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EQUILIBRIO HEMOSTATICOEQUILIBRIO HEMOSTATICO

TROMBOSISHEMORRAGIAHEMORRAGIA

Anticoagulantes naturales: 
ATIII, Prot C, Prot S

Mecanismos fibrinolíticos

Sistema de la coagulación:
Higado funcionante



HemostasisHemostasis

Sistemas fisiolSistemas fisiolóógicos que controlan la fluidez de la sangregicos que controlan la fluidez de la sangre

La sangre debe mantenerse fluida en el torrente circulatorio, y La sangre debe mantenerse fluida en el torrente circulatorio, y 
ser capaz de coagular al exponerse a una superficie no ser capaz de coagular al exponerse a una superficie no 
endotelial en lugares de injuriaendotelial en lugares de injuria

El proceso de coagulaciEl proceso de coagulacióón debe ser localizado y limitadon debe ser localizado y limitado

Equilibrio entre formaciEquilibrio entre formacióón de con de coáágulo y actividad gulo y actividad 
anticoagulanteanticoagulante



CoagulaciCoagulacióónn

Inmediatamente despuInmediatamente despuéés de injuria:s de injuria:
–– VasoconstricciVasoconstriccióónn
–– FormaciFormacióón del tapn del tapóón plaquetario (procesos de activacin plaquetario (procesos de activacióón, agregacin, agregacióón, y n, y 

adhesiadhesióón)n)

FormaciFormacióón del con del coáágulo de fibrinagulo de fibrina

Utiliza:Utiliza:
–– Superficies de membranaSuperficies de membrana
–– Factores de coagulaciFactores de coagulacióónn
–– Iones metIones metáálicoslicos









HemostasisHemostasis

FinalizaciFinalizacióón del proceso de coagulacin del proceso de coagulacióón: Anticoagulantes n: Anticoagulantes 
naturalesnaturales

RemociRemocióón del con del coáágulo: gulo: FibrinolisisFibrinolisis



HemostasisHemostasis
DiluciDilucióón de los n de los procoagulantesprocoagulantes en la sangreen la sangre

RemociRemocióón de factores activados por el RESn de factores activados por el RES

RegulaciRegulacióón a cargo de los anticoagulantes naturalesn a cargo de los anticoagulantes naturales



TrombosisTrombosis

FormaciFormacióón, a partir de componentes de la sangre, de una masa n, a partir de componentes de la sangre, de una masa 
anormal, dentro del torrente circulatorioanormal, dentro del torrente circulatorio
InteracciInteraccióón de factores vasculares, celulares, y humoralesn de factores vasculares, celulares, y humorales
Consecuencias:Consecuencias:
–– Isquemia o infartoIsquemia o infarto
–– EdemaEdema
–– EmbolizaciEmbolizacióónn

Causa importante de morbilidad y mortalidadCausa importante de morbilidad y mortalidad



Anticoagulantes naturalesAnticoagulantes naturales

Sistema HeparinaSistema Heparina--AntitrombinaAntitrombina

VVíía anticoagulante de la Protea anticoagulante de la Proteíína Cna C

VVíía de inhibicia de inhibicióón del Factor Tisularn del Factor Tisular

ProteProteíína Z / Inhibidor de la Proteasa de la Protena Z / Inhibidor de la Proteasa de la Proteíína Zna Z





VVíía de la Protea de la Proteíína Cna C
Componentes:Componentes:
–– ProteProteíína Cna C
–– ProteProteíína Sna S
–– TrombomodulinaTrombomodulina
–– Receptor Endotelial para la ProteReceptor Endotelial para la Proteíína C (EPCR) na C (EPCR) 

