LA FIBRINOLISIS
COMO COMPLICACION QUIRURGICA

Dr. J. F. RESTUCCIA VERA*

I— CONCEPTOS GENERALES
SOBRE LA FIBRINOLISIS
COMO FENOMENO BIOLOGICO

La funcion hemostatica, en su concepcion mas amplia, tiende
a asegurar la fluidez de la sangre, como condicion fisioldgica
indispensable, y la integridad de las paredes vasculares.

Por medio de la funcion hemostatica, la sangre realiza su
autodefensa poniendo en juego dos sistemas interdependientes
aunque opuestos en sus manifestaciones: la coagulacion y la
fibrinolisis. Del balance armonioso de estos dos sistemas surge
el equilibrio fisiologico indispensable para el cumplimiento de
sus funciones vitales. Cuando ese equilibrio se altera y uno de
los sistemas predomina sobre el otro, entramos en el terreno
patolégico que nos conduce a la hemorragia o a la trombosis
(fig. 1).
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Fig. 1.— Esquema donde se muestra la participacién de la fibrina
en la constituciéon de la parcd capilar. Teorin de Copley y Paliade.

*  Hospital Italiano, Montevideo.
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El equilibrio coagulolitico contribuye también a mantener
la integridad vascular por un mecanismo que Copley y Pallade
explican de esta manera: las células endoteliales (ver fig. 1)
estan tapizadas por un “film endoendotelial de fibrina” (FEEF)
en continuidad anatémica, por intermedio de la ‘“sustancia cemen-
taria” (espacio interendotelial), con la “vaina exoendotelial”.
Estos elementos, junto con la ‘“membrana basal”’, forman una
unidad funcional que regula la fragilidad y permeabilidad vascu-
lar. El FEEF, formado por fibrina no gelificada, es elaborado
permanentemente por la accion de las tromboplastinas tisulares
y destruido también permanentemente por un proceso fibrinolitico.

El equilibrio dinamico de los dos procesos asegura la cons-
tante renovacion fisiologica del FEEF; las consecuencias de sus
desviaciones patoldgicas se muestran claramente en la figura 2.
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Fig. 2.— Equilibrio de la integridad endocndotelial segian Copley.

Homeostasis cndoendotelial entre la formacién y el depdsito de-

fibrina y la fibrinélisis, que se producen en permanencia al con-

tacto de las células endoteliales, en todos los wvasos sanguincos,
durante toda lu vida.

II.— ESTUDIO ANALITICO
DE LA FIBRINOLISIS

La fibrindlisis es la destruccion enzimatica de la fibrina
y otras sustancias proteicas por la acciéon de una enzima pro-
teolitica: la plasmina o fibrinolisina.

La formacion de esta enzima esta regulada por un sistema
activador y por un sistema inhibidor (fig. 3).

— 311 —



; f&wrwaﬁen ’
\ o el

Fig. 3.— Esquemn del meecanismo ue lleva a la formacién de plas-
mina activa y la accién de ésta sobre diversos sustratos: a) fi-
brina y fibrinégeno, con formacién de fibrinopéptidos de naccién
antitrombinica ¢ inhibidores de la polimerizaeién de les monémeros
de la fibrina; D) factores de la coagulacién. con su destruecidn,
sobre todo de la acelering (F.V.); y ¢) alfaglobulinas séricas,
con formacién de quininas vasoactivas que conducen
a la hipotensién y al shock.

1) Sistema activador.— La plasmina no existe normalmente
en la sangre circulante; se forma a expensas de un precursor plas-
matico inactivo: el plasmindgeno. La transformacion del plas-
minogeno en plasmina se realiza por la acciéon de activadores
que tienen origen tisular o plasmatico.

A) Los activadores tisulares, llamados fibrinoquinasas, se
encuentran en la mayor parte de los tejidos, exceptuando el
higado, que efectia la sintesis del plasmindégeno. Ciertos oérga-
nos son particularmente ricos en ellos: los pulmones, el utero,
la placenta, los ovarios, la tiroides y las paredes wvasculares.
Se encuentran en las lagrimas, la leche y sobre todo en la orina
(uroquinasa); su funcion seria la de mantener permeables las
vias excretoras, exentas de depositos de fibrina.

