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“REBUYUMEN

Este es un estudio retrospectivo realizado en el
Instituto Nacional de Pediatria, con el objetivo de determinar la
frecuencia y etiologia de la hemorragia postquirGrgica asociada a
circulacién extracorpbrea (CEC). Analizamos los expedientes
clinicos de 61 pacientes sometidos a cirugia cardiaca con CEC, de
ambos sexos y cuyas edades fueron entre 0-17 afios, entre el
primero de enero y el 31 de diciembre de 1993. Se recabaron los
siguientes datos de cada paciente: edad, tipo de cardiopatia,
tipo y duracién de la cirugia, tiempo de CEC, paro circulatorio,
pinzamiento aértico, tipo de oxigenador o hipotermia usada
durante la cirugia cardfaca. Ademds de los exdmenes de
laboratoric pre y postquirGrgicos, que incluyen: biometria
hemitica, cuenta de plaquetas, tiempos de protrombina y parcial
de tromboplastina, cuantificacién de fibrinégeno y de monémeros
de fibrina.

Resultados: 1) La frecuencia de la hemorragia
postquirGrgica en nuestro instituto fué 29.51%. 2) La
trombocitopenia asociada a CEC se encontrd en el 96% de los
casos. 3) Coagulacién intravascular diseminada limitada se
encontrs con udlo el 3,27% de 1los pacientes, ninglin caso fué
severo. 4) No encontramos correlacién estadisticamente
significativa entre la hemorragia postquirGrgica y la edad, tipo
de cardiopatfa, tiempo de CEC, tipo de oxigenador’ o hipotermia
usada durante la cirugia.

Sugerimos evaluar la adminstracién rutinaria de
canicantradcs  plaguctarios Adnrante el postoperatorio inmediato
para prevenir la hemorragia asociada a CEC.

PALABRAS CLRVES: Circulacién extracorpérea, cirugia cardlaca,
alteraciones hematolégicas, hemorragia postquirtGrgica,
coagulacidn intravascular diseminada.
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ABBTRACT

The present study was undertaken at the National Institute
of Pediatrics, in Mexico City, to determine the frequency and
etiology of post-surgical hemorrhage associated with the use of
extracorporeal circulation (ECC). It is a retrospective study,
based on the examination of 61 files that belong to .children,
with age between 0-17 years, of both sexes, who were operated of
cardiac surgery, on the 1lst of January and the 3lst of decenmber,
1993. The following date were taken fron each file: age, type of
cardiopathy, type and duration of surgery, duration of ECC,
cardiac arrest, aortic clamping, type of oxygenator and
hypothemia used during surgery, and the result of pre- and post-
operative laboratory tests, that include: complete blood count,
platelets count, PT,PTT and the quantification of fibrinogen and

rae

fibrin wmoncmers.

Results: 1) The frequency of post-surgical hemorrhage at
our Institute was 29.51%. 2} There was thrombocvtopenia in 96% of
cases. 3) Limited disseminated intravascular coagulation was
found in only 3.27% of the children, an was no sererity. 4) There
was no statistically significant correlation between post-
surgical hemorrhage associated with ECC and age, type of
cardiopathy, duation of ECC and type of oxygenator or hypothermia
used during surgery.

We suggest to evalaate the routine use of platelet
concentrates during the inmediate post-operative period to avoid
ECC~-associated hemorrhage.

KEY WORDS: Extracorporeal circulation, cardiac surgery,
hematological alterations, thromhocytopenia, post-surgical
hemorrhage, disseminated intravascular coagulation.
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FRECUENCIA ¥ ETIOLOGIA DE LA HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA ASOCYADA

a CIRCUMCION. EXTRACORPORERA
INTRODUCCION

La cirugia cardicvascular en pediatria inicié su carrera en
1928, cuando el Dr. Robert H. Gross 1ligé exitosamente, por
primera vez un conducto arterioso permeable, en una nifia de 7
afios 1 . No obstante, fué hasta 1952 en gue did comienzo la era
de las intervenciones correctivas intracardiacas, cuando el misno
Gross por primera vez repar6 con é&xito una comunicacién
interauricular (CIA) 2,

El desarrollo de técnicas de circulacién extracorpérea
(CEC) hizo posible la realizacién de la cirugia cardiaca con
sistemas cémodos y seguros, que han recorrido un largo camino de
continuo perfeccionamiento. La idea original del francés
Le Gallios, emitida en 1812, acerca de que la infusi6én continua
de sangre o 1liquidos apropiados a tejidos aislados podriz
mantener la viabilidad de 1los mismos, fu& apoyada por las
investigaciones de numerosos investigadores 3=7 | En 1850,
Bigelow y colaboradores, demostraron gque la hipotermia reduce la
demanda wmet&bolica de los tjidos, posterior a episodios de paro
8-10

circulatorio En 1953, se aplicd con éxito por primera vez,

la CEC, cuando John Gibbon Jr. corrigié una CIA empleando un
“corazdén-pulnén" mecnice 11 | =studios posteriores 12-22
establecieron la posiblidad del empleo combinado de la hipotermia

con la CEC, sistema que se aplicé con éxito por primera vez, por
-3-



Lewis y Tauffic, en el cierre de una CIA en 1953 23 | pesde
entonces, el procedimiento combinado adquirié6 extensa difusién,
siendo actualmente el m&s usado en el mundo.

El circuito de 1la cir_culacién extracorpdrea estd formado
por 3 elementos:

‘a) Sistema de canulacién cardiaca

b) Elementos de oxigenacién sanguinea '(oxigenadores)

c) Méguina de perfusién o de bombeo de la sangre.

