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Resumen

Los pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacion extracorpdrea presentan un alto riesgo de sangrado
de origen multifactorial en el periodo perioperatorio. El uso de las pruebas viscoelasticas para estos pacientes
ayuda a dirigir la terapia transfusional segun la necesidad de cada hemocomponente, y de esa manera,
minimizar la coagulopatia y disminuir la exposicion a productos sanguineos no necesarios, disminuyendo la
morbilidad y mortalidad asociado a esto, y teniendo como objetivo principal mantener una hemostasia

adecuada con la guia de las pruebas cualitativas de coagulacion.

Palabras clave: Cirugia cardiaca, circulacion extracorpdrea, pruebas viscoelasticas, terapia transfusional.
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Abstract

Patients undergoing cardiac surgery with cardiopulmonary bypass present a high risk of bleeding of
multifactorial origin during the perioperative period. The use of viscoelastic tests for these patients helps guide
transfusion therapy based on the specific need for each blood component, thereby minimizing coagulopathy
and reducing unnecessary exposure to blood products. This approach decreases morbidity and mortality
associated with these procedures, with the main objective being to maintain adequate hemostasis with the
guidance of qualitative coagulation tests.

Keywords: Cardiac Surgery, Cardiopulmonary bypass , Viscoelastic tests, Transfusion therapy.



Capitulo 1. Introduccion

Los procedimientos de cirugia cardiaca estan asociados con un alto riesgo de sangrado perioperatorio y
trastornos de la coagulacion. Con mucha frecuencia los pacientes programados para este tipo de cirugias son
tratados de manera cronica con antiagregantes plaquetarios, muchos de los efectos residuales de este
tratamiento combinados con los efectos directos de la circulacion extracorporea sobre las plaquetas, y sobre la
actividad de los factores de coagulacion, asi como la anemia por dilucién son razones importantes que
explican los mayores requerimientos transfusionales en el perioperatorio en estos pacientes (Terwindt, et al.,
2019).

El conocimiento de la fisiologia de la coagulacién en los pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacion
extracorporea (CEC) ayuda a dirigir el manejo de los hemoderivados y de los agentes farmacolégicos
disponibles para minimizar la coagulopatia y disminuir la exposiciéon a productos sanguineos no necesarios.
Las pruebas Point Of Care (POC), como las pruebas viscoelasticas, favorecen la prevencion de transfusiones
innecesarias con el fin de mejorar los resultados clinicos de los pacientes (Meesters & von Heymann, 2019)
(Delgado et al., 2020) (Terwindt, et al., 2019).

La coagulopatia asociada a cirugia cardiaca con CEC es una complicacion que tiene multiples origenes vy
puede generar sangrado masivo que puede conllevar la transfusion de hemocomponentes y hemoderivados,
con el objetivo de conseguir una hemostasia adecuada. La relevancia de las estrategias de conservacion de
sangre en la cirugia cardiaca se basa en el hecho de que este tipo de procedimientos tienen altas tasas de

transfusion en comparacion con todas las demas cirugias (Raphael et al., 2020).

1.1 Justificacion

Los pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacion extracorpérea pueden presentar sangrado
poscirculacion extracorpérea de manera temprana de origen multifactorial, aumentando su morbilidad y
mortalidad. Esta coagulopatia suele estar relacionada a multiples causantes como el efecto residual de la
heparina, la hemodilucion, el consumo de factores de coagulacion, entre otros (Agarwal et al., 2020).

La investigacion y el uso de, asi mismo la reduccidn en los costos. (Zumbado,2018).



Las pruebas convencionales de laboratorio en cuanto a coagulacion se basan en parametros cuantitativos de
la misma, las pruebas viscoelasticas demuestran el estado del coagulo en tiempo real, y esto es de gran

beneficio clinico y economico (Volod et al., 2022).

Si bien en la actualidad de Costa Rica en los Hospitales donde se realiza cirugia cardiaca se cuenta con
pruebas viscoelasticas necesarias para el diagnéstico del estado del coagulo, estas no son utilizadas de
manera rutinaria para guiar la terapia transfusional de hemocomponentes posterior a la cirugia cardiaca con
circulacién extracorpdrea, por lo que se considera una herramienta valiosa que es subutilizada. Al realizar una
revision respecto a este tema se podria evidenciar y recalcar sus usos y beneficios en un procedimiento
quirdrgico que se realiza con frecuencia en el centro médico y brindar una propuesta de protocolo con

informacidn actualizada que facilite el manejo hemostatico de este grupo poblacional.

1.2 Hipotesis

De los pacientes sometidos cirugia cardiaca bajo circulacidon extracorpérea, ¢tienen mejores resultados los
pacientes con terapia transfusional guiada por pruebas viscoeldsticas en comparaciéon con los pacientes

transfundidos sin la guia de las mismas posterior a la salida de la circulacion extracorporea?

1.3 Objetivo general

* Determinar los beneficios de la transfusion de hemocomponentes guiada por pruebas viscoelasticas

en pacientes sometidos a cirugia cardiaca con circulacion extracorporea.

1.4 Objetivos especificos

* Interpretar las pruebas viscoelasticas para identificar alteraciones hemostaticas en pacientes
sometidos a cirugia cardiaca con circulacion extracorpérea.

® Identificar la etiologia de los desérdenes de coagulacion desencadenada por la circulacién
extracorporea.

* Establecer algoritmos de manejo de terapia transfusional guiada por pruebas viscoelasticas.



1.5 Metodologia

La investigacion se realizara bajo el sustento de articulos médicos y cientificos por medio de bases de datos
como Pubmed, Scielo y Medline con bibliografia del 2012 al 2022, sin sobrepasar diez afios de su fecha de

publicacion.

La busqueda de referencias se hara con base en las posibles combinaciones de los siguientes términos:
cirugia cardiaca, bomba de circulacién extracorpérea, tromboelastografia, tromboelastometria, coagulopatia,
transfusién, transfusional, hemocomponentes, ademas de la revisién de libros y articulos médicos relacionados

a cirugia cardiaca, coagulopatia y terapia transfusional.



Capitulo 2. Fisiologia de la Coagulacion

El endotelio vascular esta formado por una sola capa de células llamadas células endoteliales, las cuales se
encuentran entre el musculo liso del vaso sanguineo y la luz vascular. A pesar de que las células endoteliales
poseen diferente plasticidad, segun el medio en el que se encuentren tienen en comun funciones como el

mantenimiento de la hemostasia y la permeabilidad de la vasculatura (Cyr et al., 2020).

La hemostasia mantiene la continuidad de la pared de los vasos sanguineos para permitirle al mismo seguir
siendo un sistema circulatorio cerrado, al dafarse un vaso sanguineo se inician una serie de eventos

necesarios para la reparacion de este. Para su estudio, la hemostasia se divide en primaria y secundaria.

La hemostasia primaria se basa en la reaccién plaquetaria al dafio endotelial que incluye los procesos de
adhesion, activacion, secrecion y agregacion plaquetaria, los cuales conllevan a la formacion del tapdn
plaquetario. La hemostasia secundaria se establece mediante la activacion de las enzimas de coagulacion,
obteniendo como resultado final la formacion de trombina y fibrina para estabilizar el coagulo. Por Ultimo, la

fibrindlisis remueve los restos del coagulo una vez reparado el dafio vascular (Gonzalez-Villalva et al., 2020).

Las plaquetas circulan por la sangre en estado de reposo hasta que se presente dafio endotelial, mientras se
mantenga la integridad de los vasos sanguineos las células endoteliales producen sustancias activas que
inhiben directamente la activacion de las plaquetas. Algunos factores y moléculas endoteliales que inhiben la
adhesion y agregacion plaquetaria producidos por el endotelio son: el éxido nitrico, prostaglandina 12 y
ectonucelosido trifosfato dinodosdohidral -1. El endotelio expresa en su superficie moléculas similares a la
heparina, los cuales se unen como cofactor a la antitrombina Ill inactivando con esto factores o enzimas de

coagulacion (Gonzélez-Villalva et al., 2020), (Neubauer et al. ,2021).

Cuando existe dafio en los vasos sanguineos se liberan factores procoagulantes como el activador de

plaquetas (PAF), el adenosin difosfato (ADP) y proteina G (Gonzalez-Villalva et al., 2020).

La hemostasia se establece al encontrarse un equilibrio entre los factores procoagulantes y anticoagulantes
originados desde el endotelio vascular, en caso de perder este equilibrio fisiologico se podrian presentar
estados de sangrado o trombosis (Gonzalez-Villalva et al., 2020), (Neubauer et al. ,2021), (Al-Koussa et al.,
2022).



2.1 Hemostasia primaria

El endotelio vascular estd conformado por colageno, proteinas de adhesion y el factor de Von Willebrand
(VWF); este ultimo es una glicoproteina sintetizada por las células endoteliales, almacenados en los cuerpos
de Weibel-Palade que al sufrir dafio del endotelio vascular liberan su contenido (Neubauer et al. ,2021),
(Grimaldo-Gomez et al., 2017).

Al presentarse dafio endotelial se libera al plasma el factor de Von Willebrand, el cual se une con el colageno
subendotelial por medio de su dominio A3 y a la plaqueta se une por su dominio A1 por medio de la
glicoproteina Ib-V-IX (GPVI). Esta interaccién facilita la agregacion y reclutamiento de plaquetas que circulan
en el area de dafio del endotelio vascular, por medio de la activacion del receptor del colageno a2f1 (GPla/lla),
que permite la union de plaquetas al colageno y del receptor del fibrindgeno plaquetario glicoproteina b/
llla (allbB3) dando lugar a la unién entre plaquetas. Una vez adheridas las plaquetas al endotelio cambian su
forma, desarrollan protuberancias, llamadas flopodios, con el objetivo de expandirse y proteger méas area de
superficie de endotelio lesionado y evitar mas pérdida sanguinea. Posteriormente se genera la activacién
plaquetaria, por medio de la sefializacion intracelular que produce secrecién de los granulos plaquetarios en el
plasma sanguineo, la desgranulacion produce retroalimentacion positiva a la activacion plaquetaria (Neubauer
etal. ,2021).
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Figura 1. Hemostasia primaria y secundaria. Adaptado de Neubauer K, Zieger B. Endothelial cells and
coagulation. Cell Tissue Res. 2022 Mar;387(3):391-398. doi: 10.1007/s00441-021-03471-2. Epub 2021 May 20.
PMID: 34014399; PMCID: PMC8975780.



2.2 Hemostasia secundaria

2.2.1 Modelo clasico de la cascada de coagulacion

Esta fue una teoria propuesta en 1964, donde se describid la existencia de factores de coagulacion en forma
de proenzimas en el plasma y que se activan unas a otras proenzimas por hidrolisis, en dos secuencias
lineales llamadas: via intrinseca, la cual tenia su nombre relacionado al origen del factor que la
desencadenaba que se describia como proveniente del plasma (la plaqueta activada), y la via extrinseca, la
cual se desarrolla por un factor externo del plasma al presentarse el dafio endotelial (factor tisular , TF), ambos
eventos llegaban a converger en el factor X, a la cual se llama via comun para culminar en la formacién del
coagulo (Figura 1). Actualmente se conoce que estas vias no se desencadenan de forma separada sino se
considera un proceso de tres fases simultaneas (Gonzalez-Villalva et al., 2020), (Arteaga et al., 2013),
(Grimaldo-Gémez et al., 2017).

2.2.2 Modelo de coagulacién actual

Actualmente el proceso de coagulacién se considera de 3 fases simultaneas que se componen por iniciacion,
amplificacién y propagacion. En el modelo actual de coagulacién la que antes era considerada la via
extrinseca se establece como la de iniciacion de la coagulacion (Arteaga et al., 2013), (Espitia-Huerter'O et al.,
2015).

2.2.2.1 Iniciacion

Al presentarse un dafio en el endotelio vascular el flujo sanguineo entra en contacto con células perivasculares
las cuales liberan el factor tisular (TF) y comienzan a producirse pequefias cantidades de trombina y generar
activacién plaquetaria. El factor tisular es considerado el promotor del inicio de la coagulacion al unirse con el
factor VII para posteriormente formar el complejo FT- FVII y de esta manera activar de forma directa el factor X
y de forma indirecta el factor IX y convertir la protrombina en trombina (Figura 3) (Arteaga et al., 2013),
(Espitia-Huerter’O et al., 2015) (Fitzgerald et al.,2020).



2.2.2.2 Amplificacion

En esta fase se genera activacion plaquetaria por medio de la trombina de las plaquetas adheridas a la matriz
del colageno dafiado mediante la glicoproteina la /lla y el factor de Von Willebrand y los receptores activados
por proteasas (PAR1y PAR4). La plaqueta activada expresa en su exterior fosfatidil-serina, lo cual hace que la
superficie de la plaqueta esté cargada negativamente y que por medio del calcio produzca la activacion de los
factores de coagulacion hasta producir grandes cantidades de trombina, debido a que se inicia un ciclo de
retroalimentacion positiva. La trombina activa el FV, aumentando la accion de la protrombinasa y provocando
que el FVIII se active, el cual es cofactor del FIXa generando el FXa, de esta misma manera la trombina
convierte FXI en FXla. (Figura 4). (Arteaga et al., 2013) (Espitia-Huerter'O et al., 2015), (Fitzgerald et al.,2020).

Los anticoagulantes naturales: TFPI (inhibidor del complejo TF/FVlla), antitrombina y proteina C, se

manifiestan regulando la funcion procoagulante de esta fase (Espitia-Huerter'O et al., 2015).

2.2.2.3 Propagacién

En las superficie plaquetaria el factor Xla activa al FIX , al unirse este al FVllla ( complejo FIXa + FVllla + Ca)
generando la conversion de FX en FXa y de esta manera se forma el complejo FXa/FVa + Ca, que potencia la
cascada de trombina, la cual generaria la conversion de suficiente trombina para la formacion de fibrina
(Arteaga et al., 2013), (Espitia-Huerter'O et al., 2015), (Flores-Rivera et al., 2015).

La trombina, mediante la activacion del factor estabilizador de fibrina (F XIII) liberado a partir de los granulos
alfa de las plaquetas, genera enlaces covalentes entre las cadenas de fibrina para la estabilidad del coagulo y
del inhibidor fibrinolitico (TAFI). (Figura 4) (Arteaga et al., 2013),(Espitia-Huerter'O et al., 2015).(Fitzgerald et
al.,2020).