ProgresiProgresióón de formacin de formacióón del con del coáágulo gulo TrombomodulinaTrombomodulina se une a se une a 
Trombina e induce cambio en conformaciTrombina e induce cambio en conformacióón n activa a Proteactiva a Proteíína C, y na C, y 
pierde capacidad pierde capacidad procoagulanteprocoagulante
ProteProteíína C activada (APC) inactiva (por na C activada (APC) inactiva (por proteolisisproteolisis) a Factores Va y ) a Factores Va y VIIaVIIa. . 
TambiTambiéén tiene efecto n tiene efecto profibrinolprofibrinolííticotico (neutraliza al Inhibidor de Activador (neutraliza al Inhibidor de Activador 
de Plasminde Plasminóógeno tipo I) y geno tipo I) y antianti--inflamatorio.inflamatorio.
ProteProteíína S ayuda la accina S ayuda la accióón de Proten de Proteíína C. La fraccina C. La fraccióón libre en la circulacin libre en la circulacióón n 
es la forma activa. La fraccies la forma activa. La fraccióón unida a la proten unida a la proteíína transportadora de C4b es na transportadora de C4b es 
biolbiolóógicamente inactiva.gicamente inactiva.



EliminaciEliminacióón del con del coáágulo y gulo y FibrinolisisFibrinolisis

PlasminPlasminóógeno (protegeno (proteíína sintetizada en hna sintetizada en híígado) circula en el plasmagado) circula en el plasma
Se une a Fibrina y al Activador Tisular del PlasminSe une a Fibrina y al Activador Tisular del Plasminóógeno (geno (tPAtPA) ) 
ConversiConversióón de Plasminn de Plasminóógeno en geno en PlasminaPlasmina, enzima , enzima proteolproteolííticatica que rompe a que rompe a 
la Fibrina en mla Fibrina en múúltiples lugares ltiples lugares liberando Productos de degradaciliberando Productos de degradacióón de la n de la 
Fibrina (FDP), uno de los cuales es el DFibrina (FDP), uno de los cuales es el Díímero Dmero D
PlasminaPlasmina tambitambiéén degrada Fibrinn degrada Fibrinóógeno y otros factores de coagulacigeno y otros factores de coagulacióón n 
(incluyendo V, VII, y (incluyendo V, VII, y XIIIaXIIIa))
A baja concentraciA baja concentracióón, puede inhibir agregacin, puede inhibir agregacióón plaquetarian plaquetaria
Actividad de Actividad de PlasminaPlasmina es regulada por ces regulada por céélulas lulas endotelialesendoteliales, que producen , que producen 
Activadores (Activadores (tPAtPA y y uPAuPA) e Inhibidores del Activador del Plasmin) e Inhibidores del Activador del Plasminóógeno geno 
(PAI(PAI--1 y PAI1 y PAI--2)2)









Anormalidad VascularAnormalidad Vascular

Trombosis Arterial: Trombosis Arterial: 
–– Habitualmente daHabitualmente dañño vascular previo, como Ateroesclerosiso vascular previo, como Ateroesclerosis
–– Inicia con adhesiInicia con adhesióón plaquetaria sobre superficie vascular n plaquetaria sobre superficie vascular 

anormal, y formacianormal, y formacióón posterior de nido de plaquetas y n posterior de nido de plaquetas y 
fibrina, proceso potenciado por mediadores liberados por fibrina, proceso potenciado por mediadores liberados por 
plaquetas plaquetas mayor agregacimayor agregacióón plaquetarian plaquetaria

Trombosis Venosa:Trombosis Venosa:
–– Pared vascular usualmente histolPared vascular usualmente histolóógicamente normal. gicamente normal. 

Factores extravasculares son importantes en fisiopatologFactores extravasculares son importantes en fisiopatologíía a 
(excepto en casos de trauma venoso directo, o enfermedad (excepto en casos de trauma venoso directo, o enfermedad 
venosa)venosa)