La cirugfia debe realizarse bajo la mis estricta técnica de
asep:?ia y antisepsia, con heparinizacién continua, la cual deberi
ser revertida al final de la cirugia con protamina (l.5mg de
protamina por cada miligramo de heparina usada), y bajo
hipotermia, preferentemente, la cual podr& ser: leve o©
superficial (28-35°C), moderada (21-27°C) o profunda (15-20°c).
El factor fundamental en el é&xito de la cirugia de corazén
abierto es la protecciédn mioclrdica, la cual se logra induciendo
paro cardiaco mediante la infusién de soluciones frias con alto
contenido de potasio hacia la circulacidn coronaria, a travis aGe
la aorta ascendente 24731 | Esto reduce la demanda metab&lica a
niveles tan bajos, que es posible mantener al cox’-azén exsangile
con sequirdad por periodos hasta de 3-4 horas 32-35 | gsta
técnica no s6lo facilita el efectuar procedimientos cardiacaos
complejos en un campo operatorioc quieto y seco, sino gue ha
evitado la lesién e infarto miocdrdicos secundarios al
pinzamiento adrtico intermitente que era casi la regla hace
apenas 20 afios.

En la CEC, se pueden usar dos tipos de oxigenadores, los de
_4_



burbuja y los de membrana, siendo estos Gltimos les preferidos en
la’ actualidad, ya que las complicaciones relacionadas con su
empleo, son mucho menores, produciendo menor grado de hemdlisis,

microémbolos y menor activaciéndel complemento 38-40

COMPLICACIONES DE LA CIRCULACION EXTRACORPOREA

Galetti y Brecher establecieron desde 1962 que: "la meta de
la cr::c ideal es proporcionar a los tejldos de todo el cuerpo, la
cantidad correcta de sangre apropiadamente oxigenada sin que
produzca efectos fisiolégicos adversos" 41 | Ege ideal, sin
embargo, atin es alcanzable del todo, pues la CEC altera la
homeostasis; el medio artificial creado por plasticos, vidrio vy
metal, empleados en la CEC, provoca un gran nGmero de
alteraciones de 1la estructura y funcién de la sangre que
atraviesa el circuito yen forma indirecta, de los tejidos y
drganos gque reciben esta sanhgre 42-44 Asi, aungue por cl
momento No sea posible evitar el trastorno ocasionade por la CEC,
si debe tratarse con toda energia de minimizarlo 'y de eliminar
las secuelas potenciales. Algqunas de las complicaciones se
relacionan al circuito extracorpéreo y al tipo de oxigenador,
pudiendo agravarse por problemas técnicos en su manejo, en el
control de 1la temperatura o de 1la proteccién miocirdica. Es
dificil cstablecr con ceteza, cufiles de las complicaciones son

debidas a la CEC y cudles por otras causas. Otros factores por

corregir y la magnitud de la a%teracién hemodin&mica que origina,



ademis del estado .nutricional previo a 1la cirugia, 'son: la
técnica quirGrgica y el tratamiento de los problemas esperados. en
el postoperatorio inmediato 45-49 | En ia tabla No. 1, se
mencionan las complicaciones més frecuentes derivadas de la CEC
con grados variables de hipot;ermia. Los informes de la literatura
sobre la incidencia y causa de la morbimortalidad posteriores a
CEC en poblacién pedidtica son relativamente escasos 50-52
Dependiendo de la gravedad de 1la cardiopatia, que a su vez
determina mayor tiempo de CEC y un deterioro hemodindmico
postoperatorioc mis severo se dan cifras de mortalidad de 4 al
30%. ’

Se han determinado como factores de buen prondstico:
- La existencia de un defecio cardiaco Gnico.
- Empleo de paro circulatorio total por corto tiempo.

- Bajo flujo de perfusién asociados a hipotermia profunda.

Se consideran factores de riesgo (mal pronéstico, de mayor
morbimortalidad):
- Edad menor de 3meses al momento de la cirugfa.
~ Pinzamiento aértico, sin hipotermia, de més de 20'minutos.

- Tiempo de circulacidén extracorpérea de més de 2 hrs 53-55

En los filtimos afios se han logrado progresos importantes en
la CEC en la etapa neonatal, ya que la mortalidad en el primer
mes de vida, que era aproximadamente del 45% hace 15 afios, en la

actualidad se encuentra entre el 15-20% 6758,
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; La .complicacitn mids frecuentemente reportada, posterior a
CEC, es el Sindrome de Bajo gasto, seguido de hemorragia
postquirGrgica, entendiéndose como tal, a toda pérdida sanguinea
de mds de 1 ml/kg/hr a través de la herida quirGrgica y de las
sondas pleurales, pericardicas y mediastinales, principalmente; y
en menor cantidad a través de otras vias (hematuria, epistaxis,

sitios de puncién, etc); ésta, se ha asociado a distintas causas:

1.- Trastornos hematolégicos previos a la cirugia. Se refiere que
los pacientes con cardiopatias ciandgenas presentan tiempo de
protrombina prolongado, poliglobulia y trombocitopenla por la
hipoxia crénica 59763,

2.~ Traumaticme de la sangre a través del sistama provacanda aomo
consecuencia hemélisis, fibrinolisis y CID.

3.~ Trombocitopenia por consumo, dilucién o traumatismo mecénice
de la sangre.

4.~ Tiempo prolongado de CEC, de mis de 2 horas.