2.3 Fibrinolisis

La disolucion del coagulo se genera por medio del activador tisular del plasmindgeno (t-PA) y la urokinasa
activadora del plasmindgeno (uPA), que convierten la proenzima (plasminégeno) en su forma activa

(plasmina), la cual desencadena la degradacién de fibrina, generando los productos de derivados del



fibrindgeno (PDF) y estos residuos funcionan de anclaje para tPA y plasmindgeno con lo que potencian la
fibrinolisis. (Figura 5). (Arteaga et al., 2013),(Espitia-Huerter O et al., 2015), (Gonzalez-Villalva et al., 2020).
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Figura 2. Modelo Cléasico de la Cascada de Coagulacion. Arteaga, I. M. A. (2013). Fisiologia de la coagulacion:
nuevos conceptos aplicados al cuidado perioperatorio. Universitas Medica, 54(3), 338-352. https://doi.org/
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Figura 3. Modelo de coagulacion actual: iniciacién. Gonzalez-Villalva, A., De La Pefia-Diaz, A., Rojas-Lemus,
M., Lépez-Valdez, N., Ustarroz-Cano, M., Garcia-Pelaez, ., Bizarro-Nevares, P., & Fortoul, T. . (2020).
Fisiologia de la hemostasia y su alteracion por la coagulopatia en COVID-19. Revista de la Facultad de
Medicina, 63(5), 45-57. https://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2020.63.5.08
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Figura 4. Modelo de coagulacién actual: amplificacién y propagacion. Gonzalez-Villalva, A., De La Pefia-Diaz,
A., Rojas-Lemus, M., Lépez-Valdez, N., Ustarroz-Cano, M., Garcia-Pelaez, |., Bizarro-Nevares, P., & Fortoul, T.
|. (2020). Fisiologia de la hemostasia y su alteracion por la coagulopatia en COVID-19. Revista de la Facultad
de Medicina, 63(5), 45-57. https://doi.org/10.22201/fm.24484865¢.2020.63.5.08

Figura 5. Fibrinolisis. Gonzélez-Villalva, A., De La Pefia-Diaz, A., Rojas-Lemus, M., Lépez-Valdez, N., Ustarroz-
Cano, M., Garcia-Peléez, |., Bizarro-Nevares, P., & Fortoul, T. I. (2020). Fisiologia de la hemostasia y su
alteracion por la coagulopatia en COVID-19. Revista de la Facultad de Medicina, 63 (5), 45-57. https://doi.org/
10.22201/fm.24484865e.2020.63.5.08
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Capitulo 3. Pruebas estandar de la coagulacion

Las pruebas de coagulacion estandar se utilizan para valorar la funcién normal de los procesos de formacion
del codgulo en la sangre a través de la via intrinseca, extrinseca y comun. Estas pruebas sanguineas se
realizan como parte del control prequirurgico del paciente y de esta manera establecer y valorar el estado
hemostatico del paciente previo a la intervencion quirdrgica, se incluyen en principalmente: tiempo de
tromboplastina parcial (TTP), tiempo de protrombina (TP) y tiempo de coagulacion activado (ACT) (Winter et
al.,, 2017). (Jeong et al.,2022).

El citrato de sodio es el anticoagulante usado en los tubos para la recoleccion de muestras de coagulacion,
este componente coloca a la cascada de coagulacion en un estado de estasis hasta que se pueda realizar la
prueba (Maier et al., 2021).

3.1 Tiempo protrombina e indice internacional normalizado INR

El tiempo de protrombina (TP) fue descrito en 1935 por Armand Quick, se le conoce como “quick time”, valora
la via extrinseca y comun de la coagulacion. Se considera una de las pruebas de coagulacion mas antiguas

aun utilizadas (Maier et al. ,2021).

La protrombina es una proteina activada en la cascada de la coagulacién, la cual estimula la transformacién de
fibrindgeno a fibrina, el fin de determinar el tiempo de protrombina (TP) es establecer el tiempo en que la
sangre forma el coagulo posterior a la exposicion de la muestra al reactivo utilizado, en este caso la

tromboplastina (Bolliger, et al. 2013).

El tiempo para la formacién del coagulo con el TP es de 10 a 13 segundos y puede variar dependiendo del tipo
de tromboplastina usada, ya que segun sea esta, asi podria cambiar la capacidad para detectar factores
disminuidos en la prueba de sangre total. Esta prueba analiza la capacidad de cinco factores de la
coagulacion: Protrombina (factor Il) Fibrindgeno (factor 1), V, VIl 'y X; sin embargo, usualmente el TP es mas
sensible a la deteccion de niveles bajos de factor VII y factor X, los niveles reducidos en los factores de
coagulacion involucrados en la via extrinseca o via comun dardn como resultado la prolongacion del TP
(Winter et al. ,2017) (Maier et al., 2021).
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Debido a que existen diferentes reactivos de tromboplastina se establecié el indice Internacional Normalizado
(INR) para tener una medida estandar entre los diferentes laboratorios. EI INR se calcula al dividir el TP

muestra entre el TP control o de referencia (Maier et al., 2021) (Dorgalaleh et al., 2020).

El seguimiento del tratamiento con anticoagulantes cumarinicos se realiza con el control rutinario del INR que

es el parametro estandarizado del tiempo de protrombina, el valor normal es de 0.8- 1.2 (Nieto et al., 2015).

3.2 Tiempo Parcial Tromboplastina (TTP)

El tiempo parcial de tromboplastina fue expuesto en 1953 por Langdell y colaboradores, posteriormente en
1961 Rapaport y colegas describen que al agregar caolin a la muestra se estabiliza, se activa el plasma y

acorta el tiempo de tromboplastina, tiempo necesario para formacion del coagulo. (Winter et al., 2017).

Esta prueba valora la via intrinseca y comun de la coagulacion, por medio de un activador de superficie de la
muestra como caolin, silice o celita; el activador actua sobre el factor XlI activandolo y este activando al factor
X, posteriormente se adiciona calcio para continuar la cascada de coagulacion y termina finalmente con la

formacion de fibrina (Maier et al., 2021).

Es utilizada para identificar alteraciones en factores de coagulacion heredadas o adquiridas y para el control de
la terapia con heparina no fraccionada, el rango normal se encuentra de 21- 32 segundos. (Winter et al.,
2017) , (Hernéndez-Pérez et al., 2022).

3.3 Tiempo de Trombina (TT)

Descrito en 1957 por Jim Goldfien, se utiliza para valorar la conversion de fibrindgeno en fibrina, al agregar la
trombina a la muestra citratada se acelera la conversion para la formacién del coagulo, se utiliza para

reconocer alteraciones en el fibrindgeno, el valor normal se encuentra 9-35 segundos. (Winter et al., 2017).

3.4 Fibrinégeno

Es una glicoproteina que se involucra en la hemostasia, sirve de union entre plaquetas a través de la

glicoproteina llb/llla para la agregacion de las mismas. Su valor normal en el plasma es de 200 a 400 mg/dl, es
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producido a nivel hepatico y tiene una vida media de 100 horas, durante la coagulacion el consumo de
fibrindgeno es de apenas 2-3% (Vargas-Ruiz, 2016). Un dato muy relevante con respecto a los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca es que si la alta cantidad de heparina no fraccionada utilizada para evitar la
coagulacion a la entrada de la circulacion extracorpérea no es revertida adecuadamente se podria subestimar

la cantidad de fibrindgeno en la prueba de medicion por laboratorio (Winter et al., 2017).

3.5 Conteo plaquetario

Las plaquetas se originan desde la fragmentacién de los megacariocitos, la vida media de estas es de 7-10
dias, el intervalo normal del recuento plaquetario se encuentra de 150-400 x109 /I . Con el objetivo de disminuir
el riesgo cardiovascular se indican en algunos pacientes tratamientos farmacologicos que disminuyen la
agregacion plaquetaria, con cierta frecuencia pacientes que van a ser sometidos a una cirugia cardiaca por
enfermedad arterial coronaria utilizan de manera preventiva primaria o secundaria medicamentos

antiagregantes plaquetarios (Farré et al., 2013).

3.6 Tiempo Coagulacion Activada (ACT)

La prueba de ACT se realiza con una muestra de sangre total, la cual valora el tiempo requerido para la
formacion del coagulo por medio de la activacién de la via intrinseca de la coagulacion mediante agentes
activadores como celite o caolin, el rango normal es de 120 -140 segundos (Brown et al., 2016).Se utiliza para
identificar efectos de heparina no fraccionada en altas dosis, se aplica para la entrada en circulacién
extracorporea (300-500U/ kg) con el objetivo de llegar a un valor de ACT 300-600 segundos (Kunst et al.,
2019). Se puede realizar la prueba facilmente en aparatos portatiles como el dispositivo i-STAT (Abbott
Laboratories, Abbott Park,IL) (Bolliger, et al., 2013) .

La prueba de ACT facilita la reversion de forma la titulada de la heparina con el sulfato de protamina (Bolliger
et al., 2013). La reversion incompleta de la heparina no fraccionada es un factor de riesgo importante para el
sangrado posoperatorio de pacientes que fueron sometidos a cirugia cardiaca con bomba extracorpérea
(Brown et al., 2016). Sin embargo, al tratarse de una muestra de sangre total la temperatura, el recuento de

plaquetas y la hemodilucion son factores que pueden modificar el valor del ACT (Kunst et al., 2019).
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Capitulo 4. Pruebas viscoelasticas

La tromboelastografia rotacional se describe desde 1948 por Dr. Hellmut Hartet de la Universidad de
Heidelberg en Alemania para evaluar la competencia de la coagulacién de la sangre total (Schmidt et al.,
2019). Esta prueba ha sido utilizada para guiar la transfusion en sala de operaciones desde la década de 1960,
inicialmente con trasplante hepatico para posteriormente extenderse en areas como trauma, obstetricia y

cirugia cardiaca (Volod et al., 2022).

Las pruebas viscoelasticas analizan la cinética y formacion del coagulo desplegando una representacion
gréfica del andlisis de la coagulacion de la sangre en tiempo real, obteniendo resultados de forma rapida,
incluso algunos de ellos en aproximadamente 10 minutos. Esto no es asi en las pruebas de coagulacion
estandar donde el tiempo aproximado para generar resultados es muy extenso en el contexto de sangrado
activo o severo donde se desean efectos inmediatos para de esta manera guiar las decisiones clinicas, y las
pruebas estandar de coagulacion tardan entre 30-90 minutos en reportarse (Dias et al., 2019) (Gorlinger et al.,
2019). La hemostasis valorada con examenes estandar de coagulacion resulta util, pero se trata de un valor
estatico cuya determinacion requiere de mayor tiempo y al obtener los resultados ya no mostrarian el estado
actual del paciente (Zumbado, 2018). Las pruebas viscoelasticas representan un estado completo de la
hemostasis y permite realizar la administraciéon del hemocomponente adecuado en el momento, permitiendo
realizar una reanimacion guiada de los pacientes, por ello estas pruebas se han convertido en una herramienta
valiosa para el diagnéstico de coagulopatia y manejo del sangrado quirdrgico (Zumbado., 2018). (Maier et al.,
2021).

La pérdida de sangre postoperatoria se asocia con aumento de riesgo de mortalidad y de reintervencion
quirargica, hacer el manejo de la coagulaciéon guiado por pruebas viscoeldsticas disminuye la exposicion a
productos sanguineos y reduce la re-exploracion quirtrgica; ademas baja la incidencia de lesion renal aguda

posoperatoria (Jeong et al.,2022) (Deppe et al.,2016).

El uso de pruebas viscoelasticas ha sido extensamente investigado para el uso en el manejo del sangrado
después de la cirugia cardiovascular. Muchos estudios observacionales y ensayos aleatorizados han
demostrado la eficacia de estas pruebas, consideradas utiles para la valoracién a la cabecera del paciente,
(Point Of Care, POC), para reducir las transfusiones innecesarias y mejorar los resultados de los pacientes.

Las guias de transfusion apoyan el uso de las pruebas viscoelasticas e incluso las consideran superiores a los
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estudios de coagulacion convencionales de laboratorio para guiar la terapia transfusional. (Raphael et al.,
2020)

La muestra que se utiliza para el anlisis es de sangre completa, la cual es recolectada en tubo citratado, tiene
como obijetivo valorar el tiempo de formacion del coagulo y caracteristicas como fuerza y lisis del mismo (Maier
etal., 2021).

La recomendacion de considerar algoritmos de tratamiento perioperatorio para el paciente sangrante basados
en pruebas viscoelasticas para reducir el numero de transfusiones se describe en con nivel de evidencia A,

grado de recomendacion B. (Boer et al.,2017).

4.1 Tromboelastometria (TEM) y Tromboelastografia (TEG)

Las dos tecnologias principales desarrolladas para las pruebas viscoelasticas son la tromboelastografia (TEG,
Haemonetics, Boston, MA), la cual es la version original y posteriormente se desarrollé una modificacion a la
cual le llamaron tromboelastometria (TEM ,ROTEM, Laboratorio de Instrumentacion, Bedford, MA). (Maier et
al., 2021),(Schmidt et al.,2019).

Las dos pruebas (TEG ®, ROTEM®) brindan informacion sobre la estabilidad, desarrollo y disolucion del
coagulo. El origen del funcionamiento en las dos pruebas se basa en conceptos similares con leves
diferencias. Se inicia al colocar sangre completa en una cubeta que se precalienta a 37°C , en TEG se
encuentra suspendido un pin de torsion en una copa la cual gira a través un angulo de 4° a 45°, con cada ciclo
de rotacién tomando 10 segundos, al irse formando los coagulos y la fibrina oponen el movimiento de la copa,
esto se transmite al transductor que censa y se genera un grafico, en TEM el que realiza el movimiento
rotatorio de un lado a otro a 4,75°. (Schmidt et al.,2019). (Figura 5).

En el Hospital México se cuenta con el recurso de pruebas viscoelasticas, la tecnologia con la que se realiza el
procesamiento de las muestras es con tromboelastografia (TEG, Haemonetics, Boston, MA), el equipo se trata
de una actualizacion de TEG 5000, que es llamada TEG 6s. Se basa en cartuchos que valoran la resonancia
de frecuencia de una muestra de sangre por medio de una luz LED que la ilumina, al irse formando el coagulo
y modificarse la resonancia de la muestra esta es medida por la luz LED y se grafican los resultados de forma
idéntica al método de copa y pin. Este sistema presenta la variabilidad originada por la técnica de pipeteo, la

cual es operador dependiente (Figura 6) (Volod et al., 2022).
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Figura 6. Mecanismo original rotacional de TEG 5000 y ROTEM. Adaptado de Volod, O., Bunch, C. M.,
Zackariya, N., Moore, E. E., Moore, H. B., Kwaan, H. C., Neal, M. D., Al-Fadhl, M., Patel, S. A., Wiarda, G., Al-
Fadhl, H., McCoy, M. L., Thomas, A. W., Thomas, S., Gillespie, L. L., Khan, R. M., Zamlut, M., Kamphues, P.,
Fries, D., & Walsh, M. (2022b). Viscoelastic Hemostatic Assays: A Primer on Legacy and New Generation
Devices. Journal of Clinical Medicine, 11(3), 860. https://doi.org/10.3390/jcm11030860
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Figura 7. TEG 6 s actualizacion de TEG 5000 a TEG® 6 s .Adaptado de Volod, O., Bunch, C. M., Zackariya, N.,
Moore, E. E., Moore, H. B., Kwaan, H. C., Neal, M. D., Al-Fadhl, M., Patel, S. A., Wiarda, G., Al-Fadhl, H.,
McCoy, M. L., Thomas, A. W., Thomas, S., Gillespie, L. L., Khan, R. M., Zamlut, M., Kamphues, P., Fries, D., &
Walsh, M. (2022b). Viscoelastic Hemostatic Assays: A Primer on Legacy and New Generation Devices. Journal
of Clinical Medicine, 11(3), 860. https://doi.org/10.3390/jcm11030860

Los resultados se generan a través de un grafico que representa las propiedades mecanicas del proceso
hemostatico, la terminologia y nomenclatura difiere entre TEG y TEM por rangos y unidades, principalmente
por la utilizacion de diferentes reactivos y activadores; sin embargo, la interpretacién de resultados es
comparable (Figura 7) (Figura 8) Tabla (Zumbado, 2018).
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Usualmente en TEG y ROTEM la recolecciéon de la muestra se realiza en tubo citratado, el uso de este
anticoagulante reversible permite que las muestras se puedan procesar hasta 2 horas después de la toma, a
diferencia de una muestra nativa sin anticoagulante que debe analizarse antes de 4 minutos. Se recomienda
que previo a procesar una muestra con citrato se asiente durante al menos 30 minutos; sin embargo, ese
tiempo se acorta en situaciones de emergencia. Se utiliza caolin como activador para iniciar la coagulacion en
la muestra, este disminuye asi el tiempo para obtener el resultado y posteriormente se agrega calcio y con esto
se activan los factores de coagulacién. (Schmidt et al.,2019). Las medidas de TEG y ROTEM son muy
similares, los estudios han demostrado que existe una correlacién muy estrecha entre TEG® y ROTEM ® en

cuanto la valoracién de la maxima amplitud principalmente. (Figura 8). (Schmidt et al.,2019).

