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INTRODUCCION

Las cardiopatias congénitas son malformaciones del corazén que tiene lugar durante la vida
intrauterina y producen un desarrollo anormal de las distintas estructuras que conforman el
organo.

La incidencia de las cardiopatias congénitas es de una por mil nacimientos vivos, en México el
50% de los defectos cardiacos requieres de procedimientos quirdrgicos y de estos el 30% se
realizan con circulacion extracorporea, se conoce que el 85% de los defectos cardiacos son
multifactoriales, Gracias al desarrollo de dispositivos mecanicos que sustituyen las funciones del
corazén y pulmones y a los efectos benéficos de la hipotermia, las técnicas de circulacion
extracorpérea son ahora una practica coman.*

Los efectos de la circulacion extracorpérea (CEC) en los nifios son importantes y difieren en
muchos aspectos de los observados en los adultos. Una area los procedimientos bajo CEC, no
pueden ser llevados cabo sin un método efectivo para evitar la coagulacion del circuito
extracorporeo.?

A principios del siglo XX, se descubrieron las propiedades anticoagulantes de la heparina, hoy
sigue siendo el método anticoagulante mas usado durante CEC.?

La necesidad de monitorear la anticoagulacion durante y después de la cirugia es la razén por
la cual la cirugia cardiaca ha tenido un buen desarrollo en la evaluacion y utilizacion de métodos
para poder saber como esta la hemostéasis.*®



RESUMEN

OBJETIVOS: Evaluar la correlacion del Tiempo de coagulacion activado y Tiempo parcial de
tromboplastina activada en el monitoreo de la anticoagulacion, en pacientes pediatricos
sometidos a circulacion extracorpérea en el Hospital infantil de México “Federico Gémez”.

MATERIAL Y METODOS: La informacion fue obtenida a través de la revision de los
expedientes registrados en el departamento de archivo clinico del Hospital Infantil de México
“Federico Gémez”, el instrumento de recoleccion de la informacion fue a través de ficha
recolectora de datos.

RESULTADOS: De los 20 pacientes incluidos en el estudio, se realiz6 determinacién tanto de
ACT como TTPa, durante el periodo pre, trans y posoperatorio, la distribucién del sexo fue de
50% para el sexo masculino y femenino respectivamente, la edad al momento en que se
realizo tuvo una media de 6.05 afios, el tiempo de circulacion extracorpdrea tuvo una media de
110.25 minutos, con un minimo de 50 min y una maximo de 180 minutos, el tiempo de
pinzamiento aértico tuvo una media de 69 minutos con un tiempo minimo de 30 minutos y un
maximo de 120 minutos. Los pacientes fueron sometidos a hipotermia leve, moderada a
profunda, se utilizé en todos los casos una dosis ponderal de 300Ui/kg de heparina para la
anticoagulacion durante la CEC.

En el periodo preoperatorio, durante la determinacion de ACT se encontr6 que 12 de los
pacientes presentaban prolongacién de los niveles basales que representd el 65% de la
poblacion estudiada. En cuanto a la determinacion de TTPa, se observo alteracion en 3 de los
pacientes en los controles preoperatorios (15%), en el transoperatorio se pudo observar que
todos los pacientes mostraron niveles terapéuticos de ACT, sin embargo este resulto mas
prolongado en pacientes que fueron sometidos a hipotermia profunda (180C), representado el
15% de la muestra, en cuanto a los niveles de TTPa, no hubo diferencia en el valor numérico
resultando en el 100% de la poblaciébn >120 segundos. En el posoperatorio, posterior a la
reversion con protamina, 13 pacientes (65%) obtuvieron valores prolongados, y solo 3 pacientes
(15%) resultaron con prolongaciéon de TTPa. En el reporte preliminar no se encontrd
significancia estadistica al correlacionar niveles de ACT y TTPa en el pre, trans y posoperatorio,
mediante la prueba de correlacion de Pearson (R:0.810 p:0.001)

CONCLUSION: El objetivo de este estudio fue el de comparar dos pruebas estandarizadas para
medir la anticoagulacién durante CEC, se observo que no existe una correlacion lineal entre
TCA y TTPa, el andlisis también muestra q los pacientes sometidos a hipotermia profunda son
los que presentan niveles de ACT mas prolongado, durante el tiempo transoperatorio.



MARCO TEORICO

La circulacién extracorpérea (CEC) es un procedimiento que consiste en mantener la circulacion
y la perfusion de oxigeno a los 6rganos y tejidos mediante una bomba y un sistema de
oxigenacion externo.! La introduccion de la CEC constituyd un hito en la cirugia cardiovascular.
Existe desde entonces un antes y un después en el tratamiento de las cardiopatias congénitas y
adquiridas.

Hasta la década de los cincuenta del siglo XX la mayoria de los cardiopatias congénitas eran
casi curiosidades anatémicas y solo era posible realizar tratamientos paliativos. El 26 de agosto
de 1938, Robert Gorss cerr6 por primera vez un conducto arterioso persistente®. Alfred Black, el
29 de noviembre de 1944 practicé la primera fistula sistémica pulmonar®, Clarence Craaford, el
19 de Octubre de 1944 realizd la primera correccion de la coartacion aortica®. Todos estos
procedimientos se realizaron fuera del corazén. Las primeras intervenciones con circulacion
extracorporea en estructuras propias del mismo, aunque sin éxito, no se llevaron a cabo hasta
1951.%

En 1953 con la introduccion de la Circulacion Extracorpdrea (CEC), se logra detener la actividad
cardiaca y asi poder realizar cirugias de corazén abierto.?

CIRCULACION EXTRACORPOREA

Es todo sistema en el cual la circulacion total, o parte de ella es drenada fuera del cuerpo
siempre y cuando la sangre drenada retorne de nueva cuenta al organismo.

El circuito extracorpéreo debe ser multiple y seguro y estar integrado por: bomba, oxigenadores,
canulas, tuberias y conectores, intercambiador de temperatura, reservorios,
hemoconcentradores, filtros y accesorios para la seguridad del paciente.

Alteraciones fisiolégicas durante la CEC

El apoyo cardiopulmonar en pacientes programados para cirugia cardiaca determina cambios
especificos a diferentes niveles. Aunque la convalecencia de estos pacientes por fortuna es
satisfactoria, en otros pueden desarrollarse alteraciones pulmonares, renales, disfuncion del
sistema nervioso central, coagulopatias e incremento en la susceptibilidad a infecciones,
aunque existen factores como la hemodilucién e hipotermia que han mejorado la entrega de
oxigeno y la preservacion de diferentes 6rganos.*®

Fisiologia de la circulacion

El proposito principal de la circulacion extracorpdrea es perfundir érganos vitales asi como
preservar su funcion por mantener un adecuado transporte de oxigeno.

A través del uso de un oxigenador en el circuito extracorpdreo, la hemoglobina desaturada
(venosa) es oxigenada dentro de la circulacion.

El oxigeno dentro de la hemoglobina difunde a través del gradiente del plasma y de pared y
finalmente a través de la membrana celular y dentro de ella. Cuando la tensién de oxigeno del



eritrocito empieza a ser mayor de 100mm Hg y el de la mitocondria de 1-2 mm Hg, mantiene un
gradiente que facilita la transferencia del oxigeno a nivel celular. La oxigenacion es influenciada
no solo por la oferta y demanda de la célula, sino también por la habilidad de la célula de
extraer y utilizar oxigeno entregado.