5.~ Tiewmpo de pinzamiento aértico prolongade (mis de 20 minutos).
6.— El tipo de oxigenader, ya que se ha comprobado que el de
membrana proveoca menos complicaciones que el de burbuja 64,65
7.~ Error en la técnica quirGrgica (se sospecha cuande el
sangrado es superior a 4 ml/kg/hr, requiriendo de reintervencién
quirdrgica inmediata,

8.— Heparinizacidén o neutralizacién de la heparina en forma
inadecuada.

9.—- La hipocalcemia, ya que interviene como .factor de 1la

coagulacién en varios pasos de la cascada, por 1o gue nlveles



10.- ‘Otros factores que alteran la coagulacién son la hipotermia

¥ las alteraciones &cido-base (acidosis) postquirGrgicas.

En la tabla No. 2, se detallan las alteraciones

hematolégicas debiqas a CEC.

-8-



TABLA NUM, 1: COMPLICACIQONES HAS FRECUENTES DE La
CIRCULACION EXTRACORPOREA EMPLEADA EN I.A CIRUGIA
CARDIOVASCULAR.,

1.- ALTERACIONES DE LA FUNCION MIOCARDICA:
a)Sindrome de bajo gasto e insuficiencia cardiaca:
~ Alteracién de la contractilidad miocé&rdica

* Hipoxia y edema del miocardio

* Embolismo coronario .

* Solucién curdiopléjixca inadecuada

* Reseccién excesiva de tejido miocéardice

- Precarga inadecuada:
* Drenaje incorrecto de cavidades izquierdas
* Hipovolemia
* Hipervolemia

- Postcarga inadecuada:
* Hipertensién arterial pulmonar y/o sistémica
# Resistencias periféricas elevadas
% Tromboembolismo pulmonar masivo

b) arrltmias y defectos de la conduccién intracardiaca:
Desequilibrio hidroelectrolitico

- Tiempo de isquemia prolongado

- Neutralizacidén incorrecta de la sangre citrada

~ Qardloplesiin inadcocuada

- Hipovolemia

- Brror de técnica quirﬁrgica

2.~ ALTERACIONES FLEUROPERICARDICAS:

a) Sindrome postpericardjotomia

~ Irritacién quimica por la sangre hemolizada

- Activacién del complemento y otros megiadores

b) Sangrado masivo, derrame pleural, neumotérax

~ Coagulopatia

- Técnica quirdrgica subdptima, drenajes y/o aspiraclén
excesiva. ,

3.~ TRAUMATISMO DE LA SANGRE, DEBIDO A:

a) Flujos turbulentos

b) Aspiracién excesiva

¢} Obstruccién de los filtros

d) Sangre almacenada de extraccién no reciente

e) Burbujas del oxigenador

f) Cambios sibitos de temperatura

g) Desnaturalizacidn de proteinas plasmiticas

h) Activacién del complemento

i) Alteracidn de la forma del eritrocito y lisis celular

. -9-



CONTINUACION DE LA TABLA NUM. 1

4.~ TRASTORNOS DE LA CCAGULACION DEBIDOS A:

a) Hemedilucién

b) Heparinizacién incorrecta |
.©) Neutralizacién incorrecta de la heparina con protamina
d) Fibrinolisis e hipofibrinogenemia

e) Trombocitopenia y/o disfuncién plaquetaria

£) Hipoprotrombinemia

g) Deficiencia de otros factores

5.~ DESEQUILIBRICO HIDROELECTROLITICO Y ACIDO-BASE
a) Alteraciones mAs comunes

- Hipo/hipercalemia

- Hipocalcemia

- Hipomagnesenia

- Retencidén de sodio y agua

- Acldosis y alcalosis metabdlica

b) Causas posibles mis comunes:

- Composicién y voltmen del "cebado" del sistema
~ Herocdilucisn

Flujos de perfusién inadecuados

oxigenacién defectuosa

Hipccapnia .

Hipoglicenia

6.- ALTERACIONES PULMONARES:
a) Alteraciones mds comunes:
- Atelectasias

.= Congestién y edema

- Hemorragias

~ "pulmén de bomba®

b)Causas posibles mas comunes:

Colocacién inadecuada de la cdnula endotragueal
-~ Scbrecarga de cristaloides
- Coagulopatia no controlada
- Activacién del complemento y otros mediadores !
- Hipotensién arterial e isquemia transoperatorias

7.~ ALTERACIONES NEUROLOGICAS:

a) Accidentes cerebrovasculares

~ Embolismo

- Hipotensién arterial transoperatoria

b) crisis convulsivas, edema cerebral y coma
- Sobre/hipoperfusién transoperatoria

- Alteracidén &cido base o electroliticas

¢} Psicosis postperfusion

- ~10-



CONTINUACTON DE LA TABLA NUM, 1

B8.- ALTERACIONES RENALES:

a) Insuficiencia renal aguda debida a:

~Mioglobinuria y hemoglobinuria intensas

- Dafio por activacién del complemento y otros mediadores
- Hipoperfusién transoperatotrla, pinzamiento aértice sin
hipotermia

9.- ALTERACIONES GASTROINTESTINALES:
a) Sangrado de tubo digestivo alto por:
- Ulceras de stress y/o coagulopatia

b) Enterocolitis necrotizante

- Hipoperfusién transoperatoria
~ Pinzamiento abértico prolongadoe
-_Bajo gasto cardiaco

