Tanto la identificacién de estos factores como la
implementacién de medidas de conservacién de
sangre, la correccién de la anemia preoperatoria, el
uso de farmacos antifibrinoliticos, recuperadores
de sangre y algoritmos de transfusién guiados por
monitorizacién de la hemostasia en block quirargi-
co, tienen un nivel de evidencia A para mejorar la
evolucion y disminucién del sangrado®.

1.d Anemia preoperatoria

Esté asociada a mayor mortalidad perioperatoria y
aumento de la probabilidad de transfusiones®%. Se
debe evitar llegar a cirugia con dosificaciones de he-
moglobina (Hb) <10 g/dl, que constituye un predic-
tor de injuria renal, dano neurolégico, sangrado y
disfuncién plaquetaria.

En la tercera parte de los pacientes anémicos
>65 anos, la principal etiologia es el déficit funda-
mentalmente de hierro, pero también de vitamina
Bi2 o folatos. Otro tercio es secundario a causas in-
flamatorias crénicas o enfermedad renal y el resto
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Tabla 1. Factores de riesgo asociados a sangrado o transfusién sanguinea durante o después de cirugia
cardiaca. Modificado de .

Relativos al paciente Relativos al procedimiento Relativos al proceso

Tiempo de CEC prolongado Falta de algoritmos de transfusiéon

guiados por point of care test

Edad >70 anos

Anemia preoperatoria Reintervenciéon Uso de arteria mamaria interna

Sexo femenino Tipo de cirugia Bajas dosis de heparina

Terapia antitrombética Altas dosis de protamina Hipotermia en UCI
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Coagulopatia preoperatoria

Shock cardiogénico

Altas dosis de coloides

Necesidad de transfusién en CEC

Insuficiencia cardiaca congestiva ! _
intraoperatoria

Baja fraccion de eyeccion
Diabetes insulino requiriente
Vasculopatia periférica
Sepsis preoperatoria

Fallo hepatico

Hemodilucién normovolémica

CEC: circulacién extracorpérea; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Tabla 2. Diagndstico diferencial de anemias preoperatorias y su tratamiento. Modificado de

(28)

Normal Anemia cronica Anemia ferropénica Anemia cronica +
ferropénica
FE sérico 115+50 J
Transferrina 28-360 )
Indice de saturacién 33%+15% W
de la transferrina
Ferritina 100 =60 ¢ NJ
Citoquinas VES < 15 N NT
PCR <5
Tipo de anemia Normocitica Hipocrémica Microcitica
normocrémica microcitica
Intensidad Ligera — moderada Ligera — moderada Moderada - grave
Tratamiento Eritropoyetina + Ferroterapia Eritropoyetina +

ferroterapia

ferroterapia

FE: hierro; VES: velocidad de eritrosedimentacién; PCR: proteina C reactiva.

es de causa desconocida. Investigar su causa y co-
rregirla en la medida de lo posible antes de la cirugia
debe ser nuestro objetivo.

Con niveles de Hb <12 g/dl en mujeres y 13 g/dl
en hombres se considera tutil analizar los parame-
tros hematimétricos, poniendo énfasis en el volu-
men corpuscular medio, metabolismo de hierroy en
caso de necesidad, titular vitamina Bi2, acido félico
y perfil inflamatorio (proteina C reactivay VES).

Estos valores establecen un diagnéstico diferen-
cial, permitiendo un tratamiento apropiado (tabla 2).

Eltratamiento de la anemia ferropénica con hie-
rro intravenoso es de eleccién sobre la via oral en la
poblacién quirtrgica. Si bien el aporte de hierro se
calcula mediante la formula de Ganzoni (Déficit to-
tal de hierro = peso [Kgl] x Hb deseada-Hb actual
(g/dl) x 2,4 + 500), una infusién preoperatoria de
hierro-sacarosa de 200 mg cada 48h hasta totalizar
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Tabla 3. Principales propiedades de los antiagregantes plaquetarios. Modificado de®®.

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor Cangrelor
Mecanismo de accion Irreversible Irreversible Irreversible Reversible
Via de administracién Oral Oral Oral v
% inhibicién plaquetaria 56% 75% 93% >90%
Tiempo de normalizacion 7 dias 7 dias <5 dias 60 min
de la funci6n plaquetaria
Tiempo de retirada antes 5 dias 7 dias 3-5 dias la6h
de la cirugia cardiaca

1000 mgrecupera la anemia en el 58% de los pacien-
tes y puede aumentar la Hb en 1-2 g/dl. El compues-
to hierro-carboximaltosa permite dar la dosis total
del déficit calculado en una sola administracion.

La anemia ferropénica se puede presentar aisla-
da en pacientes con insuficiencia cardiaca congesti-
va (ICC) o asociada al sindrome cardiorrenal (ane-
mia, ICCy enfermedad renal crénica [ERC]). En es-
tos pacientes el tratamiento con eritropoyetina re-
combinante humana (EPO) puede mejorar la capa-
cidad funcional, sin mayor mortalidad ni efectos ad-
versos'”. Se considera razonable tratar con EPO y
hierro una semana antes de la CC a los pacientes
con anemia preoperatoria, los de alto riesgo de san-
grado y los que rechazan los hemocomponentes (in-
dicacion clase IIa). Como contraindicaciones de
EPO se incluyen cardiopatia isquémica inestable y
arteriopatia grave®. El predepdsito de sangre auto-
loga, si bien es posible en pacientes seleccionados, es
dificilmente practicable, ya que se necesita una lo-
gistica especial en los servicios de hemoterapia, con
la cual no contamos en la actualidad.

