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Coagulacion intravascular diseminada, desencadenada por CEC. Diag-
néstico tromboelastografico (TEG). Reporte de caso
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RESUMEN

Cada dia es mas frecuentes el uso de transfusién de productos
sanguineos y derivados en el transoperatorio, debido al creciente
aumento de técnicas quirirgicas mas complejas asociadas a per-
dida importante de sangre (trasplante hepatico, cirugia cardiaca,
etc.). Sin embargo, el uso indebido de productos sanguineos, no
estd excento de riesgos. Es por eso que desde mucho tiempo atrds,
el monitoreo de la coagulacién ha sido de vital importancia clini-
ca, para el juicio correcto de la transfusiéon. Uno de los métodos
que mds auge esta teniendo es el monitoreo de la coagulacién
mediante tromboelastografia (TEG). En el presente caso observa-
mos la evolucién tromboelastografica de un paciente sometido a
cambio valvular de la tricdspide y tromboendarterectomia de la
auricula derecha, antes, durante y después de la cirugia y que
llevé finalmente al desarrollo de coagulacién intravascular dise-
minada (CID) en el postoperatorio inmediato. Y se hace ademas
una revision de la literatura al respecto.

Palabras Claves: Coagulacién Sanguinea, Técnicas de Medicion,
Tromboelastografia, Coagulacién Intravascular Diseminada (CID),
Circulacién Extracorporea.

SUMMARY
INTRAVASCULAR DISEMINATED COAGULATION
SECUNDARY TO ECC, THROMBELASTOGRAPHIC
DIAGNOSIS (TEG)

Everyday the transfusion of blood products has been more fre-
quent, because the complex surgical procedures associated with
significant blood loss and coagulopathy become more common
(liver transplant, cardiac surgery, etc.). However, the use of blood
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and blood products transfusion carries some risk. This is the rea-
son why monitoring of coagulation is very important in clinical
practice, and make help to decide correctly the blood transfusion.
The thrombelastography has recently gain widespread usage for
evaluate the properties of whole blood during the perioperative
period. In the present case we analyze a patient undergoing to
cardiac surgery for tricuspid valve replacement and thromboen-
darterecthomy of the right atrium with thrombelastography be-
fore, during and after surgery, he developed disseminated intra-
vascular coagulation (DIC) in the postoperative period. Beside
we made a review of the literature about the subject.

Key Words: Blood coagulation, Measurement techniques,
thrombelastography, Disseminated intravascular coagulation
(DIC), Extracorporeal circulation.

