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Hemorragia quiriurgica incontrolable;

diagnostico y tratamiento

“De todos los métodos terapéuticos he-
wmostdticos la técnica meticulosa de re-
construccion parece dar los mejores resul-
tados” —ULIN.

L, diagnéstico diferencial de didtesis

hemorragicas durante el acto quirdr-
gico es con frecuencia dificil y complejo.
Los cirujanos tienen la tendencia a estable-
cer este diagnostico cuando sus técnicas qui-
riirgicas han fracasado parcial o totalmente
para detener la hemorragia. Raramente, sin
embargo, la diitesis hemorragica puede ocu-
rrir y nosotros debemos estar en condicio-
nes de reconocerla y tratarla. Para com-
prenderlo mejor haremos una breve revi-
sion de los mecanismos que regulan la
hemostasia normal y podremos comprender
mejor la hemostasia patologica. Existe un
delicado equilibrio en ¢l organismo humano
entre coagulacion y fibrinolisis; un defecto
en uno cualquiera de los dos sistemas o de
relaciones mutuas puede producir hemosta-
sia o coagulacion intravascular. Debemos
recordar que hemorragia y coagulacién no
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son términos sinénimos. Tenemos en pri-
mer lugar importantes factores intravascu-
lares (factores de coagulacion del plasma y
plaquetas) unidos a la integridad endotelial
intravasqular, vasoconstriccion, reduccidén
del flujo sanguineo y presi6n en los tejidos
circundantes, aseguran la hemostasia normal.
Aumento patolégico de la permeabilidad,
deficiencia congénita de la pared capilar y
falta de tejido extravascular de soporte, co-
mo en la mucosa de las visceras huecas son
factores a tener en cuenta en una hemosta-
sia deficiente. El conocimiento actual en el
papel vascular en la hemostasia es fragmen-
tario y esti en constante evolucién.

Las plaquetas se las llama las particulas
pegajosas de la sangre, porque en determi-
nadas circunstancias se adhieren las unas a
las otras y a la pared vascular dafiada. Su
mision es formar un tapdn en la zona trau-
matizada. Este proceso tiene varias fases
(Fig. 1). Unos segundos después del trau-
matismo, las plaquetas se fijan a la intima
dafiada y al colageno descubierto. El meca-
nismo de esta reaccién no se conoce, pero
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sabemos que una vez empezado es dificil
de inhibir. La segunda fase (apre:amiento
de las plaquetas) lleva a la formacion de
un tapén transitorio que es permeable al
flujo hematico. MAs plaquetas se pegan a
las fijadas y unas a ‘otras bajo la influencia
del difosfato de adenosina (ADP) que es
emitido por las plaquetas. El trifosfato de
adenosina (ATP) es el sustrato portador
de ene.'rfgia" derivado del metabolismo de la
glucosa, se encuentra en gran cantidad en
las plaquetas vy es facilmente degradado por
procesos enzimdticos activados al adherirse
las plaquetas al endotelio traumatizado. ILa
trombina es ctro agente que produce cohe-
sién plaquetaria probablemente a través del
ADP. La tercera fase es la de consolidacién
del tapén que se debe, segtin algunos inves-
tig.aavores, a la metamorfosis viscosa de las
ple}qt;ctas. Iiste fendmeno comprende hin-
chazén, movimientos seudopodiales, agluti-
nacién, fusién y contraccién de la masa de
plaquetas. Mas tarde, la fibrina y otros ele-
mentos refuerzan y consolidan el coigulo.
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La fase final, la retraccion del coagulo es
el resultado de la contraccion de una protei-
na presente en las plaquetas. Se¢ comporta
de manera semejante a la proteina contric-
til del masculo y requiere la energia del
ATP. Otra funcién de las plaquetas es co-
mo sustrato y cofactor en la coagulacion,
no <6lo como enzima. Alguncs de los fac-
tores plaquetarios que afectan la coagula-
cién se han identificado; el mas importante
es el factor 3 (F3) ; un fosfolipido proteina.
Cinco (fosfolipidos) se han aislado de las
plaquetas, pero sélo dos: fosfatidil serina y
fosfatidil etanolamina tienen la mayor ac-
tividad en la coagulacién del plasma.