Anormalidad en el flujo de la sangreAnormalidad en el flujo de la sangre
Trombosis Arterial:Trombosis Arterial:
–– Inicialmente ocurre en condiciones de flujo alto, en la que la Inicialmente ocurre en condiciones de flujo alto, en la que la 

importancia de importancia de vWFvWF es cres críítica para la adhesitica para la adhesióón de plaquetas.n de plaquetas.
–– Trombos son muy similares a los tapones hemostTrombos son muy similares a los tapones hemostááticos normalesticos normales
–– HipertensiHipertensióón, turbulencia, e hiperviscosidad pueden contribuir en n, turbulencia, e hiperviscosidad pueden contribuir en 

ciertas formas de trombosis arterialciertas formas de trombosis arterial
Trombosis Venosa:Trombosis Venosa:
–– Se desarrolla en condiciones de flujo lento; aumenta con mayor Se desarrolla en condiciones de flujo lento; aumenta con mayor 

retardo del flujoretardo del flujo
–– Grandes cantidades de fibrina con gran cantidad de hematGrandes cantidades de fibrina con gran cantidad de hematííes, con es, con 

leucocitos y plaquetas dispersos en desordenleucocitos y plaquetas dispersos en desorden
–– AlteraciAlteracióón de mecanismos que remueven factores de coagulacin de mecanismos que remueven factores de coagulacióón n 

activadosactivados



Anormalidad de la sangre Anormalidad de la sangre -- HipercoagulabilidadHipercoagulabilidad

Cambios Cambios pretrombpretrombóóticosticos, con posibilidad de ser detectados, con posibilidad de ser detectados

Plaquetas: Plaquetas: 
–– Son de importancia capital bSon de importancia capital báásicamente para los trombos arteriales sicamente para los trombos arteriales 

los agentes antiplaquetarios no son tan los agentes antiplaquetarios no son tan úútiles en prevencitiles en prevencióón ni en n ni en 
tratamiento de tratamiento de tromboembolismotromboembolismo venosovenoso

–– Incremento del recambio plaquetario ocurre en varias condicionesIncremento del recambio plaquetario ocurre en varias condiciones: : 
CAD, trombosis, CAD, trombosis, enfenf. Valvular cardiaca, . Valvular cardiaca, vasculitisvasculitis, , enfenf. autoinmunes, . autoinmunes, 
HomocistinemiaHomocistinemia, tabaquismo, , tabaquismo, hiperlipidemiahiperlipidemia

–– ActivaciActivacióón plaquetaria a consecuencia de interaccin plaquetaria a consecuencia de interaccióón con pared n con pared 
vascular enfermavascular enferma



Anormalidad de la sangre Anormalidad de la sangre -- HipercoagulabilidadHipercoagulabilidad

Factores HumoralesFactores Humorales
–– Se ha documentado elevaciSe ha documentado elevacióón de diversos factores (Fibrinn de diversos factores (Fibrinóógeno, V, geno, V, 

VII, VIII, y X) en diversas condiciones, incluyendo embarazo, y VII, VIII, y X) en diversas condiciones, incluyendo embarazo, y uso de uso de 
ACO.ACO.

–– FibrinFibrinóógeno, V, y VIII son reactantes de fase agudageno, V, y VIII son reactantes de fase aguda
–– ElevaciElevacióón de VWFn de VWF
–– FibrinolisisFibrinolisis anormalanormal
–– ActivaciActivacióón de coagulacin de coagulacióón parece ser mn parece ser máás importante en trombosis s importante en trombosis 

venosa que niveles elevados de factores venosa que niveles elevados de factores expresiexpresióón de TF por n de TF por 
estestíímulos fisiolmulos fisiolóógicos, induccigicos, induccióón a n a ceceúúlala endotelial por sustancias endotelial por sustancias 
((InterleukinaInterleukina--1, TNF, 1, TNF, HomocisteHomocisteíínana, , endotoxinaendotoxina). Algunos ). Algunos adenoCadenoCáá
pueden expresar TF, y otros pueden activar a Xpueden expresar TF, y otros pueden activar a X



Estados de Estados de HipercoagulabilidadHipercoagulabilidad HereditariosHereditarios

Deficiencia de factores antitrombDeficiencia de factores antitrombóóticosticos
–– Deficiencia de Antitrombina III (1/350; 1/2000 a 5000)Deficiencia de Antitrombina III (1/350; 1/2000 a 5000)
–– Deficiencia de ProteDeficiencia de Proteíína C (1/200 a 500)na C (1/200 a 500)
–– Deficiencia de ProteDeficiencia de Proteíína Sna S
–– Presencia de Factor V Leiden (Resistencia a la ProtePresencia de Factor V Leiden (Resistencia a la Proteíína C) 3 a 7%na C) 3 a 7%
–– Deficiencia de Deficiencia de TrombomodulinaTrombomodulina??

