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El término hemorragia masiva es usado para describir una
serie de escenarios clinicos en los que la hemorragia puede
causar morbilidad significativa o mortalidad en el paciente;
siendo la causa del 50% de las muertes en las primeras 24
horas posteriores a la lesién y 80% en el perioperatorio.

La hemorragia es una de las principales causas de muerte
y paro cardiaco intraoperatorio; su mortalidad varia entre el
15-54%, relacionado con diversos factores de riesgo como
choque, acidosis, hipotermia, etcétera. Las complicaciones
del sangrado masivo se relacionan con el choque hemorragico
y sus consecuencias, y las complicaciones relacionadas con
la reposicion masiva, presentandose con una frecuencia de
hasta el 20%. La restauracion de la volemia, del transporte
de oxigeno y la correccién de la coagulopatia son una manera
de prevenir las complicaciones en estos pacientes mediante

¢ Aporte de fluidos adecuados

¢ Aporte de transfusiones adecuadas
e Correccion de hipotermia

e Correccion de acidosis

¢ Procedimientos intervencionistas

e Cirugia (hemostasia adecuada)

el aporte precoz de todos los hemoderivados, la hipotensién
permisiva, el aporte controlado de cristaloides y la correccion
de la hipotermia y la acidosis (Figura 1).

Podemos definir a la hemorragia critica como: 1) pérdi-
da sanguinea superior a un volumen sanguineo circulante
en un plazo de 24 horas; 2) la pérdida sanguinea igual o
mayor al 50% de un volumen sanguineo circulante en un
plazo de tres horas; 3) la pérdida de sangre superior a 150
mL/minuto o; 4) la pérdida sanguinea que requiere de la
transfusién de plasma y plaquetas. Derivando de estas
definiciones podemos referirnos a la transfusién masiva
como la reposicién de un volumen sanguineo circulante (70
mL/kg en el adulto y 40 mL/kg en el paciente pedidtrico)
en mas de 24 horas o aproximadamente 10 unidades de
glébulos rojos (GR).

Realizar hemostasia
Resucitacién adecuada

Figura 1.

Disponibilidad de oxigeno = DO,
(volemia + transportador de O,)
Evitar/corregir la coagulopatia

Objetivos de la reani-
macion para correccion
de la coagulopatia.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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En el paciente en estado critico se describen como factores
de riesgo para desarrollar coagulopatia: acidosis conpH < 7.1,
presién arterial sistélica < 70 mmHg, hipotermia < 34°C e
indice de gravedad de lesién >25. La combinacién de acidosis,
hipotermia y coagulopatia (triada letal) fue reconocida como
la causa de discrasia y sangrado de dificil manejo con un alto
riesgo de mortalidad. La acidosis dificulta la polimerizacién
de la fibrina, debilita la resistencia del codgulo, disminuye la
accién de farmacos inotrépicos y vasoconstrictores, interfie-
re con los complejos formados por factores de coagulacién
donde interviene el calcio y fosfolipidos, la actividad del
complejo protrombina con el factor Xa/Va se reduce un 50,
70y 80% conun pH 7.2,7.0y 6.8 respectivamente, y aumenta
la fibrindlisis. Otro factor relacionado con la coagulopatia en
hemorragia severa es la hipotermia que condiciona un retar-
do en las reacciones enziméticas, dependiendo del grado de
severidad serd su implicacién: moderada provoca disfuncién
plaquetaria con disminucién de la adhesividad y la agregacion;
en casos severos retarda la formacion plaquetaria y estimula
la fibrindlisis.

El sangrado, la hipotermia, la acidosis y la hipotensién
favorecen la coagulopatia que genera mayor sangrado con
hipoperfusion e hipoxia tisular prediciendo un riesgo de mor-
talidad de 80-90%, condicionando un ciclo que genera mayor
sangrado conllevando al aumento de la reposicion con crista-
loides y coloides que diluyen los factores de la coagulacion.

La valoracién preoperatoria del estado de coagulacion tiene
el objetivo de diagnosticar las posibles causas de hemorragia,
guiar terapias transfusionales y predecir el riesgo de sangrado
en el postoperatorio. El paciente critico en ocasiones presenta
distintas alteraciones como fibrindlisis, consumo de factores
de coagulacioén, coagulopatias dilucionales, coagulopatias
por hipotermia y otros factores, especialmente después de la
cirugia. El 25-35% presentan coagulopatia por consumo, lo
que desencadena dafios en la cascada de la coagulacion, con-
sumo de factores y plaquetas generando hipocoagulabilidad
y aumento de la fibrindlisis (Cuadro I).