La teoria clasica de la coagulacion fue
publicada en el afio de 1905 por Morawitz,
Guld y Spiro y establecian la transforma-
cion de protrombina a trombina por la
acciéon de las tromboplastinas v la conver-
sién del fibrindgeno a fibrina por la accién
de la trombina. En el afio 1935 un rena-
cimiento ocurrié en las teorias de la coagu-
lacién sanguinea. Nuevos factores se han
ido descubriendo bajo diferentes nombres
creando a veces confusion en la literaiura
médica. El Comité Internacional de Coagu-
lacién Hematica ha presentado hace mas de
diez afos un sistema de nomenclatura pa-
tron (Tabla 7). A les diferentes factores
se les han asignado ntimeros romanos eh
orden cronolégico de descubrimiento y no
en secuencia de actuacién. Todos estos fac-
tores circulan en cl plasma como proenzi-
mas y se convierten cn enzimas conforme
el proceso de coagulacion avanza. La ge-
neracion de tromboplastina se puede pro-
ducir por dos caminos -—intrinseco y ex-
trinseco— (Fig. 2). Cuando la sangre es
expuesta a una superficie extrafia, por ejem-
plo endotelio dafiado o tubo de ensayo el
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TABLA |

Factor

I
8¢
II1

v

VI
VII
VIII

X

XI

XII
XHI

Nomenclatura internacional para
la coagulacion sanguinea

Sindénimos

Fibrinégeno

Protrombina

Factor tisular, tromboplastina de los te-
jidos

Calcio

Proacelerina, Factor 1labil Ac Globulina

Proconvertina, SPCA, Factor estable
Globulin antihemofilica (AGH)

Factor antihemofilico (AHF)
Componente tromboplastina del plasma
(PTC)

Factor Prower-Stuart

Antecedente de tromboplastina del plas-
ma (PTA)

Factor de Hageman

Factor estabilizante de la fibrina
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primer escaléon del proceso de coagulacién
es iniciado activando el factor XII que
a su vez activa el XI sin necesidad de la
presencia de calcio. A partir de aqui el cal-
cio es un factor integrante del mecanismo
de coagulacién. En reacciones sucesivas el
factor XI activa el factor IX que en presen-
cia del factor VIIT activa el factor X. El
factor X reacciona con el calcio, el factor
V v el fosfolipido plaquetario (F3) produ-
ciendo tromboplastina que es capaz de trans-
formar la protrombina en trombina que a
su vez convierte el fibrindgeno en fibrina
monoémera y fibrinopéptidos A y B. Los
monoémeros polimerizan y forman un cod-
gulo de fibrina que se mantiene insoluble
por accion del factor XTIII.

Este proceso se le llama intrinseco porque
todos los factores estin en la propia sangre.
El sistena extrinseco entra en juego cuando
extractos de tejido se afladen al plasma en
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Fig. 2. Mecanismo -de coagulacién.
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el curso del traumatismo. Estos extractos
reaccionan con el factor VII y activan el
factor X. De aqui en adelante el proceso
es semejante al sistema intrinseco.

I'n el individuo normal la formacion del
coagulo cs una harrera hemostatica transi-
toria porque es seguida inmediatamente por
la activacién del sistema enzimatico fibrino-
litico que tiene como funcidén disolver el
coagulo. Fsta fibrinolisis se la llama secun-
daria porque ocurre como secuela o conse-
cuencia de la formacién de un trombo. Il
sistema fibrinolitico es muy parecido al sis-
tema de coagulacién. (Fig. 3). En cada uno
de ellos, una enzima (plasmina o trombina)
es generada, por activadores presentes en la