Las fibrinoquinasas (la mas importante es la uroquinasa)
activan directamente el plasmindgeno, transformandolo en plas-
mina.

B) Los activadores plasmaticos no existen normalmente en
el plasma; existen, en cambio, y en cantidad apreciable, sus pre-
cursores inactivos, los proactivadores.

Los proactivadores son activados por las lisoquinasas, pro-
ductos celulares solubles, liberados por los o6rganos (pulmones,
utero), por tejidos en estado de sufrimiento (traumatismo qui-
rurgico, isquemia) o agotamiento (ejercicio muscular), y por las
paredes vasculares.
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Otros estimulos, como el stress, sustancias pirogenas, vaso-
dilatadoras o simpaticomiméticas, aumentan la actividad por esta
via. De igual forma obraria la estreptoquinasa, enzima de origen
bacteriano.

2) Sistema inhibidor.— Los fendmenos de inhibiciéon pueden
ejercerse sobre los activadores del plasmindgeno (antiactivado-
res) o sobre la plasmina misma (antiplasminas).

A) Antiactivadores (fig. 3. a y b): Existen en el plasma
en cantidades apreciables; controlan la iniciacion de la lisis opo-
niéndose a la activacion del plasminogeno. Son sintetizados por
el higado, y en la insuficiencia funcional (cirrosis) su produc-
cion esta en déficit.

B) Antiplasminas (fig. 3, ¢ : Segun su origen, existen tres
tipos de antiplasminas naturales: a) antiplasminas tisulares
hidrosolubles que se hallan en los tejidos productores de fibrino-
quinasas; b) antiplasminas plasmaticas que existen en cantida-
des apreciables en la sangre circulante, son alfaglobulinas de
accion inmediata sobre la plasmina; c) antiplasminas plaqueta-
rias cuya actividad esta ligada a la integridad de las plaquetas.
Las plaquetas lisadas liberan un activador que compensa y aun
sobrepasa el efecto inhibidor de la antiplasmina (esto acontece
en las sangres conservadas para transfusiones).

En terapéutica se usan inhibidores naturales, antiplasminas,
extraidos del pancreas (inhibidor de Kiinitz) o de las paroétidas
(inhibidor de Frey).

En estado normal, existe un neto predominio del sistema
inhibidor, pero un incidente patoldgico es susceptible de inducir
a una actividad fibrinolitica, ya sea aumentando los activadores,
ya reduciendo los inhibidores.

3) Accion de la plasmina.— La plasmina ejerce su activi-
dad enzimatica sobre diversas sustancias proteicas (fig. 3).

La destruccion del fibrinégeno y de otros factores de la coa-
gulacion, asi como la produccion de sustancias biologicas activas,
inhibidoras de la coagulacion e hipotensoras, permiten compren-
der la gravedad del cuadro desencadenado por la fibrindlisis
aguda.

III.— MECANISMO
DE LA FIBRINOLISIS PATOLOGICA

Pasemos revista a los diferentes mecanismos que conducen
a esta grave complicacion.

1) Otras enzimas existentes en el organismo, y que poseen
una accion proteolitica similar a la de la plasmina, al ser
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liberadas en la sangre producen cuadros clinicos semejantes.
Ellas son: la tripsina, liberada en la pancreatitis o intervencio-
nes sobre el pancreas, y la enzima prostatica, liberada en el
cancer de prostata o segregada a nivel de la metastasis dseas.

2) Liberacion de activadores del plasmindgeno.— Las qui-
nasas, liberadas por ciertos tejidos que las poseen en alta con-
centracion (pulmon, placenta, Gtero, vias urinarias), pasan a la
sangre adonde acttan; las lisoquinasas activan los proactivadores
plasmaticos, y las fibrinoquinasas activan directamente el plas-
minogeno.