El monitoreo de la coagulacién en los pacientes debe in-
cluir las pruebas de rutina, asi como evaluar las propiedades
viscoeldsticas de la sangre (tromboelastografia y tromboelas-
tometria rotacional) y la funcién plaquetaria (agregometria).
En el paciente critico con hemorragia, especialmente los
casos de trauma y postquirdrgicos, estas pruebas son de gran
utilidad y rdpidas, un promedio de 20-25 minutos, que nos
ayudan a valorar las caracteristicas de la coagulopatia y las
opciones terapéuticas.

Por lo general, los estudios de laboratorio de rutina para
valorar la coagulacién son el tiempo de protrombina, INR
(international normalized ratio), tiempo de tromboplastina
parcial, fibrindgeno y conteo plaquetario; sin embargo, existe
una creciente evidencia que implica que esta rutina no es fiable
por diferentes factores: el andlisis se realiza a una temperatura

Cuadro I. Coagulopatias asociadas con el paciente critico.

Coagulopatia

en el paciente Funcién
critico plaquetaria Farmacolégico
Alteraciones de
la funcion renal
Alteraciones de
la funcién he-
patica
Trombocito- Sepsis
penia

Coagulopatia
por consumo

Trombocitope-
nia inducida por
heparina
Hiperfibrindlisis
Otros Acidosis
Hipotermia

Hipocalcemia

Transfusion
masiva
Coagulacion
intravascular
diseminada
Deficiencia de
vitamina K
Anticoagulacion

Alteraciones en
coagulacion

de 37° lo que impide la deteccién de coagulopatias induci-
das por hipotermia, estas pruebas s6lo valoran la formacién
inicial de la trombina en el plasma, el conteo plaquetario
es puramente cuantitativo y no detecta alguna disfuncién
de la misma; ademads, este tipo de pruebas no proporcionan
informacién sobre la estabilidad del coagulo en el tiempo, ni
proveen informacién relacionada con la fibrindlisis. Por lo
tanto, es importante reconocer que los estudios de laboratorio
de rutina no proporcionan informacién significativa sobre
alteraciones en la coagulacién. Otra prueba que se utiliza
como monitoreo, es la agregometria que se usa para valorar
la funcién plaquetaria para formar el codgulo dependiendo
de las glicoproteinas de membrana, fibrin6geno, calcio, as{
como diferentes agregantes plaquetarios. Recientemente, una
prueba que se ha utilizado para valorar la funcién plaquetaria
de manera estrecha en condiciones fisioldgicas es la prueba
de la trombosis global (GTT o global thrombosis test); nos
proporciona informacién sobre el estado trombético del pa-
ciente utilizado en situaciones agudas y criticas de atencion. El
GTT presenta un valor clinico doble, pudiendo desempefiar un
papel importante en el futuro para la evaluacién de la funcién
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plaquetaria. Las técnicas para valorar la viscoelasticidad de
la sangre, tromboelastograffa (TEG) y tromboelastometria
rotacional (ROTEM), son utilizadas para valorar la formacién
del codgulo, la dindmica de su formacion, la estabilidad del
mismo y alteraciones en la fibrindlisis.

VALORACION PREOPERATORIA

El objetivo de la valoracién del estado de la coagulacion en el
preoperatorio es detectar a los pacientes que presenten ciertas
condiciones que aumenten el riesgo de sangrado: trastornos
de la coagulacion (ej. enfermedad de von Willebrand [EVW],
hemofilia), pacientes con tratamiento de anticoagulacion (ej.
terapia dual o antagonistas de la vitamina K).