Reporte de caso

Paciente masculino de 36 afios de edad, de naciona-
lidad mexicana, casado, comerciante ambulante, con
antecedentes de cuadro de infecciones respiratorias
altas de repeticién (faringoamigdalitis), y que a los 11
afos presenta sintomatologia compatible con fiebre
reumatica, iniciandose tratamiento con penicilina
benzatinica durante un afio y medio. A la edad de 24
afios, se le detecta incidentalmente la presencia de
un soplo cardiaco, remitiéndose posteriormente al Ins-
tituto Nacional de Cardiologia «lgnacio Chavez» para
estudios pertinentes, realizandose los siguientes diag-
nésticos: Cardiopatia reumatica inactiva, Doble lesion
aodrtica con predominio de estenosis, estenosis mitral
pura, cardiomegalia Grado Il e hipertensién venocapilar
pulmonar. Es sometido a cambio valvular adrtico con
protesis biologica # 23 y comisurotomia digital de val-
vula mitral. Luego de un periodo de 5 afios acude con
disfuncion de proétesis valvular y se le realiza nueva-
mente cambio valvular adrtico, plastia de la valvula
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tricispide y comisurotomia mitral. En enero de 1996,
se le realiza cateterismo cardiaco, revelando la pre-
sencia de doble lesién mitral con predominio de insu-
ficiencia con moderada a grave repercusién
hemodinamica. En esta ocasioén es valorado por pre-
sentar incompatibilidad a grupo sanguineo por sensi-
bilizacién a transfusiones previas, tipificAndose como
del Grupo O Rh positivo antiC +. Se le realiza cambio
valvular aértico y mitral con prétesis mecanica 21 y
25 respectivamente, y cambio valvular tricuspideo por
prétesis biolégica 26 mas ampliacion del anillo aértico,
con un tiempo de CEC de 4 hrs y 15 min. y de
pinzamiento adrtico de 3 hrs y 35 min. Evoluciona en
forma aceptable, sin embargo, al 7mo. dia post-
operatorio, requiere de dosis elevadas de heparina,
3,500 Ul para mantener niveles terapéuticos de anti-
coagulacion y picos febriles de 39 C° con leucocitosis.
Se realiz6 ecocardiografia revelando trombo en
auricula derecha y prétesis tricuspidea disfuncionante,
por lo que se programa para tromboendartectomia de
auricula derecha y recambio valvular de tricuspide por
protesis bioldégica 32. Con un tiempo de CEC de 82
min. y de pinzamiento adrtico de 60 min. Debido a su
alto riesgo de sangrado postoperatorio se monitoriz
desde un inicio con tromboelastografia tomando mues-
tras basales, en CEC, 30 min post-protamina, a las 3
hrs y 5 hrs en UTI (Cuadro |). Se desteta de la circula-
cion extracorporea con Amrinona, Norepinefrina y
Adrenalina, después de 5 hrs de postoperatorio conti-
nua con sangrado activo e inestabilidad hemodinamica
requiriendo de altas dosis de norepinefrina, dobutamina
y dopamina. Los trazos tromboelastograficos en esos
momentos revelaban un estado de coagulopatia de
consumo. Ante el sangrado activo, nuevamente es lle-
vado al quiréfano para realizar hemostasia, sin em-
bargo, se observé solamente sangrado activo en ca-
pas y abundante. Se traslada a la UTI, con transfusion
masiva de productos sanguineos que incluian paque-

Cuadro I
Evolucion tromboelastografica

TEG Basal CEC Protamina  UTI UTI 5
Parimetros 2hrs 3hrs hrs
R mm 6.5 4.5 10.0 28.0 345
K mm 2.0 1.5 5.0 48.0 28.5
MA mm 825 67.5 60.0 215 34.0
Ang o (°) 78.0 79.0 59.0 12.0 15.0
LY30% 0.5 13.0 0.0 0.0 2.0
LY60% 1.0 50.0 0.0 0.0 0.0
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Figura 1. A. Basal (Hipercoagulabilidad), B. CEC (Hiper-
coagulabilidad y Fibrinolisis). C. Protamina (Normal), D. UCI 3
hrs (coagulopatia de consumo) E. UCI 5 hrs (coagulopatia de con-
sumo)

te globular, plasma fresco congelado, plaquetas y
crioprecipitados, que al ser evaluado posteriormente
por tromboelastografia persistia mostrando un estado
de coagulopatia de consumo (figura 1). En menos de
tres horas, presenta sangrado de 3,100 ml, con trombo-
citopenia de 30,000 , tiempos de coagulacién prolon-
gados y aumento de productos de degradacién de
fibrinogeno e hipofibrinogenemia. Se decide empacar
el térax como Ultima medida para detener el sangra-
do, sin obtener éxito, por lo que cae en hipotension
refractaria a la infusién de aminas y posteriormente a
paro cardiaco irreversible.

DISCUSION

Cada dia es mas frecuentes el uso de transfu-
sion de productos sanguineos y derivados en el
transoperatorio, debido al creciente aumento de téc-
nicas -quirurgicas mas complejas asociadas a perdida
importante de sangre (trasplante hepatico, cirugia car-
diaca, etc.). Sin embargo, el uso indebido de produc-
tos sanguineos, no esta excento de riesgos, como ser
transmisiéon de enfermedades infecciosas, como la
hepatitis y el SIDA, entre otros y de sensibilizaciéon a
los diferentes componentes de la sangre. Es por eso
que desde mucho tiempo atras, el monitoreo de la
coagulacion ha sido de vital importancia clinica, para
el juicio correcto de la transfusion. Las pruebas de la-
boratorio como tiempos de coagulacién, plaquetas,
fibrinogeno y productos de degradacién del fibrinogeno
no siempre se encuentran disponibles en forma inme-
diata, teniendo muchas veces que recurrir en forma
empirica a la decision de la transfusion, lo cual hoy en
dia resulta inaceptable. El manejo anestésico de un
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Figura 2. Descripcién del Trazo tromboelastografico y sus varia-
bles.

