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ABSTRACT

The case of a patient that bleed approximatelly 40 Its during a liver and kidney transplant is repor-
ted. Strategies directed to maintain hemodynamic and hemostatic conditions are discussed. Elective
surgery in patients that may require massive transfusion allow to planify a strategy directed to avoid
hypothermia, appearence of metabolic acidosis and coagulopathy. All of these conditions have been
related to the appearence and maintenance of bleeding. Maintenance of hemostatic condition appears
particularly important requiring a strategy of early administration of blood components directed to
preserve an adequate level of clotting factors and platelets. The same considerations must be kept in
mind when the requirement of massive transfusion is not expected and the coagulation condition must
be preserved or restored.
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RESUMEN

Se reporta el caso de un paciente que sangro 40 litros durante un trasplante hepatico y renal, dis-
cutiéndose las estrategias utilizadas, mantener adecuadas condiciones hemodindmicas y hemostaticas.
La cirugia electiva en pacientes que pueden requerir transfusion masiva permite planificar la imple-
mentacion de medidas dirigidas a prevenir la aparicion de hipotermia, acidosis metabodlica y coagulo-
patia, los cuales han sido identificados, relacionados a la aparicion y mantencion de un estado de ma-
yor sangrado. La mantencion de adecuadas condiciones hemostaticas aparece como un factor de gran
importancia, requiriendo una estrategia que requiere la precoz administracion de hemocomponentes,
con la idea de mantener adecuados niveles de factores de coagulacion y plaquetas. Estas mismas con-
sideraciones deben tenerse presente cuando el requerimiento de transfusion masiva es imprevisto, y
las condiciones de hemostasia deben ser mantenidas o restauradas.
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Introduccion

Diversos cuadro médicos u obstétricos, algu-
nos tipos de cirugia o el trauma, pueden presen-
tar sangrado masivo (SM), que requeriran trans-
fusion masiva (TM) y administracion de grandes
cantidades de fluidos. El manejo de la situacion
requiere una estrategia que permita reducir las
complicaciones asociada a esto. Reportamos un
paciente con un sangrado de 40 litros y se discute
el manejo.

Caso clinico
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El trasplante renal transcurre sin incidentes. El
balance hidrico final estim6 un sangrado de 40
litros, reponiéndose 40,9 litros. De estos, 7,2 Its
fueron GR recuperados del cell saver, 7,5 litros
de GR de banco (24 unidades), 8,5 litros de PFC
(40 unidades), 1,2 Its de plaquetas (20 unidades),
ringer lactato 2 lts, Voluven® 6% 12 lts y 2,5
litros de manitol y suero glucosado. Evolucio-
na estable en el postoperatorio, extubandose al
cuarto dia. La creatinina fue 2,6 mg % al tercer
dia 'y 2 mg % al quinto dia.