La evaluacién del riesgo de sangrado inicia desde la
clinica, valorando el tipo de sangrado que han presentado,
el tiempo de sangrado ademds de la ingesta de anticoagu-
lantes. Entre las alteraciones a valorar son: presencia de
desérdenes de la coagulacién conocida, presencia de epis-
taxis, hematoma, petequias, hipermenorragia, alteraciones
en el tiempo de sangrado y la ingesta de firmacos que
alteren la coagulacién como antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINES), anticoagulantes, medicamentos naturistas,
etcétera. Otra de las alteraciones que se pueden presentar
son aquellos pacientes que presentan sangrado masivo por
trauma o en el postquirtrgico relacionado con el estado de
choque, acidosis con pH < 7.1, presencia o no de hipotermia
(38% versus 80%), nimero de concentrados hematicos
transfundidos, relacion entre el nimero de concentrados
de glébulos rojos, plasma y plaquetas, presencia o no de
coagulopatia (24% versus 75%) y tipo de sangrado: hemo-
rragia controlada (en quiréfano o prevista) o no controlada
(emergencia o extrahospitalaria).

Si el paciente no presenta evidencias de trastornos de la
coagulacion, pero la cirugia tiene alto riesgo de sangrado o
de discrasia postoperatoria se deberdn realizar exdmenes de
laboratorio valorando el estado evolutivo.

MONITOREO TRANSOPERATORIO

Los pacientes que entran a procedimientos de manera electi-
va son aquellos que cuentan con los estudios de laboratorio
necesarios para un monitoreo adecuado; sin embargo, los
pacientes de urgencia generalmente se presentan con coa-
gulopatia y trastornos de la coagulacién debido a multiples
causas: fibrindlisis, consumo de factores de coagulacion,
cambios dilucionales, hipotermia, acidosis, trombocitopenia,
hipocalcemia, hipercalemia, reacciones hemoliticas fatales
vinculadas a ABO-Rh incompatibles y distrés respiratorio
transfusional. Otro tipo de pacientes que requieren monitoreo
de la coagulacién son aquéllos con sangrado de emergencia
por trauma o por cirugfas de alto riesgo (cirugia cardiaca o

trasplante hepatico), siendo importante conocer que ambas
situaciones clinicas presentan diferencias del sangrado y
del manejo terapéutico. Existen también los pacientes que
presentan coagulopatias adquiridas por el uso de diferentes
agentes anticoagulantes para la profilaxis de complicaciones
tromboembdlicas.

Cuando el paciente presenta sangrado secundario a coagu-
lopatia, transfusidn y terapias farmacoldgicas que utilizan es
necesario contar con un enfoque multimodal para su manejo,
creando la necesidad de un protocolo basado en el monitoreo
dependiendo de las condiciones para asi establecer un trata-
miento con mejores resultados.

Durante la cirugia electiva es poco frecuente la coagulo-
patia por consumo, ya que se mantienen medidas de tempe-
ratura, sistemas de infusion rapida de liquidos intravenosos y
disponibilidad inmediata de hemoderivados; de esta manera
se evitan los mecanismos fisiopatolégicos de la coagulopatia;
pero en los pacientes que presentan sangrado en cirugia elec-
tiva, la disminucion del fibrinégeno es méas precoz que en el
paciente politraumatizado y el consumo de plaquetas es mas
tardio. Sin embargo, estudios clinicos posteriores mostraron
que luego de la transfusién de grandes voltimenes de concen-
trados eritrocitarios, la disminucién del recuento plaquetario
(100,000 mm?), fibrinégeno, tiempo de tromboplastina par-
cial activado y del tiempo de protrombina, es leve y que esta
moderada coagulopatia dilucional no producia aumento del
sangrado; sin embargo, posterior a la reposicion de dos veces
la volemia es frecuente alcanzar disminuciones del recuento
plaquetario de hasta 50,000 i/mL, lo cual es més frecuente en
cirugia electiva (Cuadro II).

En el transoperatorio la observacién del campo quirtrgico
y la buena comunicacién entre anestesiélogo y cirujano son
larecomendacidn para diagnosticar tempranamente una he-
morragia masiva y trastornos de la coagulacion, ya que las
pruebas de laboratorio demoran un tiempo considerable y no
siempre son fiables en condiciones de acidosis e hipotermia.

En situaciones de sangrado masivo se debe valorar los
elementos clinicos de hipovolemia y de hipoperfusion tisular:
taquicardia, hipotension, déficit de base, hiperlactatemia, oli-
guria, mala perfusion periférica, colapso venoso y aumento
del espacio muerto con caida del etCO, e hipercapnia, sin
embargo, al presentarse una hemorragia masiva la transfusién
se inicia de forma empirica previa al reporte de resultados de
laboratorio de emergencia.