Existen dos formas bésicas de oxigenacion en la circulacién extracorpérea

e Un oxigenador de interfase de gas directo, en la cual el oxigeno es burbujeado
directamente a través de la sangre para transferir oxigeno y remover diéxido de carbono,
sin embargo, antes de entrar a la canula arterial, la mezcla es desburbujeada vy filtrada.
Con este tipo de oxigenador, la oxigenacion depende del equilibrio del flujo de gas y flujo
sanguineo, también se asocia a traumatismo sanguineo (destruccion plaquetaria),
embolismo gaseoso, y su uso ideal se limita a seis horas.

e EIl otro tipo de oxigenador requiere una membrana porosa que separa la sangre
circulante de la mezcla de oxigeno y diéxido de carbono, pudiéndose usar por dias con
menos traumatismo sanguineo.

El flujo de cebado del oxigenador a través de los tejidos esta en funcion del tono vascular
arteriolar aferente y logra ser directamente influido por agentes vasoactivos, cambios
hormonales, temperatura tisular local y actividad metabdlica. La vasoconstriccién sistémica
llega a alterar el flujo de la circulacion hipotérmica a través de la microcirculacion. La
oxigenacion celular también es influida por factores que afectan la curva de la disociacion de
la hemoglobina como son Paco2, Ph intracelular, temperatura, y 2,3 difosfoglicerato (2,3
DFG); a su vez estos factores estan influidos por la viscosidad sanguinea, presién osmaética
coloidal, activacion del complemento y liberacion de radicales de oxigeno libres; dichas
alteraciones son encontradas durante la CEC y pueden afectar la entrega de oxigeno sobre
un gran rango de valores de PO2. La curva de disociacion de la oxihemoglobina relaciona el
contenido de oxigeno a la presion parcial de oxigeno en la sangre. En la representacion
sigmoidal de la curva la hemoglobina permanece altamente saturada con 100 mmhg de
PO2 vy libera grandes cantidades de oxigeno con una pequefia caida de CO2.

La hipotermia disminuye la disponibilidad de oxigeno por aumento de la afinidad de oxigeno
hacia la hemoglobina (desviacion de la curva hacia la izquierda), sin embargo; en el
recalentamiento la relacién se invierte y, por tanto, aumento la disponibilidad de oxigeno. Un
aumento en la tensién de CO2 y disminucién del 2,3 DFG desvia la curva hacia la derecha,
disminuyendo la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno y de esta manera aumenta la
disponibilidad del oxigeno para transferirse a la célula.

La adecuada oxigenacion en CEC debe ser bien vigilada, ya sea por gases arteriales
seriados o con sistemas oximétricos intercalados en linea en el circuito de la CEC.**®

Estado acido-base
Existen dos sistemas para el manejo del equilibrio acido-base:

1. Ph Stat, que en teoria mantiene el pH en un valor fisiologico de 7.40
independientemente de la temperatura corporal.



2. Alfa Stat, ajusta a valores fisiol6gicos, cuando se ha corregido a normotermia, imitando
el comportamiento de los poiquilotérmicos.

Aungue existe controversia el mas usado es el Alfa stat.
Hipotermia

La principal ventaja del uso de hipotermia es la reduccién del metabolismo y el consumo de
oxigeno, cuyos mecanismos son complejos y pocos entendidos.

A nivel bioquimico, la hipotermia cambia la velocidad de las reacciones de todos los procesos al
modificar el sistema enzimatico. Esta dependencia de temperatura de la velocidad de las
reacciones ha sido descrita por el concepto Q10, el cual se define como el aumento o
disminucion en la velocidad de la reacciébn o del proceso metabdlico con cambios de la
temperatura de 10oc.

La principal ventaja produce grandes cambios en la circulacion periférica. La resistencia
vascular sistémica y pulmonar aumenta a los 26oc; dicho aumento esta en relacion al aumento
de la viscosidad sanguinea, catecolaminas, hemoconcentracion, edema celular y asi mismo por
activacion de sustancias vasoconstrictoras a nivel pulmonar. La hipotermia también puede
causar trombocitopenia por un secuestro reversible de estas en la circulacion portal.

Después de hipotermia profunda y paro circulatorio total hay una liberacion masiva de
catecolaminas lo cual contribuye al dafo cerebral. Existe ademas activacion del complemento
asociado con activacion de neutréfilos los cuales se correlacionan con complicaciones
respiratorias. El aumento de bradicidinas circulantes durante hipotermia y CEC puede contribuir
a alterar la permeabilidad vascular e inestabilidad circulatoria.’

La aplicacion mas importante de la hipotermia se obtiene a nivel de proteccién organica cuando
se usa en su forma profunda (menor de 15-160c) y paro circulatorio total. Temperaturas
sistémicas de 20-22oc 0 menores son usadas para el paro total por 40-60 min sin dafio
organico significativo; esto generalmente en lesiones congénitas complejas, cuando se maneja
arco aodrtico o grandes aneurismas aorticos. Debe considerarse la velocidad de enfriamiento ya
que al parecer es importante en la génesis del dafio cerebral, donde los gradientes entre la
temperatura corporal y de perfusion se correlacion con necrosis celular y muerte (gradiente de
100c), por lo que es importante el monitorizar la temperatura.®”’

ANTICOAGULACION PARA LA CIRCULACION EXTRACORPOREA
HEPARINA'Y SU REVERSION

La hemostasia natural en el resultado de la actuacién sinérgica de mecanismos vasculares,
plaguetarios y de las proteinas plasmaticas, con la finalidad de interrumpir las pérdidas
sanguineas, con el paso de la sangre a través de superficies diferentes a la endotelial como
ocurre en la CEC, son muchos los factores implicados en las perdidas de sangre durante y
después de la cirugia, entre ellos la respuesta inflamatoria sistémica, el uso de anticoagulantes
0 antitrombdticos, edad, tipo de intervencion, duracion de la CEC, comportamiento de la



anticoagulacion luego de administrar heparina, el resultado alcanzado al neutralizar el efecto de
la heparina con la protamina y la disfuncién plaquetaria. Dericco y colaboradores realizaron un
estudio retrospectivo de 90 adultos y nifios que recibieron heparina en CEC, en el cual los nifios
presentaban una respuesta significativamente menor a la heparina requiriendo dosis mayores
en nifios de menor edad para alcanzar una anticoagulacion optima (tiempo de coagulacion
activado > 400 segundos) para el buen desempefio de la CEC. ®

La heparina no fraccionada ejerce su efecto anticoagulante uniéndose a la antitrombina lll (AT
[1), multiplicando su actividad en 1000 veces, sus moléculas producen inhibicion de ambos
factores: Xa y trombina, interfiriendo con la cascada de la coagulacién en dos pasos sucesivos.
La heparina continta siendo el anticoagulante utilizado para CEC en nifios.

Una complicacién adicional en la reversién de la heparina es la ultrafiltracién durante la CEC ya
que las moléculas de heparina son muy grandes para pasar a través del filtro, por lo que sus
niveles se incrementan durante la ultrafiltracion y los pacientes que estan con un nivel alto de
ultrafiltracion pueden requerir altas dosis de protamina.

También es importante mencionar otra entidad posterior a CEC, la trombocitopenia inducida por
heparina, la cual es un sindrome clinico resultado de la formacion de anticuerpos de cuatro
complejos heparina-plaguetas. Estos anticuerpos causan agregacion plaguetaria y
trombocitopenia, a menudo complicada por trombosis. La conversibn a un estado de
anticuerpos positivos es comuln en adultos y nifios mayores posterior a cirugia cardiaca, pero es
relativamente infrecuente en nifios pequefios. °

FISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIA

El organismo esta dotado de mecanismos homeostasicos que impiden que la lesion
insignificante de un vaso sanguineo cause una pérdida riesgosa para la vida. Tres
componentes anatoémicos bioquimicamente orquestados interaccionan, bajo condiciones
normales, para mantener el delicado equilibrio de la hemostasia.

Estos son: las plaquetas, que deben ser normales tanto en nimero como en funcion, las
proteinas del plasma, que incluye pro-coagulante, anticoagulante y proteinas fibrinoliticas y por
ultimo, los vasos sanguineos.