Discusion

Paciente de 60 afios, con antecedente de ci-
rrosis hepatica e insuficiencia renal crénica so-
metido a trasplante hepatico y renal. En el pre
operatorio destaca MELD 24, INR 1,5, TTPA
42 segundos y plaquetas 42.000/mm?*. Como
vias venosas se utilizaron 2 introductores 8.5 Fr
conectados a calentadores de fluidos. Se utiliza-
ron ademas frazadas calentadoras de aire para la
mitad inferior y superior del cuerpo y cell-saver.
Durante la hepatectomia sangra alrededor de 10
litros, detectandose K hasta 6 mEq/It, calcio i6ni-
co de 2,2 mEq/lt, y hematocrito (Hto) hasta 18%.
Se aporta globulos rojos (GR), plasma fresco
congelado (PFC) y Voluven®. Al reperfundir se
observa abundante sangrado por distintos sitios,
con presion arterial (PA) hasta 30/20 mmHg y
frecuencia cardiaca (FC) hasta 40 por min con
ondas T altas en el monitor. Se inicia compresion
toracica, se administran 0,2 mg de adrenalina, 1 g
de cloruro de calcio, glucosa e insulina, aceleran-
dose la administracion de GR, PFC y Voluven®,
restableciendo PA de 95/50 mmHg en alrede-
dor de un minuto. Persiste sangrado importante,
aportandose coloides y productos sanguineos
para mantener PA alrededor de 100/60 mm Hg.
Los examenes muestran Hto 15%, pH 7,16, bi-
carbonato 14,7 mEq/It, EB -15, lactato 2,2 mEq/
It, Na 140 mEq/It, K 5,9 mEq/It, Ca iénico 1,1
mEq/lt y glicemia 268 mg%. La temperatura se
mantiene sobre 36°C. Se administran 10 g de
bicarbonato y 7 g de cloruro de calcio con gra-
dual normalizacion de estos valores. Conseguida
una adecuada hemostasia quirtirgica se admi-
nistran 10 unidades de plaquetas y se controlan
examenes de coagulacion que muestran 45.000/
mm® plaquetas, INR 1,4 y TTPA 37 segundos.
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En un SM la primera y mas evidente de las
medidas es detener el sangrado. Desafortunada-
mente esto no siempre es facil. Mientras se con-
sigue se debe aportar fluidos y hemocomponen-
tes que disminuiran la cantidad y calidad de los
factores de coagulacion desarrollandose una coa-
gulopatia dilucional, y alterando el balance entre
activadores e inhibidores de la coagulacion. En
algunas situaciones se puede agregar hiperfibri-
nolisis 0, como en el paciente reportado, factores
de la patologia de base, que deben considerarse al
planificar la reposiciéon de volumen. En trauma,
el sangrado es la principal causa de las muertes
potencialmente evitables'?, siendo la principal
causa de ésto el desarrollo de coagulopatia. Esta
se produce por las razones mencionadas, agre-
gandose una grave disfuncion plaquetaria esta-
bleciéndose una condicion propia del trauma que
es la coagulopatia inducida por trauma (CIT). La
alta mortalidada asociada a la TM obliga a bus-
car una estrategia que permita evitar la aparicion
de acidosis, hipotermia y coagulopatia®, las que
perpetuaran el sangrado. Las medidas de protec-
cion térmica, calefaccion y humedificacion de los
gases inspirados y calefaccion de fluidos asocia-
do a un soporte hemodindmico que asegure una
adecuada perfusion tisular resultan fundamenta-
les para controlar los dos primeros. Prevenir la
coagulopatia resulta mas complejo, requieriendo
una estrategia que identifique tempranamente
qué pacientes requeriran TM, y el uso precoz de
GR, PFC y plaquetas*. Antecedentes como lesion
penetrante, PA < 100 mmHg, FC > 120 al ingre-
so, Hb < 7 g/dL, evidencias de hemoperitoneo,
fractura de huesos largos o pelviana, o déficit
de base <-10, son factores de riesgo de requerir
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TM?. Cirugias electivas vasculares, ortopédicas,
trasplante hepatico, o complicaciones obstétricas
como placenta previa, acretismo placentario o
la inercia uterina se asocian también a riesgo de
TM. El apoyo hemodindmico requiere una moni-
torizacion precisa. La PVC y presion de capilar
pulmonar son muy cuestionadas como indicado-
res del estado del compartimento intravascular®’.
La ecocardiografia transesofagica permite vi-
sualizar las condiciones de llenado ventricular®,
pero la disponibilidad del equipo y de operador
entrenado limitan su utilizacion. Lo mas 1til para
guiar la reposicion durante la etapa de sangrado
activo es la PA, por lo cual una linea arterial debe
instalarse rapidamente si no estd presente. No
hay consenso de la PA y Hto 6ptimos como obje-
tivo de reanimacion. La posibilidad de limitar los
problemas derivados de la cantidad de aporte, ha
llevado a desarrollar estrategias como la hipoten-
sion permisiva, la que restringe el aporte de vo-
lumen buscando obtener PA sistolicas de 80-100
mmHg o PAM de 65 mmHg’ los que por perio-
dos cortos podria mantener una perfusion satis-
factoria'®. El lactato y déficit de base permitiran
evaluar el impacto del sangrado en la perfusion y
la efectividad de la reposicion'®.