La cantidad de quinasas liberadas esta en funcion de la can-
tidad de tejidos lesionados, sea por e! traumatismo quirurgico,
sea por la anoxia tisular.

3) Fibrinaglisis fisiologica reaccional.— Normalmente, cuando
se forma un coagulo de fibrina, se concentran en su trama plas-
minogeno y activadores, lo que da origen, en el seno del coa-
gulo, a la formacion de plasmina activa, produciéndose la trom-
bolisis fisiologica.

Cuando la formacion de fibrina se produce bruscamente en
un extenso territorio, hay un exagerado consumo de fibrinoge-
no, y el proceso fibrinolitico reaccional tiende a generalizarse.
Esto sucede en cirugia cardiaca con C. E.C., cuando la neutra-
lizacion de la heparina por la protamina permite a la sangre
coagularse bruscamente en todos los sectores del campo opera-
torio a la vez.

En otras circunstancias, sustancias tromboplasticas que ac-
tivan la coagulacion son liberadas por tejidos (pulmoén, pla-
centa) que las poseen en alto grado y que a su vez son muy
vascularizados; estas sustancias pasan a la circulaciéon donde
producen una coagulacion intravascular masiva. El consumo
excesivo de fibrinogeno puede conducir a una marcada hipofi-
brinogenemia o aun afibrinogenemia, con la consecuente incoa-
gulabilidad sanguinea y graves hemorragias. Este sindrome de
coagulacion intravascular masiva puede mantenerse puro, pero
en la mayoria de los casos conduce a una fibrindlisis reaccional
generalizada que complica el cuadro, agravandolo.

4) Disminucion de los inhibidores fisiologicos.— Cuando
disminuye la tasa normal de los inhibidores, el equilibrio fisio-
logico se rompe a favor de los activadores de la plasmina.

Las plaquetas concentran y transportan importante canti-
dad de inhibidores. La disminucién del nimero de plaquetas
funcionalmente intactas induce a la fibrindlisis. La plaquetope-
nia puede preexistir o desarrollarse en el acto quirurgico mismo
(caso de la C. E. G. por accion mecanica y de la heparina).
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El higado posee una importante accidén antifibrinolitica, sin-
tetizando inhibidores plasmaticos y destruyendo los activadores
del plasmindgeno y la plasmina, lo que explica las fibrinolisis
en las insuficiencias hepaticas y particularmente en las cirrosis.

En ciertos estados patolégicos (quemados, hemopatias)
también se acusa una disminucion de los inhibidores. Estos
hechos deben tenerse presentes al intervenir quirurgicamente.

Analizando los mecanismos 2 y 3 vemos que hay organos,
como el pulmoén, que son verdaderas bombas de tiempo, y que
exigen sean tratados con sumo cuidado y delicadeza ya que,
frente a agresiones traumaticas o hipoxicas pueden desencade-
nar los graves cuadros de coagulacion masiva intravascular y/o
fibrinolisis. Iguales accidentes pueden presentarse en la cirugia
de exéresis pulmonar por procesos destructivos del parénquima
(tuberculosis, neoplasias).

IV.—— SINDROMES FIBRINOLITICOS

Cuando se desarrolla una actividad fibrinolitica patoldgica
aparece una sintomatologia clinica dependiente de las alteracio-
nes mas o menos profunda de la hemostasis, de las alteraciones
tisulares y de su repercusion en el estado general.

Segun la extension con que se presenta el proceso, se dan
las formas generalizadas y las formas localizadas.

En las formas generalizadas, las alteraciones de la hemos-
tasis se manifiestan en la sangre circulante, traduciéndose por
un sindrome bioldgico facil de evidenciar en la sangre periférica.
En las formas localizadas, la hemostasis en la sangre periférica
es normal; los tests biologicos son negativos; el proceso fibri-
nolitico estd limitado a una region determinada.

Clinicamente, las formas generalizadas revisten diversos
grados de intensidad.