Durante la injuria los vasos se contraen y generan un compuesto que activa las plaquetas y las
proteinas del plasma. Las plaquetas se adhieren al sitio de la injuria iniciando un complejo
proceso que lleva mas tarde a la agregacion plaquetaria, la constriccion vascular y la activacion
de la coagulacién dando como resultado la formacién de fibrina. Las alteraciones en la
coagulacion (heredadas o adquiridas) dan como resultado una inapropiada respuesta y
predispone tanto a la trombosis como a la hemorragia y en algunos casos a ambas®.

PATOLOGIA DE LA HEMOSTASIA DURANTE LA CIRUGIA CARDIACA

En general, el laboratorio preoperatorio y el coagulograma, provee suficiente informacion; asi
como también la realizacion de una adecuada historia clinica y examen fisico. Los examenes
usualmente realizados en el laboratorio, electrolitos, hemograma completo, recuento de
plaguetas y otros, detectan las alteraciones adquiridas generalmente asociadas con una
tendencia al sangrado, por ejemplo, como las enfermedades hepaticas, renales o
hiperesplenismo. Los examenes comunmente solicitados son: tiempo de protrombina, tiempo
parcial de tromboplastina, tiempo de coagulacion, tiempo de sangria y recuentos de plaquetas.
Aunque estos exdmenes detectan los problemas de coagulaciébn de las proteinas y la
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trombocitopenia, no proveen absolutamente ninguna informacion acerca de la funcion vascular
y plaguetaria e ignoran la posibilidad de una fibrindlisis patolégica.

Los mecanismos de alteracién de la funcién plaquetaria incluyen dafio en la membrana debido
al

Contacto con material extrafio, que puede resultar en la liberacibn de los contenidos
plaguetarios, un revestimiento de la membrana con proteinas no especificas o productos de la
degradacion de las proteinas; o dafio no definido producido por el flujo de la bomba.

Estos dafios se vuelven méas pronunciados en perfusiones

Que duran mas de sesenta minutos y depende también de las técnicas utilizadas en las
mismas, como el flujo, el sistema de oxigenacién utilizado, el tipo de bomba, la composicion del
primado y si la perfusion se realiza en normotermia o hipotermia. A pesar de la general
aceptacion en la practica clinica, algunos efectos benéficos del uso de la normotermia durante
la cirugia de revascularizacion miocéardica no estan aln esclarecidos.

Tal seria el caso de la hemostasia y el sindrome de respuesta inflamatoria; ya que a este
respecto algunos autores no reportan diferencias significativas con respecto a la comparacion
de estas técnicas con la de hipotermia.

La actividad fibrinolitica generalmente decrece o se inhibe durante y después de la mayoria de
los procedimientos quirdrgicos generales. Pero en cirugia con

CEC ocurre todo lo contrario. Debido al reporte de la ocurrencia de esta alteracién, es que se
ha generalizado el uso del acido épsilon-aminocaproico, aunque habria que observarse el
riesgo de hipocalemia, hipotensién, arritmias ventriculares, trombosis local o diseminada y
sindromes de Coagulacién Intravascular Diseminada que este agente puede provocar.’

Los sistemas de oxigenacion y los flujos pueden activar el sistema plasminégeno-plasmina o
alterar la accién del activador o inhibidor del plasminogeno endotelial. Algunos investigadores
encontraron que este sindrome podria desencadenarse por eventos especificos como la
presencia de pirégenos en los equipos o la induccion anestésica.

La incidencia de CID durante y luego de la CEC ha sido tema de controversia. Algunos autores
concluyeron en la presencia de CID, luego de notar el empeoramiento de algunos parametros
de la hemostasia después de la neutralizacién con sulfato de protamina. Entre estos parametros
podemos mencionar la hipofibrinogenemia y la hipoplasminogenemia que parecian acentuarse
luego de la infusién de sulfato de protamina. Otros sugieren que la CID pareceria improbable
ante la masiva heparinzacion a la cual se lleva al paciente durante la CEC. Habrd que notar
también que si la CID estuviera presente en el momento de la infusién de sulfato de protamina
causaria una masiva precipitacion de los monémeros solubles de fibrina con una masiva
oclusion micro o macro-vascular, incluyendo la trombosis de las arterias carotidas y renales.
Esto no descarta la ocurrencia de CID més tardiamente, relacionada con otras causas como por
ejemplo la septicemia.™

La anticoagulacion con heparina ha hecho posible el uso del circuito extracorpéreo en la cirugia
cardiaca. La CEC requiere de un alto grado de anticoagulacion que puede causar el sangrado
en el pos-operatorio. La dosis inicial puede variar de 200 a 500 U/ Kg. Para mantener un tiempo
de coagulacién activado por encima de 400 segundos.

El rebote heparinico ha sido definido entonces, como la reaparicion de sangrado clinico y
tiempo de coagulacion prolongado luego de la neutralizacion con sulfato de protamina. El rango
en el cual la heparina es metabolizada, la cantidad de sulfato de protamina necesario para la
neutralizacion y la respuesta del paciente a la heparina esta sujeta a grandes variaciones. La
etiologia del rebote heparinico no ha sido clarificada satisfactoriamente. Se conoce que la
heparina se une al endotelio y lo que sucederia es una liberacion tardia de esta. Los tiempos
prolongados de coagulacién ocurren una hora después de la neutralizacién de la heparina y
puede prolongarse hasta las 6 horas.
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Ante los indicios de hemorragia luego de la CEC, es de vital importancia detectar si el sangrado
es sistémico o local, solicitar un estudio de coagulacién y administrar 6 a 8 unidades de
concentrado de plaquetas tan rapidamente como sea posible. Aunque la administraciéon de
concentrado de plaquetas pueda ser empirica en este punto, debe ser realizada debido a que
todos los pacientes tienen alterada la funcidon plaquetaria y esta alteracion puede llevar a
incrementar el sangrado por alguna otra causa ®*°.

CAMBIOS HEMATOLOGICOS DURANTE LA CIRCULACION EXTRACORPOREA

Los cambios hematoldgicos que se pueden producir durante la circulacion extracorporea
pueden ser diversos, entre los que se encuentran:

La hemodilucion: ocurre por el empleo de soluciones principalmente cristaloides durante el
cebado del circuito extracorpéreo, dando como resultado una disminucion de los factores de
coagulacion y de plaquetas hasta en un 50%, dependiendo del tamafio del circuito
extracorporeo y del oxigenador, generalmente esta disminucién no llega a rangos que puedan
comprometer la hemostasia del paciente (mas del 15% para factor V que es el que mas
disminuye y mas del 30% para los otros factores) siendo bien tolerada por la mayoria de los
pacientes, los factores de la coagulacién y las plaquetas tienen una reduccién significativa
cuando el tiempo de CEC es mayor a las 2.5 h, aunado a esto el paciente puede presentar
algun riesgo hemorragico, lo que da como resultado sangrado excesivo.

Activacion de la cascada de la coagulacion: durante la circulacién extracorpérea existe una
reduccion de los factores de coagulacion, fibrinbgeno y plasminégeno, se observan reducciones
predecibles de las concentraciones plasméticas de los factores de coagulacion Il, V,VII, IX, X'y
XIll, debidas principalmente a la hemodilucién; por lo general todos los factores de la
coagulacion, con excepcion del fibrinbgeno se normalizan dentro de las primeras 12 horas
posteriores a la circulacion extracorpoérea.

Después de la anticoagulacién con heparina, los factores de coagulacion permanecen activados
por el circuito extracorpoéreo, incluso existe produccién de trombina, el sistema de activacion por
contacto es generalmente atribuido a la interaccion del factor Xll, la conversién de precalicreina
a calicreina y de quininégeno de alto peso molecular a bradicinina mediados por la proteasa de
serina, la calicreina y bradicinina amplificaran los sistemas de coagulacion y de inflamacién. La
calicreina es un activador de los neutréfilos y la bradicinina es un potente péptido vasoactivo
que tiene actividad de inhibicion plaquetaria.