AlteraciAlteracióón de Factores de Coagulacin de Factores de Coagulacióónn
–– MutaciMutacióón G20210A de Protrombinan G20210A de Protrombina
–– Actividad elevada de VIII, Actividad elevada de VIII, vWFvWF, VII, IX, XI, VII, IX, XI



Estados de Estados de HipercoagulabilidadHipercoagulabilidad HereditariosHereditarios

AlteraciAlteracióón de la n de la FibrinolisisFibrinolisis
–– DisfibrinogenemiaDisfibrinogenemia
–– Deficiencia de PlasminDeficiencia de Plasminóógenogeno
–– Deficiencia de tDeficiencia de t--PAPA
–– Exceso de actividad de PAIExceso de actividad de PAI--11

Defecto metabDefecto metabóólicolico
–– HomocisteinemiaHomocisteinemia ((HomocistinuriaHomocistinuria))



Enfermedad Mecanismo Herencia Prevalencia (%) Clínica

Anormalidad de Factores activados
Factor V de Leiden Factor V resistente a inactivación por APC AD 20 a 60 TE venoso
Deficiencia de Proteína C Falla para inactivar Va y VIIa AD 5 a 6 TE venoso
Deficiencia de Proteína S Falla para inactivar Va y VIIa AD 5 a 6 TE venoso
Deficiencia de Trombomodulina Falla para generar APC AD 5 Trombosis venosa, IM
Deficiencia de AT-III Falla para inhibir Trombina, Xa, y otros AD 1 a 2 TE venoso, resistencia a

Heparina
Anormalidad de zimógenos
Mutación de Protrombina Elevación de nivel de Protrombina AD 5 a 10 TE venoso

Anormalidad de lisis del coágulo
Disfibrinogenemia Fibrina anormal, resistente a f ibrinolisis AD 1 a 2 Trombosis venosa > arterial
Deficiencia de Plasminógeno Falla para generar Plasmina AD/AR 1 a 2 TE venoso
Deficiencia de tPA Falla para activar Plasminógeno AD ? TE venoso
Exceso de actividad PAI-1 Neutralización de tPA AD TE arterial y venoso

Defecto metabólico
Homocistinemia Citotoxicidad a endotelio AR 1/335000 NV TE arterial y venosa, ATS 

25 % de T recurr acelerada
10% de 1º episodio



Estados de Estados de HipercoagulabilidadHipercoagulabilidad AdquiridosAdquiridos

En asociaciEn asociacióón con estn con estíímulos mulos trombogtrombogéénicosnicos o estados o estados 
fisiolfisiolóógicosgicos
–– Estado postoperatorioEstado postoperatorio
–– Edad avanzadaEdad avanzada
–– InmovilizaciInmovilizacióónn
–– TraumaTrauma
–– ObesidadObesidad
–– Viaje prolongadoViaje prolongado
–– EmbarazoEmbarazo
–– Uso de EstrUso de Estróógenosgenos



Estados de Estados de HipercoagulabilidadHipercoagulabilidad AdquiridosAdquiridos

SSííndrome ndrome AntifosfolipAntifosfolipíídicodico
LESLES
Enfermedad VascularEnfermedad Vascular
–– ATSATS
–– DBTMDBTM
–– VasculitisVasculitis
–– Material prostMaterial prostééticotico

SSííndrome Nefrndrome Nefróóticotico
PTTPTT
CIDCID
Trombocitopenia por HeparinaTrombocitopenia por Heparina
SSííndrome Apneandrome Apnea--SueSueñño

HiperviscosidadHiperviscosidad
–– PolicitemiaPolicitemia VeraVera
–– WaldenstrWaldenströömm
–– Leucemia agudaLeucemia aguda
–– SickleSickle cellcell

DisfunciDisfuncióón plaquetarian plaquetaria
–– EnfEnf. . MieloproliferativaMieloproliferativa
–– HPNHPN