Actualmente, las diferentes opciones de monitoreo de
coagulacién nos orientan a una tendencia de un manejo en
pacientes con hemorragia dirigida por metas, por lo que se
realizard una revisién sobre los laboratorios de rutina, las
pruebas de viscoelasticidad, monitoreo de heparina, pruebas
de la funcién plaquetaria, asi como la relacion entre ellas
para mayor sensibilidad y especificidad en el monitoreo de
la coagulacion en el paciente critico.
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Cuadro Il. Diferencias entre el sangrado que llega a sala de operaciones en situaciones
de emergencia y el masivo previsto durante cirugia.

Cirugia electiva

Trauma o emergencia

Trauma tisular
Comienzo de la transfusion
Volemia y perfusion (choque)

Temperatura
Hemostasia y coagulopatia

El tratamiento de la coagulopatia
debe incluir:

Controlable

Inmediata

Normovolemia, choque evitable,
hipoperfusion e hipoxia tisular mas
controlables

Normotermia

Monitoreo y anticipacion del trastorno
Disminucion de los factores de la
coagulacién por hemodilucion

Corregir la anemia
Corregir la coagulopatia inicialmente
con plasma fresco y tardiamente con

Masivo e incontrolable

Variable

Hipovolemia y choque, hipoperfusion
e hipoxia tisular presentes

Hipotermia

Detecciodn tardia y con la coagulopatia
instalada

Coagulopatia intravascular disemina-
da (CID) por consumo

Tratamiento del trauma

Corregir la hipovolemia, la hipotermia,
la anemia simultanea con plasma

plaguetas

fresco y plaquetas

EXAMENES DE LABORATORIO

Este tipo de pruebas de laboratorio presentan valor diagndstico
asi como prondstico.

El tiempo de tromboplastina parcial (TTPa) fue desarro-
llado para monitorizar la heparinizacién en el tratamiento de
trastornos tromboembdlicos, para caracterizar los factores de
coagulacién y la investigacién sobre la hemofilia. La activa-
cién de los factores de coagulacion, se lleva a cabo mediante
la incubaci6n de plasma con tromboplastina parcial, calcio y
polvo de caolin a 37° C a un pH estandarizado. El punto final
de la medicion es la formacion de fibrina. El TTPa es sensible a
los factores de coagulacion VIII, IX, X1, XII, V, II, I, heparina,
productos de degradacion del fibringeno, la hipotermia e hipo-
fibrinogenemia. El valor de corte empirico para la intervencion
terapéutica de plasma fresco congelado (PFC) o concentrado
de protrombina (CPT) en cirugia mayor es un TTPa > 1.5 a
1.8 por encima del limite superior de la normalidad (> 60 s).

El tiempo de protrombina (TP) fue desarrollada para moni-
torear y ajustar las dosis de cumarinas. Esta prueba es sensible
a los factores de coagulacién 11, VII, X, V y L. La normali-
zacién de la PT para el control de laboratorio de tratamiento
anticoagulante oral se basa en la capacidad de respuesta de un
tipo de tromboplastina, medida por su indice de sensibilidad
internacional y la conversion de INR. La determinacién del
INR directa se realiza mediante una calibracién local utili-
zando plasma de los niveles certificados de TP. El valor de
corte empirica para la intervencion terapéutica (PFC o CPT)
es un TP por debajo de aproximadamente 40%.

El recuento de plaquetas se realiza rutinariamente por las
maquinas automatizadas para realizar el conteo del nimero

de plaquetas, sin embargo, no refleja la calidad de la funcién
plaquetaria. El valor de corte empirico para la transfusién de
plaquetas es de plaquetas < 50-100.

La concentracién de fibrindégeno juega un papel im-
portante en las pruebas de coagulacién de rutina. Hay dos
métodos utilizados en los ensayos de fibrin6geno especi-
ficos: (1) la determinacidn de la cantidad de moléculas de
fibrinégeno per se y (2) la determinacién de fibrinégeno
coagulable.

