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La hemorragia no controlada y en consecuencia, la transfu-
sión masiva de productos hematológicos, es una complica-
ción frecuente del trauma y de la cirugía. La transfusión
masiva se define como el uso de 4 o más paquetes globula-
res en una hora, o el reemplazo del 50% de la sangre total de
un individuo en tres horas.

Los pacientes quienes han recibido transfusiones masi-
vas presentarán alteraciones de la hemostasia en un alto
porcentaje de las ocasiones. La incidencia de los defectos
hemostáticos asociados con la transfusión masiva variará
de acuerdo al contexto clínico y de acuerdo a los productos
administrados. Por ejemplo, recientemente se ha demostra-
do que las alteraciones en el tiempo de protrombina y en el
tiempo de tromboplastina ocurren después de la transfusión
de 12 concentrados eritrocitarios, y trombocitopenia des-
pués de 20 unidades.

A pesar de múltiples estudios acerca de la relación de los
hallazgos de laboratorio que indican que la hemostasia y
las manifestaciones clínicas están alteradas, aún no se ha
establecido una correlación adecuada.

FISIOPATOLOGÍA DE LA COAGULOPATÍA
DILUCIONAL

Las medidas iniciales de reanimación incluyen el uso de
cristaloides, coloides y control de la temperatura, a lo que
sigue la transfusión de concentrados eritrocitarios, factores
de coagulación y plaquetas.

La hemodilución, uno de los eventos más comunes du-
rante la reanimación, se ha demostrado que induce cambios
en la tromboelastrografía que sugieren incremento de la
generación de la trombina y un estado de hipercoagulabili-
dad inicial.

Los coloides al paso de los años han adquirido la reputa-
ción de no producir efectos sobre la coagulación además de
la hemodilución. Estudios recientes han demostrado que al

comparar la formación de un trombo entre dos muestras san-
guíneas, una de ellas con solución salina y otra con coloi-
des, en esta última la formación del trombo es completa-
mente anormal y retardada El uso de soluciones HES
(hidroxietil starch) con un alto peso molecular interfieren
en la coagulación de acuerdo a la dosis empleada. Las anor-
malidades plaquetarias ocurren frecuentemente con HES de
alto peso molecular, mientras que las soluciones HES con
un peso molecular menor, son eliminadas más rápidamente
y tienen menor efecto sobre la hemostasis.

Otra medida importante para el control de las alteracio-
nes hemostáticas es el mantenimiento de la temperatura cor-
poral dentro de límites normales, esto quiere decir que la
temperatura debe ser superior a 35 ºC. La hipotermia dismi-
nuye la velocidad de funcionamiento de los factores de coa-
gulación, su síntesis incrementa la fibrinólisis y los efectos
de la función plaquetaria.

DERIVADOS HEMATOLÓGICOS, TRANSFUSIÓN,
Y ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA

Un efecto comúnmente ignorado de los eritrocitos es la
mejora que producen sobre la hemostasia. Se ha demostrado
que modulan la respuesta funcional y bioquímica de las
plaquetas activadas, lo que sugiere que los eritrocitos con-
tribuyen a la trombosis y la hemostasia, lo que apoya a la
teoría de multicelularidad de la formación del trombo. Los
eritrocitos contienen adenosin difosfato, que es activador
de plaquetas; también pueden activar la cicloxigenasa pla-
quetaria e incrementar la síntesis de tromboxano A2, y au-
mentar en forma directa la síntesis de trombina.

Otro mecanismo por medio del cual los eritrocitos mo-
dulan la hemostasia es el efecto reológico en la margina-
ción de las plaquetas. En condiciones normales el flujo de
los eritrocitos ocupa el centro de los vasos, lo que tiende a
deslizar a las plaquetas hacia el exterior del torrente san-

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa


Revista Mexicana de Anestesiología

Carrillo-Esper R y col. Coagulopatía dilucional

S130

www.medigraphic.com

guíneo, que a su vez permite una mayor exposición al en-
dotelio dañado. Se ha observado que la transfusión de eri-
trocitos disminuye el tiempo de sangrado en los pacientes
anémicos con trombocitopenia, al igual que en los pacien-
tes con uremia.

FACTORES DE COAGULACIÓN

Resulta difícil aislar el efecto de los factores de coagula-
ción en la fisiopatología de la coagulopatía dilucional, ya
que este es un problema multifactorial, que incluye la dis-
minución de la concentración de los factores de coagula-
ción, anemia y trombocitopenia. Los estudios realizados
hasta este momento no han podido aislar el efecto de cada
uno de los factores de coagulación, ni su utilidad para
mejorar los tiempos de coagulación así como el tiempo de
sangrado.

PLAQUETAS

La hemostasia primaria se caracteriza por la formación del
coágulo de plaquetas; el mecanismo es complejo e involu-
cra la presencia del fibrinógeno y la activación de recepto-
res glicoproteicos y plaquetas. La hemostasia se inicia tras
el daño de la pared vascular, llevando al depósito de pla-
quetas y adherencia de las mismas al subendotelio vascular
al interactuar con los receptores IIb/IIIa, el fibrinógeno y
factor de von Willebrand. La unión del fibrinógeno con las
plaquetas adyacentes resulta en la agregación irreversible y
la formación de agregados plaquetarios.