Amplitud

Tiempo

cLIO CLIBO

Amplitud

Tiempo

Figura 8. Trazos normales TEG® (arriba) y ROTEM® (abajo). En ambos analizadores se usan pardmetros
equivalentes que se nombran de manera diferente. El tiempo de reaccion (R) y el tiempo de coagulacion (CT)
miden el tiempo requerido para el transductor se desplace 2 mm en el eje Y. La cinética del coagulo (K) y
tiempo de formacion de coagulos (CFT) miden la fuerza inicial del coagulo y el tiempo que transcurre para
desplazar el transductor 20 mm. El angulo alfa que se forma entre el extremo del R/CT y el punto de 20 mm en
el eje Y. El nivel de fibrindgeno es ampliamente correlacionado tanto con el K/ICFT como con el angulo a.La
amplitud del coagulo a los 5y 10 min (A5 y A10 en ROTEM®) mide la amplitud a intervalos de 5 min después
del final de R/CT. La méxima amplitud (MA en TEG®) y la maxima la firmeza del codgulo (MCF en ROTEM®)
miden la maxima fortaleza del coagulo y reflejan el entrecruzamiento de la fibrina. La fibrindlisis se representa
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mediante la lisis a los 30 y 60 min (LY30 y LY60 en TEG®) o (CLI30 y CLI60 en ROTEM®) es una medida del
porcentaje de disminucion de amplitud a los 30 y 60 min posterior a llegar a MA o MFC.. La lisis maxima (ML
en ROTEM®) es una medida del porcentaje de disminucion de la amplitud al final del grafico.

Adaptado de Volod, O., Bunch, C. M., Zackariya, N., Moore, E. E., Moore, H. B., Kwaan, H. C., Neal, M. D., Al-
Fadhl, M., Patel, S. A., Wiarda, G., Al-Fadhl, H., McCoy, M. L., Thomas, A. W., Thomas, S., Gillespie, L. L.,
Khan, R. M., Zamlut, M., Kamphues, P., Fries, D., & Walsh, M. (2022b). Viscoelastic Hemostatic Assays: A
Primer on Legacy and New Generation Devices. Journal of Clinical Medicine, 11(3), 860. https:/doi.org/
10.3390/jcm11030860

La prueba de ROTEM® procesa cinco pruebas al mismo tiempo con diferentes activadores para cada una de
ellas, segun el proceso de la coagulacién que se evalua. Dentro de estos se encuentran el EXTEM el cual
cuenta con el factor tisular como activador para desencadenar la via extrinseca de la coagulacion, el INTEM
tiene de activador al acido elagico para iniciar la via intrinseca, el FIBTEM que involucra el factor tisular més la
citocalasina D, el cual es un inhibidor de plaquetas y de esta manera evalua la funcion del fibrindgeno, el
HEPTEM contiene heparinasa liofilizada la cual neutraliza o revierte los efectos de la heparina, es de utilidad
para valorar efectos residuales de heparina, el APTEM utiliza aprotinina para inhibir las proteinas fibrinoliticas,
es util para descartar fibrinolisis, cada una de estas pruebas se grafican por separado a través de los
temogramas. En la TEG® se usan reactivos especificos para diferentes pruebas, al factor tisular se le agrega
al caolin como activador para inducir un trazado de TEG mas rapido, llamado rapid TEG (rTEG), y se
correlaciona usualmente con el EXTEM de ROTEM® (Schmidt et al.,2019). El caolin en TEG® activa la via
intrinseca, y seria el equivalente al INTEM, abxicimab produce la inhibicién de la glicoproteina Ilb llla
plaquetaria, equivalente al FIBTEM, la adicion de citrato- kaolin- heparinasa (CKH) en TEG® que revierte el
efecto de heparina la cual es equivalente al HEPTEM en ROTEM®. (Lépez et al, 2016), (Schmidt et al.,2019).
(Figura 9), (Figura 10), (Figura 11) .

4.1.1 Tiempo de coagulacion o tiempo de reaccion (Valor R/ CT)

El tiempo que transcurre a partir del inicio de la prueba hasta que el coagulo empieza a formarse se asocia con
la accion de los factores de la coagulacion. Se mide por el tiempo de reaccion (R, TEG®) o el tiempo de
coagulacion (CT, ROTEM®). Esta medida abarca el tiempo desde que se inicia el procesamiento de la muestra

hasta que se alcanza una amplitud de 2 mm (Zumbado, 2018) (Schmidt et al.,2019). (Figura 8) (Figura 10).


https://doi.org/10.3390/jcm11030860
https://doi.org/10.3390/jcm11030860
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En los escenarios donde el R/CT se prolonga se asocia a deficiencias en factores de coagulacién hereditarias
(hemofilias) o adquiridas. En el caso de deficiencias adquiridas inducidas por inhibidores terapéuticos se
pueden mencionar los antagonistas de vitamina k, también por el uso de heparina no fraccionada y el uso de
inhibidores directos de la trombina (Schmidt et al.,2019). EI R/CT ademas puede estar alargado en pacientes
que han presentado sangrado y presentan hemodilucion, y en los casos de dafio tisular que produce liberacion

enddgena de heparina (Zumbado, 2018). (Figura 11).

El resultado no provee informacioén especifica del factor de coagulacién preciso que se encuentra deficiente,
cuando se presenta un R/CT prolongado se puede valorar administrar plasma fresco congelado (PFC), ya que
este hemocomponente contiene los factores de coagulacion del plasma y al utilizarlo no causa hemodilucion.
Cuando existe acortamiento del R/CT se relaciona con un estado de hipercoagulabilidad (Zumbado, 2018).
(Figura 9)

El tiempo R (TEG®) utiliza el caolin como activador y de esta manera se obtiene un rango normal de 4.6-9.1
minutos, el CT (ROTEM®) utiliza el INTEM y el tiempo normal estimado es de 137 -246 segundos (Volod et al.,
2022).

* Tiempo hasla a formacion de fibrina

* Expresion de 1a funcidn de reaccion
enzimatica (la capacidad de generar
trombina y fibnna)

comun de a
coaguiacin

Parametro R alargado Parametro R

Posibles causas Posibles causas

Posible eticlogia:

== Tratamiento comin:
R

nlicoaguiania

Figura 9 . TEG®. El parametro R .Tomado Hernandez-Pérez, A. L., Ramirez-Morales, K., Lagarda-Cuevas, J.,
Rodriguez-Padilla, C., Bermudez-Ochoa, G. M., Juarez-Pichardo, J. S., & Gallardo-Hernandez, A. G. (2022).
Tromboelastografia para cirugia general. Revista Mexicana de Anestesiologia, 45(1), 48-59. https://doi.org/
10.35366/102903.
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EXTEM INTEM
CT: 67s CFT: 87s a:73° CT: 200s CFT: 67s a77°
A10:54mm | MCF:57mm | ML:-% A10:54mm | MCF: 61mm | ML:-%

s —

FIBTEM APTEM
CT: 665 CFT: - a:57° CT:74s CFT:89s a:72°
A10: 9mm MCF:10mm | ML:-% A10:53mm | MCF:61mm | ML:-%

Figura 10. ROTEM® normal. Graficos correspondientes a EXTEM, INTEM, FIBTEM y APTEM .

Abreviaturas: CT: Tiempo coagulacién, CFT: tiempo de formacién del coagulo, a: Angulo alfa, A10: Amplitud
coagulo 10 minutos, MCF: Maxima fortaleza del coagulo, ML: Lisis maxima

Rangos dentro de limites normales en las cuatro pruebas de ROTEM®.

Tomado de Yartsev, A. (s. f.). Intepretation of abnormal ROTEM data. Deranged Physiology. https://
derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-
abnormal-rotem-data(2015)



EVENTO

INICIO COAGULO

AMPLIFICACION
CINETICA DEL
COAGULO

FORTALEZA DEL
COAGULO:
PROPAGACION

ESTABILIDAD
COAGULO

CONTRIBUIDOR
PRINCIPAL

Factores de
Coagulacion

Fibrindgeno

Fibrindgeno
Plaquetas

Enzimas
fibrinoliticas e
inhibidores

Factor XIlI

TEG6S®

Tiempo Reaccion
(R)
minutos

CK- R tiempo,
Minutos

Citrato RAPID TEG
(CRT)
ACT, segundos

Maxima Amplitud
mm (CK MA)

Citrato- Kaolin -
Heparinasa
(CKH)

Tiempo cinético
(K) minutos
Angulo alfa

Citrato fibrindgeno
funcional (CFF)

Maxima amplitud
(MA) mm

Lisis 30 min (LY30)

ROTEM ®
DELTA/SIGMA

Tiempo Coagulo
(CT)
segundos

CT INTEM

CT EXTEM

Méxima Fortaleza
del coagulo mm
(MFC)

CT HEPTEM

Tiempo de
formacion del
coagulo (CFT)
segundos

Angulo alfa

FIBTEM

Maxima fortaleza del
coagulo (MFC) mm

indice Lisis Coagulo
después del tiempo
del coagulo (CLI30/
CLI60), % residual
de MFC.

APTEM

SIGNIFICANCIA CLINICA

Acortamiento R/CT indica estado hipercoagulabilidad.

R/CT prolongado indica hipocoagulabilidad o presencia
de anticoagulante.

Refleja la cinética de la fibrina, incluida la formacion de
fibrina y el entrecruzamiento.

MA'y MFC reflejan las contribuciones de las plaquetas y

el fibrinégeno a la rigidez del coagulo y el potencial
plaquetario completo bajo la estimulacion méaxima de la
trombina.

La hiperfibrinélisis se sugiere por el aumento de la lisis
del coagulo que comienza dentro de los 30 minutos
posteriores a la formacion del coagulo.
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Tabla 1 Parametros de pruebas viscoeldsticas en TEG® y ROTEM® relaciones e implicaciones clinicas
Adaptado Volod, O., Bunch, C. M., Zackariya, N., Moore, E. E., Moore, H. B., Kwaan, H. C., Neal, M. D., Al-Fadhl, M.,
Patel, S. A., Wiarda, G., Al-Fadhl, H., McCoy, M. L., Thomas, A. W., Thomas, S., Gillespie, L. L., Khan, R. M., Zamlut, M.,
Kamphues, P., Fries, D., & Walsh, M. (2022b). Viscoelastic Hemostatic Assays: A Primer on Legacy and New Generation
Devices. Journal of Clinical Medicine, 11(3), 860. https://doi.org/10.3390/jcm11030860
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EXTEM INTEM
CT: 67s CFT:104s a:68° CT: 8525 CFT: 1985 a:51°
A10:50mm | MCF:57mm | ML:0% A10:41mm | MCF: 48mm | ML:0%

FIBTEM HEPTEM
CT:63s CFI: - a:-> CT:202s CFT:75s w: 76°
A10: 6mm MCF:8mm ML:0% A10:52mm | MCF:58mm | ML:0%

Figura 11. Efecto Heparina en ROTEM® .

Abreviaturas: CT: Tiempo coagulacién, CFT: tiempo de formacion del coagulo, a: Angulo alfa, A10: Amplitud
coagulo 10 minutos, MCF: Méxima fortaleza del coagulo, ML: Lisis méxima

Se observa prolongacion del CT y CF en el INTEM, sugiriendo asi una alteracion en la via intrinseca de la
coagulacién la cual en la prueba de HEPTEM con heparinasa afiadida revierte la coagulopatia de estd manera
se correlaciona que la alteracion del ROTEM® en este paciente se debe a presencia de heparina en la
muestra y se debe asociar segun el manejo que se le haya estado dando al paciente.

Tomado de VYartsev, A. (s. f.). Intepretation of abnormal ROTEM data. Deranged Physiology. https://
derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-
abnormal-rotem-data(2015)

4.1.2 Cinética del coagulo (valor K/CFT)

El valor K (TEG) / cinética de formacion de coagulo (CFT/ ROTEM) se refiere al tiempo que se tarda en lograr
una amplitud de fuerza del coagulo de 20 mm, este valor se relaciona con la cinética de la formacién del
coagulo asociado a la funcién plaquetaria, al contenido de fibrindgeno y la velocidad de la formacién de fibrina.
Cuando existe prolongacion en estos valores se puede relacionar con deficiencias en factores de coagulacion,

hipofibrinogenemias y trombocitopenia. (Zumbado, 2018), (Schmidt et al.,2019).

K /CFT inicia en el punto donde termina el tiempo R/CT y termina donde el grafico alcanza una amplitud de

20mm. Este valor se acorta cuando hay aumento de la funcién plaquetaria o aumento de fibrindgeno, y se
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prolonga al haber déficit de factores de la coagulacion, efecto de anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios
(Zumbado., 2018).

El valor normal de K mediante la activaciéon solamente con caolin es de 0.8 a 2.1 minutos y 1.2 minutos al ser
procesado por rTEG® y el rango de CFT INTEM 40-100 segundos y en EXTEM 46-148 segundos (Tabla 2)
(Volod et al., 2022).

4.1.3 Angulo Alfa

El angulo a se forma entre la linea media y la linea tangencial imaginaria que se traza desde el punto final del
valor R/CT del grafico, que se forma tanto en ROTEM® como en TEG®. El angulo a representa la cinética del
coagulo en cuanto a la velocidad de formacion, entrecruzamiento de fibrina e interaccion con las plaquetas; es
gran utilidad para valorar la funcionabilidad del fibrindgeno. Este valor aumenta en estados de
hipercoagulabilidad y disminuye en presencia de reduccion de plaquetas o hipofibrinogenemia (Schmidt et
al.,2019), (Zumbado., 2018).

Los valores normales el angulo a TEG® es de 53-72 °, de 64-80 ° en rTEG® y en ROTEM® ,71-82 ° en INTEM
y en EXTEM 63-81°. (Tabla 2) (Volod et al., 2022).

Depende de fa conversion
de fibrind brina y
de fa contribucion de las
plaquetas al coagulo

Posibles causas

osibles
€ Posible eticlogia ] / v d Y
oo Bz Posible etiologia:
\ r " olaquetana
T Tratamiento comin
o Plas o) * Ningu

Figura 12. Angulo alfa TEG®. Tomado de Hernandez-Pérez, A. L., Ramirez-Morales, K., Lagarda-Cuevas, J., Rodriguez-
Padilla, C., Bermudez-Ochoa, G. M., Juarez-Pichardo, J. S., & Gallardo-Hernandez, A. G. (2022). Tromboelastografia
para cirugia general. Revista Mexicana de Anestesiologia, 45(1), 48-59. https://doi.org/10.35366/102903
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4.1.4 Fortaleza del Coagulo (MA/MCF)

La amplitud maxima en TEG ® /maxima la firmeza del coagulo en ROTEM ® (MA/MCF) refleja la maxima
fortaleza global del coagulo, se correlaciona con la contribucion de las plaquetas en un 80% y el fibrindgeno en
un 20% (Schmidt et al.,2019), (Zumbado., 2018).

Una MA/MCF elevada podria indicar un coagulo fuerte y se podria relacionar a pacientes con hiperactividad
plaquetaria y una MA/MCF disminuida se relaciona con un coagulo débil. Esto puede asociarse a
hipofibrinogenemia, bajo conteo plaquetario o relacionarse a plaquetas cualitativamente disfuncionales como
puede ser el caso de pacientes que utilicen antiagregantes plaquetarios, presenten uremia o al uso de

antiinflamatorios no esteroideos (AINES) (Zumbado., 2018).