1.b Tratamiento antiagregante y anticoagulante

Lamayoria de los pacientes que requieren una ciru-
gia coronaria estan en tratamiento crénico con aci-
do acetilsalicilico (AAS). Los pacientes que cursan
un sindrome coronario agudo (SCA) pueden estar
recibiendo doble antiagregacion (AAS y clopido-
grel/prasugrel/ticagrelor). Aproximadamente un
10% -15% de éstos, requeriran cirugia de urgencia.
Las guias actuales® recomiendan:

e Todo paciente que tiene indicacion de AAS,
debe continuar recibiéndola hasta el dia de la
cirugia, salvo aquellos con riesgo de sangrado
muy significativo (antecedentes heredo-fami-
liares de coagulopatias, ERC, testigos de Jeho-
va, cirréticos o que hayan recibido fibrinoliti-
cos en los dias previos) en los que se valora la
suspension cinco dias antes.

e Suspender clopidogrel/prasugrel como minimo
cinco dias antes; 6ptimo siete dias.

e Cirugia de urgencia o emergencia en pacientes
portadores de stents farmacoactivos implanta-
dos seis meses antes (o seis semanas en los con-
vencionales) no suspender la doble antiagrega-
cién, asumiendo un mayor riesgo de sangrado®.

En la tabla 3 se muestran las caracteristicas de
los antiagregantes de uso habitual.

Inhibidores de la glucoproteina lib llla

Con el uso de tirofiban el 90% de la funcién plaque-
taria se recupera alas 4-8 h; debe suspenderse por lo
menos 4 h pre CC. Con respecto al eptifibatide, se
recupera entre el 50%-80% de la funcién plaqueta-
riatraslas 4 h de suspensién. El abciximab, con una
vida media de mas de 12 h, obligaria a retrasar la ci-
rugia al menos 48 h.

Respecto al tratamiento anticoagulante oral,
tiene especial interés el manejo de los farmacos an-
tivitamina K en situaciones de urgencia. Se debe
suspender el medicamento y administrar vitamina
K 5-10 mg IV. En caso de emergencia, (trasplante
cardiaco, diseccion de aorta) se requiere reposicion
con plasma fresco congelado y/o complejo protrom-
binico (indicacion clase I, nivel de evidencia C)(10 La
dosis tnica de complejo protrombinico se adminis-
tra si INR >3, 30 U/kg; y si INR <3, 10 U/kg. Los
anticoagulantes orales directos deben suspenderse
al menos 48 h antes de la cirugia (tabla 4). Respecto
a los test basicos de la coagulacién: dabigatran alte-
ra el tiempo de trombina, mientras que rivaroxa-
bén, apixaban y todos los compuestos anti-X, pue-
den alterar el tiempo de protrombina. La determi-
naci6n de su concentracion plasmatica (no disponi-
ble en nuestro medio) permite realizar la cirugia
cuando es <30 ng/ml, y serfa necesario posponerla
12 h frente a concentraciones de 30-200 ng/mly 24 h
entre 200-400 ng/ml.

En caso de recibir heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) se aconseja su suspension entre 18-24 h
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Tabla 4. Agentes anticoagulantes directos. Modificado de

(68)

Apixabdn Dabigatran Edoxabdin Rivaroxabdn
Sitio de accién Factor Xa Trombina Factor Xa Factor Xa
Biodisponibilidad 51%-85% 6%-8% 60% 80%
Pico maximo 3h 1-3h 2-4h
Vida media 9-14 h 14-17h 5-11h 9-13 h
Frecuencia de 2 veces al dia 102 veces al dia 1 vez al dia 1 o dos veces al dia
administracién
Excrecién renal 25% 80% 36%-45% 66% (50% inactivo
Antidoto Andexanet alfa Idarucizumab Andexanet alfa Andexanet alfa

Discontinuaciéon antes  Por lo menos 48 h
de cirugia no urgente

Por lo menos 48-96

Por lo menos 48 h Por lo menos 48 h

* Discontinuar 48 h si clearence de creatinina >80 ml/min/1,73 m%; >72 h si es 50-79 ml/min/1,7 3m2y >96 h si es < 50

ml/min/1,73 m2.

antes de la CC. Con la heparina no fraccionada
(HNF) 4 h es suficiente, si bien en pacientes de ries-
go isquémico elevado se puede mantener hasta la
llegada a block.

2. Hemostasia y coagulopatia asociada ala
circulaciéon extracorpérea

La CEC experiment6 desde 1953 hasta la fecha un
notable avance gracias al cual hoy se pueden reali-
zar practicamente todos los procedimientos quirtr-
gicos sobre el corazon. Tiene como finalidad perfun-
dir y proteger los 6rganos, manteniendo un aporte de
sangre y oxigeno a los tejidos durante el periodo de
reparacion quirdrgica donde es necesario rempla-
zar parcial o totalmente las funciones cardiaca y
pulmonar en forma temporaria. Como contraparti-
da, es profundamente antifisiolégica por los si-
guientes cambios:

1. La sangre entra en contacto con superficies ex-
tranas al endotelio.

2. Seexcluyen los pulmonesy el corazén del circui-
to, con lo cual se eliminan las funciones metabé-
licasy defiltro, y se compromete su autorregula-
cién.

3. Cambio de flujo pulsétil a flujo continuo.

4. Cambios agudos de temperatura (normotermia,
hipotermia).

5. Hemodilucion.

6. Uso de anticoagulantes sistémicos y su rever-
sion.

Todas estas modificaciones llevan a que el pa-
ciente bajo CEC se someta a riesgos y complicacio-
nes como embolias, trastornos de la coagulacién, al-
teraciones de la inmunidad, activacién del sistema

de respuesta inflamatoria y respuesta neuroendé-
crina@b, Los trastornos de la hemostasia se produ-
cen a todos los niveles, pero los mas relevantes son
sobre las plaquetas, las cuales disminuyen durante
la CEC en cantidad por destrucciéon, hemodilucion,
secuestro, y en su capacidad funcional.