La via extrinseca también se activa durante CEC, inicia con la exposicién del factor tisular
liberado por el trauma quirargico del endotelio, esta activacion de la coagulacion rara vez
produce coagulopatia por consumo, formando trombina como factor protector del complejo
heparina-antitrombina. La trombina es el mediador de la hemostasia en respuesta a la cirugia y
a la CEC, encontrandose directamente relacionada con el tiempo de CEC, independientemente
de dosis altas de heparina.™

Fibrindlisis: los mecanismos responsables de la fibrindlisis durante la CEC pueden ser: el factor
Xlla,

Trombina, hipotermia, incremento de los niveles del activador tisular del plasminégeno en la
cavidad pericérdica, la heparina, los mecanismos mediados por la plasmina, enzima que causa
el proceso de rompimiento de la fibrina y que existe normalmente en el plasma como
plasmindgeno, el que a su vez es activado por dos vias principales, por el tisular del
plasminégeno liberado por las células del endotelio vascular requiriendo de una fase de
contacto que lleva implicita la activacion del plasmindégeno circulante a plasmina con el
resultante incremento de esta ultima que induce la lisis de fibrindgeno y fibrina. En el sistema
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fibrinolitico se altera la hemostasia por conversién del plasminégeno y subsecuente
degradacién fibrinolitica del fibrinégeno y los factores VI, VIl y IX, la otra enzima que se
incrementa es la elastasa derivada de los polimorfonucleares elevados, componentes del
sistema del complemento c5a-c3a, todos ellos formados por el sistema intrinseco de la
coagulacion.®

La CEC activa la via del sistema fibrinolitico, la que no logra llegar a proporciones clinicamente
significativas; sin embargo, en algunas ocasiones se produce una fibrinolisis mas severa,
causada muchas veces por el tiempo de CEC que tiene consecuencias hemostéticas marcadas
como lo es el sangrado capilar debido a la lisis del coagulo y la interferencia con la
polimerizacién de la fibrina recientemente formada.®

Plaquetas: la circulacién extracorporea afecta la cantidad y funcionalidad plaquetaria y es el
defecto hemostatico mas comunmente observado, posterior a la circulacion extracorpérea
donde la hemodiluciébn origina que la cuenta plaquetaria disminuya hasta 50% de su
concentracion basal preoperatoria. La disfuncion plaquetaria tiene relacion con el contacto de
las plaquetas con las superficies sintéticas del circuito y los sistemas de aspiracion; tanto los
oxigenadores de burbuja como de membrana alteran el nimero y funcién de las plaquetas, de
tal manera que, al inicio de la CEC, la cuenta plaquetaria disminuye 20% de su nivel basal en
tan sélo dos minutos de contacto con las superficies del oxigenador, encontrandose una
disminucion de la cuenta plaquetaria hasta del 50% después de transcurrir 2 horas de CEC;
diversos estudios han demostrado que la CEC activa a un gran namero de plaquetas,
manifestado por la liberacion del contenido de los granulos internos. Estas plaquetas pueden
unirse a los circuitos de la CEC o a los monocitos circulantes y a los neutréfilos, siendo ésta una
explicacion de porqué disminuyen las plaquetas sin tener relacion a la hemodilucién.” Posterior
a la CEC las plaquetas disminuyen su capacidad de agregacion y adhesion por la liberacion de
granulos internos y pérdida de los receptores de membrana gpiib/iiia. La activacion plaquetaria
también activa los receptores glicoproteicos de membrana gpiib/iiia, los cuales unen a las
plaquetas con el fibrindgeno y otras plaquetas.® La combinacion de estos factores mas el riesgo
hemorragico que el paciente presente previo a la cirugia y el tiempo de CEC dan como
resultado un sangrado excesivo posterior a la CEC."®

DISPOSITIVOS DE MONITORIZACION DEL ESTADO DE LA COAGULACION

Tiempo de coagulacion activado (ACT). Es un test funcional que ofrece una idea global de la
situacion del sistema intrinseco de coagulacion, representando una medida indirecta de la
heparina.*®

Fué descrito por primera vez en 1966 por Hattesly, convirtiéndose en un test estandar en la
monitorizacion de la terapia anticoagulante durante la Circulacién extracorpérea. Esta prueba
mide el tiempo que tarda la sangre en coagularse al contactar con superficies artificiales. Se
utiliza sangre completa recién extraida, que se mezcla en el tubo o cartucho con un activador.
Este activador acelera el proceso en 8 veces con respecto a los tiempos de coagulacion
clasicos. La sangre mezclada con el activador permanece a 37°c y en movimiento por distintos
mecanismos (imén o agitador), mientras un dispositivo electrénico mide el tiempo transcurrido.
En el momento que se detecta la formacion de fibrina, el sistema se detiene y refleja el
resultado en segundos.

El tiempo de coagulacion activado basal para pacientes normales oscila entre los 100 y los 130
seg., mientras que el valor medio tras la infusion de 3mg/Kg de heparina se encuentra entre los
450 y 500 seg. **

En la CEC, el test se debe realizar: en condiciones basales, y a los tres minutos de la
heparinizacion, cada 30 minutos mientras dure la CEC, antes de salir de la CEC y 15 minutos
después de la protaminacién. Estos controles nos permiten conocer y, corregir cuando sea

13



necesario, las concentraciones de anticoagulacion segura y deseadas, asi como la correcta
protaminacion.

El efecto es lineal con la heparina pero hay factores como la hipotermia, hemodilucién,
aprotinina y una trombocitopenia que modifican este comportamiento. A medida que el paciente
es enfriado y hemodiluido el ACT se prolonga, no reflejandose el verdadero estado de
anticoagulacion de la CEC. Un valor moderado de plaguetas no altera el ACT, tanto en
muestras heparinizadas como en muestras no heparinizadas. Sin embargo en pacientes
trombocitopenicos con unos recuentos por debajo de 20.000, el ACT se muestra prolongado
significativamente.

A pesar de sus limitaciones, el ACT muchos investigadores lo recomiendan como el
procedimiento de monitorizacién mas recomendable y seguro para su utilizacion en las técnicas
CEC vy especificamente en el Bypass Cardiopulmonar. Puede monitorizarse en el propio
quir6fano con los aparatos auxiliares. *°

Es obligatorio vigilar el grado de anticoagulacion, debido a que la respuesta del paciente a la
heparina varia enormemente dependiendo de factores como la antitrombina Ill, las dosis
previas de heparina y la potencia de la heparina administrada. Actualmente, la medida estandar
de coagulacion es el tiempo de coagulacion activada (ACT). En algunos centros también se
utiliza el método de la medida cuantitativa de la Concentraciobn de heparina mediante la
titulacion automatizada de la protamina’

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA

Es una prueba de deteccion importante para la evaluacion de laboratorio del paciente con
deficiencias hereditarias o adquiridas en la via intrinseca de la cascada de la coagulacion, para
vigilancia de la eficacia de la terapéutica anticoagulante con heparina. Se agrega plasma
escaso en plaquetas a un volumen igual de reactivo de tromboplastina parcial activada y se
calienta a 37 o C durante un tiempo de incubacion exacto, se agrega reactivo de cloruro de
calcio (0.025 M) precalentado (370C) a la mezcla para activar la cascada de la coagulacion en
el factor Xll. Se registra el tiempo requerido para la formacién del coagulo. Esta se puede
detectar por métodos Opticos o electromecénicos con el uso de dispositivos manuales,
semiautomaticos o automaticos; los resultados del TTPa se registran en el segundo mas
cercano.