Fibrindlisis agudas.— El gran accidente se presenta espe-
cialmente en la fibrinodlisis quirurgica. Es el cuadro clinico de
las hemorragias cataclismicas: abundante sangrado en superfi-
cie de las zonas cruentas —zonas donde la hemostasis era nor-
mal—; aparicion simultanea de anchas equimosis violaceas con
contornos policiclicos; hemorragias digestivas, epistaxis y hema-
turias. Este cuadro culminaba rapidamente en un shock hemo-
rragico irreversible, hasta el advenimiento de los inhibidores
enzimaticos.

— 315 —



Los tests bioldgicos corresponden a una afibrinogenemia por
intensa lisis: sangre incoagulable espontaneamente o en presen-
cia de calcio o trombina; las euglobulinas en el Von Kaulla
no coagulan sino después de agregar fibrindégeno y trombina,
y el coagulo formado se lisa en algunos minutos.

Esta forma de fibrinélisis sobreaguda se presenta sobre todo
en cirugia cardiaca con C.E.C., en cirugia toracica, en cirugia
obstétrica y en las intervenciones del “‘carrefour” pancretico-
biliar.

Fibrinolisis subaguedas.— La hemorragia es menos intensa;
puede o no asociarse sintomatologia cutaneomucosa; no hay
incoagulabilidad total de la sangre. Puede tratarse de cuadros
estables o de transicion a la forma aguda. Los tests bioldgicos
son positivos.

Fibringlisis latente— No presenta sintomatologia clinica;
s0lo se manifiesta por los tests biolégicos. Aparece en un alto
porcentaje en el curso de las intervenciones quirurgicas.

Las causas son multiples: emocién o aprensiéon ante el acto
quirurgico, accion de la anestesia, transfusiones de sangre con-
servada, afecciones preexistentes como policitemias, hemopatias
cronicas, insuficiencia hepatica, cardiopatias cianégenas.

Es muy importante diagnosticar las fibrindlisis latentes por
medio de los tests bioldgicos, y vigilar su evolucion para decidir
0 no una terapéutica profilactica.

Fibringlisis locales.— El sindrome fibrinolitico se localiza
en un territorio limitado y puede provocar una hemorragia im-
portante, tanto mas grave cuanto que el diagnéstico bioldgico
es a veces dificil.

En la circulacion general las constantes bioldgicas no se
modifican. Tan sélo los caracteres clinicos permiten sospechar
la etiologia fibrinolitica: hemorragia secundaria después de un
tiempo prolongado de latencia, o el retorno al sangrado de un
drenaje.

La fibrindlisis localizada puede presentar una agudeza par-
ticularmente grave en el postoperatorio de cirugia toracica, al
sobrevenir una profusa hemorragia que se exterioriza por los
drenajes, mientras que los examenes practicados en la sangre
periférica permanecen normales. En estos casos, debe hacerse
un tratamiento de prueba con inhibidores enzimaticos antes de
decidirse a reintervenir.

El estudio de la sangre recogida del drenaje o directamente
de la zona del proceso, permite efectuar el diagnoéstico etiolo-
gico de la hemorragia.

Otro caso tipico de fibrinoélisis localizada, es la hemorragia
de la logia prostatica en la cirugia de la prostata.
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V.— DIAGNOSTICO BIOLOGICO

A causa de la gravedad del cuadro y de la celeridad con
que evoluciona, es indispensable realizar examenes de labora-
torio, sencillos y rapidos, que permiten decidir la conducta tera-
péutica en el mas breve plazo.

Estos examenes pueden ser: tiempo de lisis de euglobuli-
nas (Von Kaulla); tiempo de trombina; tiempo de Quick; tiempo
de Howell sensibilizado; dosificacion de fibrindgeno. Esta lista
puede modificarse o ampliarse de acuerdo a las posibilidades y
preferencias de cada equipo. Como norma general, debe hacerse
la extraccion de sangre en primer término, y mientras se reali-
cen los examenes debe administrarse al paciente sangre fresca
extraida en material siliconado.