El circuito de CEC necesita ser cebado con solu-
ciones electroliticas para evitar embolia aérea. El
volumen de este cebado es generalmente 30% el de
la volemia de un adulto.

Una hemodilucion leve reduce la viscosidad de
la sangre e incrementa el flujo cerebral. Sin embar-
go hemodiluciones moderadas a severas pueden re-
sultar en disminucién de transporte de oxigeno e is-
quemia tisular. El valor de hematocrito aceptable
varia entre 18%-30%, dependiendo de la edad, co-
morbilidades y tipo de procedimiento. Los dafos po-
tenciales de la hemodilucién han sido exhaustiva-
mente estudiados1248)_ con evidencia de que un va-
lor medio por debajo de 25% se asocia a mayor mor-
bilidad. Existen diversas estrategias para el manejo
de la anemia intraoperatoria (figura 1).

En conclusién: una anemia moderada con he-
matocrito entre 21%- 25% es generalmente bien to-
lerada en la mayoria de los pacientes sometidos a
CC con CEC, mientras que la anemia severa por he-
modilucién puede asociarse con dafo organico, par-
ticularmente en los pacientes anosos.

La disminucién del nimero de plaquetas secun-
daria a la hemodilucién asociada a la CEC suele ser
del 30%-50%. La trombina, la plasmina, el ADP libe-
rado por los hematies danados en la CEC y la hepari-
na, son potentes estimulos para la activacion plaque-
taria. La hipotermia contribuye a la disfuncién, dado
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Figura 1. Estrategias para disminuir la anemia intraopera-
toria. Modificado de?4. EPO: eritropoyetina; Fe: hierro

que enlentece la actividad enzimatica de la coagula-
cién, disminuye la sintesis de factores, altera la fun-
cién plaquetaria e induce fibrin6lisis3.14),

La trombocitopenia y la disfuncién plaquetaria
se consideran la principal anormalidad responsable
del sangrado luego de CC con CEC(15.16.17, Tradicio-
nalmente se consideraba la activacién de la coagula-
cién a través de los factores de contacto, pero tam-
bién se estimula la formacién de trombina por la ge-
neracion y activaciéon de mediadores inflamatorios
que favorecen la expresion sistémica del factor tisu-
lar(®, Todas estas alteraciones son dependientes
del tiempo de CEC: a mayor duracién, mayor dis-
funcion®®. Una vez realizada la correccién quirtr-
gicay finalizada la CEC, debe neutralizarse la acti-
vidad de la heparina mediante la utilizacién de sul-
fato de protamina.

Esta reversion no esta exenta de riesgos; puede
producir reacciones que van desde hipotension leve,
disminucion del inotropismo y liberacién de hista-
mina, hasta una vasoconstricciéon pulmonar severa
con riesgo vital, efectos poco frecuentes y relaciona-
dos con la exposicion previay con la velocidad de ad-
ministraciéon del farmaco@0.

La respuesta inflamatoria es el resultado de la ac-
tuacién sinérgica de los tres grandes sistemas humo-
rales de proteccién del organismo: sistema de coagula-
cion (factor XII de Hageman), sistema de las cininas y
sistema de activacion del complemento. Esta respues-
ta es autolimitada y tiende a normalizarse en las pri-
meras 12-24 h del posoperatorio, dependiendo del
tiempo de clampeo aédrtico, de CEC y del tipo de ciru-
gia. Se pueden evidenciar dos fases, una inicial proin-
flamatoria con incremento en la actividad celular
(leucocitosis de todas sus lineas celulares) con la con-
secuente degranulacién y posterior disminucién en la
actividad de estas células. Esta fase esta en intima re-
lacién con el contacto de la sangre con superficies ex-
tranas, activacion del sistema del complemento, el sis-
tema de calicreinas-fibrindlisis y el sistema de la coa-
gulacion. Se genera una respuesta difusa con eleva-
cién marcada del complemento, principalmente las
anafilotoxinas C3ay C5a®@V, lo cual lleva a activacion,
migracién y degranulacién de los polimorfonucleares

Contacto de sangre can
superficies no endotelizadas

Activacion de la

coagulacion
factor X!

P
Activacion de la
cascada de
complemento (C3a,

Activacion de la
cascada de las
Kalicreinas {Cininas)

C4a, C5a, C5b-9)

Sintesis de citoguinas par
células mononucleares (TNF

. IL 1.6,8)
|
At.racc_i:nn Produccién de
Activacion de radicales libres
neutrofilos (IL8
Liberacion de

proteasas

Liberacion de
leucotrienos (B4)

Figura 2. Mecanismo basico de la respuesta inflamatoria sistémica. Modifi-

cado de®@>. TNF: factor de necrosis tumoral; IL: interleuquina.

(PMN), activacion de linfocitos T y B, y produccién
de interleukinas (IL)@2 especificamente IL 1, IL 6 e
IL 819, Es de destacar que los niveles pico de IL 6 se
correlacionan con el grado de disfuncién miocérdica y
con el tiempo de clampeo. Durante esta fase se ob-
servan las secuelas pulmonares que van desde hipoxe-
mia leve hasta distrés respiratorio severo, sindrome
de fuga capilar con incremento de la permeabilidad,
lesi6n plaquetaria, hemdlisis y fibrindlisis.

