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RESUMEN

Veinte pacientes fueron estudiados prospectivamente on
la UCI con factores de riesqo para sepsis (inmunodeprimidos,
operados de cirugia mayor o. invadidos con mas de. dos
catéteres), se excluyeron a los anticoaguladaos, transfundidos
un dia antes y con patologia hematolégica conacida,
elimindndose a los fallecidos con menos de seis horas de
estancia. Se realizé el Tromoelastograma al ingreso y ires
dias siquientes can dnica determinacidn de tiempos de
coagulacién, plaquetas y biometria hematica. MNo hubo arupo
cantrol,

La patologia mas frecuente fue sepsis secundavia} a
cirugia mayar y el trastorno de coaqulacién mds frecuente fue
Trambocitopenia y en 35% los resultados fueron normales.

Los resultados demuestran significativé corfélacibn
es&adistica de las variables hromboelastogféfiéas sobre las
pruehas ardinarias de coagulacisen e infarmacian adiéional de
la  hemostasiai ademds de las alteraciones de la coagulacién

en pacientes con factoreg de riesgo para sepsis,



INTRODUCCTION

Para poder entender  bren el mecanisae poy el ouel Ja
Iromboalistogratia 28 wa excelente sistens para  detectar las
alteraciones de la coagulacidon, revisaremos inicialaente el
mezanisng  normal de  la evagulacian, sus  vilas intrinsecas v
extrinsecas, o1 sistepa Tibrinolitico v el eguilibrio entra
ambs.

El mecanizmo normal  de la coagulacidn  regulere
vasculatuera, plaguetas y  factores de la  coagulacieng el
Comite Internacional sobre Nomenclatura asigne NUME T OS5
romanns @ cada uno de los factores de la  coagulacien (cuadro
1) y  los factores activados se identifican con la letra  “a®
cong sufijo (1,20,

El dafio del tejido causa una disminucidén compensadora e
la presian intravascular y  coaptacién de log  extrenns
seccionados de los vasos sanguineosy - el mﬂﬁculu'liso de los
vasos sanguineos dafados como arteriolas vy o vanulas so cantrae
causando 'retraccidn del revestimiwnto endotelial vascular
dafado, -exponiendo al tejido conectivo subeﬁdntelial, el
colagenny las plaguebtas migran hacia el eitio ‘lesiobado
cubriends s auperficie dafada vy liheraﬁdo serotonina,
difasfato de adenosina. (ADP), catecolamnas v olros depédsitos
aranulares intracelulaves, estas susbtancias abraen y.o fryan i
nuevas plaguebas cireulanbes, la aqvéqévnﬂn plaguetaria en el

aitio de la lesién vascular puede formae un tapén hemostabico

que 1mpide mpayor sangrado i la  lesiéda de )a

e



de qrido leve vy la presién diotravascular disminuidas el
restablecimiento de 13 presién iotravascular puede desalojar
al  fragil tapon plaguetario 51 no es  reforzado por la
3

formacian de fuprtes hebras de fibring (1203).

El  grado de agraegacien plaguetaria se determina mediante
la cantidad cde ADP liberado, la liberacidn de este ADP en el
sikio de la lesion es eatimulédo por el tromboxano AL vy
deprinido por la prostaciclina (PGIR)g la prostacicling y los
bloqueadores A2 como la  aspirina, inhiben la agregaciéen
plaguetaria al bloguear la liberacién de ADP (3).

La formacidon de hebras de fibrina requiere de una sorie
de interacciones de las proteinas de la coagulacian que dan
camo resultado la formacien de trombina. La trombina es. una
sustancia necesaris para la coaversidon de 1a proteina
p!aamaéica natural, el fibrinégeno, en un gel insoluble, el
coéagulo de fibripas la trombina se farma a través de dos vias
diferentes como se muestra en la figura 1 (1,2).

La via intrinseca produce trombina 2 partir de factores
presentes solamente en el plasma, mientras que- la wvia

extrinseca uwtiliza factores tisulares extvaplasmaticos 'y

factores del plasma.. La incubacién de plasma y plaqueta'en un

tubo de vidrio a temperatura corporal da lugar a la fqrmacién
de  un -codgulo de fibrina claramente visible en upos 5 a 15
minutoss  cuando s@  agregan  trazas de extracto Eisular
praoveniente del cérebru o pulmén, la formaclién de - un coagqlo
visile ocurre en un lapso de 10 a 12 sequndos. Este factor

tisular pasa por alto muchas de  las reacciones que pertenecen



al sistema intrinseco, por  esto la  foroacion de coagulo
encuentra aumentada (1,2).,

La via intrinseca comienzas con la  activacian del factor
XI1 (Factor de Hageman), que a su vez activa a una secuencia
de reaccianes en las que participan las prateinas del plasma,
que  Lerminan finalmente en la  foramacion de trombina. Esta
caracteristica activacién secusncial de proteinas dol  plasma
se conoce con el nombre de cascada de la coagulacisn o
macaniany de salto Jde agua de la coagulacién. El  sistema
intrinseco utiliza los faclores VITEVIX(XIXIT y el factor
IIt 'plaquetarin. gue se2 torna dispanible solo cuando  las
plaguetas se agqregan y S cree que se encuenfra en  los
fosfolipidos de la membrana plaquataria (1,2,

La via extrinseca depende de un factor tisular
encontrado  en el cerebro, pulmén, bazo, rifones, placenta. y
capas intimas de vasos sanguineos - de calibre grande vy
paguelas este patente acelerador de la coagﬁlacién. la
tramboplasmina, se encuentra también en altas concentraciones
en la membrana del leucocito y de células endoteiialﬂs. La
tromboblasting redcciona con el factor VII y el ecalcio
activando al factor X (1,2).