¢) Ileo paralitico prolongado por:
- Desequilibrio hidrolectrolitico y 6cxdo—base

d) Insuficiencia hep&tica aguda y/o alteracién de pruebas’
funcionales

- Hipoperfusién transoperatoria
~ Activacién del complemento y otros mediadores

e) sindrome ictérico por:
-~ Hem6lisis y/o colestasis

10- FIEBRE E INFECCION

‘a} Bronconeumcnia

b} Endccarditis/pericarditis

c) In;ecclén de vias urinarias

d) sépsis

Factores predisponentes o casuales:

- Infeccidn presente en el precperatoric

- Procedimientos invasives

- Mala técnica quirGrgica A
- Contaminacién de soluclones de la bomba, de la
cardioplejia, del ventilador, etc,

=~ Huésped nutricionalmente comprometido

11~ OTRAS

a) Quilotdrax-quilopericardio por lesién al conducto
tordcinn

b) Ruptura de catéteres venosos, pulmonares, auriculares,
etc.

c} Complicaciones vasculares periféricas

d) Lesién neurolégica periférica (par&lisis del frénico, del
plexo braguial)

e) Estenosis subgl6tica y/o traqueal

-11-



‘'ABLA NUM. 2: ALTERACIONES HEMATOLOGICAS REPORTADAS POR
CIRCULACION EATRACORPOREA

I.- ELEMENTOS FORMES

A.~ ERITROCITOS

a) Alteracién de la morfologia
b) Fragmentaci6n eritrocitaria
c) Disminucién en el nGmero por:
~ Sangrado, dilucién o hemélisis

B.-~ LEUCOCITOS

a) Leucocitocis con linfopenia

b) Disminucién dec poblaciones celulares de linfocitos:

- Linfocitos B

- ¢D3, cD4, CDS.

- Alteita 16n de la relacién CD4/CD8

<) Alteﬂgiones morfolégicas de los linfocitos y de
neutrdfilos.

d} Alteraciones de la funcién (quiniotaxxs y fagocitosis)
e) Disminucién de la produccién de IgG e IgM

C.- PLAQUETAS

a) Disminucidédn del nimero

- Sangrado

- Traumatismo mecénico

- Consumo

- Dilucién

b) Alteracién en la funcién

- Disminucién de la adhesividad
~ Disminucién de la agregacién -

"

IX.- COMPLEMENTO
- Disminucién de C3 y C4

IIX.~ FACTORES DE COAGULACION

a) Disminucién de los factores I, II, V, VII, X, ¥y XIII
b) Disminucién de proteina C

¢) Aumento de fibrinolisi=s

d) Aparicién de mondmeros de fibrina

IV.~ OTROS
a) Heparinizacién incorrecta o excesiva
b} Noutralizaeidn incorrecta de heparina

=12~



o MATERIAL 4 HE';‘ODOS

Se realizd un estudio c¢linico retrospectivo, longitudinal,
y - descriptive, revisando 1los. expedientes clinicos de 72
pacientes, de ambos sexos y cuyas edades eran de 0-17 afies, que
fueron sometidos a cirugila cardiaca con circulacién extracorpbrea
Y que después de su cirugia ingresaron a la Unidad de terapia
intensiva del Instituto Nacional de Pediatria, en el periodo
comprendido entre el lo. de enero y el 31 de diciembre de 1993.
De 1los 72 pacientes se excluyeron 11 pacientes por
prese;ltar cualguiera de los siguientes criterios de exclusidn:
1.~ Defuncién en el trans o postoperatorio inmediato.
2.~ Ser portador de algln proceso infeccioso en el momento de la
cirugia.
3.- Presentar desnutricién de tercer grado.
4.~ Tener incompletos los exdmenes de laboratorio pre o

postguirtrgicos.

Asi que un total de 61 pacientes fueron incluidos en el
presente estudioc. Todos ellos fueron previamente Valorados por
los servicios de Cardiologia y cCirugfa cCardiovascular por medio
de: exploracién fisica, radiografia de térax, electrocardiograma
de superficie con 12 derivaciones, ecocardiograma bidimensional,
modo M y Doppler, y cateterismo cardiaco; siendo aceptades para
su correccién quirGrgica por anbos servicios en las sesiones
médico-guirGrgicas, decidiéndose en ellas,el tipo de cirugia vy
técnicas mAs adecuadas para cada caso.

-13-



De cada paclente se elaboré una hoja de recoleccién Qe
datos, recabindose la siguiente informacién: edad, peso, tipo de
cardiopatia, tipo y duracién de la cirugia realizada, tiempo de
CEC, - pinzamiento aértico,' paro circulatorio, hipotermia vy
oxigenador empleado, dosis de heparina y protamina administradas
durante la cirugia, calcio sérico postoperatorio, temperatura
corporal Yy alteraciones &cido-base en el postoperatorio,
presencia de hemorragia postquirdrgica, transfusiones Yy
reintervenciones quirGrgicas. Ademis se recabaron los resultados
de lgbcratorio pre y postquirdrgicos inmediatos y tardios (siendo
inmediatos los tomados las primeras 4 horas postquirGrgicas, y
tardios, los tomados después de 24 horas de la cirugia) que
incluyeron: biometria hemAtica, cuantificacién de plaquetas,
tiempos de protombina y parcial de tromboplastina, determinacién
de fibrinégeno sérice y de monéneros de fibrina.