Dz. C. P. Bovan

sangre o tejidos, de precursores inactivos
(plasmindgeno o protrombina). Estas en-
zimas a su vez disuelven o producen fibrina.
Los activadores del plasmindgeno existen
como proactivadores en la sangre, urina,
etc., y son activados por varias cinasas.
(Fig. 4). Los activadores tisulares de plas-
mindgenos pueden originarse en la prostata,
utero, pulmones, pancreas y actiian direc-
tamente en el plasmindgeno, iniciando fibri-
nolisis, llamado primaria. Llamado asi por
la falta de presencia del coagulo para su
activacion. Una vez que el sistema fibrino-
litico se ha activado puede digerir no sélo
fibrina sino factores I, V y VIII. El plas-
ma contiene en su fracciéon albuminica un

COAGUILACION FIBRINOLISIS
Protrombina Plasmindgeno Proactivadores
I |
Activadores N Activadores >« Activadores
de la sangre de los tejidos de la sangre
.~ Trombina Plamina
! !
Fibrindgeno — Fibrina > Productos
degradados
Fig. 3. Comparacién de los sistemas de coagulacién y fibrindlisis.
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|
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inhibidor: antiplasmina que es suficiente-
mente potente para neutralizar cualquier
plasmina que exista en la circulacion y asi
protege al organismo en contra de la accién
fibrinolitica. Ademis en la fraccion albumi-
nica del plasma existe un poderoso factor
antitrombina, scmejante a la heparina que
mantiene el mecanismo de coagulacién bajo
control.

Como hemos mencionado anteriormente,
las teorias mds recientes postulan que la
coagulaciéon y fibrinolisis tienc¢ lugar cons-
tante y simultineamente v un delicado equi-
librio de estas dos fuerzas opuestas man-
tiene la sangre liquida. Para iniciar la te-
rapéutica adecuada es importante distin-
guir entre fibrinolisis primaria, activada por
factores tisulares y que afecta primariamente
el _fibrindgeno y la fibrinolisis secundaria
iniciada por un coagulo de fibrina (coagu-
lacién intravascular diseminada o coagulo-
patia por consumo). En estos ultimos ca-
sos hay una disminucién en el plasma de
los factores I, 11, V y VIII utilizados en
la coagulacién previa o degradados por el
proceso fibrinolitico, asi como la presencia
de fibrina, mondémera o sus fragmentos de
degradacién (fragmentos D, X e Y).

La diatesis hemorrigica quirtrgica ocu-
rre a veces en enfermos sometidos a ciru-
gia extensa y que reciben transfusiones de
sangre masivas. La sangre de banco care-
ce de plaquetas y los factores V y VIII es-
tan disminuidos, por eso el proceso de coa-
gulacién es afectado por la dilucidon de los
factores del plasma. Los traumatismos o
cirugia en algunos 6rganos o tumores (pros-
tata, utero, pulmon, etc.) asi como stress,
ejercicio fisico, anoxia, isquemia, hiperter-
mia y la presencia de exceso de adrenalina
puede iniciar fibrinolisis primaria. A su vez
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la sepsis, separaciéon prematura de la pla-
centa, embolismo amniodtico y reacciones a
transfusiones erroneas pueden producir coa-
gulacién intravascular seguida de fibrino-
lisis secundaria. La hemostasia deficiente
puede estar asociada con otras condiciones.
En enfermedades hepaticas es multiple y
compleja porque el higado es tugar primario
en la sintesis de los factores del plasma. El
uso de anticoagulantes durante cirugia car-
diovascular puede producir coagulopatia si
no son antagonizados de manera adecuada.
Dextranes, sobre todo el de alto peso mp-
lecular, pueden afectar la coagulacién recu-
briendo las plaquetas e interfiriendo en su
funcién. La ausencia congénita de factores
especificos del plasma (factores VIII, IX,
XI) como ocurre en los varios tipos de he-
mofilia (A, By C) pucde producir coagu-
lopatias. Sin embargo el hemofilico clasico
conoce su enfermedad y ofrece la informa-
cién para que las medidas adecuadas se pue-
dan tomar para evitar la hemorragia inne-
cesaria. Pero deficiencias ligeras o asinto-
maticas pueden pasar desapercibidos y pre-
sentar problemas. En mi larga experiencia
con cirugia radical la eliminacion de la cau-
sa, por ejemplo traumatismo y una hemosta-
sia operatoria meticulosa.son los dos factores
que usualmente detendrin la hemorragia in-
explicable. Sin embargo, cuando determi-
nados factores estan ausentes o disminuidos,
la administracién de fracciones plasmaticas
especificas disminuirdn o detendran la he-
morragia. El diagndstico correcto y espe-
cifico es a veces dificil y requiere pruebas
de laboratorio complejas y largas. A veces
estas complicaciones ocurren durante la no-
che cuando los laboratorios estan cerrados
o llevados por personal de limitada expe-