La activacién  del factor XII de Hageman por el sistema

intrinseco ain no estd bien definidai la activacién in vitro:

del  factor XII ocurre. bor contacta del  plasma  con la

superficie de vidrio del tubo do ensayo: in viva el - factoe

XI1 circulante, probablemente se active por el contacto  econ




@l colaaeho apuesta, esta reaccian requiere de la presencia
de calecio, fosfolipidos, factor VIID y factor IXa (1).

Después de la  formacién del factor Xa, ya sea a través
de la via intrinseca o extrinseca, las reacciones uwlteriores
que llevan a la formacién del codgulo de fibrina sou
idénticas. Un complejo formado por los factores Xa, V, calcio
y fosfalipidos plagquaetarios convierten rdpidamente la
protromina  en tronbinag la  trombina lueqo cataliza la
conversién en monémeras de fibrina (Fig. 2), y las hebras
formadas de fibrina se nolimerizan  en fuertes uniones. A
diferencia de la foqmacién de monémeros de fibrina a partir
del fibrinégeno, la fase de polimerizacién es independiente
de la trombina, sin embarga, requiere de 1la presencia del
factor XII1, estabilizador de la fibripa que a su vez es
activada par la-trombina. El1 entrelazamiento de las fuertes
hebras ce fibrina en &1 tapén plaquetario hemostatico
previamente débill refuerza al trombe contra un' incremento en
la presian ;ntravascular (1,2,3).

El proceso de la coagulacién puede dividirse en  tres
fasest la  fase ! es la fase de activacisn del  sistenma
intrinseco o de generacién de trombhoplastina para el sistema
extrinsecoy ld fase 2 da como resultado la formacién de
trambina y la fase 3, el fibrinégeno es :onvevtido por  la
trombina en el coaqulo de fibrina (1,2), como se ilustra en
las figufas 1‘y 2. ‘

Los fosfolipidos que son importantes en Qavios pasos, s

tornan disponibles sélo después de quedar expuestos  sobre la



suparfieis pladuertaria  durante  la agregacion do catan
celulasy  una  ver formada la  trombina, esta hace que las
plaguetas  liberen ADP, suslancia  gue cataliza la  agresaciéan
de nuevas plaquetas on el sitio lesionado (1,2).

Esta serie de interacciones proteteazs comprends  un
gistena de amplificacion en el cual unag pocas moleculas  de
factor XIIa pueden activar a cientos de moléculas de  factor
Al y esta a su ver aclivan a miles de moléculas de factor IX.
El factor XIlIa inicia la cascada de la‘ coagulacisn vy
simultaneamente activa al sistena de calicreina que es

importante en la prespuesta inflamatoria. El1  factaor XIla

tambhien ejerce efectos vastulares que - incrementan la

permeabilidad y determinan que los lewcocitos wmigren a Gravés
de la pared del vaso. Su papel miltiple explica en parte la
frecuénte coexistencia  de tafeccién grave y de trastornes de
1a coagulacidn Y =10} adicional activacidn por las
catecolaminas explica porqué la activacian dBl‘éiste&a de 1a

coagulacidén parece acompafiar 8 todo estado de stress (1,2).

EL SISTEMA FIBRINOLITICO

En el estado de salud normal, la  tendencia hacia 1a

“formacién del codgulo se encuentra on  perfecto equilibrio. por

la accisn. - de 4  mecapismos protectores - de remocién del
codgulasy ). El flujo rapido de 1a sangre diluye -en  gran
medida  Jos factores de Ja coagulacion actives, 2) el plasma

contiens abundante cantidad de inhibidores naturales de  ta



tronbina y del factor Xa, %) @l higado depura los factores de
la  coagulacien activados y 4) el sistema fibrinolftico
produce la lisis del codgulo. Cualquiera de los mecanisnos
mencionados puede encontarse alterado en la presencia  de
alguna enfermadad clinica (1,2,3).

La enzima protecolftica activa del sistema fibrinolitico
es la plasmina que se farma a partir del plasminsgeno; el

plasminégeno esté estrechamente unide al fibrindgena vy de

.hecha es incorparado en el trombo en desarrollo, en

consecuencia, cada trombo posde un secanismo potencial de
autodestruccian (1,2).