Se ha reportado que si la relacion PFC:GR se
acerca a 1 habria mejor sobrevida, sin embargo,
la evidencia que soporta esta afirmacion es insufi-
ciente!!. Mas importante que esta relacion seria la
existencia de protocolos de TM que permitan una
precoz reanimacion cardiopulmonar y hemosta-
tica'?. En el paciente reportado, considerando la
patologia hepatica y renal, se buscé mantener el
volumen intravascular aportando coloides y PFC
buscando reducir el efecto dilucional de factores
de coagulacion y aportando factores que no po-
drian ser aportados por el higado del paciente.
En caso de sangrado se aportaria precozmente
hemocomponentes. Un tratamiento racional de
las alteraciones de coagulacién requeriria eva-
luar con examenes de laboratorio, sin embargo,
estos requieren tiempo y no siempre reflejan la
real tendencia hemorragipara. La tromboelasto-
grafia (TEG) permite evaluar mas rapidamente
cada etapa de la coagulacion, abriendo nuevas
posibilidades para guiar de manera mas objetiva
el manejo de la coagulacion en TM'. Coloides y
cristaloides pueden mantener condiciones hemo-
dindmicas satisfactorias, pero ambos disminuiran
la concentracion de plaquetas y factores de coa-
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gulacién. Si bien se ha cuestionado el uso de Vo-
luven® en pacientes criticos, no existe consenso
acerca de la validez de estas objeciones, menos
aun en casos de recambios de volemia como el
reportado'*!>. En este paciente no se administrd
fibrindgeno por considerarse que se perderia ra-
pidamente, y dadas las dificultades que puede re-
presentar el conseguirlo, se prefirio esperar hasta
tener una hemostasia quirurgica razonable. Sin
embargo, debe considerarse que en SM, es el fac-
tor que mas precozmente alcanza niveles criti-
cos, por lo que debe monitorizarse y administrar
1-5 g cuando los niveles plasmaticos son infe-
riores a 200 mg/dl'®. En Chile no se dispone de
fibrindgeno por lo cual debe administrarse como
crioprecipitado. El uso precoz de 10-15 ml/kg
de PFC y luego dosis adicionales de acuerdo a
resultado de exdmenes de coagulacion ha sido
recomendado en pacientes con SM'°. Este esta-
ria tambien indicado cuando el tiempo parcial de
tromboplastina activada (TTPA) o el tiempo de
protrombina (TP) son 1,5 el valor normal o des-
pués de 10 unidades de GR. En relacion a las pla-
quetas, en pacientes con TM se recomienda man-
tener sobre 50.000/mm?y sobre 100.000 mm?® en
caso de lesion de sistema nervioso central. Muy
probablemente estas recomendaciones de aporte
de hemocomponentes se modificardn en la me-
dida que se establezcan protocolos de manejo de
TM basado en los resultados de la TEG.

La TM puede producir alteraciones electroli-
ticas importantes. Factores como la antiguedad
de los GR y velocidad de infusion, pueden de-
terminar aumentos importantes de kalemia, es-
pecialmente en pacientes con factores de riesgo
como insuficiencia renal crénica, o situaciones
con gran dafio tisular como en trauma. Posterior-
mente, la restauracion de la funcién de membra-
na de los GR administrados, y el desarrollo de
alcalosis metabdlica secundaria a la metaboliza-
cion de citrato pueden producir hipokalemia. La
presencia de acidosis metabolica durante TM es
atribuible a hipoperfusion y no a la administra-
cion de hemocomponentes. Cristaloides y coloi-
des, por un mecanismo de dilucién, y hemocom-
ponentes, por union del calcio al citrato que estos
contienen, pueden producir hipocalcemia.

Finalmente debe mencionarse que una revi-
sion reciente muestra que el cell saver en cirugia
cardiaca y ortopédica, reduce los requerimientos
de sangre de banco'®. Esto podria extenderse a
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otras situaciones como la reportada y trauma en la
cual se requeriran cantidades importantes de GR.

En resumen, el SM requiere considerar desde
el inicio, la mantenciéon de condiciones de per-
fusion, temperatura, y de factores de coagula-
cion que impidan la perpetuacion y agravacion
de las condiciones circulatorias y hemostaticas.
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