riencia, quedando asi la responsabilidad en
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el anestesidlogo y el cirujano de hacer el
diagndstico correcto e iniciar la terapéutica
adecuada. Las drogas y las fraccienes san-
guineas son pocas y permiten hacer un tra-
‘tamiento inespecifico pero eficaz. Un grupo
e hematologos ha estudiado a fondo el pro-
blema de las didtesis hemorragicas durante
virugia radical y ha llegado a la conclusién
qite raramente hay deficiencia de un solo
factor, que es facil de tratar; mas frecuen-
temente se trata de pequefas deficiencias
de mdaltiples factores del plasma. La fibri-
nolisis es temporal y puede estar presente
sin aparecer hemorragia en sibana y vice-
versa. Puede presentarse hemorragia con
plaquetas sobre 150,000 mm® y la inversa,
no hay hemorragia con menos de 50,000
mms,

" Para abordar este problema complejo de
una manera prictica se requiere una histo-
ria médica buena y el conocimiento de inter-
venciones y tratamientos previos. Cuando
un enfermo heparinizado previamente se
ha neutralizado con protamina y sigue san-
grando, se debe sospechar ‘insuficiente neu-
t‘raliz“a‘ctién y probar usando el tiempo parcial
de tromboplastina aumentada. El tiempo de
coagulacion de sangre completa es una prue-
ba que se puede hacer en el quiréfano, re-
quiere poco instrumental y da una idea del
estado de la coagulacién en este momento.
Si el coagulo es normal, firme, elastico y
se retrae bien en 2-3 horas, no hay problema
con los factores del plasma y las plaquetas.
Si el tiempo de coagulacién estd prolongado
y si al afiadir trombina no se forma coa-
gulo se demuestra fibrinogenopenia y la
administraciéon de crioprecipitado que con-
tiene 20% fibrindgeno sera la terapéutica
apropiada. Una unidad de crioprecipitado
aumentara el nivel de fibrindgeno del plas-
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ma en 6 mg por ciento. Esta terapéutica
es preferible porque los preparados comer-
ciales de fibrinégeno pueden trasmitir he-
patitis. Si después de afiadir la trombina el
codgulo es firme y elastico indica una de-
ficiencia de factores plasmaticos y no del
fibrinogeno. La terapéutica indicada en es-
tos casos serd sangre fresca o plasma fresco
congelado si el hematdcrito es satisfactorio.
IZ1 crioprecipitado estd indicado cuando se
sospecha deficiencia del factor VIII o cuan-
do la prueba de tromboplastina parcial es
anormal. Si después de afiadir trombina
topica se forma un pequefio codgulo, se debe
sospechar hipofibrinogenopenia y si el coa-
gulo se lisa en menos de una hora fibrino-
lisis excesiva sera el diagnodstico correcto.
Es importante saber si es primaria o se-
cundaria porque la terapéutica es distinta y
si no se aplica de manera correcta, pueden
ocurrir complicaciones peligrosas. 5 g de
EACA (epsilonaminocaproico), un inhibi-
dor del sistema preactivador detendra la
fibrinolisis primaria. Si se administra
EACA en la fibrinolisis secundaria puede
proseguir la coagulacién vascular disemi-
nada, la cual ha generado la fibrinolisis, sin
ser diagnosticada y conducir a la muerte
del paciente. El tratamiento adecuado de la
fibrinolisis secundaria es la administracion
de heparina para detener la coagulacién in-
travascular y la administracion de criopre-
cipitado o plasma fresco congelado para sus-
tituir el fibrindgeno y los demas factores
deprimidos. FEstas son generalmente pacien-
tes chstétricos o en choque séptico. Hay dos
pruebas que pueden ser particularmente uti-