Los valores de referencia normales de MA en TEG® con caolin 50-70mm, rTEG® 52-71 mm, CFF 15-32 mm.
Valores normales en ROTEM® MFC en INTEM 52-72 mm, EXTEM 49-72mm, FIBTEM 9-25 mm. (Tabla 2)
(Volod et al.,2020).

<4l <Vl

EXTEM INTEM
ET=57s CFT:444s a:90° CT:52s CFT: 449s a:72°
A10:23mm | MCF:35mm | ML:-% A10:23mm | MCF: 32mm | ML:-%

E— e}

FIBTEM APTEM
CT:57s CFT: - - CT:52s CFT:398s a:90°
A10:15mm | MCF:16mm | ML:-% A10:25mm | MCF:35mm | ML:-%
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Figura 13 Déficit de plaquetas en ROTEM®.

Abreviaturas: CT: Tiempo coagulacion, CFT: tiempo de formacion del coagulo, a: Angulo alfa, A10: Amplitud
coagulo 10 minutos, MCF: Méxima fortaleza del codgulo, ML: Lisis maxima

Los factores de coagulacién impresionan funcionar adecuadamente ya que los intervalos CT de las cuatro
pruebas se encuentran dentro de los rangos normales, el CFT esta prolongado en EXTEM, INTEM y APTEM lo
que se asocia a alteracion de la propagacion del coagulo y este valor alterado se puede relacionar a plaquetas
disminuidas, funcién plaquetaria deficiente o fibrindgeno bajo. Evaluando el FIBTEM se puede concluir que no
hay problema con el fibringeno, el A10 y la MCF alterados en INTEM, EXTEM y FIBTEM podria atribuirse a
afectacién en plaquetas ya sea cuantitativa o cualitativamente.

Tomado de VYartsev, A. (s. f.). Intepretation of abnormal ROTEM data. Deranged Physiology. https://
derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-
abnormal-rotem-data(2015)

—lll <l

EXTEM INTEM
CT: 109s CFT:263s a:48° CT: 236s CFT: 220s a:55°
A10:31mm | MCF:38mm | ML:-% A10:33mm | MCF: 42mm | ML:-%

—

FIBTEM APTEM
CT: 185s CFT: - a:-° CT:98s CFT:276s a: 46°
A10: 3mm MCF:3mm ML:-% A10:31mm | MCF:40mm | ML:-%

Figura 14 .Déficit de Fibrin6geno en ROTEM®.

Abreviaturas : CT: Tiempo coagulacion , CFT: tiempo de formacion del coagulo, a: Angulo alfa , A10: Amplitud
coagulo 10 minutos , MCF : Maxima fortaleza del coagulo, ML: Lisis maxima

Los intervalos de CT prolongado en INTEM y EXTEM lo cual sugiere que la iniciacion del coagulo alterada. La
CFT para EXTEM INTEM y APTEM esta prolongada, relacionado algin problema con la propagacion del
coagulo. Esto podria asociarse a plaquetas bajas, funcion plaquetaria deficiente o fibrindgeno bajo,
correlacionando este hallazgo con el FIBTEM A10 bajo y la presencia del angulo alfa disminuido tanto en
EXTEM como en INTEM, se podria interpretar que estas alteraciones se deben a la falta de fibrindgeno del
paciente.
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Tomado de VYartsev, A. (s. f.). Intepretation of abnormal ROTEM data. Deranged Physiology. https://
derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-
abnormal-rotem-data(2015)

Maxima amplitud (MA) ¢+ La amplitud depende
de 1a fuerza del coagulo

= 80% de plaquetas +
20% de fibrindgeno

* La funcion plaquetaria
influye en fa generacion

de trombina y formacion
de fibrina

Figura 15 Maxima amplitud del coagulo en TEG® tomado de Hernandez-Pérez, A. L., Ramirez-Morales, K., Lagarda-
Cuevas, J., Rodriguez-Padilla, C., Bermudez-Ochoa, G. M., Juarez-Pichardo, J. S., & Gallardo-Hernandez, A. G. (2022).
Tromboelastografia para cirugia general. Revista Mexicana de Anestesiologia, 45(1), 48-59. https://doi.org/
10.35366/102903

4.1.5. Lisis del coagulo (LY30/CLI30)

EI LY30 en TEG ® y CLI30 en ROTEM ® representa el porcentaje de lisis a 30 minutos después de la MA/
MCF, cuando a esas mismas iniciales las procede un 60 representa el porcentaje lisis después de 60 minutos
(Schmidt AE,2019). Estos valores miden el detrimento de la méaxima amplitud del coagulo en relacién al

porcentaje de fibrindlisis en el tiempo (Zumbado,2018).

Rangos de valores normales en cuanto a LY30 con caolin es de 0 a 0-75% e igual en rTEG®, los parametros
en CLI30 es de 94-100%.


https://doi.org/10.35366/102903
https://doi.org/10.35366/102903
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En el ROTEM® también se puede agregar otra prueba que es el APTEM donde se afiade aprotinina, la cual es
un antifibrinolitico. Entonces al relacionar el EXTEM con una maxima lisis > 15 % y con un APTEM normal se

pude relacionar a hiperfibrindlisis, ya que la prueba del APTEM con un antifibrinlico es normal.

MA

30 min
-—
codguio tasa de Es una funcion para medir a fuerza del coagulo
a fuerza de que depende de la extension de !a fibrindlisis
Causa dinica Tratamiento
LY30 a 7.5% o mayor, IC menor a 3.0 Fibrindlisis primaria Antifibrinolitico
LY30 a 7.5% o mayor, IC mayor a 3.0 Fibrindlisis secundaria Anticoagulante
LY30 menor de 7.5%, IC mayora 3.0 Estado protrombdtico Anticoagulante

Figura 16 Fibrinolisis Lisis coagulo a los 30 minutos TEG® Tomado de Hernandez-Pérez, A. L., Ramirez-
Morales, K., Lagarda-Cuevas, J., Rodriguez-Padilla, C., BermUdez-Ochoa, G. M., Juarez-Pichardo, J. S., &
Gallardo-Hernandez, A. G. (2022). Tromboelastografia para cirugia general. Revista Mexicana de
Anestesiologia, 45(1), 48-59. https://doi.org/10.35366/102903

; ~C o
Prolongada
b — (anticoagulacion, déficit de factores)
Rscasimienan | Amplitud méaxima disminuida
C

(Trombocitopenia, antiagregantes plaquetarios)

g —————— Fibrindlisis

€ - Hipercoagulabilidad
f Coagulacion intravascular diseminada.
(etapa temprana)

€ — Coagulacion intravascular diseminada.
(etapa tardia)

Figura 17. Graficos de morfologia de tromboelastografia en diferentes escenarios clinicos. Adaptado de Carrillo-Esper,
R., & Meza-Marquez, J. M. (2015). Monitoreo de la coagulacion en el perioperatorio. Revista Mexicana de
Anestesiologia, 38, 406-409. https://www.medigraphic.com/pdfs/rma/cma-2015/cmas152h.pdf
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EXTEM INTEM
CT:59s CFT:130s a: 65° CT: 200s CFT: 98s a: 74°
A10:30mm | MCF:48mm | ML:100% A10:48mm | MCF: 46mm | ML:100%

FIBTEM APTEM
(e [ CFT: - a:-° CT:62s CFT:132s a: 64°
A10: 7mm MCF:7mm ML:94% Al10:44mm | MCF:55mm | ML:0%

Figura 18. Fibrindlisis aumentada ROTEM®

Abreviaturas: CT: Tiempo coagulacién, CFT: tiempo de formacién del coagulo, a: Angulo alfa, A10: Amplitud
coagulo 10 minutos, MCF: Méxima fortaleza del coagulo, ML: Lisis méxima

Se observa rapida disminucion de la amplitud en todas las pruebas (EXTEM, INTEM, FIBTEM), excepto
APTEM, en esta prueba se adiciona Aprotinina, la cual restablece la estabilidad del coagulo al inhibir las
enzimas fibrinoliticas, evidenciando fibrinélisis aumentada.

Tomado de Yartsev, A. (s. f.). Intepretation of abnormal ROTEM data. Deranged Physiology. https://
derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/
intepretation-abnormal-rotem-data(2015)

4.1.6 indice de coagulacién (IC)

Se refiere a un valor calculado a raiz de todas las variables de la tromboelastografia representado por medio
de un numero que va desde -3 hasta +3 y establece de manera general el estado de la coagulacion. Valores

menores de -3 representan hipocoagulabilidad y la hipercoagulabilidad se ve con valores mayores a 3.


https://derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-abnormal-rotem-data(2015)
https://derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-abnormal-rotem-data(2015)
https://derangedphysiology.com/main/required-reading/haematology-and-oncology/Chapter%201.2.0.1/intepretation-abnormal-rotem-data(2015)
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Figura 19 Indice de Coagulacién TEG® Tomado de Hernandez-Pérez, A. L., Ramirez-Morales, K., Lagarda-Cuevas, J.,
Rodriguez-Padilla, C., BermUdez-Ochoa, G. M., Judrez-Pichardo, J. S., & Gallardo-Hernandez, A. G. (2022).
Tromboelastografia para cirugia general. Revista Mexicana de Anestesiologia, 45(1), 48-59. https://doi.org/
10.35366/102903

Parametro TEG ® ROTEM ®
Inicio del coagulo: Tiempo desde que inicia la R Caolin/ACT rTEG® CT
prueba hasta 2 mm de amplitud R Caolin: 4.6-9.1 minutos INTEM: 137- 246 segundos
ACT rTEG®: 86- 118 segundos  EXTEM: 42-74 segundos
Formacion del coagulo y cinética del coagulo: El | K CFT
tiempo que toma el coagulo en alcanzar fuerza de = Caolin: 0.8 — 2.1 minutos INTEM: 40-100 segundos
amplitud de 20 mm rTEG®: 1-2 minutos EXTEM: 46-148 segundos
Angulo formacion del coagulo Angulo a Angulo a
Caolin: 53-72° INTEM: 71-82°
rTEG®:64-80° EXTEM: 63-81°
Méxima fuerza del coagulo MA MCF
Caolin: 50-70 mm INTEM: 52-72 mm
rTEG®:52-71 mm EXTEM: 49-71 mm
MAff/ CFF: 15-32 mm FIBTEM: 9-25 mm
Lisis LY30 CLI30: 94-100%
TEG®: Tasa de lisis del coagulo a los 30 m Caolin: 0-7.5% ML: Menos de 15%
después de que se haya alcanzado la maxima rTEG®:0-7.5%
amplitud.

ROTEM®: El porcentaje residual de la MCF
después de los 30 min.

Tabla 2. Valores normales de parametros de TEG® y ROTEM®

Abreviaturas: tiempo de coagulacion activado (ACT); tiempo de formacion de coagulos (CFT); indice de lisis
del coagulo a los 30 min (CLI30); tiempo de coagulacion (CT); tromboelastometria extrinseca (EXTEM);
tromboelastometria basada en fibrina (FIBTEM); tromboelastometria intrinseca (INTEM); cinética coagulo (K);
lisis a los 30 min (LY30); amplitud maxima (MA); maxima firmeza del coagulo (MCF); lisis méxima (ML);
RapidTEG (rTEG®); tiempo de reaccion (R); tromboelastometria rotacional (ROTEM®); tromboelastografia
(TEG®); Fibrindgeno funcional TEG (MAff/CFF).
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Adaptado de Volod, O., Bunch, C. M., Zackariya, N., Moore, E. E., Moore, H. B., Kwaan, H. C., Neal, M. D., Al-
Fadhl, M., Patel, S. A., Wiarda, G., Al-Fadhl, H., McCoy, M. L., Thomas, A. W., Thomas, S., Gillespie, L. L.,
Khan, R. M., Zamlut, M., Kamphues, P., Fries, D., & Walsh, M. (2022b). Viscoelastic Hemostatic Assays: A
Primer on Legacy and New Generation Devices. Journal of Clinical Medicine, 11(3), 860. https://doi.org/
10.3390/;cm11030860

4.1.7 Mapeo plaquetario

Una adaptacion de la prueba TEG es el mapeo plaquetario (TEG MP), la cual es capaz de mostrar efectos de
antiagregantes plaquetarios. Utiliza sangre total heparinizada con el fin de eliminar la produccién de trombina.
La muestra de sangre heparinizada toma dos caminos de andlisis diferentes, uno con activacién de reptilasa y
factor XIII (juntos llamados activador F), el cual valora la fortaleza del coagulo por aporte de fibrindgeno, al
agregar factor XlIl se limita la polimerizacién de fibrina lo que permite valorar el aporte de fibrindgeno. El otro
camino que toma la muestra es con el activador F mas la adicién de un agonista plaquetario, este valora la
fortaleza del coagulo aportado por el fibrindgeno y plaquetas reactivas (no inhibidas). Para valorar el resultado
se compara el trazo TEG heparinizado con el no heparinizado del paciente y de esa manera se puede
determinar una medida de la fuerza relativa del coagulo debido a la funcién plaquetaria residual (Figura 7)
(Zumbado, 2018) (Agarwal & Abdelmotieleb., 2020)

La TEG MP es valiosa en la interpretacion de la funcion plaquetaria en pacientes de cirugia cardiaca en el
manejo pre y post quirurgico, principalmente en los pacientes que han sido antiagregados previamente. La
Sociedad de Cirujanos Toracicos (STS, por sus siglas en inglés) recomienda realizar pruebas de funcién
plaquetaria para disminuir el riesgo de sangrado, con el fin de establecer a los pacientes con reactividad
plaquetaria alta residual después de las dosis habituales de farmacos antiplaquetarios. La TEG MP ha utilizado
obteniendo buenos resultados para prevenir hemorragias en cirugia cardiaca y no cardiaca (Zumbado, 2018.),
(Agarwal & Abdelmotieleb.,2020).
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Significancia Clinica

El pardmetro MACK es un indicador de la funcién potencial maxima de las
plaquetas.

La trombina anula la inhibicidn a través de agentes antiplaquetarios, por lo
que las muestras de TEG® activado con caolin no exhibiran sus efectos.

MA Activator representa la contribucién aislada de Ila fibrina a la fuerza del
codgulo.
Realizado junto con K-TEG®.

Mide la contribucién de AA de la actividad plaquetaria a la fuerza del codgulo.
Realizado junto con K-TEG®.

Mide la contribucidn de plaquetas de las vias ADP/GPIIb/llla
actividad para la fuerza del coagulo.
Realizado junto con K-TEG®.

Determina la inhibicién de los receptores GPlIb/llla y COX-1.
Determina la inhibicién de los receptores GPlIb/llla y ADP (P2Y12).

Determina la inhibicién del receptor de GPIIb/llla y trombina (PAR-1).

Tabla 3. Pruebas viscoelasticas para el analisis de plaquetas

Abreviaturas: difosfato de adenosina (ADP); tromboelastometria de difosfato de adenosina (ADPTEM); acido
araquidénico (AA); Tromboelastometria de &cido araquidénico (ARATEM); caolin citratado (CK); Caolin-TEG
(K-TEG®); Amplitud maxima (MA); Tromboelastometria rotacional (ROTEM); Péptido 6 activador del receptor
de trombina (TRAP-6); tromboelastometria del péptido activador del receptor de trombina (TRAPTEM);
tromboelastografia (TEG); Mapeo de Plaquetas TEG® (TEG® P/M).