En cuanto al método estadistico empleado, se realizé un
andlisis multivariable, haciendo un estudio descriptive de 1la
media y error esté&ndar. Para las variables categorizadas se
realiz6 un andlisis bivariado de frecuencias, determindndose
también el nivel de significancia o correlacién estadistica que

existiera entre é&llas.
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RESULTADOS

Durante el afio de 1933, se realizaron 72 cirugias cardiacas
con ‘circulacién ext:racorpére.a (CEC), de é&stos, s6&lo 61 pacientes
fueron incluldos en este estudio, siendo excluidos 11 pacientes,
por defuncidén trans o postoperatoria inmediata o por tener
incompletos 1los resultados de laboratorio. La edad de los
pacientes varil$ entre 0-204 meses (U-l7afios) con un promedio de
54 meses. Los pacientes se clasificaron en 3 grupos, dependiendo

del tipo de cardiopatia que presentaban:

TIPO DE CARDIOPATIA NO. PACIENTES % DE LA MUDSTRA

2 La 3

A.- congénitas Aciandgenas 28 45.90%
(C1V o CIA) *

B.~ Congénitas Cianégenas 30 45.18%
(TF, CATVP, TGA, AT, etc) **

C.~ Adquiridas 3 4.91%

{(Reumdticas o endocarditis)

TOTAL DE PACIENTES 61 100%

* CIV = comunlicaci6n interventricular.

* CIA = comunicacién interauricular.

** TP m Tetralogfa dec Fallot,

*#%* CATVP = Conexi&dn anémala total de venas pulmonares,
** TGA = Tr ici6n de d arterias

*% AT ~ ntrocla tricuspldea.

~15-



. .Da los” .. 18 --pacientes - - quo prasentaron | . haworragila
postquirdrgica, el 55% fue portador de cardiopatfias congénitas
cianégenas, 45% de cardiopatias congénitas acianégenas y ninguno
presentd cardiopatia adquirida.

El tiempo quirGrgico varié, dependiendo de la cardiopatia

y del tipo de cirugia realizada, con un rangoc entre 17 minutos y

3256 minutos, una media de 138.C6min (2.6hr). El tiempo de CEC

también varié con un rango entre 10 y 434 minutos, con un
ﬁromedio de 61.7 minutos.

‘Se empled oxigenador de burbuja en 50 pacientes (81.96%) y

de membrana en 11 pacientes (18.02%). No encontramos correlacién

significativa entre la hemorragia postquirirgica asociada a CEC y

el tipo de oxigenador empleade, tampoco con la cdad @al pacianta;
tiempo quirGrgico, tipo de cardiopatia o tiempo de CEC (p > 0.1).

La hemorragia postquirGrgica se presenté en 18 paclentes
(29.51%) de 1los cuales, 11 pacientes (18.03%) tuvieron una
pérdida sanguinea entre 1-4 ml/kg/hr, mientras que 7 pacientes
(12.47%) é&sta fué mayor de 4 ml/kg/hr, siendo sometidos a
revisién quirGrgica 5 de ellos (8.19%) Yy otros dos fueron
tratados cob productos sanguineos fGnicamente (ver IPabla No. 3 y
Gréfica No. 1).

Tampoco se encontrd correlacién estadisticamente
siynificativa entre ia presencia de hemorragla postquirGrgica y
el tipo de hipotermia empleado, concentracién sérica de calcio,
temperatura corporal o presencia de alteraciones &dcido-base en el

postoperatorio inmediato o tardfo (p > 0.1).
_16-



En-cuanto  a -los parametros  hematolégicos  encontramos Clo
siguiente:
A.-HEMOGLOBINA.- observamos una disminucién de ésta en el
postoperatorio J’mmediato,. en relacién a los ‘ valores
prequirGrgicos, en 58 pacientes (95.08%} con un rango de
disminucién entre 1.65 y 81.40% con una media de 25.97%),
encontramos correlacién estadisticamente significativa entre el
porcentaje de disminucién de la hemoglobina (pre/postquirtrgica
lnmediata) Y el grado de hemorragia postquirGrgica presentada en
los ?acientes (p<0.05) . (Ver Tabla No. 4 y Gréaficas No. 2 y 3).

Notamos una recuperacién de la  hermoglobina en e}
postoperatorio tardio en 51 pacientes (83.63%) con un aumento de
lahb, con respecto a2 los valores postgquirrgicos inmediztoz, con
un rango de aumento entre 0.77% y 318% con un promediode 32.26%,
lo cual fue estadisticamente significativo (p<0.05) (Ver Gréfica
No. 3).
B.- NUMERO DE PLAQUETAS.- Se present6 disminucién en 59 pacientes
(96.79% con un rango entre 4-95%, una media de 48.75%.
Encontramos .correlacidédn estadisticamente significativa entre el
porcentaje de disminucién de las plaquetas y‘ el grado de
hemorragia postquirGrgica inmediata (p<0.05)(Ver Tabla No. 5 y
Graficas No. 4 y 5). También se encontrd recuperacién en el
nimero de plagquetas en el postoperatorio tardio, ya que en 49
pacientes (80.32%) con un rango de aumento entre 5.88% y 900% con
un promedio de 131.32%, alcanzando casi el 80% de los valores

prequirdrgicos (ver Grafica Nol.'75) .