Si se usa el TTPa en vigilancia de la terapéutica con heparina, hay cuatro factores que se
deben considerar:

1) El tiempo de coleccion es importante y que la heparina tiene un efecto anticoagulante
inmediato el cual disminuye réapidamente. La vida media de la heparina es
aproximadamente de 1.5hrs.

2) La muestra debe colectarse con un minimo de traumatismo y debe tenerse cuidado en
centrifugarla adecuadamente para retirar todas las plaquetas, pues estas son una fuente
del factor 4 de la plaqueta que es un factor neutralizante de la heparina

3) Cuando se usa el TTPa para vigilar la terapéutica con heparina, no debe demorarse el
procedimiento de la prueba; una demora en la prueba da resultados prolongados del
TTPa

4) No hay indices de estandarizacion para los resultados del TTPa.

Por tanto, debe tenerse cuidado al usar TTPa para la vigilancia de la heparina y debe evitarse el
intercambio de métodos de prueba asi como de reactivos.™

Respuesta al estrés durante la CEC
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Algunos investigadores han informado una respuesta al estrés en pacientes programados para
cirugia y que esta es mayor durante la circulacién extracorpérea. Varios érganos responden al
liberar hormonas y otras sustancias vasoactivas que pueden ser medidas en el plasma.

La corteza suprarrenal libera cortisol, la medula suprarrenal produce noradrenalina, las
terminaciones adrenérgicas liberan catecolaminas y de las membranas fosfolipidas, varias
prostaglandinas. El sistema de complemento es activado a través de la via clasica o alternativa
cuando la sangre se pone en contacto con superficies no endoteliales. La respuesta del sistema
nervioso autonomo simpatico en CEC es mejor estudiado refiriéndose que la adrenalina
aumenta 1500 veces y la noradrenalina 200%. De igual manera se ha demostrado aumentos
de glucosa en sangre, lo cual también es aplicado en nifios. La respuesta en la adrenalina
durante la CEC es parecida en magnitud a lo encontrado en pacientes con sincope, infarto del
miocardio, o ambos. Los valores comunicados para nodranelina se acercan a los niveles vistos
en ejercicio extremo y a los registrados después de la ingestion de cafeina.

El mecanismo de la respuesta simpética durante la CEC no es bien conocido. La elaboracion de
catecolaminas enddgenas, probablemente resulta de una combinacion del aumento en la
liberacion o disminucion de su metabolismo.

Existen algunos factores que logran producir la liberacibn de catecolaminas como son
hipotermia, hipotension, hipovolemia, flujo no pulsatil, hemodilucién, liberacion de insulina
durante la CEC, retardandose la repuesta al metabolismo de la glucosa; el recalentamiento
durante la CEC aumenta las concentraciones séricas de insulina, que coinciden con la caida de
glucosa sanguinea, asi mismo el aumento de cortisol y otras hormonas durante el primer dia
postoperatorio no lo hace exclusivo de su alteracion durante la CEC.

El efecto de la CEC en el metabolismo de las prostaglandinas especialmente el tromboxano se
ha relacionado como mediador de la isquemia y microagregacion, asi como la prostaciclina que
preserva funcion y morfologia plaquetaria. Lo anterior sugiere que el desequilibrio del radio
tromboxano-prostaciclina causado por la CEC puede ser involucrado en la tendencia de una
mayor vasoconstriccion y agregacion plaquetaria y que esta a la vez se modifique por la
administracion de prostaciclinas.®

Efecto de la anestesia en la respuesta al estrés

Una gran variedad de técnicas anestésicas se han utilizado en pacientes programados para
cirugia cardiaca; las mismas técnicas comprueban un aumento de catecolaminas. El reflejo en
la respuesta organica a las condiciones “antifisiolégicas” de la CEC representa y refleja en
proporcion variada una inadecuada profundidad anestésica; dicha hipétesis se ha corroborado
ya que la profundidad anestésica disminuye la respuesta al estrés.

Es posible considerar que la anestesia logra cambiar la susceptibilidad de una paciente al
efecto deletéreo de la CEC, si se toma en consideracion lo siguiente: a) La anestesia puede
disminuir la respuesta al estrés si esta es bien administrada, b) si se logran bloquear las
sustancias vasoactivas en forma adecuada.

Manejo de la circulacién extracorporea
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El anestesidlogo al igual que la perfusionista debe estar en contacto continuo al iniciar la CEC
asi como al separar el paciente de la misma porque deben de considerar:

Valores de laboratorio:

e Tiempo de coagulacion de sangre activado (ACT) o medicibn de una adecuada
heparinizacion, hematocrito.

¢ Anestesia. Adecuado plano de anestesia y dar relajante muscular o drogas hipnéticas.

e Monitor. Presion arterial, PVC de cero es igual a buen drenaje venoso.

e Catéter de flotacion pulmonar. Retirar este de 1-2 cm para prevenir migracion distal,
aumento de la presion pulmonar es igual a mal drenaje de ventriculo izquierdo, al igual
que un ventriculo izquierdo dilatado.®**

Vigilar el paciente y el campo quirtrgico (canulas, pinzas, llaves, etc.), apariencia facial si esta
rubicundo dela cara es mal drenaje de las cavas, si es unilateral sospecha canulacion de la
arteria innominada; corazoén: evitar distension en asistolia.

De igual manera para la separacion de la CEC debe corroborarse:

e Datos de laboratorio: hematocrito, potasio, glucosa sanguinea, calcio, gases arteriales,
magnesio.

e Anestesia. Oxigeno al 100%, cerrar vaporizaciones, empezar ventilacion al despinzar la
aorta

e Comprobar la distensibilidad pulmonar, integridad de pleuras, succién de la via aérea si
es necesario.

e Monitor. Completar recalentamiento a 370C nasofaringea o 34-350C rectal, frecuencia
cardiaca, ritmo cardiaco, observar cambios en el segmento ST, calibrar los transductores
a 0 y lavarlos, observar la presion arterial, llenado ventricular, asi mismo ver oximetria y
capnografia.

o Paciente. Retirar el paciente de la CEC dependiendo del estado previo del paciente.
Esto se ha generalmente dependiendo de la hemodinamica y de restaurar los factores
que determinan el gasto cardiaco (ritmo, frecuencia, precarga, postcarga y
contractibilidad)

e Apoyo. Tener disponibles drogas cardioactivas y vasoactivas dentro de la sala de
operaciones.*®*’
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ANTECEDENTES

En 1958, Jaques y Ricker, describieron la relacién entre la dosis de heparina y el riesgo de
sangrado. Ellos citaron varios factores que influyen en el tiempo de coagulacion, incluyendo el
tipo de herida o contaminacién de esta, contacto con solucion salina, y la temperatura.*

Hattersley® fue el primero en medir el tiempo de coagulacion activado al introducir sangre total
en tubos que contenian diatomita, el cual servia como un activador de la coagulacion.

Schriever y colaboradores?, compararon la sensibilidad in vitro de la heparina usando TTPa,
ACT, y mostraron una curva lineal en la dosis de heparina con ACT y una respuesta logaritmica
con TTPa.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cirugia cardiaca es un area donde el monitoreo de la coagulacion tiene vitales aplicaciones.
La necesidad de este monitoreo antes y después de la cirugia ha sido la razén por la cual esta
se ha considerado el sitio el principal sitio de valoracion de la hemostasis.?