La segunda es la fase anérgica, donde hay una
disminucién de la respuesta inmunolégica tanto
humoral como celular. Las causas de la disminucién
de lainmunidad humoral (hemodilucién, formacién
de macroagregados, disminucién de la produccién
de anticuerpos, consumo en el oxigenador, desnatu-
ralizacion de proteinas y migracion intersticial por
alteracién de la permeabilidad capilar), llevan a una
reduccién de la actividad bactericida con descenso
de la concentracién de inmunoglobulinas, comple-
mento y capacidad de opsonizacién@?. La inmuni-
dad celular se ve afectada por disfuncion de los
PMN, macroéfagos y linfocitos tanto de la linea T co-
mo B, con la consecuente disminucién fagocitica®b.
Esto aumenta el riesgo de infecciones, pues por un
lado, se han roto las barreras naturales de protec-
cién (monitorizacién hemodindmica invasiva, son-
da vesical, incisién quirargica, via aérea) y por otro
lado, se hareducido la capacidad de respuesta. Deun
adecuado balance entre estas dos fases dependera la
recuperacion o el dafio de 6rganos. Es de resaltar que
estas fases también se pueden encontrar en la ciru-
glasin CEC, aunque larespuesta inflamatoria es me-
nor®2, con menos produccién de IL (figura 2).
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3. Profilaxis del sangrado

3.a Evitar el consumo de factores

Iniciar y mantener la anticoagulaciéon durante la
CEC es fundamental para proteger los factores y
evitar la formacion de trombos dentro del circuito
extracorpéreo. En condiciones usuales sdlo los fac-
tores I, V, VII y X disminuyen. La HNF es el farma-
co de eleccién, debido a su rapido inicio de acciéon y
por contar con un agente neutralizante. Se une con
gran afinidad a la antitrombina III y potencia apro-
ximadamente 1.000 veces su actividad. Las dosis re-
comendadas son 2-4 mg/kg (10 mg=1.000 UI) para
alcanzar un tiempo de coagulacién activado (TCA)
>480 s. Existen sistemas sofisticados que permiten
monitorizar la concentracién de heparina circulan-
te durante la CEC. La neutralizacién con sulfato de
protamina se realiza con un ratio de 0,8-1,3 a 1. Se
ha definido la resistencia a la heparina como la falta
de respuesta adecuada después de una dosis estan-
dar, aunque sin un adecuado consenso, por lo que
sobre su frecuencia existe una variabilidad en la li-
teratura entre 5%-60% de los pacientes interveni-
dos@0, La HNF es casi exclusivamente utilizada pa-
ra anticoagulaciéon en CEC, pero el paciente expues-
to anteriormente a heparina tiene riesgo de desa-
rrollar anticuerpos contra el complejo heparina-fac-
tor 4 plaquetario (heparina-PF4). La administra-
ci6n de heparina en presencia de estos anticuerpos
anti heparina-PF4 puede resultar en trombocitope-
nia inducida por heparina (TTH) o en una complica-
ci6n mas grave: el sindrome de trombosis y trombo-
citopenia inducida por heparina. En estos pacien-
tes, de muy alto riesgo, existen alternativas al uso
de heparina@?”. En nuestro medio no se han repor-
tado dificultades para el mantenimiento de la anti-
coagulaciéon en CEC.

Se deben considerar especialmente los pacien-
tes >65 anos, los portadores de trombocitosis, el uso
preoperatorio de heparinay el déficit de antitrombi-
na conocido. En caso de que el TCA con la dosis es-
tandar no llegue a 300 s, en un paciente adulto se
administran dos unidades de plasma fresco (con lo
que se asegura el aporte de antitrombina III), se
controla nuevamente el TCA y se procede ala entra-
da en CEC. Si bien las guias estadounidenses reco-
miendan la administracion de concentrado de anti-
trombina, no se dispone en nuestro pais de anti-
trombina comercial®.

3.b Controlar la fibrindlisis

La hiperfibrindlisis se desencadena por la activa-
cién de la coagulacion al entrar en contacto la san-
gre con el circuito, por el activador tisular del plas-
mindgeno inducido por niveles altos de bradicinina

y por disminucién de su inhibicién; nuevamente
aqui la hipotermia juega su rol favorecedor@®, Tan-
to las guias europeas como estadounidenses®29 ha-
cen una indicacién IA de los farmacos antifibrinoli-
ticos como profilacticos para disminuir el sangrado,
las transfusiones y la necesidad de reintervencién
en pacientes de CC.

Existen dos tipos de farmacos: a) inhibidores di-
rectos del plasminégeno: los analogos de la lisina,
como el acido tranexdmico (Transamina®) y el aci-
do épsilon-amino-caproico (EACA) (Ipsilon®); y b)
los inhibidores de la serinproteasa: aprotinina(®0-32),
El 4cido tranexamico es entre 5-10 veces mas poten-
te que EACA y tiene una vida media més larga. La
aprotinina es un polipéptido extraido del pulmén
bovino; inhibe tripsina, quimotripsina, plasmina,
trombina y calicreina a través de la formacién de
complejos reversibles inhibidos por enzimas®3.

En mayo de 2008 1a FDA suspendié lalicencia de
la aprotinina en Estados Unidos, por lo que ademés
se discontinué su produccion. Esto fue debido al re-
sultado del estudio BART, que mostré aumento sig-
nificativo de la mortalidad entre los pacientes que la
recibieron®¥, Sin embargo, por su mayor potenciay
sus propiedades antiinflamatorias, persiste el inte-
rés por este farmaco, y hay autores que sugieren
que el perfil riesgo-beneficio en pacientes de alto
riesgo es favorable®536). Actualmente ha sido rea-
probada en paises europeos y en Canadé. Todavia
no esta disponible en Estados Unidos ni en nuestro
medio.

Laseguridad de los analogos de la lisina estd me-
nos estudiada. En Uruguay es més usada la transa-
mina con respecto a EACA; su vida media es de 80
min, y se elimina en un 95% por via renal. La princi-
pal complicacién en el posoperatorio temprano son
las convulsiones, y estan relacionadas con dosis
>100 mg/kg. Existen varios protocolos, desde 50
mg/kg previo a la incisién de la piel y similar dosis
luego de lareversion de heparina a la salida de CEC,
hasta una dosis de 12,5 mg/kg seguida de infusiéon
continua de 6,5 mg/kg/hora + 1 mg/kg en el cebado
de CEC, que segln estudios farmacocinéticos pro-
porciona una concentraciéon plasmatica de 345 mi-
cromoles/min, teniendo en cuenta la funcién renal.