CCááncerncer
SepsisSepsis
EstrEstróógenosgenos o





HIPERCOAGULABILIDAD EN HIPERCOAGULABILIDAD EN 
CIRUGIA CARDIACACIRUGIA CARDIACA

PRIMARIAPRIMARIA
CongCongéénitanita
AdquiridaAdquirida
SECUNDARIA ASECUNDARIA A

-- CardiopatCardiopatííaa
-- Tratamiento Tratamiento 
CardiovascularCardiovascular



HIPERCOAGULABILIDAD EN HIPERCOAGULABILIDAD EN 
CIRUGIA CARDIACACIRUGIA CARDIACA

PACIENTE MAYOR DE 40 aPACIENTE MAYOR DE 40 a
++

CIRUGIA MAYOR > 30 CIRUGIA MAYOR > 30 minmin
++

InmovilizacionInmovilizacion > 3 d> 3 dííasas



HIPERCOAGULABILIDAD HIPERCOAGULABILIDAD 
PRIMARIA EN CIRUGIA CARDIACAPRIMARIA EN CIRUGIA CARDIACA

CONGENITA:CONGENITA:
Deficiencia de Anticoagulantes NaturalesDeficiencia de Anticoagulantes Naturales

ADQUIRIDAS NO CARDIACAS:ADQUIRIDAS NO CARDIACAS:
Por trastornos Por trastornos fisiopatolfisiopatolóógicosgicos agenosagenos a a 
CardiopatCardiopatíías: as: 
Embarazo, puerperio, Embarazo, puerperio, ttotto hormonalhormonal
S. S. AntifosfolipidoAntifosfolipido, , CancerCancer, , ColagenopatColagenopatííasas..



HIPERCOAGULABILIDAD HIPERCOAGULABILIDAD 
SECUNDARIA EN CIRUGIA SECUNDARIA EN CIRUGIA 

CARDIACACARDIACA

CONGENITA:CONGENITA:
PoliglobuliasPoliglobulias

ADQUIRIDAS:ADQUIRIDAS:
ProtesisProtesis cardiacascardiacas
ArritmiasArritmias
HiperagregacionHiperagregacion plaquetaria plaquetaria 
CardiomiopatCardiomiopatííaa dilatadadilatada
Postoperatorio cardiovascularPostoperatorio cardiovascular

..



HIPERCOAGULABILIDAD HIPERCOAGULABILIDAD 
SECUNDARIA EN CIRUGIA SECUNDARIA EN CIRUGIA 

CARDIACACARDIACA

SISTEMICASISTEMICA
TEVTEV

CARDIACA CARDIACA 
IMAIMA
ACVACV
TROMBOEMBOLISMOS DIVERSOSTROMBOEMBOLISMOS DIVERSOS



Common Common HemostaticHemostatic
DisordersDisorders

Three basic questions:Three basic questions:
#1 What are the preexisting abnormalities?#1 What are the preexisting abnormalities?
#2 What corrections need to be made?#2 What corrections need to be made?
#3 What post#3 What post--operative requirements for blood oroperative requirements for blood or

products might be anticipated?products might be anticipated?



Common Common HemostaticHemostatic
DisordersDisorders

Patients with preexisting abnormalities of Patients with preexisting abnormalities of 
hemostasishemostasis will most often have either an will most often have either an 
inherited disorder of coagulation or an inherited disorder of coagulation or an 
acquired disorder stemming from their acquired disorder stemming from their 
cardiac lesion or, cardiac lesion or, more commonly, from more commonly, from 
drugsdrugs



Board Question #2Board Question #2
The most common cause for 

impaired hemostasis before 
cardiac surgery is:

1. Drug ingestion y programación
quirúrgica

2. Circulacion extracorpórea
3. Hypothermia
4. Anemia
5. Heparinización transoperatoria



Effect of DrugsEffect of Drugs
The most common cause for The most common cause for 

impaired impaired hemostasishemostasis before cardiac before cardiac 
surgery is drug ingestionsurgery is drug ingestion