C.~ . TIEMPO" DE ' PROTROMDINA.- Observamwos que en -58 = pacientes 7
(95.08%) se presenté disminucié de la actividad del TP con
relacién a 1los valores prequirGrgicos, con un rango de
disminucién de la actividad entre 5.5 y 80%, una media de 27.48%.
No se encontr6 correlacién estadisticamente significativa entre
el porcentaje de disminucién de la actividad del TP
(pre/postquirGrgico inemdiate) y 1la presencia de hemorragia
postquirtrgica, ya que en ela 53% de la poblacién con disminucién
cie la actividad del TP en el postoeratorio inmediato, no se
prese'nt:b hemorragia (p > 0.1) (Ver Grafica No. 6). En el
postcperatorio tardio, 57 paclentes presentaron recuperacidén de
la actividad del TP con un aumento de actividad entre 1.5y

350%; una media da BS.85 %, (Var

-

Grafica No, Como

& v 7. aa
& y 7, ad

Tabla No.6).

D.- TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA.- Encontramos TPT prolongado
en el postoperatorio inmediato, en 15 pacientes, 8 de é&stos
presentaron hemorragia postquirGrgica con pérdida sanguinea de
mas 1lml/kg/hr, no existiendo correlacién significativa entre el
TPT prolongado postquirGrgico inmediato y 1la presencia de
hemorragia postquirtGrgica (p>0.1l) (ver Tabla No. 7 'y Gréafica No.
8). Hubo recuperacién en el TPT , posterior a 24 horas de 1la
cirugia, en 39 pacientes (63.9%) con un rangoe entre 18 y 70seqg y
un promedio de 35.08 segundos.

E.- FIBRINOGENO SERICO.- los valores postwquirdrgicos inmedilatos
variaron entre el 25 y 396 mg/dl, con un promedio de 266.77
mg/dl. Presentaron una disminucién del fibrinégeno en el

postoperatorio inmediato s6lo 11 pacientes (18.03%), mientras que
_18_



an ¢l .postoperatorle tardio, . el $6.3% de los casos, presentaroh
niveles de fibrinégeno superiores a 200 mg/di. No existiendo
correlaci6én estadisticamente significativa entre el nivel de
fibrinégeno sérico postquir_ﬁx:gico inmediato y/o tardic y 1la
presencia de hemorragia postquirGrgica (P>0.1). (Ver Grafica No.
9).

F.- MONOMEROS DE FIBRINA.- En el postoeratorio inmediato, 59
pacientes (96.3%) presentaron monémeros de fibrina negativos v en
2 pacientes (3.27%) fueron positivos,evidenciando una CID
1imit’ada, en ningGn caso de gravedad, y en el postoperatorio
tardio s6lo 1 paciente (1.64%)presenté monémeros de fibrina
positivos, el resto de la poblacién (98.30%) fueron negativos. No
encontramos correlacién estadisticamente significativa entre 1la
presencia de hemorragia postquirGrgica y la presencia de
monémeros de fibrina positivos en el postoperatorio inmediate y/o

tardio (p>0.l) (Ver Grafica No. 10).
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FRECUENCIA DE LA HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

-02~-

SIN HEMORRAGIA 36 PACIENTES 59.05 %

MENOS 1 ml./kg./hr. | 7 FACIENTES 11.47 %

ENTRE 1-4 ml./kg./ar. | 11 PACIENTES 18.03 %

+ 4 ml/kg./hr. | 7 FACIENTES 11.47 %

TOTAL | 61 PACIENTES 100%

La hemorragia postquirdrgica (+ 1 ml./Kg./Hr.) se presentd 29.51 % de los pacientes.

[TABLA 3|
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- PORCENTAJE DE DI\,»MINUC!ON DEHb Y
"HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

| WEWORRAGIL  SANGRADO  igenres  oswucion
GRUPO 1 NINGUNO 36 20.43 %
GRUPO 2 < T mi/K/h 7 21.79 %
GRUPC 3 1-4 ml/K/h 11 27.96 %
GRUPO 4 . > 4 ml/K/h 7 39.38 %

TABLA No. 4
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PORCENTAJE DE DISMINUCION DEHb Y
HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

% DISMINUCION Hb

-g2-

GRUPO 4

GRUPO 2  (GRUPO 3
HEMORRAGIA

[CRAFICA No. 2]

GRUPO 1

p<0.005



COMPORTAMIENTO DE LA HEMCOGLOBINA EN CADA PACIENTE
(COMPARADO,PRE Qx, POST Qx INM. Y POST Qx TARDIO) .
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PORCENTAJE DE DISMINUCION DE PLAQUETAS
Y HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

HENIORRAGIA SANGRADO | LoREROPE | PRONED S BE
% GRUPO 1 NINGUNO 35 4512 %
GRUPO 2 < 1 ml/K/h 7 51.7 %
GRUPO 3 1-4 mi/K/h 11 56.27 %
GRUPO 4 >4 mi/K/h 7 63.83 %
[TABLA No. 5]
p<0.005

PROM. DISM. PLAQUETAS 48.75%



PORCENTAJE DE DISMINUCION DE PLAQUETAS
Y HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

% DISMINUCION PLAQUETAS

o

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4
HEMORRAGIA

0<0.005 IGRAFICA No. 4




| COMPORTAMIENTO DE LAS PLAQUETAS EN CADA PACIENTE
(PREQUIRURGICA, POST Qx INM. Y POST Qx TARDIO)
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COMPORTAMIENTO DEL TIEMPO DE PROTROMBINA EN CADA PACIENTE
(COMPARADO: PRE Qx, POST Qx INM. Y POST Qx TARDIO)
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PORCENTAJE DE DISMINUCION DE ACTIVIDAD