Con respecto al EACA se realiza dosis carga en
lainduccién anestésica 1-15 g, manteniendo 1-2 g/h
durante la cirugia. El efecto adverso mas importan-
te es la nefrotoxicidad.

4. Monitorizacion de la hemostasia
peroperatoria

A pesar de los avances en los sistemas de monitori-
zacion de la hemostasia, estos no son buenos predic-
tores de sangrado®?. Es razonable que en el pacien-
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te “sangrante”, un rapido y preciso diagnéstico de
las causas del sangrado oriente la indicacion del tra-
tamiento mas eficaz y reduzca las necesidades de
transfusién y el nimero de reintervenciones por
sangrado.

Las pruebas de laboratorio tienen sus limitacio-
nes:

a. Tiempo de proceso (30-45 min).

b. Recuento plaquetario: informa ntiimero pero no
funcién.

c. El tiempo de protrombina y KPTT se realizan
en plasma, detectan déficit de los factores pero
no la interaccién que in vivo tienen esos compo-
nentes plasmaticos con los celulares, finalizan
con la produccién de trombina antes de que la fi-
brina sea polimerizada por el factor XIIla y de
que el fibrinégeno establezca puentes entre las
plaquetas a través de los receptores GPIIb-IIIa.

d. No aporta pruebas para detectar estados de hi-
perfibrindlisis.

e. Enladeterminacion del fibrinégeno (método de
Clauss) si se utiliza el método éptico puede estar
sobrestimado por los productos de degradacién
de fibrinégeno, pigmentos biliares, Hb libre o
elevada concentracién lipidica, no asi cuando se
utiliza el método mecénico.

Para sortear algunas de estas limitaciones con-
tamos con los sistemas de monitorizacion en la ca-
becera del paciente (point of care tests):

e TCA: permite monitorizar la anticoagulacién
con heparina durante la CEC utilizando celite o
caolin para acelerar el proceso, activando la via
de contacto. Tiene dos propoésitos: a) asegurar la
dosis de heparina necesaria para suprimir la ac-
tividad de la trombina; y b) detectar si hay hepa-
rina residual posterior a su neutralizacién con
protamina. El valor del TCA se correlaciona li-
nealmente con la concentracién de heparina y
los protocolos son de 3-4 mg/kg para conseguir
un TCA entre 400-480 s. La respuesta a la hepa-
rina varia de un paciente a otro; tampoco hay un
valor de TCA é6ptimo para mantener la anticoa-
gulacién adecuada durante la CEC. Hay condi-
ciones que lo prolongan: hipotermia, hemodilu-
cién, trombocitopenia y trombocitopatias®®).

o Tromboelastografia (TEG) y tromboelas-
tometria (ROTEM): utilizan tests dindmicos
para evaluar las caracteristicas del coagulo, ba-
sandose en la medicién de la viscoelasticidad de
una muestra de sangre entera después de acti-
var la coagulacién con un reactivo especifico®?.
Analizan el cambio en las propiedades viscoelas-
ticas durante la formacion y lisis del coagulo. Se-
gun los reactivos utilizados se obtienen diferen-

tes tests que en 10-20 min informan la presencia
o ausencia de coagulopatiay de su causa. Permi-
ten detectar los efectos de la hemodilucién sobre
la firmeza del codgulo y la disfuncién plaqueta-
ria no secundaria a farmacos“?. Son el patrén
de referencia en el diagnéstico de la hiperfibri-
nolisis, con un alto valor predictivo negativo“b.
Si bien son point of care tests y hay reactivos que
permiten realizar pruebas durante la CEC, tam-
bién es cierto que existen limitaciones técnicasy
curvas de aprendizaje“?. Desde hace varios
anos existe bibliografia que avala la introduc-
cién de esta monitorizacién y su combinacién
con algoritmos transfusionales en el manejo del
sangrado peroperatorio de CC para reducir la
tasa de transfusiones, resultando costo-efecti
va43-45)_ El sistema ROTEM ha presentado un
nuevo moédulo que se puede incorporar al
dispositivo y permite ademas el analisis simul-
taneo de la agregacion plaquetaria utilizando
agregometria de impedancia®.

5. Objetivos terapéuticos en el sangrado masivo
En los pacientes sometidos a CC el sangrado es un
evento comun. Aproximadamente 10% de ellos pre-
sentan sangrado severo y cerca de 5% requieren
reintervencion“7.48),

Hay evidencia de que tener menor sangrado me-
jora los resultados y evita transfusiones, lo que se
asocia con disminucién en la morbilidad posopera-
toria, incluyendo menos infecciones, fibrilacién au-
ricular, complicaciones respiratorias, injuria renal
aguda y disminucién de mortalidad a corto y largo
plazo“9.50),

Elsangrado es, por tanto, un importante indica-
dor de resultado en estudios randomizados, pero a
diferencia de otras complicaciones, como injuria re-
nal, infarto de miocardio o eventos neurolégicos, no
existe una definicion estandarizada de sangrado po-
soperatorio, lo que dificulta la interpretacién y pos-
terior tratamiento. Es por tanto importante tener
una definicién més precisa de entidad de sangrado.