Effect of DrugsEffect of Drugs
AnticoagulantsAnticoagulants
HeparinHeparin Clotting factor inhibitionClotting factor inhibition 44--6 hrs6 hrs ++++++

HITHIT
CoumadinCoumadin Inhibition of synthesis ofInhibition of synthesis of

factors II, VII, IX and XIfactors II, VII, IX and XI 55--7 days  +++7 days  +++



Effect of DrugsEffect of Drugs

Drugs affecting plateletsDrugs affecting platelets
ASAASA 55--7 days7 days ++++++
ClopidogrelClopidogrel 55--7 days7 days ++++++
BloqueadoresBloqueadores IIb/IIIaIIb/IIIa
NSAIDsNSAIDs 11--2 days2 days ++++
DipiridamoleDipiridamole 11--2 days2 days ++
CaCa--channel blockerschannel blockers 11--2 days2 days ++
QuinidineQuinidine 22--4 days4 days VariableVariable



Effect of DrugsEffect of Drugs
FibrinoliticsFibrinolitics

tPAtPA
UrokinaseUrokinase
StreptokinaseStreptokinase

All stimulate conversion of All stimulate conversion of plasminogenplasminogen to to plasminplasmin
-- endogenous endogenous fibrinoliticfibrinolitic enzymeenzyme
Fibrinogen levels fallFibrinogen levels fall
Increasing FDP interfere with platelet function and Increasing FDP interfere with platelet function and 
the coagulation cascadethe coagulation cascade

TxTx:: Cryoprecipitate and Cryoprecipitate and AmicarAmicar



CoagulopathyCoagulopathy of Organ of Organ 
FailuresFailures
Renal FailureRenal Failure

Platelet dysfunction due to uremiaPlatelet dysfunction due to uremia

Hepatic FailureHepatic Failure
Factor deficit and DICFactor deficit and DIC

DICDIC
Septic Septic endocarditisendocarditis, , mediastinitismediastinitis, aortic, aortic
dissection, cancer dissection, cancer 



Effects of CPB on Effects of CPB on 
HemostasisHemostasis

Initial EventsInitial Events

Interaction of foreign surfaces and gases with bloodInteraction of foreign surfaces and gases with blood
IntracardiacIntracardiac suction devices (most important)suction devices (most important)
Turbulent vs. laminar flowTurbulent vs. laminar flow
UnderperfusedUnderperfused areas of the circuitareas of the circuit
Frothing, high shear rateFrothing, high shear rate
Membrane Membrane vsvs bubble oxygenatorsbubble oxygenators
Contact of blood with air, open soft tissues, bone and fatContact of blood with air, open soft tissues, bone and fat



Effects of CPB on Effects of CPB on 
HemostasisHemostasis
Platelet DynamicsPlatelet Dynamics

Platelet number falls by 50% within first 15Platelet number falls by 50% within first 15
minutes of CPB and does not normalize forminutes of CPB and does not normalize for
33--5 days5 days

HemodilutionHemodilution
Platelet sequestrationPlatelet sequestration
MicroemboliMicroemboli formationformation



Effects of CPB on Effects of CPB on 
HemostasisHemostasis
Platelet DynamicsPlatelet Dynamics

Platelet FunctionPlatelet Function
Levels of Levels of thromboxanethromboxane A2 and plateletA2 and platelet
specific proteins risespecific proteins rise
Level of ATP fallsLevel of ATP falls
Number of receptors for Number of receptors for vWfvWf and fibrinogenand fibrinogen
fallsfalls
Final phase of platelet Final phase of platelet hemostasishemostasis -- clotclot
retraction retraction -- is impairedis impaired



CPB ConductCPB Conduct
HeparinHeparin

Accelerates neutralization of thrombin byAccelerates neutralization of thrombin by
ATIII by 2500ATIII by 2500--foldfold
Blocks Blocks vWfvWf--platelet bindingplatelet binding
HITHIT
PorcinePorcine--derived heparin is preferablederived heparin is preferable
ACT of 350ACT of 350--600 is appropriate600 is appropriate



Board Question #3Board Question #3
What is the origin of What is the origin of protamineprotamine??