paciente que sangra requiere de un método de la coa-
gulacién que sea simple, sensible y especifico en la
deteccion del defecto hemostasico. Uno de los méto-
dos que mas auge esta teniendo, es el monitoreo de
la coagulacion mediante tromboelastografia (TEG). La
tromboelastografia fue desarrollada por primera vez
por Hartert en 1948, y se mantuvo en el olvido duran-
te mucho tiempo. En la ultima década ha surgido un
gran interés en dicha técnica, la cual primordialmente
se utiliza para evaluar las propiedades viscoelasticas
de la sangre durante el periodo transoperatorio. La
lectura de los trazos generados dan informacion de la
actividad de los factores de coagulacion, de la funcion
plaquetaria y de la actividad fibrinolitica del coaguilo,
en un tiempo de 20 a 30 min. Las pruebas convencio-
nales de laboratorio solamente evaluan fracciones ais-
ladas de la cascada de la coagulacién, subestimando
por lo tanto muchas de las interacciones necesarias
para producir las caracteristicas fisicas propias del
coaguio. El trazo tromboelastografico consta de dos
partes principalmente, la primera porcién que evalua
la trombosis y la porcién final que evalua la fibrinolisis,
cada una de estas consta a su vez de ciertas varia-
bles y que han sido denominadas como tiempo de re-
accion (r), tiempo de formacion del coagulo (K), angu-
lo alfa (o), Amplitud Maxima (MA), Lisis del coaguio
(LY30% y LYB0%)?. La r es el tiempo desde que la
muestra de sangre es colocada en el tromboelastégrafo
hasta que el trazo alcanza una amplitud de 2 mm (ran-
go normal 6 - 8 min.). Esto representa la formacion
inicial de la fibrina y esta relacionado funcionalmente
a los factores de coagulacién en el plasma y a la acti-
vidad inhibitoria circulante (coagulacion intrinseca). La
prolongacién de la r puede resultar de deficiencia de
factores de coagulacién, anticoagulacién (heparina) o
hipofibrinogenemia severa, por el contrario una r pe-
quena se observa en sindromes con hipercoa-
gulabilidad. La K equivale al tiempo para la formacion
del coagulo (rango normal de 3 - 6 min.) y se mide

desde el tiempo de la r hasta el punto en el que el
trazo alcanza 20 mm. Esto representa el tiempo nece-
sario en que el coagulo tenga un grado de
viscoelasticidad fijo, como resultado de la formacion
de fibrina y de los puentes cruzados de fibrina, lo cual
se obtiene por la actividad de los factores de coagula-
cién, plaguetas y fibrinogeno. El angulo Alfa (o) (nor-
mal de 50 - 60 °), es formado por la pendiente de lar
hasta el valor de K, representa la velocidad para la
formacién de un coaguio sélido. Los valores bajos del
angulo se ven en hipofibrinogenemia y trombo-
citopenia. La Amplitud Maxima (MA) (normal de 50-
60 mm), es el reflejo de la fuerza del coagulo de fibrina.
Es una funcién directa de las propiedades dinamicas
de la fibrina y las plaquetas. Las anormalidades
plaquetarias ya sean cuantitativas o cualitativas, alte-
ran substancialmente la MA. Por tltimo la LY30% y
LY60%, miden la lisis del coagulo a los 30 y 60 min.
después de la MA, que cuando es mayor de 7.5% re-
presenta hiperfribrinolisis.(figura. 2)'-3