Adaptado Volod, O., Bunch, C. M., Zackariya, N., Moore, E. E., Moore, H. B., Kwaan, H. C., Neal, M. D., Al-
Fadhl, M., Patel, S. A., Wiarda, G., Al-Fadhl, H., McCoy, M. L., Thomas, A. W., Thomas, S., Gillespie, L. L.,
Khan, R. M., Zamlut, M., Kamphues, P., Fries, D., & Walsh, M. (2022b). Viscoelastic Hemostatic Assays: A
Primer on Legacy and New Generation Devices. Journal of Clinical Medicine, 11(3), 860. https://doi.org/

10.3390/1cm11030860
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Capitulo 5. Coagulopatia secundaria a Bomba
extracorpoérea

Existen multiples factores que alteran la coagulacién durante la cirugia cardiaca, algunos riesgos
preoperatorios comunes en esta poblacion son el uso previo de anticoagulantes, antiplaquetarios o la
trombocitopenia relacionada a insuficiencia renal terminal. Esta Ultima condicion afecta hasta un 55% de los
pacientes con enfermedad renal crénica, la cual es mas frecuente en la poblacion quirdrgica cardiaca (Agarwal
& Abdelmotieleb., 2020) (Raphael et al.,2020).

Los factores que contribuyen a la coagulopatia durante la circulacion extracorpérea incluyen principalmente la
hemodilucion, consumo de factores de coagulacion y plaquetas, reduccion de la actividad enzimatica, uso de
heparina, hipotermia y disfuncién de la actividad plaquetaria ligada a esta, acidosis metabdlica, hipocalcemia,
fibrindlisis aumentada y la prolongaciéon de duracién del periodo de derivacion (Agarwal y Abdelmotieleb.,
2020) (Zumbado, 2018).

El sangrado aumentado después de la cirugia cardiaca se relaciona con un tiempo de circulacion
extracorporea prolongado, hipofibrinogenemia y efecto residual de la heparina. La transfusion de
hemocomponentes puede provocar efectos adversos no deseados, por lo que la transfusion debe guiarse por
objetivos conocidos, para evitar transfundir mas de lo requerido por el paciente y asi disminuir los posibles
efectos secundarios no deseados como: sobrecarga circulatoria asociada a la transfusion (TACO),
inmunomodulacién relacionada con la transfusién (TRIM), infecciones nosocomiales y lesiéon pulmonar aguda
relacionada con la transfusion (TRALI) (Deppe, A. C., 2016)

5.1 Funcionamiento Bomba extracorpérea

En 1953 se realizé por parte del Dr. John Gibbon la primera cirugia cardiaca, la cual contaba en su totalidad
con un sistema de circulacidén extracorpdrea, desde ese momento la cirugia cardiaca y la perfusién han
experimentado mejorias importantes. A pesar de las mejoras en la perfusion el impacto que genera la
circulacion extracorpérea a raiz de la manipulaciéon de sangre es muy compleja y violenta en mayor o menor

grado su equilibrio (Kunst et al.,2019).
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El circuito y la maquina de la CEC resumido de una manera simple se podria explicar como la composicion de
tubos o canulas de plastico, un depésito, un oxigenador y una bomba. Las canulas conectan al paciente al
circuito extracorporeo, a través de una canula colocada en la auricula derecha o en una vena grande, que
drena la sangre venosa por gravedad a un depésito que posteriormente es bombeado a través del oxigenador
para elevar el contenido de oxigeno en sangre, asi como reducir la presion parcial de didxido de carbono y
luego esa sangre es devuelta al sistema arterial del paciente mediante una canula colocada en la aorta u otra

arteria que sea de gran calibre (Figura 9) (Ghosh et al., 2015).
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Figura 20. Componentes de la bomba extracorpérea. Adaptada de Ghosh, S., Falter, F., & Perrino, A. (Eds.).
(2015). Cardiopulmonary bypass (Second Edition).
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5.1.1 Canulacion
5.1.1.2 Canulacion arterial

Con el objetivo de disminuir el riesgo de diseccion aortica, la cual presenta una incidencia de 0,06-0,23% de
las canulaciones a esta arteria, la canulacion arterial se realiza a nivel distal de la aorta ascendente,
usualmente se disminuye la presion arterial sistdlica por debajo de 100 mmHg antes de realizar la canulacién
(Kunst et al.,2019). Las canulas de pared delgada son las mas utilizadas, ya que presentan menor resistencia
al flujo por tener mayor diametro interno y con esto se logra ofrecer un aumento de flujo al paciente (Ghosh et
al., 2015).

5.1.1.3 Canulacioén venosa

Por medio de la canula venosa se puede drenar la sangre desoxigenada del paciente al circuito extracorporeo.
El tamafio de la canula se elige segun el peso y tamafio del paciente y tomando en cuenta el flujo sanguineo
deseado para la CEC. Se puede aplicar presiéon negativa a la vena para proporcionar un drenaje venoso
asistido usando un rodillo o un sistema de bomba centrifuga o aplicando un vacio regulado a un reservorio
venoso cerrado, sin embargo, puede aumentar el riesgo de aspiracion o de aire microscdpico que podria

causar lesion o hemdlisis. (Ghosh et al., 2015).

Existen dos tipos de canulacion venosa, la mas utilizada cuando no hay apertura de camaras cardiacas es la
llamada canulacion venosa en dos etapas o cavoauricular en la cual el extremo distal de la canula se asienta
en la vena cava inferior (VCI) y a ese nivel tiene unos orificios por los cuales drena la sangre de la VCI, esta
misma canula cuenta con orificios que se ubican en la auricula derecha por los cuales drenan la sangre de la
vena cava superior (VCS). La canulacién bicava se realiza utilizando dos canulas las cuales son colocadas en
la vena cava inferior y superior y entre ellas se conectan mediante un conector en Y a la linea venosa del
circuito de la CEC. Las dos canulas de una sola etapa se conectan mediante un conector en Y a la linea
venosa del circuito CEC. (Kunst et al.,2019), (Ghosh et al., 2015).
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5.1.2 Bombas

En los circuitos extracorpéreos se utilizan dos tipos de bombas, las de rodillo y las de centrifuga. Las bombas
de rodillo tienen dos rodillos que se ubican de frente entre si y movilizan la sangre a través de una tubuladura
que los comunica por movimientos peristalticos, con este tipo de bomba se puede generar flujo de sangre
directo o retrogrado al cambiar la direccion de rotacion del cabezal de la misma; es muy utilizada para flujo
arterial y también para recuperar sangre por medio de asi la succion de la cavidad mediastinica. Puede
proporcionar flujo pulsatil o no pulsatil (laminar). El flujo pulsatil al tener caracteristicas similares al flujo
fisiologico, se relaciona con un mejor flujo en las redes capilares a diferencia del flujo laminar. Una desventaja
del flujo pulsétil es que para generarlo se aplican presiones positivas y negativas, lo cual puede asociarse a un

aumento de hemolisis. Figura (Ghosh et al., 2015).

Por otra parte, con respecto a las bombas de centrifugas, su funcionamiento se basa en un cono que gira
como resultado de la fuerza magnética que se genera cuando se activa la bomba a aproximadamente 2000
-4000 repeticiones por minuto (rpm) creando una presion negativa que produce la succion, la energia creada
en el cono produce la presion y después la sangre es expulsada por la salida, el flujo depende de la resistencia
en la salida de la bomba y del gradiente de presién en relacion con el circuito de CEC vy la resistencia vascular
sistémica del paciente. Las bombas centrifugas generan menos hemdlisis y una menor activacion plaquetaria
que las bombas de rodillo, pero esto no se ha relacionado con resultados clinicos significativos que pongan

una en ventaja sobre la otra (Ghosh et al., 2015).
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Figura 21.Tipos de Bombas a. Bomba de maquina de CEC de rodillo. b. Bomba de méquina de CEC de
centrifuga. Adaptada de Ghosh, S., Falter, F., & Perrino, A. (Eds.). (2015). Cardiopulmonary bypass (Second
Edition).
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5.1.3 Reservorio

Existen reservorios rigidos y plegables de cardiotomia, los rigidos son los que usualmente se utilizan en la
cirugia cardiaca de adultos. El reservorio es una camara donde drena la sangre venosa y la que se extrae del
campo operatorio a través de sistemas de aspiracion o ventosas, debido a que la sangre recuperada se
mezcla con aire y puede contener restos de tejido antes de ser bombeada hacia el paciente se somete a

filtracién, despumacion y eliminacién de particulas extrafias (Ghosh et al., 2015).
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Figura 22. Reservorio de Maquina de CEC. Adaptada de Ghosh, S., Falter, F., & Perrino, A. (Eds.).
(2015). Cardiopulmonary bypass (Second Edition).

5.1.4 Oxigenador

Es por medio del oxigenador que se lleva a cabo el mecanismo de intercambio gaseoso, basado en la ley de
difusién de Fick, realizando la funcién de un sistema capilar pulmonar alveolar artificial, mediante la accién
simultdnea de la eliminacién de diéxido de carbono de la sangre con la oxigenacion de la hemoglobina
desaturada por medio de una membrana con estructura de fibra hueca de polipropileno con microporos, esto

genera un interfaz entre la sangre por un lado y el gas del otro lado (Ghosh et al., 2015).
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Figura 23. Oxigenador. Adaptada de Ghosh, S., Falter, F., & Perrino, A. (Eds.). (2015). Cardiopulmonary
bypass (Second Edition).

5.1.5 Succién Cardiotomia (Vent)

La succion del circuito de la CEC recupera la sangre del campo operatorio para ser devuelto al circuito a

través del reservorio. Las ventosas de aspiracidn son utilizadas para drenar la sangre que aun queda en

los conductos venosos, los sitios mas comunes para colocarlos son: el ventriculo izquierdo, raiz aortica,

vena pulmonar superior derecha, la auricula izquierda o la arteria pulmonar y el vértice del ventriculo

izquierdo. Las principales razones para realizar la aspiracién del miocardio durante la CEC son:

1.

2.
3.
4

Evitar la distension cardiaca
Disminuir el recalentamiento del corazén
Drenar el aire de las cavidades cardiacas

Mejorar la exposicion durante la cirugia manteniendo un campo quirtrgico seco (Ghosh et al., 2015).
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5.1.6 Administracion Cardioplejia

La cardioplejia es la solucidén que se utiliza para provocar el arresto cardiaco diastélico y generar un estado de
hibernacidn en el corazén, durante el cual se mantiene sin movimiento, facilitando la cirugia y manteniendo el
metabolismo miocardico en los niveles mas bajos. El estado metabdlico cardiaco puede reducirse ain mas a

través del enfriamiento por la cardioplejia y por lo tanto el enfriamiento del cuerpo (Ghosh et al., 2015).

El potasio en altas concentraciones es el constituyente principal en las soluciones de cardioplejia debido a que
produce el paro cardiaco en diastole. Los sitios a través de los cuales se coloca la cardioplejia pueden ser:
directamente en la raiz aodrtica, los ostium coronarios, el injerto de vena safena o retrégrada a través del seno
coronario, dependiente del sitio de administracion asi se ajusta el flujo y las presiones de la solucién (Ghosh et
al., 2015).

Figura 24. Cardioplejia anterograda y retrégrada. Tomada de Ghosh, S., Falter, F., & Perrino, A. (Eds.).
(2015). Cardiopulmonary bypass (Second Edition).

5.2 Hemodilucion

La hemodilucion se presenta cuando hay disminucion de la hemoglobina como causa de la administracion de
fluidos cristaloides o coloides en el torrente sanguineo. En cirugia cardiaca a finales de la década de los
cincuenta se propone la hemodilucion como estrategia de cebado del circuito de la CEC vy ligado a esto se

presenta la disminucion del hematocrito como consecuencia inevitable de cebar el circuito con productos no
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hematicos. La reduccion de la viscosidad sanguinea es una ventaja de la hemodilucion, lo que genera mejoria

en la microcirculacion (Jurado et al.,2013).

La incorporacion aguda de los cebados al circuito de circulacidn extracorpérea y de esta al torrente sanguineo
del paciente es la manera en que se produce la hemodilucion en la cirugia cardiaca con circulacion
extracorpérea. La condicion de hemodilucion no solo produce una disminucion en el hematocrito del paciente,
sino que también reduce los factores de coagulacion presentes en la circulacion sanguinea, lo cual se asocia a

un dafio de la misma (Jurado et al.,2013).

Un factor de riesgo importante para la anemia perioperatoria es la hemodilucion, por lo que se recomienda
intentar minimizarla durante la cirugia cardiaca y con esto también reducir la necesidad de transfusiones

perioperatorias (Raphael et al., 2020).

Para disminuir la hemodilucién se cuentan con estrategias que han demostrado disminucién en el sangrado
postoperatorio y menor necesidad de transfusion, entre ellas se encuentran principalmente:
1. El uso de circuitos con volumen de cebado reducido que cuentan con una superficie extracorporea
menor, por lo que también presentan una respuesta inflamatoria secundaria a la CEC menor. (Raphael
et al., 2020).
2. Cebado retrogrado autélogo lo que se refiere al cebado del circuito con la sangre propia del paciente
(Raphael et al., 2020).
3. La eliminacion del exceso de liquido después de la CEC, la ultrafiltracion modificada puede

hemoconcentrar la sangre y eliminar los mediadores inflamatorios (Raphael et al., 2020).

Dependiendo de la edad, las comorbilidades y el procedimiento a realizarse se estima que el valor del
hematocrito aceptable usualmente se encuentra entre 18%-30 secundario a la hemodilucién por la CEC
(Delgado et al., 2020).

5.3 Hipotermia

La hipotermia durante la cirugia cardiaca con circulacion extracorporea se emplea con el objetivo de proteccion

miocardica y cerebral por medio de la disminucion del metabolismo celular, sin embargo, puede asociarse a
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coagulopatia por disminucion en la actividad plaquetaria, alteracion de la fibrinolisis e inhibicion de los factores
de coagulacion (Agarwal y Abdelmotieleb., 2020) (Dillon et al., 2018), (Rubio, 2014).

El menor consumo de oxigeno, la disminucion de produccion de dioxido de carbono y asociado a esto la
disminucion de la tasa metabdlica se presentan incluso en hipotermia leve (34-35 <C), aunque en CEC se
prefieren temperaturas de 32-34 -C, lo que permite un adecuado suministro de oxigeno a los tejidos y
mantener la curva de disociacién de hemoglobina en rango adecuado. La hipotermia durante la CEC se ha
relacionado con coagulopatia, incluso la reduccion de 1-C aumenta la pérdida de sangre y el riesgo relativo de
transfusién. (Rubio, 2014)

La hipotermia durante la CEC es un factor que puede presentar un impacto significativo en el desenlace de los

pacientes posterior a la cirugia cardiaca (Rubio, 2014).

5.4 Anticoagulaciéon con Heparina no fraccionada

La heparina no fraccionada es un anticoagulante que actta al unirse con la antitrombina Il (AT-Ill), esta unién
genera un cambio conformacional en la molécula de la ATIIl, que desencadena un aumento marcado de la
capacidad de la ATIll para inhibir a la trombina y al factor Xa de hasta 1000 veces su valor inicial (Jackson et
al., 2019) (Kunst et al., 2019). Esta heparina no fraccionada es utilizada como anticoagulante para evitar la
formacion de coagulos durante CEC en procedimientos quirdrgicos cardiacos, la dosificacion de la misma para
este tipo de uso se encuentra entre 300-500 U/kg, para lograr un ACT objetivo de 300-600 segundos,
diferentes ACT se realizan regularmente durante la CEC en caso de no encontrarse dentro del rango se
procede a adicionar dosis de heparina. (Kunst et al., 2019).