A.A. Residue of crude oilResidue of crude oil
B.B. Fish eggs (caviar)Fish eggs (caviar)
C.C. Chicken legsChicken legs
D.D. Fish (salmon) spermFish (salmon) sperm
E.E. Australian Australian protamineprotamine treetree



CPB ConductCPB Conduct
ProtamineProtamine

Increases pulmonary vascular resistanceIncreases pulmonary vascular resistance
Causes systemic vasodilatationCauses systemic vasodilatation
Causes myocardial depressionCauses myocardial depression
Anaphylaxis Anaphylaxis -- severe systemic hypotension,severe systemic hypotension,
pulmonary edema, hypoxiapulmonary edema, hypoxia

-- more common in diabetics who tried more common in diabetics who tried 
NPH insulin, NPH insulin, postvasectomypostvasectomy, allergy to, allergy to

fish products and previous exposure tofish products and previous exposure to
protamineprotamine

Rebound anticoagulation phenomenon Rebound anticoagulation phenomenon 



CPB ConductCPB Conduct
PerioperativePerioperative Adjuncts to Adjuncts to HemostasisHemostasis and and 
Blood ConservationBlood Conservation
AprotininAprotinin

Potent inhibitor of Potent inhibitor of kallikreinkallikrein, thus inhibits, thus inhibits
contact activation of coagulation cascadecontact activation of coagulation cascade
Inhibits conversion of Inhibits conversion of plasminogenplasminogen to to plasminplasmin
Preserves platelet adhesion and aggregationPreserves platelet adhesion and aggregation

Problems:Problems: -- anaphylaxisanaphylaxis
-- renal impairmentrenal impairment
-- induction of induction of prothromboticprothrombotic statestate
-- reexposurereexposure not recommendednot recommended



Evaluation of PostEvaluation of Post--op op 
BleedingBleeding
TransfusionTransfusion

How much bleeding is too much?How much bleeding is too much?
800800--1200/24 hrs vs. >200/hr x 21200/24 hrs vs. >200/hr x 2
11--3% of patients go back to the OR3% of patients go back to the OR

RisksRisks
Hepatitis develops in up 7% of patientsHepatitis develops in up 7% of patients
Hepatitis C Hepatitis C -- 8585--90%, B 90%, B -- 1010--15%15%
Less than 2% of HIV cases are fromLess than 2% of HIV cases are from
transfusionstransfusions
Now only 0.25% of donor pool is positiveNow only 0.25% of donor pool is positive



Evaluation of PostEvaluation of Post--op op 
BleedingBleeding
Differential Diagnosis of Differential Diagnosis of 
Excessive BleedingExcessive Bleeding
Excess AnticoagulantsExcess Anticoagulants

Persistence of active heparin in blood is thePersistence of active heparin in blood is the
most likely cause for significant prolongationmost likely cause for significant prolongation
of the ACT or of the ACT or aPTTaPTT in the early postoperativein the early postoperative
periodperiod
High concentration of FDPHigh concentration of FDP

TxTx:: Administration of additional Administration of additional protamineprotamine
FFP is not particularly effectiveFFP is not particularly effective



Evaluation of PostEvaluation of Post--op op 
BleedingBleeding
Differential Diagnosis of Excessive BleedingDifferential Diagnosis of Excessive Bleeding
Thrombocytopenia and platelet dysfunctionThrombocytopenia and platelet dysfunction

Platelet count of less than 75,000 calls forPlatelet count of less than 75,000 calls for
transfusion of fresh plateletstransfusion of fresh platelets
For actively bleeding patient platelets shouldFor actively bleeding patient platelets should
be given even if the platelet count is notbe given even if the platelet count is not
sufficiently lowsufficiently low
Bleeding time is not reliable due to peripheralBleeding time is not reliable due to peripheral
vasoconstriction and poor perfusionvasoconstriction and poor perfusion



Evaluation of PostEvaluation of Post--op op 
BleedingBleeding
Differential Diagnosis of Excessive BleedingDifferential Diagnosis of Excessive Bleeding
Pathologic Pathologic FibrinolysisFibrinolysis