En el presente caso observamos la evolucion
tromboelastografica de un paciente sometido a cam-
bio valvular de la tricispide y tromboendarterectomia
de la auricula derecha, en los diferentes momentos
de la cirugia. Se tomaron muestras basales, durante
la circulacion extracorporea (CEC), después de rever-
tir el efecto de la heparina con protamina y posterior-
mente en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI). En el
Cuadro |, se describen en forma numérica los para-
metros del tromboelastografo a través de la cirugia.
Inicialmente el paciente tenia un estado hiper-
coagulable, debido a una disminucién en la r, Ky un
aumento en la MA y angulo o, durante la CEC bajo el
efecto de la heparina continud hipercoagulable y con
fibrinolisis, provocada por [a perfusién. Después de
revertir el efecto de la heparina con protamina, se
obtiene un trazo tromboelastografico normal y poste-
riormente en la UTI a las 3 y 5 hrs de persistencia del
sangrado activo se observa una morfologia en el
tromboelastografo compatible con coagulopatia de
consumo, evidenciado por una prolongacion de la r,
K, disminucién de MA y del angulo o, es decir, una
falta de factores de coagulacién, fibrindégeno y
plaguetas, sin fibrinolisis ya que la LY30% y LY60%
estuvieron dentro de lo normal en todo momento, ex-
cepto durante la CEC. El paciente fue sometido a re-
vision de esternotomia, pensando en la posibilidad de
algun sitio de origen quirdrgico del sangrado, sin em-
bargo, el diagnéstico tromboelastografico se habia
hecho y no fue tomado en consideracién ante la duda
del origen del problema. Posteriormente, con los tra-
zos obtenidos en la UTI 5 hrs después, y que perma-
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necieron revelando coagulopatia de consumo, el tra-
tamiento fue mas enérgico y en forma dirigida.

En la figura 1 se detallan en forma grafica los
trazos tromboelastograficos antes, durante y después
de la cirugia. La tromboelastografia a venido a modi-
ficar los criterios de transfusion durante el transope-
ratorio por el anestesi6logo, ya que le permite decidir
el componente sanguineo a transfundir, en caso ne-
cesario.