DE TP Y HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

HEMORRAGIA SANGRADO ";:“&553235 %Tsonzfﬁﬁ'&?ﬁf
8GRUPO 1 NINGUNO 34 (36) 27.48 %
GRUPO 2 < 1 mi/K/h 6 (7) 46.78 %
GRUPO 3 1-4 my/K/h 11 (11) 46.73 %
GRUPO 4 >4 mi/Kjh 7 (7) 62.46 %

{TABLA No. 6|

p>0.05



PORCENTAJE DE DISMINUCION DE ACTIVIDAD
DE TP ENTRE HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

% DISMINUCION ACTIVIDAD TP

-0E-~

GRUPO 1 GRUPO2 GRUPO3 GRUPO4
HEMORRAGIA

. 9>0.05 [CRAFICA No. 7



TPT POSTQUIRURGICO INMEDIATO
Y HEMORRAGIA POSTQUIRURGICA

NUMERO DE
PACIENTES
SIN SANGRADOY 4
TPT PROLONGADO
. < 1 mi/K/h ‘ 3
' + TPT PROLONGADC
1-4 mi/K/h 4
+ TPT PROLONGADO
> 4 mi/K/h 4
TOTAL

15
o mneacsaicmd PABLA Ho 71




' TPT POSTQUIRURGICO INMEDIATO

EXPRESADOQ EN PORCENTAJE

GRUPO 1 (9)

| 14.7
GRUPO 2 (37)
60.7
#" GRUPO 3 (15)
24,8
PT NUMERO DE POBLACION
PACIENTES (%)
"GRUPO 1 <30 s 9 14.7
GRUFO 2 30-45 s 37 60.7
GRUPO _3 > 45 s 15 ! 24.6

IGRAFICA No. 8|
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COMPOR’IAMIENTO DEL FIBRINOGENO :
COMPARANDOQO POST Qx INMEDIATO Y POST Qx TARDIO

POST Qx INMEDIATO : POST Qx TARDIO

NUM. PACIENTES NUM. PACIENTES

R RIS S I I 70
' 60| .
50| .
40/ .
o)




COMPARACION DE 1.OS MONOMEROS

DE FIBRINA
-~ POST Qx INEDIATO ~ POST Qe TARDIO

HUM. PACENTES HUM, PAGIENTES

NEGATIVO POSTVO NEGATVO POSTVO
[GRAFICA No. 10|




DI8SBSCUSTION

La hemorragia postquirGrgica es un problema clinico de
importancia en la cirugia cardiaca con CEC, aumentado su
morbimortalidad; es una de las complicaciones m&s frecuentes de
este tipo de cirugia, seguidos por: insuficiencia renal aguida,
edema cerebral, crisis convulsivas, feﬁémenos trorboembdlicos e
hipbxico-isquémicos intestinales. Su frecuencia de presentacidén
varia, dependiendo del tipo de cardiopatia y cirugia realizada,

entre 3 y 40% 66,67,

en nuestro estudio se presentd en el 29.51%
de los casos, encontréndose dentro del drango reportado en la
literatura.

Varios autores 55-63 han demostrado alteraciones
hematolégicas en cardiopatias congénitas cianégenas cémo:
poliglobulia, trcmbocitopenia, deficiencia de factores de
coagulacidn I,XII,V, VIII, alteraciones de 1los tiempos de
protrombina y parcial de tromboplastina, de coagulacién y de
sangrado, asi como incremento en la actividad fibrinolitica,
debidoe a hipoxia crénica. Su severidad est§ directamente
relacionada con el grado de hipoxia, cronicidad y poliglobulia
existente, lo cual hace mas propensos, a los ' pacientes
cian6ticos, a problemas hemorrdgicos o tromboembSlicos; estas
alteraciones se incrementan considerablemente después de la
cirugia cardiaca con CEC, ocasionando due el sangrado
postquirtrgico se presente en forma mis frecuentec.

Los resultados del presente estudio difieren de 1o
anteriormente sefialado; de los pacientes que cursaron con
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sangrado postquirGrgico, aproximadamente la mitad correspondian a
cardiopatas cilanégenos, 1lo cual no es estadisticamente
significativo; asi que no fué posible establecer una relacién
causal entre el tipo de cardiopatia y la presencia de hemorragia
postquirfrgica.

En cuanto al tipo de oxigenador empleado durante la CEC,
umucho se ha reportado previamente 38-41, 64,65 gonostrandose que
el uso de oxigenador de burbuja presenta mis complicaciones que
el de membrana, debido al traumatismo mec&nico de la sangre a su
paso, provocande hembélisis, trombocitopenia, alteracién de 1la
f}!ncién plaquetaria, disminucién en el nGmero y funcién de los
leucocitos y activacién del complemento, ocasionando mayor
tendencia al sangrado, infecciones y microembolismo
postquirfrgicos. De los 18 pacientes estudiados con hemorragia
postquirGrgica, en 11 (72.22%) se empled oxigenador de burbuja
debido a su disponibilidad en el Instituto Nacional de Pediatria
en ese periocdo de tiempo, y no a una relacidén causa-efecto.
Aunque aparentemente hay una relacién entre el uso del oxigenador
de burbuja y la presencia de hemorragia en el postoperatorio
inmediato, debido a que el nGmero de pacientes en el que se
empled oxigenadcr de burbuja fue de 50 y Gnicamente en 11
pacientes se usé oxigenador de membrana, no se puede establecer
ina Conclusidin en relacida a esta v