En el contexto perioperatorio donde los eventos pueden
proceder a un ritmo rapido, el monitoreo en tiempo real del
perfil de coagulacién del paciente y las pruebas de laborato-
rio repetidas son vitales en la administracién de la terapia de
reemplazo adecuado. Sin embargo, los resultados de pruebas
de monitorizacién de la coagulacidn se realizan en el labo-
ratorio donde su disponibilidad juega un papel importante,
con un retraso de 30 a 60 minutos. Otras limitaciones que
presentan son: TP y TTPa evaldan la velocidad de formacién
de fibrina pero no las propiedades mecanicas y funcionales
del codgulo en el tiempo, son pobres predictores de sangrado
y mortalidad con prolongaciones TTPa severas > 1.8 veces
normales, las elevaciones de INR en pacientes traumatizados
son s6lo indicativos de riesgo de hemorragia generalizada
si son > 1.5 a 1.8 veces lo normal y estan asociados con un
TTPa, un tiempo elevado de coagulacién activado (TCA)
puede indicar agotamiento del sistema de coagulacién,
una PT inicialmente anormal aumenta las probabilidades
ajustadas de mortalidad en un 35% y un prolongado TTPa
por 326%.

A pesar de que los valores de PT y TTPa anormales, éstos
presentan un escaso poder predictivo con discapacidad moderada.

Volumen 38, Suplemento 1, abril-junio 2015

S99



Molina-Méndez FJ y cols. Monitoreo de la coagulacion sanguinea en el paciente con sangrado critico

RECUENTO Y FUNCION PLAQUETARIA

Los valores cuantitativos normales no aseguran la funcién en
casos de anemia, hipotermia, hipocalcemia o hipomagnese-
mia. La disminucién del recuento plaquetario es un fenémeno
que tiene gran variabilidad individual y no es predictivo de
mortalidad en pacientes traumatizados.

El valor considerado de «seguridad» para una coagulacion
adecuada en cirugia electiva con alto riesgo de sangrado va
de 50,000 a 100,000 i/mL, y de la asociacién de otras coagu-
lopatias. Sin embargo, existen pocas evidencias para que la
funcién plaquetaria sea estudiada y valorada cotidianamente
en pacientes con riesgo de sangrado. La agregometria es
el recurso por medio del cual, en una forma relativamente
répida y de bajo costo, se puede evaluar el estado de la fun-
cién plaquetaria. En la sangre, las plaquetas se identifican
en forma de discos biconvexos, con un didmetro aproximado
de 3 mm?, tienen carga eléctrica negativa en su superficie,
y se encuentran en una cantidad de 150,000 a 350,000/mm?3
con una vida media en la sangre de 7 a 10 dias. Para que
se forme el codgulo, se requieren dos etapas: a) hemostasia
primaria, o vascular-plaquetaria, y b) hemostasia secundaria,
o plasmatica. Entre las pruebas de laboratorio que evaltdan la
hemostasia primaria estan el tiempo de sangrado, la cuenta
de plaquetas, la agregometria plaquetaria, actividad del
factor VIII, cuantificacién del antigeno del factor de von
Willebrand y la determinacién de los multimeros del factor
de von Willebrand.

La agregacion se lleva a cabo en plasma rico en plaquetas
y sangre total dependiendo de las glucoproteinas de mem-
brana, fibrindgeno, calcio, asi como de agentes agregantes;
pudiendo cuantificar el fendmeno por diferentes métodos:
A) Método optico: Born, en 1962, disend un agregémetro
utilizando un espectrometro modificado, adaptado a un
registrador. La modificacién consistié en la incubacién a
37°C con agitacién constante del plasma rico en plaquetas;
posteriormente se adiciona el agonista (ADP, coldgena,
ristocetina, trombina, etc.) y se registra el cambio en la
transmision de la luz al formarse el agregado de plaquetas,
teniendo como referencia un plasma pobre en plaquetas.
B) Método de impedancia: En 1980 se describi6 este méto-
do que mide la agregacidn en sangre total. El principio es el
paso de una pequeiia corriente eléctrica entre dos electrodos.
Al contacto inicial de la sangre con los electrodos se forma
una monocapa de plaquetas; al adicionar el agonista se agre-
gan las plaquetas y se incrementa la impedancia.

C) Método de luminiscencia: Feinman desarroll6 el lumia-
gregémetro, que mide la agregacion y liberaciéon de ATP
simultdneamente. Utiliza la enzima luciferina luciferasa
(ATPasa). La luminiscencia es directamente proporcional
a la concentracion de ATP en los granulos densos. Es muy
util en el diagnédstico de enfermedades por depdsito en

granulos y en el sindrome de la plaqueta gris. D) Método
del flujo del calcio ionizado: En 1985, Johnson describié
este método que consiste en determinar la concentracidn de
calcio intraplaquetario durante la activacion plaquetaria. Las
plaquetas son incubadas con dimetilsulféxido, lo que permite
que la enzima bioluminiscente, aequorin, penetre a través de
la membrana; al adicionar el agonista, las plaquetas emiten
una luz que es directamente proporcional a la concentracién
de calcio intraplaquetario (Figura 2).