Dos son los objetivos de la monitorizacion de la coagulacion durante la cirugia cardiaca: la
prevencién de trombosis del circuito extracorpéreo y minimizar la excesiva activacion del
sistema hemostatico relacionado con la circulacién extracorpérea.’™

La cirugia cardiaca habia sido realizada durante décadas usando heparina en bolos y en dosis
en intervalos subsecuentes. La dosis empirica continla empledndose debido a la falta de una
prueba facilmente aplicable para supervisar los efectos anticoagulantes de heparina. Muchos
ensayos estan disponibles para medir la respuesta a la heparina dada para instituir la
circulacion extracorpérea. El efecto anticoagulante de heparina puede ser supervisado usando
una variedad de técnicas diferentes. *

El tiempo de coagulacién activado (ACT) es el método el mas comUnmente usado para
supervisar la anticoagulacién con heparina durante el uso de circulacion extracorporea, basado
en la facilidad de empleo, y en estudios recientes que demostraron una reduccion de la sangria
postoperatoria cuando el ACT fue usado para supervisar heparina y la terapia con protamina. *

El tiempo parcial de tromboplastina activado también ha sido usado como una prueba de
deteccion importante para la vigilancia de la eficacia de la terapia anticoagulante, sin embargo
se han descrito varias desventajas respecto a su uso, ya que puede variar dependiendo del
tiempo de recoleccién de la muestra, ademas de que no existe un indice de estandarizacién
para evaluar sus resultados.™

Debido a que se ha considerado al Tiempo de coagulacién activado como el método mas
utilizado en la evaluacion de la terapia anticoagulante, seria de gran utilidad compararlo con el
TTPa que es el método utilizado en nuestro hospital para la monitorizacion de la
anticoagulacion con heparina durante la cirugia cardiaca con circulacion extracorporea.

Los estudios que evallen la monitorizacion de la anticoagulacién en CEC son limitados, por lo
gue planteamos la siguiente pregunta de investigacion:

¢, Cudl es el mejor método para evaluar la anticoagulacion en pacientes pediatricos sometidos a
cirugia cardiaca electiva con Bomba de circulacion extracorporea?

18



JUSTIFICACION

El paciente sometido a cirugia cardiaca representa un reto hemostatico complejo pero bien
definido a causa de multiples factores, los cuales incluyen la lesion tisular, el uso de heparina
con reversibn con protamina, asi como la frecuente terapia antiplaquetaria-antitrombética
preexistente, la cirugia cardiaca estd aun méas complicada por el uso de la circulacion
extracorporea (CEC) la que activa las vias inflamatorias, hemostaticas y fibrinoliticas. Los
procedimientos cardiacos complejos (como serian las reoperaciones, las cirugias combinadas y
los procedimientos de reconstruccion de la raiz aértica) son cada vez mas frecuentes y se
llevan a cabo en pacientes en los extremos de la vida y con condiciones médicas moérbidas
coexistentes.

Con el uso de bomba de circulacion extracorp6rea, cada vez se ha tenido mas éxito en la
correccion de diversas cardiopatias congénitas en nuestro hospital. Por lo tanto se considera
una herramienta fundamental para el éxito de la cirugia cardiaca, por lo que resulta importante
conocer los métodos mas cominmente utilizados vigilar la anticoagulacion.®

La monitorizacion de la coagulacion, resulta ser un proceso fundamental para el éxito de la
cirugia cardiaca durante la CEC. El tiempo de coagulaciéon activado ha sido usado por afios
como el principal test para monitoreo de la anticoagulacion durante el de circulacion
extracorpOrea por ser rapido, eficaz, y con menor costo comparado con otras pruebas. No
existen suficientes estudios que valoren cual es el mejor método utilizado. Otro método descrito
es el Tiempo parcial de tromboplastina activada, sin embargo se ha identificado que sus
resultados varian dependiendo del tipo de equipo utilizado, y es susceptible a la dosis de
heparina mostrando poca relaciéon a mayor dosis de esta. 2

El presente trabajo pretende evaluar el uso de Tiempo de Coagulacion Activado con el Tiempo
parcial de Tromboplastina activada, para determinar si existe correlacién significativa, para la
monitorizacion de la coagulacion durante el uso de circulacibn extracorpérea en cirugia
cardiaca.
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OBJETIVOS
GENERAL

Evaluar la correlacién del tiempo de coagulacion activado y tiempo parcial de tromboplastina
activada para la monitorizacion de la anticoagulaciéon con heparina en pacientes sometidos a
cirugia cardiaca con uso de circulacion extracorporea.

ESPECIFICOS

Determinar si existe correlacion significativa entre el tiempo de coagulacién activado y el tiempo
Parcial de tromboplastina activada para evaluar la anticoagulacion con heparina durante la
cirugia cardiaca con el uso de circulacién extracorpérea.

HIPOTESIS GENERAL

No existe correlacion entre el tiempo de coagulacion activado y el tiempo parcial de
tromboplastina activada para evaluar la la anticoagulacién con heparina durante la cirugia
cardiaca con el uso de circulacion extracorpoérea.

HIPOTESIS ESPECIFICAS

El tiempo de coagulacion activado, es la prueba de anticoagulacion mas eficaz para monitoreo
de la anticoagulacién en pacientes pediatricos sometidos a cirugia cardiaca con bomba de
circulacion extracorporea.

De los procedimientos durante la CEC, la hipotermia profunda es el factor que mas influye para
prolongacién en el tiempo de coagulacién activado.
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MATERIAL Y METODOS
LUGAR DE REALIZACION DEL ESTUDIO
Hospital Infantil de México Federico Gémez
TIPO DE ESTUDIO
Estudio Descriptivo, transversal, comparativo.
POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes pediatricos portadores de cardiopatias congénitas que fueron sometidos a cirugia
cardiaca (correctiva o paliativa) que requirieron apoyo de CEC durante el periodo de abril-junio
de 2012 en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.

TAMARNO DE LA MUESTRA
20 pacientes

CRITERIOS DE SELECCION
Criterios de inclusion

e Pacientes de ambos sexos de 1 mes hasta 16 afios de edad

e Pacientes con cardiopatia congénita que requirieron tratamiento quirdrgico (correctivo o
paliativo) de manera electiva.

e Pacientes que requirieron apoyo de CEC

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes con cardiopatia congénita sometidos a cirugia cardiaca sin uso de circulacion
extracorporea

e Pacientes con enfermedades concomitantes con potencial presencia de coagulopatias,
insuficiencia hepatica, insuficiencia renal, alteraciones hematolégicas, hiperesplenismo.

CRITERIOS DE ELIMINACION

e Fallecimiento durante el transoperatorio
e Pacientes que hayan obtenido muestras coaguladas durante la determinacion del tiempo
parcial de tromboplastina activada o Tiempo de coagulacién activado.
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VARIABLES DE ESTUDIO
Variables prequirurgicas

Edad, Peso, Sexo, diagnostico preoperatorio, Tipo de cirugia cardiaca, Circulacion de bomba
extracorporea,

Variables quirdrgicas

Tiempo de circulacion de bomba extracorpérea, Tiempo quirdrgico, Pinzamiento adrtico:
duracion en minutos de aorta pinzada, Tiempo de coagulacion activado, Tiempo parcial de
tromboplastina activada, hipotermia

DESCRIPCION DE VARIABLES
EDAD:

Definicidn conceptual: tiempo que ha vivido una persona, o lapso de tiempo transcurrido desde
el nacimiento hasta el instante o periodo que se estima la existencia de la misma

Definicion operacional: Se tomara los datos del expediente y se expresara en meses y afios
cumplidos.

Escala de medicion: cuantitativa discreta

Unidad de medicién: meses y afios.

PESO:

Definicion conceptual: fuerza con la que la tierra atrae un cuerpo

Definicion operacional: cantidad expresada en kilogramos que se obtendra en el expediente
clinico

Escala de mediciéon: cuantitativa continua
Unidad de medicion: kilogramos
SEXO

Definicion conceptual: condicion organica que distingue a las personas, asi como diferencia de
conducta que distingue a los organismo individuales, segun las funciones que realizan en los
procesos de reproduccion y se dividen en hombres y mujeres.

Definicién operacional: la que se observe segun las caracteristicas fenotipicas del paciente y
por la letra que especifique en los ultimos digitos de la filiacién, segun la letra “M” o “F”

Escala de medicién: cualitativa nominal, dicotdbmica.