Un punto delicado lo constituye el diagnodstico diferencial
entre la hemorragia por coagulacion masiva intravascular y la
hemorragia por fibrindlisis, sindromes éstos que pueden presen-
tarse asociados. Este diagnodstico es de importancia porque la
conducta terapéutica difiere segiin se trate de una u otra.
No existen tests rapidos de facil interpretacion; los examenes
mas seguros son prolongados, lo que muchas veces resta opor-
tunidad al diagnéstico.

VI—TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome fibrinolitico esta dirigido, en
primer término, a frenar el proceso (terapéutica inhibidora),
y en segundo término, a suplir los factores en déficit a causa
del mismo proceso (terapéutica sustitutiva).

Terapéutica inhibidora

Comprende el uso de inhibidores de las enzimas activas del
sistema fibrinolitico. Esta terapéutica puede ser preventiva o
curativa.

Muchos autores sostienen que el tratamiento de la fibrindli-
sis debe ser preventivo en las intervenciones quirurgicas en que
su aparicion es frecuente: cirugia toracica, cardiaca con C.E. C,,
portal y prostatica. Otros sostienen que sélo cuando las prue-
bas biologicas revelan una tendencia fibrinolitica se impone el
tratamiento, porque consideran que la terapéutica antienzima-
tica puede favorecer la trombosis postoperatoria.

Los inhibidores enzimaticos pueden ser sintéticos o na-
turales.
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Inhibidores sintéticos— El acido épsilon-amino-caproico
(EACA) es un enérgico inhibidor de la primera y segunda eta-
pa del sistema fibrinolitico, o sea de los activadores plasmati-
cos (lisoquinasa) y de los activadores tisulares (fibrinoquina-
sas) (ver fig. 3, a y b). Inhibe especificamente la estreptoquinasa
y la uroquinasa. Su accion es menor sobre la tercera etapa,
o sea sobre la plasmina activa.

De acuerdo a esta modalidad de accion, el EACA desem-
pena un papel mas importante en la prevencion de los acciden-
los fibrinoliticos que en el tratamiento de las protedlisis ya de-
claradas.

La accion inhibidora del EACA es tanto mas eficaz cuanto
mayor sea la cantidad de inhibidores naturales presentes en la
sangre del paciente (asociarlo con transfusiones).

El EACA no es metabolizado por el organismo: su elimi-
nacion se efectua por via renal, sin que se modifique su estruc-
tura molecular. Con una buena funcionalidad renal, su concen-
tracion en la sangre decrece rapidamente y, por ende, su accion
inhibidora; de aqui la necesidad de hacer una medicacion sos-
tenida.

Cuando el emuntorio renal falla, hecho frecuente, aun sin
llegar al shock hemorragico, el EACA se acumula en el medio
interno; su accién inhibidora se acrecienta volviéndose perma-
nente, y al sobrepasar el nivel util inhibitorio puede conducir a
un sindrome de hipercoagulacion con microtrombosis maultiples.
Es, pues, indispensable el control de la funcionalidad renal, comc
es norma en cirugia mayor.

En nuestro medio el EACA se comercializa con el nombre
de Ipsilon, presentandose en comprimidos de 0,50 gr. cada uno
y en ampollas de 10 c.c. conteniendo 2 gr. de producto.

La dosis a administrar por via oral o intravenosa varia
segun se emplee como profilactico o como terapéutico. La dosis
profilactica oscila entre 50 a 100 mgr. por kilo de peso, y la
dosis terapéutica entre 300 a 350 mgr. por kilo con un prome-
dio de 20 gr. por dia en dosis fraccionadas.

Puede darse una primera dosis mayor, de carga, y conti-
nuar con dosis menores.

Para la forma inyectable se emplea la via endovenosa, en
inyecciones intravenosas lentas o en perfusiones, 2 ampollas en
250 c.c. de suero glucosado isoténico, sangre o plasma.

En cirugia cardiaca, cuando se emplea como profilactico,
debe suministrarse después de terminada la perfusion y antes
de la neutralizacion de la heparina por la protamina.