5.a Definicién de sangrado excesivo en el peroperatorio
de cirugia cardiaca

En 2014 se propuso por un comité de expertos*? el
uso de una definicién universal de sangrado perio-
peratorio en CC de adulto para estandarizar la no-
menclatura, mejorar las definiciones y ayudar en
trabajos futuros. Usando solo parametros clinicos
relevantes, se crea un sistema de cinco clases que
puede ser aplicado tanto en la practica diaria como
en investigaciones clinicas. Es un instrumento en la
mejora de la calidad, y una herramienta tutil para
proponer, evaluar e implementar soluciones adap-
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Tabla 5. Categorias de sangrado segtn la definicién universal de sangrado peroperatorio”.
Definicin de Cierre esternal Pérdida por el Unidaddes  Unidad de Unidad de  Crigprecipi- — Complejo Factor  Reexploracion
sangrado retrasado  drenaje dentro sangre  plasma fresco  plaquetas tados  protrombinico Vila  /taponamiento
de las 12 b (ml)  desplasmat.
0 insignificante No <600 0 0 No No No No
1leve No 601-800 1 0 No No No No
2 moderado No 801-1.000 2-4 2-4 Si St St No No
3 severo St 1.001-2.000  5-10 5-10 — — — No Si
4 masivo — >2.000 >10 — — — — Si —
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tadas a cada centro, para reducir el sangrado y las
necesidades de transfusion. Estéa basado en siete
eventos que ocurren en la cirugia o en el primer dia
de posoperatorio (tabla 5).

1. Cierre esternal retrasado. Identifica a aque-
llos pacientes con sangrado intraoperatorio se-
vero y refractario, que abandonan el block qui-
rurgico con packing de compresas como coadyu-
vante hemostético.

2. Gasto por el tubo de drenaje. Usado de rutina
en la practica clinica, ha sido adoptado como medi-
da en trabajos de investigacion, con sus limitacio-
nes. Se inicia con el cierre esternal y se contabiliza
durante las primeras 12 h, ya que refleja eventos
tempranos y excluye la etapa intraoperatoria.

3. Transfusiéon de hemocomponentes. Si bien
no mide directamente el sangrado y hay amplia
variabilidad en las indicaciones de transfusio-
nes, existe relacion con la magnitud del sangra-
do. Se contabilizan las transfusiones que se rea-
lizan después del cierre esternal. El mismo cri-
terio se utiliza para el uso de plaquetas, plasma
fresco congelado y crioprecipitados.

4. Uso de crioprecipitados. Al ser el fibrinége-
no el primer factor en consumirse durante la ac-
tivacién de la coagulacion y si bien su disponibi-
lidad y uso varia en diferentes regiones, es un
marcador relevante de sangrado significativo.

5. Uso de concentrado de factores. Complejo
protrombinico y fibrinégeno comercial. Si es ne-
cesario su uso, por lo menos se trata de un san-
grado moderado o clase 2.

6. Uso de factor VIIa. Indicado en sangrado re-
fractario que pone en riesgo la vida. Sabemos
que en principio debe ser evitado por el riesgo de
complicaciones tromboembdlicas, limitando su
uso a situaciones en las que otras opciones tera-
péuticas han fallado®?.

7. Reintervencion. Técnica de rescate comun
cuando no se logra contener el sangrado, aun-
que no inocua ni exenta de efectos adversos. Es,

Tabla 6. Criterios de sangrado excesivo segun hora
transcurrida desde la cirugfa

12 hora >500 ml o > 5 ml/kg/peso
22 hora >400 ml
32 hora >300 ml
42 hora >200 ml
52 hora >100 ml

por si misma, una medida de que el sangrado es
severo®2 (tabla 5). Puede ocurrir en forma pre-
coz o tardia, y es un indicador de calidad del pro-
cedimiento quirdrgico35.53,54),

Esta clasificacion ha probado su eficacia como
herramienta descriptiva y en la prediccion de resul-
tados clinicos. La clase de sangrado (0-4) se asocia a
diferentes porcentajes de mortalidad. En dos ter-
cios de los pacientes cursando un posoperatorio CC
es insignificante o leve, con baja mortalidad, sin di-
ferencia en la mortalidad entre sangrado insignifi-
cante y leve. El sangrado moderado si tiene un in-
cremento en la mortalidad, mayor ain en las cate-
gorias de sangrado severoy masivo. Por lo tanto, los
esfuerzos para transformar un porcentaje de pa-
cientes de sangrado moderado a insignificante o
leve son de beneficio. Los efectos sobre la estadia en
terapia intensiva o el tiempo de extubacién de los
pacientes merecen maés estudios.

La evolucion en las primeras 24 h del posopera-
torio es crucial desde el punto de vista del sangrado,
tomando importancia el ritmo en las primeras ho-
ras, que pasa a ser uno de los indicadores clave para
la reintervencién, ya que cuanto mas prolongado es
el sangrado, mas se agrava una potencial o mani-
fiesta coagulopatia.

Si bien segtn los autores hay varias reglas a se-

guir para catalogar un sangrado excesivo, pueden
considerarse los criterios mencionados en la tabla 6.
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Tabla 7. Intervenciones intra y posoperatorias para evitar el sangrado excesivo en cirugia cardiaca. Modificado de “®.

Intragperatorias Posoperatorias

Mantenimiento de la hemostasis y disminuir el sangrado Tratamiento del sangrado microvascular luego de CEC

Algoritmos perioperatorios para Test de laboratorio o point of
los pacientes sangrantes care test

Hemostasis quirargica
meticulosa

Minicircuito EC, priming
anterégrado o retrégrado

Niveles bajos de fibrinégeno
(<1,5 g/l) o firmeza del coagulo
disminuida

Minimizar hemodilucién (por Concentrado de fibrinégeno

ejemplo cebado CEC)

Valoracion individual de dosis Medicion de TCA, heparina o Deficiencia de factores de Plasma fresco o complejo

de heparina y protamina Factor Xa. coagulacién (tiempos de protrombinico
coagulacion prolongados)
Normotermia (>36°C) y Calentamiento del paciente. Bajos recuentos plaquetarios Transfusion de plaquetas o
normalizacién de pH (7,35-7,45) Mantenimiento de la perfusién (<50 x 10”/1 y/o terapia desmopresina
tisular antiplaquetaria
Prevencion de fibrin6lisis Acido tranexdmico, Acido Anemia Transfusion de sangre

Desplasmatizada basada en
condiciones individuales

épsilon-amino- caproico,
aprotinina.