Desde la publicación clásica de Miller sobre las altera-
ciones de la coagulación después de transfusiones masivas,
la trombocitopenia inducida por hemodilución se piensa
que es la alteración hemostática más frecuente. En prome-
dio, las plaquetas caen por debajo de cien mil después de 18
unidades transfundidas.

En las cirugías electivas, esta situación parece ser dife-
rente, debido quizá a que el trauma inducido durante este
tipo de procedimientos es más controlado, se intenta mante-
ner la normovolemia y las pérdidas sanguíneas se corrigen
con mayor velocidad. En este contexto, la coagulopatía
parece estar relacionada más a deficiencia de factores de
coagulación que a deficiencias celulares. La disminución
en la concentración de fibrinógeno es el hallazgo más tem-
prano, aproximadamente 90% de la variación en su concen-
tración se explica por pérdida de 142% de volumen sanguí-
neo mientras que la trombocitopenia ocurría más
tardíamente.

Por lo tanto, parece lógico considerar a la coagulopatía
dilucional como resultado de un déficit combinado de eri-
trocitos, plaquetas, fibrinógeno y otros factores de coagu-
lación.

MANEJO DE LA COAGULOPATÍA DILUCIONAL

Se han estudiado varios parámetros de laboratorio para
utilizarlos como indicadores de coagulopatía, sin éxito.
La cuenta plaquetaria es el único indicador de coagulo-
patía que puede obtenerse rápidamente. Ya es bien cono-
cido el papel central de las plaquetas en la coagulación,
pero aun cuando su número se encuentre alterado, ha que-
dado claro que no es un indicador específico de coagulo-
patía. El tiempo de sangrado para diagnosticar coagulo-
patía ha sido investigado en pocos estudios, aunque sus
implicaciones en la función plaquetaria han quedado bien
descritas.

Los tiempos de coagulación que incluyen el tiempo de
protrombina (TP) y de tromboplastina activados (TTP), de-
ben estar prolongados cuando los niveles de factor V, VIII y
IX se encuentran en menos de 50% de su concentración
normal, y debe hacerse notar que tanto el TP como el TTP se
prolongan cuando bajan los niveles de fibrinógeno. Debido
a que estas alteraciones en los pacientes multitransfundidos
son comunes, recientemente se ha utilizado el índice de
TP7TTP para predecir las concentraciones de factores de
coagulación. Cuando el nivel de fibrinógeno es adecuado,
un índice TP/TTP mayor o igual a 1.8, predice que las con-
centraciones de factor V y VIII, son menores al 30%, el cual
es el valor considerado como disparador de reposición de
estos factores. En síntesis, sólo alteraciones importantes de
los tiempos de coagulación (1.5 a 1.8 veces lo normal) tie-
nen implicaciones clínicas.

El tratamiento de la coagulopatía dilucional no es sim-
ple, e implica el manejo oportuno de cada uno de los com-
ponentes sanguíneos que en forma ordenada se van perdien-
do durante la reanimación con abundantes líquidos. Hasta
el día de hoy, no se recomienda el uso profiláctico de nin-
gún producto hematológico, ya que se expone en forma in-
necesaria a componentes sanguíneos con el consecuente
incremento del riesgo de desarrollar fallas orgánicas.

Una concentración disminuida de hemoglobina, debe
corregirse previa a la administración de otros productos he-
matológicos, el uso de plaquetas y de plasma fresco conge-
lado dependerá del resultado de las pruebas de coagulación
y el juicio clínico. El incremento acentuado de los tiempos
de coagulación sugiere una importante deficiencia de fac-
tores de coagulación, los cuales deben administrarse en for-
ma de plasma fresco congelado. Si la concentración de fibri-
nógeno se encuentra por debajo del nivel crítico de 100 mg/
dL, debe administrarse crioprecipitados que además de fi-
brinógeno, contienen factor VIII, XIII y von Willebrand. En
Europa especialmente, ya no se encuentran disponibles los
crioprecipitados, y en caso de que algún paciente los re-
quiera, se utilizan preparaciones de fibrinógeno de virus
inactivados.
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ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR MEDI-
GRAPHIC

El uso de medicamentos hemostáticos como el factor
VII activado, ha tomado actualmente una gran relevan-
cia en el tratamiento de la coagulopatía dilucional, ya
que es capaz de limitar sangrados que en años anteriores
sólo era posible manejarlos con medidas de compresión
mecánica, ya que resultaba imposible localizar el ori-

gen real del sangrado. Es importante recordar que este
producto requiere de una adecuada reanimación previa
de factores de coagulación y sustratos celulares para que
lleve a cabo su efecto hemostático, ya que resultará in-
útil su administración en el caso de hipofibrinogenemia
no corregida.
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