Los efectos anticoagulantes de mayor o menor intensidad relacionados a la heparina se deben a que existen
potencias diferentes ya que el medicamento es desarrollado por diversos productores, por lo que la
dosificacién de la heparina es un desafio que podria relacionarse con la variabilidad en la hemostasia y con la
posibilidad de presentar hemorragia posoperatoria. Asi mismo, la anticoagulacion insuficiente puede deberse a

la resistencia a la heparina (Kunst et al., 2019) (Agarwal & Abdelmotieleb., 2020).

5.4.1 Deficiencia de antitrombina y resistencia a la heparina

El mantenimiento de la hemostasia se basa del equilibrio entre factores procoagulantes y anticoagulantes. La

antitrombina Ill (AT-1Il) es una glucoproteina plasmatica considerada un inhibidor de la coagulacién de gran
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importancia, ya que es el principal inhibidor de la trombina (factor Ila) se encarga de aproximadamente el 80%
del efecto anticoagulante natural contra la trombina, también proporciona efectos anticoagulantes sobre el
factor Xa y en menor proporcion de los factores IXa, Xla, Xlla y Vlla. La AT-lll puede presentar déficits
congénitos o adquiridos (tabla 2). El déficit adquirido de AT-Ill en cirugia cardiaca se ha relacionado a
resistencia de la heparina y conlleva a aumento de la morbimortalidad de los pacientes en el escenario
postoperatorio. La concentracion plasmatica normal es de 15-20 mg dI-1, la actividad funcional que aporta con

esa concentracion es de 70-120% y su vida media es de 2-3 dias (Muedra et al., 2013).

Al fracaso para alcanzar un valor objetivo en el tiempo de coagulacidn activado posterior a la dosis establecida
de heparina se le llama resistencia heparinica (RH). Puede generarse incapacidad de anticoagulacién
adecuada o de mayores requerimientos de heparina para alcanzarlo, al necesitar dosis repetidas de heparina
para mantener un adecuado ACT probablemente se requieran alza en dosis de protamina para la reversion de
la heparina posterior a la circulacion extracorpérea (CEC) y, con esto, aumento de complicaciones generadas

por dosis mayores de protamina (Raphael et al., 2020).

La AT puede llegar a reducir su actividad hasta en un 40-60% con la CEC relacionado a un incremento en el
consumo de la misma, la hemodilucion sometida por la CEC y la disminucion de su produccion; al mismo
tiempo puede presentarse aumento de activacion plaquetaria y coagulacién cuando los parametros de

antitrombina se reducen méas de 60% (Muedra et al., 2013).

La aplicacion de AT antes de la CEC puede mejorar los niveles de AT, aumentar la sensibilidad a la heparina;
sin embargo, no se recomienda el uso profilactico de antitrombina para reducir el riesgo de sangrado posterior
a CEC y debe evitarse de no ser necesario. El plasma fresco congelado (PFC) puede ser una opcién de
tratamiento cuando no se cuenta con la AT; sin embargo, solo si la AT no esta disponible ya que se prefiere el
tratamiento con AT para la resistencia de la heparina por los efectos asociados a transfusion de PFC (Raphael
etal., 2020).
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Tipo | Sintesis y actividad reducida
Tipo Il Sintesis normal, pero actividad
alterada

Alteracion Gnicamente del centro
activo

Alteracion Gnicamente del punto
de enlace con la heparina

Tipo m «Hipo-Dis» reduccion del nivel AT-m y

alteracion de la funcionalidad
Defectos Defectos de AT-m y defecto
combinados trombofilico

Defectos de AT-m y defecto
hemorragico

Déficit adquirido

Sintesis Neonatos
reducida
Malnutricion
Hepatopatias
Consumo Cib

excesivo
Sindrome hemolitico-urémico
Preeclampsia
Cirugia
Pérdida proteica  Sindrome nefrotico
Enfermedad inflamatoria intestinal
Enteropatias pierde-proteinas
Diabetes mellitus
Farmacoldgica Anticonceptivos orales
Heparina
L-asparraginasa
Concentrado protrombinico

Circuito Circulacién extracorporea

artificial
Hemodialisis y plasmaféresis

Otros Edad
Neoplasias (leucemia promielocitica
aguda)

Vasculitis (sindrome de Behcet)

Tabla 4. Déficits congénitos y adquiridos de antitrombina

Tomado de Muedra, V., Barettino, D., & D'Océn, P. (2013). Papel de la antitrombina Ill en cirugia
cardiaca (9.2 ed., Vol.60)[Revista Espafiola de Anestesiologia Reanimacion]. https://doi.org/10.1016/
j.redar.2012.09.025

9.4.2 Reversion de Heparina con protamina, rebote de heparina y reversion incompleta.

Las propiedades hemostéticas de la protamina y su funcién como neutralizante de la heparina fueron descritas
por primera vez en el siglo XX, inicialmente se aislaba de la salmina (esperma de salmon), actualmente se

desarrolla por medio de biotecnologia recombinante (Boer et al., 2018).

Posterior a la CEC, la protamina es utilizada para la reversion del 100% de la dosis de heparina, la dosificacion
de la protamina es controvertida, ya que existe reportado en la literatura una amplia gama de las proporciones
de protamina a heparina, que usualmente se calcula por cada 1 mg de protamina se neutralizarian 100 U de
heparina administradas o 1 U de protamina por cada U de heparina administrada, aplicada IV lentamente de 1

a 3 minutos con el fin de evitar reacciones adversas (Gutiérrez-Sougarret,2017). La reversidn incompleta de la

heparina, asi como el rebote de heparina generan tendencia al sangrado contribuyendo a la coagulopatia


https://doi.org/10.1016/j.redar.2012.09.025
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postoperatoria. El exceso de protamina puede provocar aumento en el sangrado por coagulopatia, por lo que
se debe evitar sobredosis de protamina, ya que estas desencadenarian efectos desfavorables en la
hemostasia del paciente (Agarwal & Abdelmotieleb., 2020), (Boer et al., 2018), (Kunst et al., 2019).

La protamina neutraliza la heparina al formar el complejo heparina-protamina que conlleva a la disociacion de
la heparina de la antitrombina, lo que restaura las propiedades procoagulantes de la sangre (Kunst et al.,
2019). A las concentraciones residuales de heparina en sangre en el posoperatorio se le conoce como el
rebote de heparina, se presenta con una incidencia de hasta el 50% de los pacientes que se someten a cirugia
cardiaca con CEC y puede mantenerse hasta 6 horas posterior a la administracién de protamina.

La unién de la heparina se da de forma no especifica a células endoteliales y a proteinas plasmaticas, al
administrarse protamina hay desplazamiento de la heparina de los sitios de unién a proteinas plasmaticas y de
los complejos que se forman heparina-protamina se eliminan de la circulacién; cuando no toda la heparina se
une a la protamina y por lo tanto no es desplazada por la protamina, una parte queda unida a las proteinas
plasmaticas, formando un reservorio que se disocia al transcurrir el tiempo y tiene efecto anticoagulante al

unirse con la antitrombina IlI, produciendo el rebote (Agarwal & Abdelmotieleb., 2020).

Cuando se presenta sangrado excesivo después de la reversion de heparina, se requiere una evaluacion de
plaquetas, fibrindgeno y se debe valorar la posibilidad de alguna deficiencia en factores de coagulacion, ya que
la protamina, ademas de neutralizarla, también tiene propiedades anticoagulantes que afectan la agregacion
plaquetaria, interfiere con la activacion de los factores de coagulacién y aumenta la lisis del coagulo (Raphael
etal., 2020), (Kunst et al., 2019).

En cirugias cardiacas se sugiere el uso de las pruebas viscoelasticas posterior a la reversion de heparina por

su aporte importante con respecto a mostrar resultados de manera rapida, posibilita valorar la reversién de
heparina, ademéas de evaluar con esta prueba el aporte en la formacién del coagulo de los factores de
coagulacion, plaquetas y fibrindégeno y asi reducir las transfusiones innecesarias. Sin embargo, las pruebas
hemostéticas disponibles que se utilizan para detectar la anticoagulacion con heparina y la heparina residual
posterior a la CEC también pueden verse afectadas o alteradas por la propia protamina. Tanto las pruebas
viscoelasticas como el ACT deben utilizarse contemplando su uso en consecuencia de esas posibles
alteraciones y junto la titulacién de protamina, por medio de estrategias de dosificacién de la misma. (Tabla 2.)
(Zumbado 2018), (Kunst et al., 2019).
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La dosis de protamina se establece usualmente segun la dosis inicial o total administrada de heparina. La
medicion de heparina y anti-Xa pueden contribuir en la dosificacion personalizada de protamina. (Kunst et al.,
2019).

Kunst et al. (2019) mencionan que en un pequefio ensayo clinico aleatorizado se describe que la dosificacion
de protamina basada en la concentracion de heparina posterior a CEC previene la sobredosis de protamina en
comparacién con la dosificacién de la misma basada en la heparina de dosis inicial, con la cual presentd

tiempos de ACT prolongados después de la reversién con protamina.

Prueba Abreviacion Limitaciones
Tiempo de coagulacion ACT Débil correlacion entre ACT y las concentraciones de heparina en sangre; diferentes
activado (Celite o Caolin) valores de referencia entre los ensayos de Celite y Caolin; la protamina en ausencia de

heparina puede prolongar el ACT.

Valoracion heparina HPT Relacién no lineal entre la dosis de heparina y ACT en caso de valores de ACT objetivo
protamina mas altos.

Tiempo de coagulacion HEPTEM Prueba de heparina residual que es sensible a protamina.

intrinseco TEM

con heparinasa

TEG R tiempo con Tiempo R Prueba de heparina residual que es sensible a protamina.
Heparinasa
Tiempo de tromboplastina TTPa Débil correlacion entre TTPa y heparina o concentraciones de protamina en sangre.

parcial activado

Factor Anti Xa F Xa Disponibilidad limitada.

Tabla 5. Pruebas hemostéticas para efectos de protamina. TEG, tromboelastografia; TEM, tromboelastometria.

Adaptado Authors/Task Force Members; Kunst G, Milojevic M, Boer C, De Somer FMJJ, Gudbjartsson T, van
den Goor J, Jones TJ, Lomivorotov V, Merkle F, Ranucci M, Puis L, Wahba A; EACTS/EACTA/EBCP
Committee Reviewers; Alston P, Fitzgerald D, Nikolic A, Onorati F, Rasmussen BS, Svenmarker S. 2019
EACTS/EACTA/EBCP guidelines on cardiopulmonary bypass in adult cardiac surgery. Br J Anaesth. 2019
Dec;123(6):713-757. doi: 10.1016/j.bja.2019.09.012. Epub 2019 Oct 2. PMID: 31585674.
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5.5. Alteracion Trombina

La trombina tiene una funcidn crucial en todas las fases de formacién y descomposicién de coagulo, por lo que
es considerada fundamental para el éxito de la hemostasia primaria. La baja capacidad de formacion de
trombina genera coagulos propensos a la fibrindlisis, mientras que una mayor capacidad de produccién se
asocia a la capacidad de formar codgulos més resistentes a la fibrindlisis al estar constituidos por una densa
red de fibrina. El deterioro de la formacién de esta en la cirugia cardiaca se debe a varios mecanismos, el uso
heparina no fraccionada (HNF) para la CEC inhibe la trombina mediante la AT y, ademas, la HNF estimula la
liberacion de la via del inhibidor factor tisular y con esto el consumo de los factores de coagulacion, agregado a
eso la hipotermia y la hemodilucion por la cual se somete el paciente que requiere CEC (Figura 8) (Fitzgerald
et al., 2020).

HNF inhibe la trombina
mediante la AT

HNF estimula la liberacion
TFPI

CEC induce pérdida y
disfuncién de plaquetas

Figura 25. Factores que afectan la generacion de trombina durante la cirugia cardiaca. Adaptada de Fitzgerald
J, McMonnies R, Sharkey A, Gross PL, Karkouti K. Thrombin generation and bleeding in cardiac surgery: a
clinical narrative review. Can J Anaesth. 2020 Jun;67(6):746-753. English. doi: 10.1007/s12630-020- 01609-4.
Epub 2020 Mar 4. PMID: 32133581.

AT= antitrombina; CEC = circulacion extracorporea; TFPI = inhibidor de la via del factor tisular; HNF = heparina
no fraccionada
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5.6 Hiperfibrinodlisis y uso de agentes antifibrinoliticos

La hiperfibrindlisis es de gran importancia en el sangrado perioperatorio, se genera al aumentar la lisis e
inestabilidad del coagulo. Los agentes antifibrinoliticos se utilizan de forma usual en cirugia cardiaca con el fin
de inhibir la conversion de plasmindgeno en plasmina y con esto prevenir la lisis aumentada de los coagulos
(Agarwal & Abdelmotieleb, 2020).

La CEC se relaciona con fibrindlisis significativa, por lo tanto, el uso de agentes antifibrinoliticos debe continuar
mas alla del quirofano, o reiniciarse si ya se suspendio en casos con sangrado postoperatorio excesivo
(Raphael et al., 2020). La reintervencién quirurgica se asocia con un aumento morbilidad y mortalidad, es
fundamental el poder distinguir entre el sangrado relacionado con coagulopatia, que es susceptible al
tratamiento con hemoderivados y la necesidad de una nueva exploracion.

Las pruebas viscoelasticas han sido utilizadas para la valoracion de la formacion del coagulo, asi como la
estabilidad y lisis del mismo, estas pruebas pueden aportar en la deteccién de la coagulopatia de forma
temprana, como el caso de la hiperfibrinolisis que se representa en el grafico con una rapida disminucion en la
méaxima amplitud (MA) (Agarwal & Abdelmotieleb., 2020), (Zumbado,2018).

En el plasma existen el activador del plasmindgeno 1 y a2 antiplasmina, los cuales limitan la fibrindlisis; sin
embargo, en cirugia cardiaca al someterse al estrés quirdrgico, estado de inflamacion aumentada y
hemodilucion por CEC se puede establecer una pérdida de los inhibidores de la fibrindlisis, al aumentarse la
liberacion del activador tisular del plasminogeno (tPA), originado desde las células endoteliales, mediante esas

acciones se activa el sistema fibrinolitico y asi genera la lisis del coagulo (Zumbado, 2018).

Para prevenir la lisis excesiva usualmente se administran agentes antifibrinoliticos con el objetivo de inhibir la
conversion de plasminégeno en plasmina. Dentro de los agentes antifibrinoliticos mas utilizados de forma
rutinaria en cirugia cardiaca se encuentran los analogos de lisina, como el acido tranexamico y el &cido épsilon
aminocaproico (EACA); la aprotinina se incluye en los inhibidores de la serinproteasa, este ultimo
medicamento fue utilizado en el pasado y se esta reintroduciendo nuevamente (Agarwal & Abdelmotieleb.,
2020), (Delgado et al.,2020).
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El &cido tranexamico es considerado de 5-10 veces mas potente que EACA, con semivida de 80 minutos, es
de excrecién renal. Se administran 20 mg / kg; antes de la induccién anestésica, durante la CEC se coloca
infusiéon 1 mg / kg / min y posteriormente a la reversién de heparina con protamina se colocan 20 mg /kg, el
efecto adverso mas frecuente son las convulsiones y ha sido asociado a dosis mayores a 100 mg/kg (Muedra
etal., 2018) (Delgado et al.,2020).