Can be recognized Can be recognized intraoperativelyintraoperatively when bloodwhen blood
clots in the field, but than clots quickly clots in the field, but than clots quickly lyselyse
Postoperatively it manifests by generalizedPostoperatively it manifests by generalized
bleeding tendency with derangement of allbleeding tendency with derangement of all
laboratory parameterslaboratory parameters

TxTx:: AmicarAmicar, , AprotininAprotinin, cryoprecipitate, cryoprecipitate



Board Question #4Board Question #4
The most frequent abnormality of massive frequent abnormality of massive 
blood transfusionblood transfusion:

A. Anaphylaxis
B. Neutropenia
C. Anemia
D. Thrombocytopenia
E. Clotting factor V and VIII deficiency 



Evaluation of PostEvaluation of Post--op op 
BleedingBleeding

Differential Diagnosis of Excessive BleedingDifferential Diagnosis of Excessive Bleeding
Massive TransfusionMassive Transfusion

Serious dilution of plasma proteins occursSerious dilution of plasma proteins occurs
after transfusion of 1after transfusion of 1--1.5 times the blood 1.5 times the blood volumevolume
DilutionalDilutional thrombocytopenia is the mostthrombocytopenia is the most
frequent abnormalityfrequent abnormality
Factors V and VIII deficiency is the nextFactors V and VIII deficiency is the next
most common causemost common cause



ChallengesChallenges
Jehovah's WitnessesJehovah's Witnesses

Patients can provide useful informationPatients can provide useful information
Any drugs of fluids containing human Any drugs of fluids containing human 
proteins (proteins (e.g.serume.g.serum albumin) are usuallyalbumin) are usually
forbiddenforbidden
For elective surgery the highest possibleFor elective surgery the highest possible
hemoglobin level should be sought with thehemoglobin level should be sought with the
use of use of hematinichematinic vitamins, Fe and vitamins, Fe and EpogenEpogen
Bloodless surgeryBloodless surgery
PerioperativePerioperative mortality is about 7%mortality is about 7%



ChallengesChallenges
High Risk PatientsHigh Risk Patients

Emergent cardiac patient on Emergent cardiac patient on fibrinoliticsfibrinolitics,,
anticoagulants and platelet inhibitorsanticoagulants and platelet inhibitors
Patients with organ system failuresPatients with organ system failures
Patients with mechanical assist devicesPatients with mechanical assist devices

Take actions specific for each element of theTake actions specific for each element of the
bleeding diathesis bleeding diathesis 



ChallengesChallenges
HITHIT

Thrombosis is more common than hemorrhageThrombosis is more common than hemorrhage
Incidence is 3Incidence is 3--5%5%
Antibodies directed against heparinAntibodies directed against heparin--PF4 complexPF4 complex
Platelets become activated and aggregatePlatelets become activated and aggregate
Hallmark of the diagnosis is thrombocytopeniaHallmark of the diagnosis is thrombocytopenia
during heparin therapy that resolves after heparinduring heparin therapy that resolves after heparin
withdrawalwithdrawal
ASA and ASA and DextranDextran can reduce heparincan reduce heparin--mediatedmediated
platelet aggregationplatelet aggregation



Future TrendsFuture Trends
Pharmacological Control of Pharmacological Control of HemostasisHemostasis

AmicarAmicar, , AprotininAprotinin
New Heparins and Other AnticoagulantsNew Heparins and Other Anticoagulants

LovenoxLovenox, , FragminFragmin, , OrgaranOrgaran, , NormifloNormiflo

NearNear--Patient Coagulation TestingPatient Coagulation Testing



ThromboembolicThromboembolic
Complications of Complications of 
Prosthetic ValvesProsthetic Valves
Mechanical ValvesMechanical Valves
BioprostheticBioprosthetic ValvesValves

Anticoagulation for valves in mitral positionAnticoagulation for valves in mitral position
Maintain for 3 monthsMaintain for 3 months
ASA for life advisedASA for life advised

Complicating ConditionsComplicating Conditions



cotrinarosa@hotmail.com
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