En las fibrindlisis locales, cuando la regién donde radica
el proceso es accesible, son eficaces los lavados con solucion de
EACA en solucidn fisiolégica o la aplicacion de compresas embe-
bidas con la misma solucion.
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Existen otros derivados del EACA mas activos, pero que
aun no se han comercializado. El acido para-amino-metil-
benzoico (PAMBA) y el acido amino-metil-ciclohexano carboxi-
lico (AMCHA). El AMCHA es diez a doce veces mas activo que
el EACA y su acciéon sobre la plasmina es también cinco veces
mayor. Su dosis se reduce a 2 gramos en 24 horas.

Inhibidores naturales.— Son productos biolégicos segregados
por el pancreas (inhibidor de Kiunitz) y por las paroétidas (inhi-
bidor de Frey) de los cuales se extraen. Actuan sobre la tercera
etapa del sistema fibrinolitico {(ver fig. 3, c¢) inhibiendo direc-
tamente la plasmina y, secundariamente, los activadores. Son
también inhibidores de la hipercoagulacion previniendo la micro-
trombosis multiple, y de la liberacion de quininas vasoactivas.

Los inhibidores naturales se metabolizan en el higado desapa-
reciendo rapidamente de la circulacion.

El inhibidor de Kunitz (Iniprol) no se comercializa en nues-
tro medio. Disponemos del inhibidor de Frey (Trasylol).

El inhibidor de Frey (Trasylol) se dosifica en unidades inhi-
bitorias de la calicreina (UIC); una ampolla de 5 ml. contiene
25.000 UIC. Actualmente, el Trasylol se extrae del tejido pul-
monar presentandose en ampollas que contienen 100.000 UIC.

Dosis: En fibrinoélisis sobreagudas, 300.000 a 400.000 UIC
dosis a reiterar de acuerdo con la evolucion del sindrome.

En fibrindlisis de mediana intensidad, 200.000 UIC; y
100.000 UIC una o dos horas mas tarde.

En tratamiento profilactico se emplean en el preoperatorio
50.000 a 100.000 UIC por via intravenosa; y en el acto opera-
torio 100.000 a 200.000 UIC en perfusion gota a gota.

Inhibida la protedlisis, no se suspendera totalmente el sumi-
nistro del Trasylol, ya que éste sélo bloquea la accion enzima-
tica de la plasmina, pero no la destruye. Su inactivacion soélo
se lleva a cabo por medio de las antiplasminas enddgenas y por
las que aportan las transfusiones de sangre.

La verificacion de la completa neutralizacion de la actividad
proteolitica no debe hacerse utilizando el método de Von Kaulla
que elimina los inhibidores, sino la tromboelastografia.

Terapéutica sustitutiva

Se basa en la replecion del sistema circulatorio con sangre
total, y en el aporte de los factores afectados por el proceso fibri-
nolitico (fibrindégeno, factor VIII y complejo protrombinico).

Sangre conservada: aporta hematies, fibrinégeno (escasa
cantidad) y factores estables. Carece de factores labiles (V y
VIII) y de plaquetas.
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Sangre fresca recogida en material siliconado: aporta, ade-
mas, cantidades convenientes de factores labiles y de plaquetas
viables.

Con el solo suministro de sangre muchas veces no se obtienen
las cantidades de fibrinégeno minimas para la coagulacion (100-
120 mg. %), lo que se logra con plasma liofilizado concentrado
que aporta factores labiles, fibrinégeno e inhibidores de la lisis.
También puede usarse fibrinégeno (fraccion I de Cohn), pero
con ciertas reservas. Este producto aporta fibrinégeno y fac-
tor VIII, pero debe tenerse presente que aporta también plasmi-
noégeno en alta concentraciéon y carece de inhibidores de la lisis,
lo que constituye un inconveniente serio que restringe su uso y
obliga a emplearlo bajo proteccion antienzimatica.