Con respecto a el EACA, se aplica una dosis de carga al momento de la induccion anestésica 1-15 g,
posteriormente se continua con mantenimiento con 1-2 g/h durante la cirugia. El efecto secundario mas

importante es la nefrotoxicidad (Delgado et al., 2020).
5.7 Disfuncion plaquetaria

Gran parte de los pacientes que van a ser sometidos a alguna cirugia cardiaca reciben antiagregantes
plaquetarios. Los antiplaquetarios utilizados usualmente incluyen los inhibidores de la glicoproteina Ilb-llla
(tirofiban,abciximab,eptifibatide) , antagonistas del receptor P2Y12 (clopidogrel, prasugrel, ticagrelor) y la
aspirina. La terapia antiplaquetaria genera mayor riesgo de sangrado en la cirugia cardiaca (Agarwal y
Abdelmotieleb., 2020).

El principal tratamiento antitrombético en pacientes con patologias cardiovasculares consta regularmente de
terapia antiplaquetaria dual (DAPT) con un inhibidor del receptor P2Y12 y aspirina, los pacientes que reciben
esta terapia tienen mayor de sangrado perioperatorio a diferencia de la terapia con solamente aspira, la cual
no se asocia a aumento de sangrado postoperatorio. (Raphael et al., 2020). Las recomendaciones mas
recientes de la American Heart Association (AHA)/American College of Cardiology (ACC) para pacientes que
utilizan antiagregantes plaquetarios indican continuar con la aspirina hasta el dia de la cirugia; sin embargo, en
pacientes con alto riesgo de sangrado se puede considerar suspender 5 dias antes. Con respecto a la
suspension del clopidogrel y el ticagrelor se establece 5 dias antes. Estas guias mencionan continuar con los

antagonistas de P2Y12 hasta el dia anterior a la cirugia en casos urgentes (Agarwal y Abdelmotieleb., 2020).

Los pacientes con terapia antiagregante dual presentan riesgo aumentado de sangrado perioperatorio después
de la cirugia cardiaca, por lo que muchas instituciones han incluido las pruebas de funcién plaquetaria Point Of
Care (POC) en la evaluacién preoperatoria de estos pacientes, en un intento de optimizar el momento de la

cirugia y disminuir el riesgo de sangrado (Raphael et al., 2020).
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La hemodilucién asociada a la CEC provoca la reduccion cuantitativa de las plaquetas en aproximadamente
30-50%, ademas se provocan dafios irreversibles en las plaquetas debido a la desfragmentacién mecanica por
parte de la CEC, mediante la extensién de contacto con la superficie de la misma (Agarwal & Abdelmotieleb.,
2020) (Delgado et al., 2020).

Se consideran estimulos potentes para la activacion plaquetaria posterior a CEC: la trombina, el ADP emitido
desde glébulos rojos dafiados en la CEC, la plasmina y la heparina. La principal anormalidad que origina el
sangrado luego de la cirugia cardiaca con CEC es la disfuncion plaquetaria y la trombocitopenia. El tiempo de

CEC se relaciona con la disfuncién, entre mayor tiempo mas alteracion (Delgado et al., 2020).

5.8 Respuesta inflamatoria sistémica

La respuesta inflamatoria es producto de la accién de 3 sistemas humorales: el sistema de coagulacion (Factor
Hageman), la activaciéon del complemento y la estimulacion de las cininas. La activacion del sistema del
complemento se genera de forma difusa con elevacion de anafilotoxinas C3a y Cba y se desencadena la
activacién de polimorfonucleares (PMN) y esto conlleva a estimulacién de la inflamacién mediante la
produccion de factor de necrosis tumoral (FNT), interleucinas (IL), (IL 1,IL 6 e IL 8) y en algunos casos
destruccion celular, pero esta respuesta usualmente se normaliza en las primeras 12-24 horas del
posoperatorio (Figura 9) (Delgado et al., 2020), (Abad et al., 2017).

La ampliacion de la respuesta humoral se da por medio de la activacion del sistema del complemento, el cual
estd compuesto por aproximadamente 30 proteinas, y se puede activar mediante tres vias: la via de las
lecitinas, la clésica y la alternativa. La CEC solamente activa las ultimas dos vias antes mencionadas,
principalmente mediante tres mecanismos: al entrar en contacto con las superficies artificiales las cuales no
tienen endotelio, al momento de la reperfusién y al realizar la reversion de la heparina con protamina (Abad et
al., 2017), (Delgado et al., 2020).

La respuesta inflamatoria presenta dos fases: la primera es una fase proinflamatoria inicial con aumento en la
actividad celular por medio de los leucocitos produciendo desgranulacion, se presenta fuga capilar con
aumento de la permeabilidad, lesion plaquetaria, hemdlisis y fibrindlisis, pueden manifestarse secuelas

pulmonares que pueden iniciar desde hipoxemia leve hasta distrés severo. Luego se da la segunda fase
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anérgica con disminucion de respuesta inmune celular y humoral, debido a la hemodilucion, el consumo en el
oxigenador, la migracién al intersticio por permeabilidad capilar aumentada y la reduccion en la generacion de
anticuerpos (Abad et al., 2017), (Delgado et al., 2020).

Contacto de sangre con
superficies no endotelizadas

L
Activacion de la
coagulacién

(factor XI)

Activacion de la
cascada de
complemento (C3a,
C4a, C5a, C5b-9)

Activacion de la
cascada de las
Kalicreinas (Cininas)

Sintesis de citoquinas por
células mononucleares (TNF

a. IL 1,6,8)
1
‘,‘At.mcc.i’on‘/’e Produccion de
<t|v.a'uon radicales libres
neutrofilos (1L8)
Liberacion de
proteasas

Liberacionde
leucotrienos (B4)

Figura 26. Mecanismo basico de la respuesta inflamatoria sistémica. TNF: factor de necrosis tumoral; IL:
interleucina .Tomado de Delgado, F., Machado, W., & Machado, G. R. M. (2020b). Prevencion y manejo del
sangrado en cirugia cardiaca. Revista uruguaya de cardiologia. https://doi.org/10.29277/cardio.35.3.16
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Capitulo 6. Transfusién de Hemocomponentes y
hemoderivados

6.1 Glébulos rojos empacados (GRE)

La anemia es definida por un nivel de hemoglobina (Hb) menor de 12 g /dl en mujeres y menor de 13 g/dl en
hombres. La anemia esta presente en pacientes sometidos a cirugia cardiaca hasta en un 25-30%. La anemia

preoperatoria es un factor que predice en muchos casos la transfusion perioperatoria (Raphael et al.,2020).

Es recomendado que los pacientes tengan valoracion varias semanas previo a la cirugia, con el objetivo de
detectar anemia preoperatoria y con esto establecer si es necesario la suplementacion con hierro en casos de
anemia ferropénica, a pesar de los que los estudios no son concluyentes con respecto a la eficiencia de utilizar
el hierro, aun asi, existe fuerte recomendacién para aplicarlo. Por otra parte, la eritropoyetina se recomienda
en pacientes con anemia que no corresponda a déficit de hierro, como aquellos con insuficiencia renal o los
que padezcan de enfermedades crénicas, las cuales son patologias frecuentes en los pacientes que

usualmente se someten a cirugia cardiaca (Raphael et al.,2020).

Esto se da pesar de los multiples estudios extensos y de alta calidad que se han realizado en las Ultimas
décadas en torno al umbral de hemoglobina, para asociar a la necesidad de transfusion de GRE en la cirugia
cardiaca, con el objetivo de disminuir las transfusiones innecesarias, este valor aun sigue siendo un tema de

debate (Meesters & von Heymann., 2020).

El ensayo TRICS Il (Transfusion Requirements in Cardiac Surgery) se lleva a cabo con el fin de analizar y
establecer criterios para la transfusion sanguinea en pacientes de cirugia cardiaca, se realizd bajo una
estrategia restrictiva donde indicaba la transfusion de GRE con Hb < 7,5 g/dl, donde fuera que se encontrara el
paciente, sea aln en sala de operaciones o en la unidad de cuidados intensivos (UCI), y la estrategia liberal
donde se indicaba transfusion si presentaba Hb < 9,5 g/dl en quiréfano o UCI o0 < 8,5 g/dl y no se encontrd
ninguna diferencia entre los umbrales de transfusién a corto y largo plazo. Estos resultados sugieren que una
hemoglobina de transfusion restrictiva (Hb < 7,5 g/dl) es segura en pacientes sometidos a cirugia cardiaca, los
miembros del grupo de trabajo del ensayo TRICS III estan de acuerdo en que un umbral de transfusién de
glébulos rojos de Hb < 7,5 g/dl es clinicamente razonable y practico en la mayoria de los pacientes de cirugia

cardiaca. (Meesters & von Heymann., 2020) (Raphael et al., 2020).
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No se recomienda la transfusion profilactica de glébulos rojos previo a la cirugia con el fin de optimizar la masa
eritrocitaria en pacientes con anemia sin sintomas no es recomendada. Se sugiere encarecidamente la
transfusion de sangre recuperada de células ya que se asocia con menor incidencia de anemia perioperatoria.
Las recomendaciones mas recientes publicadas por la Asociacion Europea de Cirugia Cardio-Toracica
(EACTS) y la Asociacion Europea de Anestesiologia Cardio-Toracica (EACTA) no definen un valor de Hb para
la transfusidn de glébulos rojos, sino que las decisiones de transfusion se tomen a partir de la condicion clinica

del paciente (Raphael et al., 2020).

6.2 Salvador de células

Una estrategia muy util para disminuir la transfusion de GRE en la cirugia cardiaca es el uso del salvador de
células, este funciona mediante la succion de la sangre del campo quirdrgico de la cardiotomia, se procesa y
se retransfunde al paciente. Después del procesamiento, los factores de coagulacion y demas ceélulas
sanguineas no se retransfunden, lo que previene la coagulopatia por consumo e inflamacion. La transfusion de
sangre recuperada por el salvador de células se relaciona con disminucion en la anemia perioperatoria y
reduccion del requerimiento de transfusiones de glébulos rojos alogénicos, por lo cual es recomendado
(Raphael et al., 2020).

Raphael et al. (2020) mencionan que el uso de recuperacion celular fue asociado con una menor necesidad de

transfusiones alogénicas, asi como un menor riesgo de complicaciones pulmonares postoperatorias.

La sangre del salvador de células no tiene factores de coagulacion ni plaquetas, por esta razon es que, al
transfundir grandes volumenes de sangre recuperada, se pueden diluir factores de coagulacion y plaquetas,

que pueden aumentar el riesgo de coagulopatia por dilucion (Shen et al., 2016), (Raphael et al. 2020).

6.3 Plasma Fresco Congelado (PFC)

El plasma fresco congelado se obtiene separando el de los deméas elementos de la sangre donada, dentro de
los componentes del PFC se incluyen los factores de coagulacion, otras proteinas y constituyentes solubles de
la sangre (Boer et al., 2017). Cuando este hemocomponente se almacena a temperaturas menores de los — 25

°C se logra conservar hasta por 36 meses, cuando se mantiene a temperaturas entre -18 a -25 °C se logra
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conservar aproximadamente por 3 meses. Se recomienda que el PFC sea usado tan pronto sea posible
posterior a la descongelacién y no se debe congelar nuevamente, sino que si ya ha sido descongelado se
almacene entre 2-6 °C y de esta manera tendra una viabilidad de 5 dias, con la excepcion de ser utilizado para
déficit de factores termolabiles dentro de los cuales se encuentran el factor V y el factor VIII (Arbona et al.,
2015).

La transfusion de plasma fresco congelado (PFC) puede ser efectiva en el tratamiento del sangrado
coagulopatico posterior a la circulacién extracorpérea debidamente documentado mediante pruebas de
laboratorio, donde sea evidente la deficiencia de factores de coagulacion. Debido a que las pruebas
estandares de laboratorio tardan de 30-90 minutos para registrar un resultado en el contexto de un paciente
sangrando esto representa mucho tiempo, por lo cual de ser el caso que se cuenten con pruebas
viscoelasticas es prudente que sean utilizadas para guiar la terapia transfusional de los pacientes. No se
recomienda la administracion profilactica de PFC posterior a la salida de la CEC en los procedimientos
quirargicos cardiovasculares debido a la falta de prueba suficiente de factores de coagulacion (Zumbado,
2018), (Dias et al., 2019), (Delgado et al.,2020), (Raphael et al.,2020).

Durante afios este hemocomponente fue la Unica fuente de factores de coagulacion y fibrinégeno. Debe
descongelarse previo a la transfusion, una unidad de PFC tiene gran proporcion de plasma y poca proporcién
de factores de coagulacién, se describen en la literatura dosis de 15 ml/kg para revertir estados de
coagulopatia lo que puede asociarse a hemodilucidn, sobrecarga de liquidos y aumento de la necesidad de

transfusion de GRE (Meesters & von Heymann,2019).

No hay evidencia de la indicacién de PFC de forma preventiva para reducir el sangrado postoperatorio, se
indica en pacientes con evidencia de presencia de coagulopatias con alta probabilidad de sangrados guiadas

por pruebas hemostaticas (Falco et al., 2018).

6.4 Concentrado protrombinico (CCP)

El concentrado de complejo protrombinico (CCP) es un hemoderivado que se obtiene a partir de la purificacién
de grandes cantidades de plasma humano, este farmaco tiene actividad hemostatica, es utilizado para la

reversion de los efectos de los medicamentos antagonistas de vitamina K, ya que contiene los factores de la
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coagulacion vitamina K dependientes, dentro de los cuales se encuentran los factores Il, VII, IX'y X, ademas
contiene heparina, proteina C y S. A pesar de que la concentracion del factor IX esta estandarizada, los otros
factores pueden variar entre los diferentes productos disponibles (Boer et al., 2017), (Falcon et al.,2018),
(Meesters & von Heymann.,2019), (Raphael et al., 2020).

El CCP no se encuentra congelado, por lo que no se requiere esperar para descongelarlo, tampoco debe
respetar compatibilidad ABO; estas caracteristicas hacen que sea mas eficiente la disponibilidad y con esto
mas rapida la posibilidad de administracién. La vida media del complejo protrombinico es de 6-8 horas, el inicio
de accion es de 10- 30 minutos, los volumenes requeridos para la reversion son bajos en comparacion de los
necesarios con PFC, por lo cual es considerada una opcion en pacientes con riesgo de sobrecarga de
volumen. Se debe utilizar vitamina K al administrarse y el control post administracion del farmaco puede

hacerse con INR y /o pruebas viscoelasticas (Falcon et al., 2018).

Su uso se ha extendido a cirugia como una medida efectiva de bajo volumen para tratar la coagulopatia, como
otra alternativa mas ademas del PFC. La evidencia de su uso en cirugia cardiaca es limitada, aunque su
potencial parece prometedor. Dentro de los efectos adversos que se deben considerar de la administracion de
este hemoderivado son los eventos tromboembdlicos que podrian asociarse (Falco et al.,2018), (Meesters &

von Heymann.,2019).

Varios estudios sefialan que la administracion de CCP es mas eficaz que PFC en el tratamiento del sangrado
coagulopatico relacionado con CEC, ya que el CCP se asocid con menos reexploraciones por sangrado,
menos pérdida de sangre y menos transfusiones de glébulos rojos en comparacion con PFC; sin embargo, se
relaciona en estudios el uso de CCP con un mayor riesgo de eventos tromboembolicos y dafio renal agudo
(Raphael et al., 2020) (Boer et al., 2017).

Las ventajas mas importantes del uso de CCP sobre el PFC son que se requiere un volumen
significativamente mas pequefio, ademas de que se evita el riesgo alogénico de transfusion, como la lesién
pulmonar asociada a la misma (TRALI, por sus siglas en inglés) que puede presentarse al transfundir PFC
(Raphael et al., 2020).