Muchos estudios con trombombolestografia se
han realizado a la fecha, sobre todo en cirugia de tras-
plante hepatico y de corazén, en donde las cantida-
des en perdidas sanguineas por un lado y la monito-
rizacion de la coagulacién por el otro, son de vital im-
portancia. Spiess y cols. en su estudio del monitoreo
de la coagulopatia post-bypass cardiopulmonar, en-
contr6 que la tromboelastografia tuvo una mejor pre-
diccién de la hemorragia postoperatoria (87%) en com-
paracion al tiempo de coagulacion activado (TCA)
(30%) y al perfil de las pruebas laboratoriales de la
coagulacién, como Tp, TTp, fibrindbgeno y plaquetas
(51%). Los datos obtenidos por TEG se llevaron a cabo
en 30 min. en comparaciéon al TCA que requirié sola-
mente de 5 a 15 min y al perfil de coagulacion que
tardé de 2 a 4 hrs o mas*. Sin embargo, el TCA sola-
mente proporciona informacién de la primera etapa
del TEG (r), y no del resto de las propiedades
viscolelasticas del coagulo, en las que intervienen las
plaquetas y el fibrinégeno. En la cirugia cardiaca, de-
bido a la heparinizacién previa a la CEC, se puede dar
lugar a una interpretacion errénea del TEG, sobre todo
si el paciente ha estado en tratamiento con heparina
antes de la cirugia. Tumman y cols. evaluaron la
agregacion de heparinasa a la muestra de sangre, para
conocer el estado real de la coagulacion en pacientes
voluntarios cuyas muestras contaban con la presen-
cia 0 ausencia de heparina y posteriormente se com-
paré con pacientes sometidos a revascularizacién
coronaria. La Heparinasa demostré modificar las mues-
tras que estaban contaminadas con heparina, permi-
tiendo una evaluacion basal por medio del TEG, en
los pacientes con infusiones de heparina preo-
peratorias®. Desde entonces la heparinasa es afiadida
a las muestras del sangre de todos los pacientes en
tratamiento con heparina. Las muestras del paciente
en este caso, fueron evaluadas con heparinasa y celite,
para eliminar dicha posibilidad. El TEG a sido utiliza-
do también para el monitoreo de pacientes con trau-
ma®. En donde se ha demostrado que la mayoria de
los pacientes con trauma moderado a severo, tienen
un estado hipercoagulable, siendo por lo tanto un
predictor temprano de las necesidades de transfusién.
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En la paciente obstétrica la tromboelastografia
se ha utilizado como método para evaluar el estado
de la coagulacién cuando se presentan pérdidas ma-
sivas de sangre, en donde el riesgo de infecciones
trasmitidas por transfusién es mayor, asi como en la
preclampsia - eclampsia, la cual esta asociada a
trombocitopenia, coagulacion intravascular disemina-
da (CID) y dario hepatico. Las pacientes con cuentas
plaquetarias < 140,000 y con pruebas de funcién he-
patica > de 35 han demostrado ser hipocoagulables.
Los pacientes con riesgo elevado a trombosis venosa
profunda, son candidatos a monitoreo con TEG, ya
que puede dar una guia en cuanto a los criterios para
las mediadas profilacticas a fin de evitar la trombosis
venosa profunda y la tromboembolia pulmonar’. Re-
cientemente, Ruuttmann y cols. en un estudio in vitro
demostraron por medio de TEG, que la Hemodilucién
con cristaloides, produce un estado hipercoagulable
en comparaciéon al Haemacel, obteniendo un incre-
mento del 20 al 40% en la iniciacién del coagulo y en
la velocidad de la formacién del mismo, y con menos
efecto a nivel de la solidez, esto inducido por la
hemaodilucién con solucion salina al 0.9%8. Posterior-
mente los estudios realizados in vivo, revelaron que
los grados leves a moderados de hemorragia acom-
panados de hemodilucién se asociaron al desarrollo
de hipercoagulabilidad cuando se monitorizaron a tra-
vés de TEG, llegando incluso, de acuerdo a sus resul-
tados, a cuestionar el uso de la hemodilucion
isovolémica aguda, como técnica para reducir la trans-
fusién de sangre homéloga, debido al riesgo de com-
plicaciones tromboembdlicas en pacientes de alto ries-
go®1°. Por ultimo, podemos agregar, que este método
es de gran utilidad, en el diagnéstico de la fibrinolisis,
entidad que se da en una gran variedad de eventos
que cursan con liberacién de plasminégeno tisular, y
que ha dado lugar al desarrollo de medicamentos
antifibrinoliticos, capaces de controlar el cuadro cuando
se hace el diagnéstico preciso''. Existe otro método
para evaluar las propiedades viscoelasticas del coa-
gulo, llamado Sonoclot (SCT), y se ha demostrado que
tanto el TEG como el SCT, no son afectos por los dife-
rentes valores de hematocrito en un paciente con san-
grado'?. La diferenciacion de CID vy fibrinolisis prima-
ria (FP), es dificil de establecer por lo métodos antes
mencionados, ya que todo depende del momento en
que se toma el trazo y posteriormente de la evolucién
del cuadro clinico. Esto es importante, ya que el trata-
miento de la FP es con ac. epsilon-aminocaproico
(AEAC), sin embargo, el AEAC puede agravar la CID.
Spiess y cols. reportan que los trazos utilizados en
diagnostico de CID con TEG, prolongan sobre todo la
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formacioén del coagulo (r,K) y produce un retraso en la
fuerza de retraccion del mismo (MA), y la FP por una
lisis rapida del coagulo, lo cual no pudo ser diferencia-
do por el SCT'3.

En el presente caso, el diagnéstico por TEG,
fue de coagulacion intravascular diseminada desde un
inicio, sin embargo, la poca experiencia en la interpre-
tacién del mismo, retrasé la toma de medidas tera-
péuticas en forma temprana, llevando al paciente a
un desenlace fatal, a pesar de los intentos para con-
trolar el sangrado.
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