Para reponer el déficit del complejo protrombinico, en otros
paises se utiliza concentrado de factores. Por ejemplo, en Francia,
la fraccion PPSB (II, I1X, VII, X). En nuestro medio, como
fuente de reposicion del complejo protrombinico, disponemos s6lo
de sangre fresca.

En las hemorragias por coagulacién masiva intravascular
como sindrome puro o asociado a la fibrinoélisis (problema de
diagnostico dificil) el tratamiento sufre variaciones.

En ambos casos, el uso del EACA esta contraindicado porque
se corre el riesgo de agravar el sindrome de hipercoagulacion que
lleva a la coagulacion masiva.

De acuerdo con las investigaciones de Olson y Bromback,
de la escuela de Craford, en las intervenciones quirurgicas pulmo-
nares es habitual encontrar una caida del cofactor heparinico que
conduce a un sindrome de hipercoagulacién, primer paso hacia
la coagulacién masiva. Esta situacién se controla con el sumi-
nistro de heparina. Posteriormente, demostraron que el Trasylol
tiene el mismo efecto que la heparina en el control de la coagu-
lacién masiva, impidiendo la caida del fibrinégeno y de las pla-
quetas que se observa en esos casos.

Las hemorragias por coagulaciéon masiva intravascular y
fibrinodlisis deben tratarse con Trasylol que controla simulta-
neamente ambos procesos.

La escuela del Prof. Reusi, de Buenos Aires, en el tratamiento
de los sindromes fibrinoliticos prescinde del Trasylol, utilizando
exclusivamente EACA en dosis altas. Cuando se asocia un sin-
drome de hipercoagulacién con coagulacién masiva a un sindrome
fibrinolitico, hacen el tratamiento con heparina y EACA simul-
taneamente.
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VII.— PROFILAXIS

Controlar los accidentes fibrinoliticos es a veces dificil, y el
costo de la medicacion es sumamente elevado. Se justifica, pues,
tomar todas las medidas posibles para prevenir esta temible com-
plicacion, y diagnosticar el proceso en su comienzo, lo que hace
factible tratarlo con éxito y a un costo reducido.

Las medidas profilacticas comprenden:

Examenes preoperatorios.— A los andlisis de rutina debe
agregarse un estudio de la funcionalidad hepatica y de la crasis
sanguinea, lo mas completo posible. Un simple tiempo de coagu-
lacion y sangria no es suficiente.

Estos exambenes deben hacerse sistematicamente en todo
preoperatorio de cirugia mayor, y con mas razon si el enfermo
o sus familiares presentan un pasado hemorragico.

Deben investigarse todas las afecciones que predisponen a un
incremento del sistema fibrinolitico y hacer una valoracidén del
status hemostatico del paciente, lo que permitira prescribir un
tratamiento preoperatorio y prever eventualmente las precau-
ciones a tomar durante el acto quirurgico.

Controles biolégicos peroperatorios.— En intervenciones pro-
longadas que comportan traumatismo quirurgico importante, es
deseable disponer dentro del block operatorio de un laboratorio
habilitado para efectuar controles periédicos de la evolucién
hemostatica del operado, maxime si se han revelado anomalias
en el estudio previo.

Es también de gran utilidad evaluar el estado del equilibrio
acido-basico y de los gases en la sangre, lo que facilita al anes-
tesista la conduccion del paciente dentro de una homeostasis
biologica correcta. Es conocida la influencia nefasta de una aci-
dosis metabolica y de una hipoxia tisular en la evolucién de la
proteolisis.

Controles postoperatorios.— La fibrindlisis generalizada o lo-
calizada puede iniciarse o reaparecer dentro de las 36 horas del
postoperatorio. Por tanto, los controles deben continuarse en
recuperacion.

En los medios quirurgicos evolucionados se han erradicado
casi totalmente los accidentes fibrinoliticos, gracias al perfec-
cionamiento de las técnicas quirurgicas que evitan traumatismos
y dilaciones perjudiciales, gracias a una anestesia perfectamente
conducida y gracias a una vigilancia biolégica que hace posible
prescribir el tratamiento mas especifico en el momento mas
oportuno.
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