El patrén obtenido usualmente permite al investigador diag-
nosticar y clasificar el defecto de manera general. Los andlisis de
funcién plaquetaria deben ser realizados por técnicos expertos
en muestras obtenidas de inmediato para impedir la activacién
de las plaquetas antes de la prueba. Temperatura, lipemia, toma
de la muestra, intervalo desde la venopuncién y preparacién
del plasma rico en plaquetas, son todos factores que pueden
afectar los perfiles de la agregacion plaquetaria. Su graficacion
genera una curva de la agregacion plaquetaria en porcentaje y
tiempo, debiéndose estudiar de manera concomitante con un
agente agregante (agonista). Los agonistas que comtinmente
se utilizan son ADP, epinefrina, coldgena y ristocetina; es
comtn que en algunos centros se utilice al dcido araquidénico
y serotonina como agentes agregantes; sin embargo, el dltimo
ha caido en desuso. La curva tipica de la agregacion plaquetaria
tiene cinco fases distintas con dos curvas.

Par de electrodos Plaquetas

agonistas activadas

Plaquetas

Respuesta Efecto Efecto
normal aspirina clopidogrel o
Velocidad <
de 2
agregacién/ 'V(/ b %
Q E ! Tiempo™ 5
Méxima <

agregacion

Figura 2. Agregacion plaquetaria por impedancia. La sangre
entera (300 mL) y los agonistas a concentraciones estanda-
rizadas se pipetean en un solo vaso con un par de electrodos
y una barra de agitacion valorando la adhesién y agregacion
plaguetaria por cambio de impedancia eléctrica entre los
electrodos. Esto se detecta y se transforma continuamente,
resultando en una traza agregométrica con los parametros de
velocidad de agregacion, agregacion maxima y el area bajo
la curva de agregacion.
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1. Incremento inicial de la transmision de la luz atribuible a
dilucién del PRP por el agonista.

2. Discreta disminucion de la transmisién conforme las pla-
quetas cambian de forma.

3. Incremento agudo inicial de la transmisién conforme las
plaquetas se agregan (agregacidn primaria).

4. Meseta breve o disminucion de la agregacion.

5. Agregacién secundaria que se estimula por la secrecion de
los granulos plaquetarios.

6. En la mayoria de los individuos esta respuesta bifésica
se observa con concentraciones bajas de ADP y epin-
efrina. Las curvas que se generan con otros agonistas
(coldgena, ristocetina) son tipicamente unimodales con
una sola curva.

Los estudios de agregacion plaquetaria pueden confirmar
los efectos del 4cido acetilsalicilico (aspirina), tienopiridinas,
antibidticos a-lactdmicos y de otras proteinas en la funcidén
plaquetaria. Por ejemplo, la EVW y el sindrome de Bernard-
Soulier pueden estar relacionados con defectos en la agre-
gacion a la ristocetina. La trombostenia de Glanzmann tiene
un perfil plano de agregacién a todos los agonistas, salvo a
la ristocetina.

Schaelner, valor6 en el 2010 qué método presentaba mayor
significancia para valorar los efectos de aspirina y clopidogrel
en la funcidn plaquetaria como estudio preoperatorio, reportan-
do que no existe diferencia entre el método de luminiscencia o
impedancia para valorar alteraciones en la funcién plaquetaria.
Sin embargo, Can et al en el 2010 reportaron que el método
por impedancia es una prueba fiable para reflejar el efecto de
la aspirina.

MONITOREO HEPARINA INTRAOPERATORIA

La cuantificacién intraoperatoria de los efectos de la hepa-
rina no fraccionada durante la heparinizacién como en la
circulacion extracorpdrea se realiza tradicionalmente por
la TCA. Varios dispositivos de TCA estdn actualmente
disponibles, pero todos se basan fundamentalmente en el
principio de la prueba de TTPa. Los rangos de referencia
estdn mal estandarizados y dependen de activadores (por
ejemplo, caolin y celite) y los medios de prueba (por ejemplo,
plasma y sangre entera).