Uso de recuperador celular

EC: extracorpéreo; TCA: tiempo de coagulacién activado; CEC: Circulacién extracorpérea.

De acuerdo a esta cuantia hay que valorar la po-
sibilidad de reexploracién, asi como si hay sospecha
clinica aunque el gasto por los drenajes sea escaso.
Esta sospecha clinica debe plantearse ante un pa-
ciente con taquicardia, hipotensién, aumento de la
presion venosa central, cese abrupto del gasto por
los drenajes, alteraciones en los tests de hemostasis
que no mejoran y acidosis persistente, lo que condu-
ce a una deuda de oxigeno y shock. Como corolario,
la necesidad de reexploracién no la decide aislada-
mente ningdn estudio de coagulacién, ni tampoco si
se trata de un sangrado médico o quirtrgico.

5.b Detener la hemorragia

Confirmar o descartar coagulopatia para decidir rein-
tervenir o indicar el producto sanguineo a transfun-
dir.

5.c Mantener la perfusién y la oxigenacién tisular

Restaurar el volumen sanguineo con cristaloides
isotdonicos y suero salino hiperténico, teniendo la
precaucién de no incrementar la coagulopatia por
hemodilucién. Considerar el uso de hipotension
permisiva (PAM 50 mmHg). Contemplar el uso de
vasoconstrictores para mantener la presion arterial
después de la administracién de fluidos. Mantener
la oxigenacion tisular con niveles de Hb entre 7-9
g/dl mediante la administracién de sangre desplas-
matizada.

5.d Uso de fdrmacos en forma empirica

Desmopresina en dosis de 3 pg/kg. Solo tiene indica-
cion profilactica en pacientes con enfermedad renal
créonicay en laenfermedad de Von Willebrand (indi-
cacion ITa). Se puede repetir a las 2 h.

5.e Corregir la coagulopatia

Reponer factores de la coagulacion y plaquetas con
el usoracional de componentes sanguineosy farma-
cos pro hemostaticos.

Sangre desplasmatizada. Es una indicacién I
evidencia B transfundir en base a las condiciones
clinicas del paciente en vez de utilizar un nivel fijo
de hemoglobina®55), Las guias mas recientes
(EACTS y EACTA) proponen reponer con niveles
<7,5 g/dl, lo cual es clinicamente razonable, practi-
co y aceptado en la mayoria de los centros. Hay evi-
dencia de que la fecha de caducidad de la sangre
transfundida no afecta la mortalidad, los eventos
adversos ni las infecciones nosocomiales57-59),

La leucorreduccién de la sangre desplasmatiza-
da es un procedimiento estandar en Europa, no asi
en Latinoamérica. Si bien no hay diferencias en
mortalidad, existe indicacion I evidencia B para re-
ducir las complicaciones infecciosas. Se asume que
los monocitos alogénicos son la causa de la inmuno-
modulacién, asi como péptidos antigénicos leucoci-
tarios y mediadores solubles que se transfunden so-
bre todo con la sangre desplasmatizada®?. La in-
munomodulacién se ha asociado a aumento de mor-
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bimortalidad en CC y a un aumento del riesgo de
infecciones(¢1.62),

En nuestro pais en la mayoria de los centros la
desleucotizacion se realiza en el momento de la
transfusién y no todas las unidades se transfunden
desleucotizadas, ya que su uso estaria indicado ade-
maés en pacientes que presenten reacciones de esca-
lofrio-hipertermia por anticuerpos antileucocita-
rios; en prevencion de la aloinmunizacién por anti-
cuerpos leucoplaquetarios y como alternativa a pro-
ductos citomegalovirus negativos. Las transfusio-
nes de sangre recuperada del campo operatorio son
recomendadas y estan asociadas con disminucién
de la anemia y menos unidades de sangre transfun-
didas, asi como menor riesgo de complicaciones
pulmonares posoperatorias®3).

Concentrados plaquetarios (de pool de donan-
tes o de donante tinico). No hay estudios concluyen-
tes que muestren a un valor de recuento plaqueta-
rio o un estudio funcional que identifique el um-
bral para indicar su reposiciéon ni que ésta sea la
principal estrategia para disminuir o detener el
sangrado microvascular. A pesar de ello, un re-
cuento <50.000/mm3 es un valor recomendado
luego de la neutralizacién de la protamina, y de pre-
ferencialuego del cierre del esternén (indicacién Ila
evidencia C)®4, Si hay antecedentes de consumo de
antiagregantes plaquetarios (inhibidores P2Y12),
los tests de funcién plaquetaria no estan disponi-
bles en la urgencia.

En este caso se administra desmopresina en do-
sis de 0,3 pg/kg en 100ml de suero fisiol6gico en 30
minutos. Para el ticagrelor administrado en las12h
previas, la transfusion de plaquetas es inefecti-
val(65.66), En otros medios existe el CytoSorb®, dispo-
sitivo que absorbe el ticagrelor y el rivaroxaban; se
acopla al circuito de CEC.

Plasma fresco congelado. No hay evidencia para
el uso de este hemocomponente en forma preventi-
va®6?”, En las ultimas guias especializadas existe una
tendencia a recomendar el uso de complejo pro-
trombinico para la correccion de los factores especi-
ficos de la coagulacion diagnosticados por point of
care test o por el laboratorio en pacientes sangran-
tes en lugar de plasma fresco®®). No existe evidencia
de que su uso profilactico o terapéutico disminuya
el sangrado en el posoperatorio de CC. Como conlle-
va los efectos secundarios de los hemocomponentes
es una indicacién IIb; puede ser usado en caso de
sangrado posoperatorio®7-69, Su uso es adecuado
cuando estd aumentado el tiempo de protrombina.
También con KPTT prolongado, lo que esta
indicando un problema en el componente intrinseco

de la coagulacién o persistencia de heparina circu-
lante.