Unidad de medicién: masculino, femenino.
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DIAGNOSTICO PREOPERATORIO:

Definicién conceptual: calificacion que da el medico a la enfermedad segun los signos que
advierte.

Definicién operacional: tipo de cardiopatia con la que cursa el paciente diagnosticada por
cardiologia pediatrica mediante un protocolo previo y que requiere tratamiento quirdrgico.

Escala de medicién: cualitativa nominal

Unidad de medicién: comunicacion interauricular, comunicacion interventricular tetralogia de
Fallot, ventriculo Unico, doble via de salida de ventriculo derecho-izquierdo etc.

CIRUGIA REALIZADA

Definicion conceptual: operacién quirdrgica que se lleva a cabo con la finalidad de restablecer
y/o mejorar la salud.

Definicion operacional: operacion quirlrgica basada en el diagnostico preoperatorio y que
puede ser correctiva o paliativa para la cardiopatia

Escala de medicion: cualitativa nominal
Unidad de medicién. Correccién total, correccién parcial.
TIEMPO DE CIRCULACION EXTRACORPOREA:

Definicién conceptual: periodo en el que la circulacién total o parte de ella es drenada fuera del
cuerpo siempre y cuando la sangre drenada retorne al organismo. La maquina con la cual se
lleva a cabo esta integrada por bomba, oxigenadores, canulas, tubuladuras y conectores,
intercambiador de temperatura, reservorio, hemoconcentradores, filtros y accesorios para la
seguridad del paciente.

Definicion operacional: procedimiento requerido para mantener el corazén detenido durante la
cirugia correctiva de cardiopatias. La duracion recomendada en no mayor de 90 minutos.

Escala de mediciéon: cuantitativa continua
Unidad de medicién: minutos.
TIEMPO DE PINZAMIENTO AORTICO

Definicion conceptual: tiempo que transcurre desde la colocacion de la pinza de manera
transversal ocluyendo la totalidad del flujo a través de la aorta a cualquier trayecto de la misma
hasta que se retira y se reestablece la circulacién sanguinea

Definicion operacional: tiempo que dura colocada la pinza ocluyendo el flujo a través de la aorta
ascendente. El tiempo recomendado para disminuir los efectos deletéreos es <85 minutos.

Escala de medicién. Cuantitativa continua
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Unidades de medicion: minutos,
HIPOTERMIA:

Definicion conceptual: disminucion o descenso de la temperatura del cuerpo por debajo de los
limites de la normalidad.

Definicion operacional. Temperatura central entre 32-350C (hipotermia leve), 25-320C
(hipotermia moderada) y 15-200C (hipotermia profunda), se medird mediante termometros
rectal y esofagico.

Escala de medicion: cualitativa nominal.
Unidad de medicion: leve, moderada y profunda.
TIEMPO DE COAGULACION ACTIVADO

Definicion conceptual: prueba funciona que ofrece una idea global de la situacion de sistema
intrinseco de coagulacion, representando una medida indirecta de la anticoagulacion con
heparina. Su valor normal va de 90-130 segundos y el rango terapéutico >400 segundos

Definicién operacional determinacién en segundos del tiempo que tarda en formarse un coagula
al nacer contacto con las superficies de la maquina de CEC obtenido en sala de quiréfano y que
se registrara, antes durante y posterior a CEC.

Escala de medicién. Cuantitativa continua
Unidades de medicion: segundos.
TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL

Definicién conceptual: tiempo en segundos necesario para la formacion de coagulo después de
la adicion de calcio y fosfolipidos al plasma citratado pobre en plaquetas, mide la integridad de
la via intrinseca dela coagulacién. El valor de referencia es 25-39 segundos con una diferencia
no mayor de 10 segundos con el control.

Definicion operacional: prueba de coagulacion realizada antes, durante y posterior a la CEC,
gue permite evaluar el estado de la coagulacion.

Escala de medicién: cuantitativa continua.

Unidades de medicion: segundos.
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

1.

Se recolectaron los datos demogréficos de la valoracion preanestésica y 7 o de la
historia clinica en el formato disefiado para tal fin (anexo 1)

Se registraron los estudios preoperatorios con los que contaba el paciente: TP, TTPa,
cuenta plaquetaria.

A la llegada del paciente a sala de quir6fano y posterior a la induccion e intubacién una
vez instalada la linea arterial o en su caso catéter central se tomo la muestra (0.3 ml)
para la medicion del TCA basal previa aspiracion de 2 ml de sangre para evitar
contaminacién por solucién heparinizada o soluciones de base.

Una vez iniciada la CEC vy transcurridos 15 minutos de la misma se tomd muestra
directamente del sistema de CEC (3 ml) en una linea donde no se estuvieran
administrando medicamentos o electrolitos y se realiz6 nueva determinacion de TTPa y
ACT.

Se registracion los eventos propios de CEC: dosis de heparina, tiempo de duracion de la
CEC, tiempo del pinzamiento aértico, temperatura minima registrada y finalmente
reversion de protamina, una vez que se logré el retiro de la CEC vy, transcurridos 15
minutos de administrada la protamina, se tomé control de TCA y TTPa para valorar la
reversion de la anticoagulacion.

ANALISIS ESTADISITICO

Se utilizé paquete estadistico SPSS v.17.0

Estadistica descriptiva: para las variables cuantitativas, mediana y, nUmeros absolutos y
porcentajes.

ASPECTOS ETICOS

Este protocolo se disefié con base en los principios éticos para las investigaciones médicas en
seres humanos, de la declaracién de Helsinski de la Asociaciéon Medica Mundial, asi como del
Reglamento de Investigacion de la Ley General de Salud. Conforme este Ultimo, se considera
un estudio con riesgo minimo ya que los procedimientos realizados para la obtencién de la
informacion se llevan a cabo rutinariamente.
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 20 pacientes con diagndstico de cardiopatia congénita que fueron
operados con uso de circulacion extracorpérea en el Hospital Infantil de México durante el
periodo abril-junio de 2013, tanto para la correccién total de defectos cardiacos como
procedimientos paliativos, obteniendo los siguientes resultados: no hubo predominio en cuanto
al género, reportandose 50 % para el sexo masculino y femenino respectivamente. La edad
media de cirugia fue de 6.05 afios con rango de 1 a 384 meses, correspondiendo a 20
pacientes que representan el 100 % de la muestra.

El principal diagnostico preoperatorio fue Tetralogia de Fallot con 5 (25%), seguido de Conexién
an6mala total de venas pulmonares y Doble via de entrada de ventriculo izquierdo con 4 (20%)
respectivamente. (GRAFICO 1). El tipo de cirugia realizada con mayor frecuencia fue la cirugia
de Glenn con 4 pacientes (20%). (GRAFICO 2)

Caracteristicas de los pacientes incluidos

Edad

Lactantes
Preescolares
Escolares
Adolescentes

Masculino
Femenino

Lactantes

Mediana 5Kg ( 2.42-10.1Kg)
Preescolares

Mediana 12.1 (8-17Kg)
Escolares

Mediana 28Kg (16.5-42.7Kg)
Adolescentes

Mediana 41.3Kg (30-52.5Kg)

Diagnoéstico

Conexién anémala total de venas pulmonares
Doble via de entrada de ventriculo izquierdo
Doble via de salida del ventriculo derecho
Tetralogia de Fallot

CIA

Canal auriculo ventricular

Transposicion de Grandes arterias

Tipo de Cirugia

Cirugia de Glenn

Cirugia de Fontan

Cirugia de Jatene

Correccion CATVP

Correccion Tetralogia de Fallot
Correccion Canal AV
Colocacioén de tubo valvulado
Cierre de CIA

Frecuencia (n)

OO

PNWORFRBM~D

WNNWNEFE WPH

Porcentaje (%)

30
20
30
20

50
50

30
20
30

20

20
20

25
15
10

20
15

10
15
10
10
15
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La mediana el peso 16.7 kg, encontrandose que la mayoria de los pacientes (65%) estaban por
debajo del percentil 5 para la edad, en cuanto a los tipos de cardiopatia, se reportaron 17 casos
(85%) de tipo ciandgenas y 3 (15%) del tipo acianégenas.