Encontramos anemia moderada, en el postoperatorio
inmediato, en el 95.08% de nuestros pacientes con un promedio de
disminucién del 25.97% con respecto a los valores prequirGrgicos,

encontrandc correlacién estadisticamente significativa entre el



porcentaje de disminucién de la hemoglobina y la severidad de la
hemorragia postquirGrgica. Dicha alteracién fué temporal, ya que
en el postoperatorio tardio, el 83.63% de los pacientes alcanzd
niveles casi similares a los valores prequirdirgicos. La anemia
puede ser explicada por el traumatismo mecénico por la CEC,
hemodilucién y hemblisis €8,

Se ha reportado que la CEC provoca una disminucién en el
nimero de plaquetas y gue ésta oscila entre el 20 y 80% de las
blaquetas circulantes. Los factores implicados en la disminucién
del ln\fmero de plaquetas durante 1la CEC son: dafio mecéanico,
hemodilucién, emplec de sangre almacenada mas de 48 horas, 1la
cual tiene menos del 50% de plaguetas viables, agregacién
plaquetaria por ADP 1liberado por eritrocitos hemolizados,
sobredesis de heparina o po sulfato de protamina o complejos de
heparina-sulfato de protamina; adhesién de plaquetas a
superficies del sistema de perfusién, consumo de las mismas por
CID  limitada y formacién de microtrmbos 69, mambién se ha
referido, por otros autores 70'71, el secuestro temporal de
plaquetas por el pulmén, bazo e higado, ocurriendo su
redistribucién de 1 a 8 dias después de cesar la! perfusién. La
trombocitopenia alcanza su pico néximo al segundo dia
postquirdrgico, a partir del cual, se inicia la recuperacién por
aumenta on la produccifn plaguetaria 72,

Adem&s, se han denmostrado alteraciones en la funcién
plaquetaria, secundarias a CEC, con una considerable disminucién
de la agregacién y adhesién, recuperdndose gradualmente después

de cesar la perfusién y mejoran 1 a 2 horas después de 1la
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administracion de sulfato de protamina 2.

En nuesto estudio, la trombocitopenia se encontré en el
96.79% de los. pacientes,con un promedio de disminucién de 48.75%,
encontrando una relacién significativa entre el porcentaje de
disminucién de las mismas y la severidad de 1la hemorragia
presentada en el postoperatorio inmediato. Dicha alteracién fué
temporal, ya gque se observd recuperacién de las mismas en el
80.23% de nuestros pacientes, lo cual concuerda con lo reportado
en 1la literatura, alcanzando aproximadamente el 80% de 1los
valores prequirirgicos, después de 24 horas de la cirugia.

Varios autores han referido que la CEC provoca alteraciones
en -los factores de <coagulacién I,II,V,VII,VIII, asf como
alteracién de los tiempos ~ de protrombina y parcial de
tromboplastina, lo cual implica un riesgo mayor de sangrado
postquirtGrgico 73:74, En nuesto estudio no fu& posible realizar
estudios de funcidén plaquetaria, asi como cuantificacién de
factores de coagulacién, valorando  exclusivamente los tiempos de
protrombina v parcial de tromboplastina (TP y TPT). Encontramos
alterados el TP y TPT en el 95.08% y 24.59% de los casons
respectivamente, sin embargo, pér no ser estadisticamente
significativos, no se pudo establecer una relacién causal entre
estos cambios y la presencia de hemorragia postquirGrgica.

Bachmann v Gralnick han raportado Airminnniédn Ael
fibrinégeno sérico en el postoperatorio inmediato, asi como
incremento de la actividad fibrinolitica 73/76. En nuestro
trabajo s6lo 11 pacientes (18.03%) presentaron fibrinégeno baje

en el postoperatorioc inmediato y s6lo el 3.27% en el
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'pastoperatorio‘tardio; por lo que no encontramos evidencia de que
la hemorragia postquirGgica sea debida a la disminucién del
fibrinégeno sérico durante el postoperatorioc inmediato.

Tampoco encontramos datos datos compatibles con CID
limitada secundaria a CEC, con la frecuencia que habian referido
otros autores 77'78, ya que en s6lo 2 pacientes (3.27%) de
nuestra muestra, se detectaron monémeros de fibrina positivos en
el postoperatorio inmediato y en el postoperatorio tardio sélo 1
paclente (1.64%) presents mondmeros de fibrina positivos.

Woods, Kirklin y Bick recomiendan la administracién
rutinaria de concentrados plaguetarios, de 6 a 8, en el
postoperatorio inmediato, en lo que reportan los resultados de
iaboratorio, ya que han demostrado que previene y ‘reduce

significativamente la hemorragia postquirtrgica temprana asociada
a cEc 79/80,

ESTA TE‘SI“ 0 OFBE
CALIR DE 1A BIBLiIELA
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COFCLUSBIONES

1.- La frecuencia de la hemorragia postquirGrgica asociada a CEcC

en nuestro Instituto es del 29.51% .

2.- La trombocitopenia es la causa m&s frecuente de hemorragia

postquir@rgica, presentdndose en el 96% de los pacientes.

3.- Evidencia de Coagulacidén intravascular diseminada limitada
‘secundaria a CEC, se encontré en sélo el 3.27% de los casos y en

ningunoc de &llos de gravedad.

corralacisn cctodicticomonte :“;“‘“"tiv;:.

entre la hemorragia postquirGrgica asociada a CEC y otros
factores como: edad, tipo de cardiopatia, tiempo de CEC o tipo de

oxigenador empleado durante la cirugia.
5.~ Sugerimos valorar la administracién rutinaria de concentrados

plaguetarios en el postoperatorio inmediato para prevenir 1la

hemorragia postquirdrgica asociada a CEC. +
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