EI TCA no es lo suficientemente sensible para controlar
las dosis de heparina de bajo peso molecular, por ejemplo,
para la proteccién de las anastomosis vasculares; sin em-
bargo, el sistema Sonoclot es una técnica de monitorizacién
de viscoelasticidad pero genera una gréfica cualitativa
y cuantitativa sobre el tiempo de formacién de codgulo
(TCA-inicio) y la tasa de polimerizacién de fibrina (tasa

TROMBOELASTOGRAFIA (TEG) Y
TROMBOELASTOMETRIA ROTACIONAL (ROTEM)

Son representativos del proceso completo de la coagulacion,
formacion y lisis del trombo. La tromboelastografia (TEG),
descrita por Hartner en Alemania, es la representacion gra-
fica de la formacién y destruccién del codgulo sanguineo,
asi como de sus caracteristicas de viscosidad y elasticidad
ofreciendo informacién del estado de coagulacién y permite
el inicio de la terapia transfusional tempranamente y guiada
hacia trastornos especificos.

Existen tres dispositivos para monitorear las propiedades
viscoeldsticas como tromboelastografia (TEG), tromboelas-
tometria rotacional (ROTEM) y Sonoclot (Figura 3). El TEG/
ROTEM realiza mediciones y representan graficamente las
etapas de formacion y lisis del codgulo; ademas este tipo
de estudio presenta una alta sensibilidad para diagnosticar
fibrindlisis. El Sonoclot provee informacién cualitativa y
cuantitativa del proceso de hemostasia: TCA, indice de coa-
gulabilidad (IC) y funcién plaquetaria (FP).

Inicialmente sus utilidades estaban enfocadas Gnicamente
en la evaluacién global de la coagulacién durante el transo-
peratorio de trasplante hepatico, por ser una de las cirugias
de mayor sangrado y cambios abruptos en el proceso de
coagulacién. Actualmente, la TEG es una herramienta de
uso rutinario no sélo en trasplante hepatico, sino también en
cirugia cardiaca y vascular, donde ha demostrado ser de gran
utilidad tanto para esclarecer los diferentes tipos de coagu-
lopatias sirviendo de guia para la utilizacién de productos
sanguineos y farmacolégicos con el fin de disminuir en forma
importante los costos y las complicaciones relacionados con
la transfusion.

En 2006, la TEG fue incluida por la Sociedad Americana
de Anestesiologia como parte de los laboratorios para moni-
torizar la coagulacion durante el transoperatorio. A lo largo
de los tltimos afios la utilizacién de la TEG se ha extendido
a situaciones clinicas, como en cirugias de alto sangrado,
entre las cuales se encuentran los reemplazos articulares, la
instrumentacién de columna y los traumas, entre otras, as{
como la evaluacién y el seguimiento de terapias anticoagu-
lantes (warfarina, heparinas fraccionadas y no fraccionadas)

de codgulos) presentando mayor sensibilidad para moni- Coagulacion Fibrinolisis
torizar las dosis. Figura 3. Tromboelastografia (TEG).
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antes de llevar a los pacientes a procedimientos; también, para
evaluar la reversion de la heparina con protamina, asi como
para el manejo y el seguimiento de pacientes en unidades
de urgencias; especialmente, en trauma y en las unidades de
cuidados intensivos.

La muestra para el TEG es de sangre total (3 cm?) y se
puede tomar en jeringa o en tubo citratado, lo que permite méas
tiempo para su procesamiento (hasta 2 horas); sin embargo,
se recomienda un tiempo estandar de 15 minutos. Esta prueba
se realiza depositando 0.36 cm? de sangre en una copa y pos-
teriormente se le introduce a esta muestra un pin, el cual es el
encargado de traducir las propiedades fisicas de la formacion
del codgulo; y el registro de estos cambios va a un disposi-
tivo electrénico con un software encargado de esquematizar
la curva los resultados. Los valores convencionales de las
diferentes fases de un TEG:

Tiempo de reaccién (minutos). Representa la velocidad
de la generacién de tromboplastina y refleja la funcién del
sistema intrinseco, especialmente la actividad de los factores
XII, XI'y VIII. Y se genera por el intervalo entre el inicio
de la coagulacién hasta que el TEG tiene una amplitud de 2
mm; generalmente se encontrard alterado por deficiencias
de factores de la coagulacién y por consumo de anticoa-
gulantes (warfarina, heparinas); y su acortamiento indica
hipercoagulabilidad de cualquier origen. Su valor normal
es de 4-8 minutos.