Circulacién extracorpérea

Los tiempos utilizados en las técnicas de soporte transquirdrgica se encuentran en la tabla No2
en la cual hablas de circulacién extracorpérea, pinzamiento aértico, tiempo quirdrgico y grados
de hipotermia.

Tiempo de cirugia Circulacion Pinzamiento Temperatura
extracorpérea  aolrtico
N 20 20 20 20
Media 235 110 69 29
(125-300) (50-180) (30-120) (18-34)

La mediana para el tiempo quirdrgico fue de 240 minutos, teniendo como tiempo maximo 300
minutos y 125 como minimo,

La duracién de la circulacion extracorpérea tuvo un rango de duracién de 50-180 minutos,
siendo la mediana de 120 minutos. El inicio y desarrollo de la misma ocurrié de la siguiente
manera: la dosis de heparina tuvo un rango de 290-310 Ul/kg (mediana 300Ul) y la reversién de
su efecto anticoagulante se realizé con protamina en relacion 1.7:1 (rango 1.2:1-2.1:1). Todos
los pacientes fueron sometidos a hipotermia. La mediana de temperatura fue de 300C, 10
pacientes se sometieron a hipotermia leve (50%), 7 a hipotermia moderada (35%), y 3 a
hipotermia profunda 15%.

Tiempo de coagulacién activado

12 pacientes presentaron alteracion de los niveles basales de TCA (>130 segundos), se
corroboro en todos los casos que no recibieran medicacion anticoagulante, posterior a recibir la
dosis de heparina y durante el desarrollo de la CEC, todos los pacientes registraron un TCA en
rango terapéutico, no hubo necesidad de dosis adicionales o de refuerzo de anticoagulacion.
Posterior a la reversion del efecto de heparina 13 pacientes se encontraron con valores de TCA
por encima de lo normal. (GRAFICO 3)

Tiempos de coagulacion (TP y TTPa).

El TP se encontr6 en rango normal, en todos los pacientes. En cuanto al TTPa, se encontré que
3 de los pacientes presentaron prolongacion de la prueba antes de la CEC, corroborando que
ninguno se encontraba bajo tratamiento anticogulante previo a la cirugia; dado el mecanismo de
accion de la heparina es esperado el comportamiento del TTPa, prolongandose en todos los
casos (>120) durante la CEC, y en el periodo postransfusion, 3 de los pacientes presentaron
valores mayores al normal (>39 segundos). (GRAFICO 4)
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Comportamiento de las pruebas de laboratorio antes, durante y posterior a la
circulacion extracorpérea CEC.

Previo a CEC 15 min CEC Post-Transfusion

Media (min.max) Media(min.max) Media (min.max)
TTPa 35.5 (23.5-120) >120 16.7(27-54.8)
TCA 131.4(88-190) 605.3(330-1335) 138.8 (97-190)

(GRAFICO 5)

Para analizar la correlacién entre ACT y TTPa se utilizé una escala de dispersion con ambos
valores tomados el en pre, trans y postquirdrgico, como se observa en la gréfica no guarda
ninguna relacion (r: 0.810 p:0.001)
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DISCUSION

Como bien sabemos, en la actualidad, los procedimientos quirdrgicos son de mayor complejidad
dado los avances simultdneos en la tecnologia, asi como opciones e indicaciones de manejo
mas amplios, la cirugia cardiaca pediatrica no es la excepcion y hoy dia se llevan a correccion
cardiopatias complejas con alto riesgo de mortalidad en forma exitosa

El uso de Circulacion Extracorpérea proporciona el campo quirdrgico adecuado para estos
procedimientos, siendo el monitoreo de la anticoagulacion un punto clave para disminuir
complicaciones peri y postoperatoriamente.

El objetivo de este estudio fue correlacionar dos pruebas que son de utilidad para el monitoreo
de la anticoagulacién, de acuerdo a lo referido se encontré que no existié ninguna correlacion
entre ambas variables, datos que coinciden segun lo reportado mayormente en la bibliografia.

En un estudio comparativo realizado por Simko RJ et al’®, se mostr6 que el TCA es

tedricamente equivalente al TTPA para el monitoreo de la coagulacion, sin embargo las
decisiones para ajustar la dosis de heparina para anticoagulaciéon difieren por mucho siendo el
ACT una mejor test de monitoreo, datos contrarios a lo observado en este estudio, sin embargo
los resultados no pudieron correlacionarse con la dosis de heparina dado que fue la misma
dosis ponderal en todos los pacientes estudiados, sin embargo seria de mucha utilidad que de
acuerdo a los resultados obtenidos pudiera hacerse intervenciones en relacion a la dosis de
heparina necesaria para evitar el sangrado posquirlrgico y complicaciones secundarias.

David Faraoni'’, en su estudio, demostré que no habia correlacién entre TCA y TTPa, y que
este dltimo tiene una variabilidad individual, no relacionado con la dosis de heparina. Datos que
coinciden con nuestro estudio, se observé que la determinacién del TTPa transoperatorio,
podria resultar un recurso desperdiciado, al resulta practicamente en el 100 % pacientes el
mismo valor numeérico, siendo este un prueba que podria omitirse posterior a la anticoagulacion
con Heparina, en nuestro hospital.

Los resultados de este estudio son utiles ya que conociendo como se comportan ambas
pruebas (ACT y TTPa) durante cada determinacion podrian aplicase medidas para revertir la
anticoagulacion de una manera mas precisa y oportuna, asi como para identificar cuéles son los
factores que intervienen en su modificacion.

El futuro de la presente investigacion puede dar inicio a otros trabajos, ya que siendo nuestro
hospital un centro de referencia, donde se llevan a cabo cotidianamente intervenciones con
Bomba de circulacion extracorpérea, es primordial la optimizacién de recursos, identificado
otros factores que pudieran esclarecer cuales el mejor método para monitorizar la
anticoagulacion, que traduciria directamente en mejor calidad de la atencion, como la
prevencion del sangrado posoperatorio.
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CONCLUSION

e No hubo correlacion significativa entre la determinacién de Tiempo de coagulacion
activado para monitoreo de la anticoagulacion durante CEC.

e La determinacion del TTPa posterior a la dosis de heparinizacion, resulta ser una prueba
innecesaria, debido a que resulta el mismo valor practicamente en todos los pacientes.

e El Tiempo de coagulacion activado, se relaciona mas con el grado de hipotermia siendo
mas prolongado durante la hipotermia profunda.

e Es necesario realizar un estudio que determine el comportamiento de ambas pruebas

con la dosis de heparina utilizada, ya que como se mencion0, seria util para realizar
acciones que modificaran complicaciones como sangrado postoperatorio.
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LIMITACION DEL ESTUDIO

La muestra fue significativamente pequefia, existi6 falta de informacion en el expediente clinico.
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ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre:

Expediente

Edad: Sexo:

Peso

Diagnostico:

Cirugia
Programada:

Cirugia
realizada:

Preop.

15 min CEC

15minutos
protamina

TTPa

TCA

Plaguetas

Tiempo de cirugia:

Pinzamiento adrtico:

Duracion de CEC:

Temperatura minima registrada durante la cirugia

Dosis Heparina:

Protamina:
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GRAFICO 1. DISTRIBUCION DE CARDIOPATIAS
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GRAFICO 2. TIPO DE CIRUGIA REALIZADA
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