Crioprecipitados. Actualmente no estan disponi-
bles en la mayoria de los paises europeos. En Uru-
guay, si bien ha disminuido su produccién ya que los
principales requirientes son los pacientes hemofili-
cos y se tratan con factor VIII o IX comercial, ain
existe disponibilidad en los servicios de hemotera-
pia. Puede ser usado a una dosis de 1 Unidad cada
10 kg de peso. Su indicacion es el déficit de fibriné6-
geno. Como dijimos, es el primer factor que se con-
sume en la coagulacién y debera ser repuesto en un
paciente sangrando cuando este sea <1,5-2 g/l. Las
dosis iniciales de fibrinégeno comercial (Haemo-
complettan®) son de 25-50 mg/kg de peso6).

Si bien inicialmente los resultados fueron pro-
misorios, se han publicado resultados contradicto-
rios con respecto a sangrado y tasa de transfusio-
nes(", Contrariamente, en Estados Unidos esta
considerado off-label (fuera de indicacién aproba-
da), por lo que no estd disponible en muchos
centros.

Efecto rebote de heparina. Es descrito como el
restablecimiento de un estado de heparinizacién
después de haber revertido la heparina. Ocurre por
una rapida distribucién y aclaramiento de la prota-
mina que lleva a la desunién con la heparina. Tam-
bién hay liberacion de heparina de tejidos conside-
rados sitios de almacenamiento (endotelio y tejido
conectivo). Puede presentarse hasta seis horas des-
pués de finalizada la cirugia, y se detectan mediante
el aumento de TCA y/o KPTT.

Control del efecto de los nuevos anticoagulantes:

Dabigatran. Su antidoto aprobado es el idarucizu-
mab, un fragmento de anticuerpo monoclonal. Se
administra en infusién IV rapida en dosis de 5 g (2
viales), con respuesta en 15 minutos. No es preciso
corregir la dosis por insuficiencia renal o hepatica.
Contiene sorbitol; no debe usarse en pacientes into-
lerantes a lactosa.
Otra opcion es la hemodialisis.

Rivaroxaban, edoxaban y apixaban. Para con-
trolar sus efectos contamos como antidoto con an-
dexanet-alfa (reversion especifica) en dosis de
400-800 mg en bolo IV en 15-30 minutos; hay que
reiterarlo a las 2 h.

Como intervenciones alternativas:

a) Complejo protrombinico 25-50 Ul/kg.

b) Feiba (complejo protrombinico activado) 30-50
Ulkg.

¢) Factor VII (Novoseven®) 90-100 pg/kg. Solo de-
be ser usado como ltimo recurso, y debe recor-
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darse que puede ser efectivo si no hay hipoter-
mia, hipocalcemia o hipofibrinogenemia.

Optimizar las condiciones bdsicas para una hemostasia
competente

Evitar la hipotermia, manteniendo la temperatura
central >33°C, calentando fluidos y recurriendo al
uso de colchén y manta térmicos. Corregir la acido-
sis, procurando un pH >7,22 mediante la modifica-
cion de parametros del ventilador y uso de bicarbo-
nato de sodio. Evitar la hipocalcemia, manteniendo
el calcio ibénico entre 4,4-5,2 mg/dl (1,1 -1,3 mmol/l),
Manejo criterioso de la anemia, respetando la dosis
méaxima recomendada de coloides(7V.

Los trastornos de la hemostasia diagnosticada
en el laboratorio sin sangrado, ya sea por los tests
estandar o los point of care, no deben ser tratados,
ya que su correccién no aporta beneficio, exponien-
do a los pacientes al riesgo de inmunomodulacién,
infeccién, aloinmunizacién, etcétera(7273),

Hemostaticos topicos. Diversas sustancias bio-
compatibles como fibrina, gelatinas y drogas son
usadas en cirugia para mejorar la hemostasia cuan-
do las suturas, la compresién o la electrocoagula-
cién son insuficientes. Existen pocos estudios ob-
servacionales con escasa evidencia de mejora de es-
tos productos, con los que se intenta dar un soporte
al coagulo™,

El tratamiento del sangrado en estas cirugias
comienza con la preparacion del paciente en el preo-
peratorio y se intensifica en el intra y posoperatorio
con una bateria de medidas que deben ser adapta-
das a cada paciente. Como corolario, la tabla 7
ordena globalmente los conceptos.

Conclusiones

Existe un grupo de pacientes con variadas patolo-
gias cardiovasculares que requieren CC convencio-
nal con CEC. La CC y especialmente la CEC gene-
ran diversos grados de activacion del sistema infla-
matorio de causa multifactorial, donde tienen un
rol relevante las comorbilidades preexistentes. Va-
rios son los sistemas y 6rganos blanco afectados por
esta activacion, en particular la hemostasia. Los
avances actuales sobre fisiologia, fisiopatologia y
nuevos sistemas de monitoreo han ampliado nues-
tro conocimiento sobre los mecanismos de la coagu-
lacién y sus alteraciones. Contamos con mayor dis-
ponibilidad de hemocomponentes y hemoderiva-
dos, recursos valiosos en el intento de recomponer
la homeostasis de acuerdo a la evidencia. Sabemos
de la existencia de predictores de sangrado, asi co-
mo también que el principal tratamiento es la profi-
laxis. Finalmente, mas alla de la existencia de guias,

niveles de evidencia, protocolos de manejo y recur-
sos disponibles, hay un grupo de pacientes que van a
tener un sangrado aumentado que escapa a nuestra
capacidad de prediccién.
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