R + K: tiempo de coagulacién (minutos). Mide la veloci-
dad de formacion de un codgulo de cierta solidez, reflejando la
funcién del sistema intrinseco, las plaquetas y el fibrindgeno.
Es el intervalo entre el inicio de la coagulacidn hasta que la
amplitud del TEG es de 20 mm. Se encuentra alterado por
deficiencia de factores de coagulacién o por consumo de anti-
agregantes plaquetarios; y se acorta cuando existe incremento
en la funcién plaquetaria. Su duracién es de 1-4 minutos.

Angulo alfa. Es el angulo formado por el brazo de R y la
pendiente de K, es la velocidad de formacién de un codgulo
s6lido; nos indica la calidad del fibrindgeno y de las plaque-
tas. Su alteracion se presenta al existir hiperagregabilidad
plaquetaria e hiperfibrinogenemia y se reduce en casos de
anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios. Su valor normal
es de 47-74 grados.

MA: maxima amplitud (mm). Es la amplitud mas grande
que tiene el codgulo y es una funcién de la elasticidad del
codgulo. Aumenta cuando mejora la calidad de las plaquetas,
del fibrindgeno y del factor XIII. Evaltda la maxima medida
del trombo y depende fundamentalmente de la interaccion de
la fibrina con las plaquetas. Su valor normal es de 55-73 mm.

A60. Es la amplitud a los 60 minutos de la MA (mm).

ILC: indice de lisis del coagulo (%), A60/MA. Es una
medida en porcentaje que indica la proporcion del codgulo
que ha presentado fibrindlisis en un tiempo determinado. Su
valor es del 0-8%, y cuando se encuentra alterado es necesario
pensar en estados de hiperfibrindlisis.

IC: indice de coagulaciéon. Su intervalo va desde -3 a
+3; por debajo indica hipocoagulabilidad, y por encima,
hipercoagulabilidad.

T: trombosis.

F: lisis del coagulo (minutos). Mide el intervalo desde
la méxima amplitud (MA) hasta una amplitud O en el TEG y
representa la actividad fibrinolitica.

En el 2010, Afshari et al realizaron una revision valorando
la aplicacién del TEG y ROTEM, encontrdndose que no existe
evidencia de que su uso mejore la morbilidad o mortalidad
en los pacientes con hemorragia severa, pero la transfusién
guiada por este método si reduce la cantidad usada. Bolliger y
Tanaka en 2013, realizaron una revision de 12 ensayos clinicos
con 6,835 pacientes donde valoraron la transfusién guiada por
TEG, reportando que su uso reduce de manera considerable
el uso de concentrados eritrocitorios, PFC y concentrados
plaquetarios, ya que el uso de hemoderivados es selectivo.
Actualmente, las nuevas aplicaciones para el estudio de la
funcién plaquetaria estin disponibles. El sistema de mapeo
de plaquetas TEG es una modificacion de la TEG original y
ha sido desarrollado para el seguimiento de la terapia anti-
plaquetaria, siendo un método fiable con variacién analitica
baja, por lo que se necesitan estudios prospectivos para poder
definir este método como monitoreo de terapia antiplaquetaria.

CONCLUSIONES

Para hacer frente de manera oportuna y efectiva ante un san-
grado critico dentro de la sala de operaciones, es primordial
la comunicacion efectiva entre el personal, especialmente
entre el anestesidlogo y cirujano. En el 2010, se publicaron
guias para el tratamiento del sangrado critico en obstetricia,
donde se propuso el codigo de urgencia de la hemorragia,
con la finalidad de facilitar la comunicacién entre el personal
de quir6fano y los servicios de transfusion (banco de sangre).
En procedimientos electivos como de urgencia presentan un
incremento en la tasa de mortalidad conforme incrementa
la magnitud de las pérdidas hematicas, en los pacientes con
hemoglobina minima intraoperatoria de 5-7 g/dL fallecen tras
un evento de hemorragia masiva, siendo el limite de anemia
permisivo de 6 g/dL. Es importante considerar el mantener
un margen de seguridad respecto al nivel de hemoglobina
durante un evento de hemorragia masiva.
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