La administracion puede valorarse en funcion de las variables clinicas y de laboratorio de cada paciente,

incluidas las pruebas de coagulacién Point Of Care como lo son las pruebas viscoelasticas. Por lo tanto, en
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pacientes en los que el sangrado se relaciona con la deficiencia del factor de coagulacion, se debe utilizar el
CCP o PFC para reducirlo y disminuir también las transfusiones. Se puede preferir CCP cuando se requiera

una rapida normalizacion de los factores de coagulacion (Boer et al.,2017).

Un detalle importante en relacion con la cirugia cardiaca y el uso de CCP es la presencia de trombocitopenia

por heparina, ya que el CCP tiene como parte de sus componentes heparina (Falco et al., 2018).

6.5 Suplementacion de fibrinégeno

Se recomienda la suplementacion del fibrindgeno en pacientes con sangrado posterior a circulacion
extracorpdrea cuando existe evidencia de hipofibrinogenemia con niveles de fibrinbgeno menores a 150 mg/dl,
se ha identificado asociacién a un aumento en la incidencia del sangrado e incremento en las necesidades de
transfusion cuando se encuentran por debajo de ese valor. La hipofibrinogenemia puede suplementarse con

crioprecipitados o concentrado de fibrinégeno humano (Raphael et al.,2020).

6.5.1 Crioprecipitados

Una alternativa al PFC es el crioprecipitado, que es el precipitado de la PFC centrifugada. La ventaja de este
producto es la alta concentracion de factores de coagulacion (especialmente fibrindgeno, factores VIl y XIII, y
factor de Von Willebrand). Puede ser utilizado en dosis de 1 Unidad cada 10 kg de peso (Delgado et al., 2020),
(Meesters & Von Heymann.,2019).

Raphael et al. (2020) mencionan en su estudio un metaanalisis publicado recientemente de 8 ensayos clinicos
aleatorizados (ECA), con 597 pacientes, donde se administrd concentrado de fibrindgeno a pacientes
sometidos a cirugia cardiaca con CEC y este se asocié con una pérdida de sangre significativamente menor
después de la CEC en comparacién con el placebo, pero no hubo diferencia en la mortalidad u otras

morbilidades posoperatorias.
6.5.2 Concentrado de fibrindgeno
El concentrado de fibrindgeno es una alternativa cuando se presenta hipofibrinogenemia posterior a la pérdida

sanguinea, el fibrindgeno es el primer factor que cesa criticamente después de un sangrado importante, el

concentrado de fibrindgeno es derivado Unicamente del plasma. El uso de rutina en la cirugia cardiaca no
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mostrd beneficio, se recomienda su administracion en casos de niveles bajos de fibrindgeno medidos por
pruebas de laboratorio estandar o pruebas viscoelasticas, no se ha asociado el concentrado de fibrindgeno con

aumento de la trombosis (Meesters & Von Heymann.,2019).

6.6 Factor Vlla recombinante (rFVlla)

En los inicios del siglo XXI el factor Vlla (rFVIla) recombinante surgi6 como una buena alternativa para el
control del sangrado desencadenado por coagulopatia, no obstante, posteriormente se evidencidé que este
aumentaba el riesgo de eventos tromboembdlicos severos, debido a esto su uso debe considerarse en
pacientes que persisten con hemorragia por coagulopatia y agotadas las terapias procoagulantes

convencionales, y que esas opciones de tratamiento hayan fallado (Meesters & von Heymann.,2019).

Ha sido mencionado en el uso de tratamiento de sangrado refractario grave en el postoperatorio de cirugia
cardiaca con CEC ante la falla de otros abordajes terapéuticos, aunque no se recomienda utilizar el rFVlla de

forma profilactica para reducir el sangrado perioperatorio (Raphael et al., 2020) (Boer et al., 2017).

Raphael et al. (2020) describen que un ensayo observacional retrospectivo que involucré a 18 centros de
cirugia cardiaca en Canada que demostr6 que el uso de rFVlla redujo la pérdida de sangre y requerimientos
de transfusion después de la CEC en pacientes con hemorragia grave intratable. Ademas, estos autores
mencionan un ensayo aleatorizado controlado con placebo de tres grupos donde se documentd menos
reintervenciones quirdrgicas en pacientes que recibieron rFVlla y sin diferencias significativas en efectos

adversos entre ambos grupos.

El uso de rFVlla puede presentar riesgo de trombosis, por lo que podria desencadenar infarto de miocardio,
especialmente en pacientes mayores, por lo tanto, se recomienda administrar una dosis baja de factor rFVlla

(20- 40 mcgl/kg) para minimizar el riesgo de complicaciones tromboéticas (Raphael et al., 2020).

6.7 Factor XIll

El factor XIII (FXIII) es la enzima terminal en la cascada de la coagulacidn y es necesaria para la reticulacion
de mondmeros de fibrina necesario para formar un coagulo de fibrina fuerte y estable (Boer et al.,2017). La

CEC disminuye la concentracion de este factor, esto podria asociarse a un aumento del sangrado; sin
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embargo, aun se necesitan estudios especificos para determinar la actividad del FXIll (Meesters & von
Heymann.,2019).

6.8 Plaquetas

Las plaquetas se almacenan a 22°C (+ 2° C) en agitaciéon continua, de esta manera se pueden conservar
durante un maximo de 5 dias (Arbona et al., 2015).

Seguido de los glébulos rojos empacados, el concentrado de plaquetas es el producto sanguineo mas
transfundido en cirugia cardiaca. Sin embargo, en gran medida se carece de pruebas que respalden su uso

(Meesters & von Heymann, 2019).

Las indicaciones para la transfusion de plaquetas se basan principalmente en pacientes que presenten
trombocitopenia de <50 000/l o evidencia de disfuncidn plaquetaria, como es el caso de aquellos sometidos a
cirugia cardiaca con CEC; que en esos casos existe un umbral mas alto de hasta 100.000/ul, en este contexto
se puede utilizar al evidenciar disfuncion plaquetaria. La sospecha de disfuncién plaquetaria puede
presentarse en pacientes en los que existe uremia, tomaron recientemente antiagregantes plaquetarios o

mediante pruebas de funcion plaquetaria que lo sugieran (Raphael et al., 2020).

6.9 Desmopresina (DDAVP)

La desmopresina (DDAVP) estimula la liberacion del factor von Willebrand desde el endotelio vascular y es de
esta manera mejorar la funcién plaquetaria. Puede considerarse su uso en el sangrado relacionado a
disfuncion plaquetaria posterior a la CEC; no obstante, no hay evidencia que respalde su uso, ni efectos
mesurables sobre el sangrado o la necesidad de transfusion. En pacientes con sangrado activo y disfuncién
plaquetaria, sobre la base de un trastorno hemorragico heredado o adquirido puede ser recomendable el uso
de DDAVP para reducir el sangrado y el requerimiento de transfusiones (Raphael et al., 2020), (Meesters &

von Heymann.,2019).
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Capitulo 7. Discusion y Conclusiones

7.1 Discusion

Existe evidencia que asocia las transfusiones de hemocomponentes alogénicos durante la cirugia cardiaca con
aumento en el riesgo de morbilidades posoperatorias graves como: infecciones, complicaciones respiratorias,
lesion renal aguda y arritmias, la mas frecuentemente relacionada con esto es la fibrilacién auricular. Muchas
de estas complicaciones estan directamente asociadas al numero de unidades de globulos rojos transfundidos.
Las guias de manejo de la coagulopatia posterior a CEC en cirugia cardiaca sugieren la creacion de equipos
multidisciplinarios para el manejo de estos pacientes donde se establezcan protocolos o algoritmos de
transfusién, que sean guiados a través de pruebas Point Of Care (POC) como las pruebas viscoelasticas,

siempre que se cuente con el recurso y asi evitar transfusiones innecesarias (Raphael et al.,2020).

Las pruebas viscoelasticas evaluan la hemostasia de forma global, lo cual las convierte en una herramienta
que ayuda en la toma de decisiones a la hora de dirigir la terapia transfusional de los pacientes, evitando
transfusiones no necesarias y de esta manera se asocia a ahorro de hemocomponentes. Ademas, se tiene la
ventaja principal que integra las pruebas estandar de coagulacion casi en tiempo real con lo que logra
identificar los trastornos hemostaticos del paciente, con lo cual se fortalece la atencién brindada a los
pacientes y aporta en el aprovechamiento de los hemocomponentes los cuales son caros y en muchas

ocasiones escasos (Zumbado 2018).

Dentro de los pilares méas importantes del control del sangrado de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca
se encuentran mencionadas en lo amplio de toda la bibliografia revisada la importancia de los algoritmos de
manejo apoyados en las pruebas viscoelasticas tanto ROTEM® como TEG®. (Terwindt et al, 2019) .Varios
estudios han demostrado que las transfusiones se pueden reducir hasta en 50% en pacientes de cirugia

cardiaca cuando se realizan pruebas Point Of Care como las pruebas viscoelasticas (Schmidt et al., 2019).

Un metaandlisis de varios ensayos clinicos controlados aleatorizados compara la transfusion guiada por
pruebas viscoelasticas con la transfusién guiada por el juicio clinico y demostré que la transfusién guiada por
pruebas viscoelasticas se asocié con una reduccion en la transfusion de hemoderivados y una mejora de la

morbilidad en pacientes (Schmidt et al., 2019).
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La evidencia actual recomienda el manejo transfusional individualizado y dirigido por objetivos mediante el uso

de algoritmos basados y guiados en las POC ya que se ha demostrado que la incidencia en transfusiones y

necesidad de las reexploraciones quirurgicas disminuyeron con el uso de correccion de la coagulacion basada

en estas. (Terwindt et al, 2019).

7.2 Conclusiones

La coagulopatia que se asocia a la cirugia cardiaca con CEC puede abordarse en tres aristas principales:

En el preoperatorio en donde el objetivo principal es obtener el estado mas 6ptimo del paciente previo

a ser sometido a la cirugia.

En el intraoperatorio se debe tomar en cuenta los recursos con los que se cuentan para otorgarle la
mejor atencion al paciente como las pruebas POC hemostaticas y la utilizacion de algoritmos de
transfusion guiados por estas pruebas en lugar de la transfusion empirica de hemocomponentes y
hemoderivados los cuales no se describen como beneficiosos al ser utilizados de forma profilactica. Al
haber diferentes causas de coagulopatia en la cirugia cardiaca es valioso poder interpretar mediante
pruebas al pie de la cama del paciente cual es motivo del dafio en coagulacién y de esta forma hacerlo

de una forma guiada.

En el postoperatorio valorar la evolucion del paciente en cuanto las complicaciones que presente y la
mortalidad, todas las acciones que se tomen desde el preoperatorio van a influir en la evolucion global

del paciente.

La participacion de las multiples partes involucradas en el manejo del paciente, tales como cirujanos
cardiovasculares, anestesiologos, perfusionistas, banco de sangre, personal de enfermeria,
intensivistas tomando parte manejo de los pacientes quirurgicos cardiovasculares facilitaria el

desarrollo de flujogramas de manejo en cuanto a la terapia transfusional de estos pacientes.

La reduccién de la transfusion perioperatoria mediante el inicio de practicas de manejo de sangre se

ha asociado con una disminucidn de la morbilidad y mortalidad posoperatorias importantes.
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Anexos

Anexo 1. Ficha técnica , Algoritmo de manejo

EXTEM A10 < 40 mm

O FIBRINOGENO FF < 8mm

PFC 10-15 mL/kg

ROTEM TEG
INTEM CT = 240 s
Desca!tar Y PROTAMINA TEGR=hTEGR
nepatna || HEPTEM CT/INTEM 0.3-0.5 mglkg RAZS
esiaua CT<09

FIBTEM A10 = 10 mm LAQUETAS 1ui10 Keu MA < 40 mm
Plaquetas Y M

EXTEM A10 < 40 mm DESMO:;%'"A o3 FF = 8mm

FIBTEM A10 < 10 mm CRIOPRECIPITADOS MA < 40 mm

Fibrinégeno Y W10 kg Y

Factores de

d EXTEM CT = 100 s
coagulacion

o] TEGR = 12 min
CCP 10-15 Ul'kg

P INTEM o EXTEM ML =
Fibrindlisis 7% en 30 min O
ML = 15 % en 60 min

ACIDO TRANEXAMICO

10-15 mglkg LY30 = 7.5%

Valores Meta de pruebas estandar de Lab

Hb = 7.5 g/dL

Plaquetas =50 000 pL
Fibrindgeno = 150 mg/dL
INR=15

ACT = ACT base

Sangrado excesivo microvascular

Valerar y optimizar:
Temperatura=36°C
pH=72

Calcio iénico = 1.0 mmol/L

Parametros normales

Hb = 7.5 g/dL ’

!
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Considerar Re- exploracion quirtrgica
(Sangrado 2300 mi/ 1erah, =2 ml’/kg /h x 3 h)

Revaluar ROTEM® o TEG® con cada intervencion 10 min después

Abreviaturas: PFC: Plasma fresco congelado, CCP: complejo concentrado protrombinico, Hb : Hemoglobina, ACT : Tiempo de
coagulacién activado. Adaptado de Raphael J, Mazer CD, Subramani S, Schroeder A, Abdalla M, Ferreira R, Roman PE, Patel N,
Welsby I, Greilich PE, Harvey R, Ranucci M, Heller LB, Boer C, Wilkey A, Hill SE, Nuttall GA, Palvadi RR, Patel PA, Wilkey B, Gaitan
B, Hill SS, Kwak J, Klick J, Bollen BA, Shore-Lesserson L, Abernathy J, Schwann N, Lau WT. Society of Cardiovascular
Anesthesiologists Clinical Practice Improvement Advisory for Management of Perioperative Bleeding and Hemostasis in Cardiac
Surgery Patients. J Cardiothorac Vasc Anesth. 2019 Nov;33(11):2887- 2899. doi: 10.1053/j.jvca.2019.04.003. Epub 2019 Apr 19.
Erratum in: J Cardiothorac Vasc Anesth. 2020 Mar;34(3):840-841. PMID: 31604540.



Anexo 2. Prevencion y Manejo del sangrado en los pacientes sometidos a Cirugia Cardiaca con

Circulacion extracorpérea

Hemostasia Adecuada

Minimizar Hemodilucion

Individualizar Titulacion Heparina y
Protamina

Mantener Normotermia (>36 2C)

Usar Salvador de Células

Prevenir Fibnnolisis con
Antifibrinoliticos

Mantener pH normal (7.35 - 7.45)

Abreviaturas

VQO: via oral

IV: Intravencso

GRE: Glébulo Rojos Empacados

PQOC: Point of Care

CEC: Circulacion Extracorpérea

PFC: Plasma Fresco Congelado

CCP: Concentrado de complejo protrombinico

Adaptado de Boer C, Meesters MI, Veerhoek D, Vonk ABA. Anticoagulant and side- effects of protamine in
cardiac surgery: a narrative review. Br J Anaesth. 2018 May;120(5):914-927. doi: 10.1016/j.bja.2018.01.023.
Epub 2018 Feb 26. PMID: 29661409.
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Anexo 3. Flujograma de causas de sangrado posterior a cirugia cardiaca

Paso 1 Paso 2

Deficiencia de Fcs Coagulacion

Formacion /

Insuficiente de Heparina Residual

Quirdrgico Trombina
Sobredosis Heparina
SANGRADO Deficiencia de P
NO Quirdrgico / Fibrinogeno
Trombocitopenia
\ Plaquetas ]
™~ Trombopatias

Fibrindlisis

Adaptado de Meesters MI, von Heymann C. Optimizing Perioperative Blood and Coagulation Management
During Cardiac Surgery. Anesthesiol Clin. 2019 Dec;37(4):713-728. doi: 10.1016/j.anclin.2019.08.006. Epub
2019 Sep 27. PMID: 31677687.
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