les en esta situacion: el tromboelastogra-

ma que demostrard hipercoagulopatia con
fibrinolisis secundaria. La prueba del eta-

nol-gelatina que serd positiva cuando esté
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presente mondmero de fibrina, indicando que -

la coagulacién ha tenido lugar y que la fi-
brinolisis es secundaria. Esta prueba no es
muy util si el paciente ha recibido heparina
o si el monémero ha sido eliminado por el
proceso litico previo. El tromboelastogra-
ma se puede obtener rapidamente en el qui-
rofano con inscripcion directa y es facil de
aprender. Sirve también para diagnosticar
deficiencia plaquetaria, trombocitopenias o
anormalidades plaquetarias. FEn este mo-
mento una preparacién de sangre periférica
nos indicard el niumero y morfologia de las
plaquetas y existencia de célulag rojas anor-
males. La retraccion deficiente del codgulo
confirmara el diagndstico y si el recuento de
plaquetas es menor de 20,000 mm® requerira
la administracién de concentrados de pla-
quetas o sangre fresca. La heparinizacion
de un enfermo de 50-60 kg requerira la ad-
ministraciéon de 5000 unidades de heparina
segttida de otras 5000 u. en las préximas
seis horas, preferible por infusién intrave-
nosa continua. Al mismo tiempo la presion
arterial se mantendrd con drogas presoras,
liquidos y demaés terapéutica sintomatica.
El efecto de ciclopropano y otros anesté-
sicos se han estudiado extensivamente, pero
hasta ahora no se ha encontrado base -para
incriminarlos en la produccién o génesis de
coagulopatias inexplicables. Sin embargo,
la hipoxia, acidosis o hipotermia, produci-
dos por las técnicas anestésicas pueden ser
factores que interfieran con la hemostasia.
Solamente cuando el anestesiologo se fami-
liarice con los aspectos normales y patold-
gicos de la coagulacion sera capaz de tratar
eficazmente aquellos enfermos que presen-
tan coagulopatias durante el acto quirirgico.

CoNCLUSION
Si se diagnostican afibrinopenia, hipofi-
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brinogenia o hemofilia clasica se debe ad-
ministrar crioprecipitado. La administra-
cién de plasma fresco congelado estd indi-
cada cuando se ha hecho un diagndstico dis-
tinto a los anteriores. Se deben dar profi-
lacticamente 500 ml de plasma fresco con-
gelado con la transfusién ripida de 5000
ml de sangre de banco para aumentar la ac-
tividad de factores labiles. La ceagulacion
intravascular diseminada con fibrinolisis se-
cundaria requerira heparinizacion seguida
de crioprecipitado o plasma fresco conge-
lado. Como las plaquetas estaran. también
disminuidas la administracion de ‘concéntra-
dos de plaquetas o sangre fresca serd bene-
ficiosa excepto en la puirpura trombocitopé-
nica idiopatica. Fibrinolisis primaria se
tratara eliminando los factores desencade-
nadores y con la administracién de acido
epsilonaminocaproico.

SUMMARY

Once afibrinogenia, hypofibrinogenia or
classic hemophilia are diagnosed, cryo-pre-
cipitate should be administered. The ad-
dinistration of fresh-freezed plasma is indi-
cated when a different diagriosis has been
made. Prophylactically 500 ml of {resh-
freezed plasm ashould be given along with
the rapid transfusion of 5000 ml of bank
blood to increase the activity of labil factors.
Diseminated intravascular clotting with se-
condary fibrinolysis will require heparini-
zation followed by cryo-precipitate or fresh-
freezed plasma. As the platelets are low,
the administration of platelets concentrates
or fresh blood will be useful except in idio-
patic trombocytopenic purpura. Primary
fibrinclysis will be treated removing the
triggering factors and with the administra-
tion of epsilon amino caproic acid.
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