Aun  se desconoce . cudl es el principal activador del
plasminégenno para la formacian de plasmina, sin emb;rg& tanto
el factnf XII como la trombina pueden también medir esta
reaccikn. El .activador del plasminédgeno puede’ reéidir dentro
del prupiavtrombo o bien pqeda encontrarse -en 1§ pared del
vaso ‘qﬁe Eodea al ‘trombo. En el primer 'caso,'la plasmina
puede ejercer. un efecto li{tico desde dentro del codgulo, sin
estar expuesta a cualquiera de ‘lus abundantes y natuvilea
inhibidores de la plasmina presentes en el plasma circulanteg
ia plaémina dlgieré el complejo de ‘fibrina asf- como la
molécula de fibrinsgeno kFiq'E);

Coma  an las pruebas‘da laboratorio de muestras de sangre
no se pueden distinguir a los prnductos de degradacién de la
fibrina, estas sustancias son tolectivamente denominadas

productos de - deqradacidn del fibrinéqeno—fibrina (PDF ) 3



axisten cuatra cuyo peso aolecular varfa de 5 3 27 v 10 a la
aa .,

Estos fragmentos designados con  las letras X,Y,D, vy €
son tambidén potentes anticoagulantes, inhiben la  trombina,
interfieren en la polimerizacién de 1la fibrina y pueden
inhibir también la agregacion plaguetaria, alterando de este
modo tanto la hemostasia primaria, como el exceso de PLF de
la sangre circulante.

En raauhen el mecanismo de la coagulacién consiste en la
interacrién de elementos celulares y protelcos que son
regulados por ﬁecanismus concebidos para ;mantenér un grado
adecuado pero no excesivo de la coagulacién sanguinea. La
formacién del trombo &voca. simultdneamente 'la lista de
codgula. El sistema fibrinolitico elimina el proddéto final
de ‘lé'caaqulaclén. el co&gulo de fibrina, una .vez que ha
cumplida  su objetivo, manteniendo de egté_ modo la
penmeabi}idad,de los vasos sanguineos (1,2,3,) '

Ratkeﬁtemente la tromboeiastugrafla, una técniéa para
monitoreo de la co;qulauién, ha ganado papularidad Yy Jha sida
aplicada a pacientes en unidades de cuidados intensivas. -es
la medida cualttativg 1de la viscaelasticidad del coéduia
sanguineo, no mide los mismos procesas de los examenés
rﬁtinarioa de -la  coagulacién ya  que examina tods la
coagulacién, Asi  la uaﬁ:ada ‘de‘ las prntaina% de la
coaqulacién. el fibrindgeno y las plaquetas son  examinadas

como una unidad total, a diferepcia del laboratario rutinario



que euami&a solamente prote{nas plasmidticas aisladas y no la
interaccion de todos los componentes de la coagulacion.

El  tromboelastograma es un novedoso éstudio para medir
las caracteristicas de un codqulo sanquineo sin destruirlo,
desarrollado por el Dr, Hartert en 1948, en la Universidad de
Kaiserlautern, Alemania (4), descubrié que los ;oaquloa s0n
estructuras altamente elasticas que contienen fibrina. fara .
cuantificar su elasticidad disedé el tromboelastégrafo (TEG),
1nstrumento de gran  aprecijacién clinica para fines
diagnésticos y en la invéstigacién de problemas de
coagulaciéng lo perfeccions de tal mapera que régistra los
cambios en el ancho de movimiento de érbita de unma nuestra de

sangre.en proceso de coagulacién logrando regiﬁtpar de igual

manera la .actividad sanguinea hasta el momento de . la .

cuagdlaéién; detecta la formaciénvdel caaéulo, su retraccién
y fiﬁrinalisis (4,8), Bu”intprpretacién se basa en el lépgcto
visual y fotogrdtfico de 1la curva, que tiene :dafgrminidas
caracteristicas (4,5). .

ASPECTO DE LA CURVA3

V La curva con su aspecto inicial ractillnoo{y sus  dos
ramas simétricas tiihe la forma de diabasén y puede dividtrse
en tres zonast ‘ ‘
1.~v Zona de prgéaaéulaciéna corresponde al segmenfo inicial
reétilinqo.‘ ‘ -
2.~ Zona &é‘coaqﬁlaciéng sigue. a la precedente y se prolonga
hasta-la sepafacisn maxima de las dos r;masf ’

3.~ Zlona‘de retraccisn que sigue a la anterior..
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lLas constantes iniciales de Hartert son “v", “k", "an" y
angulo alfa.

“p' Es el tiempo de reacciany es una cohstante
langitudinal de tismpo vy corresponde a la longitud del
trazado rectilineo que se extiende desde el punto de partida
del registro hasta el punto donde la separacién de las dos
ramas de la curva alcanza lImmi es el estado invisile de la
coagulacidén, @s decir la fase de tromboplastinoformacion vy
transformacidn de la protrombina en trombina, se caracteriza
par la ausencia de estructura fibrinosa en el codgula vy
representa el tiempo requerido para la forhacién dé fibrina.

Valor normal; 3.5 a 5.5 minutos & 13 a 15mm (4,5).

"k" Es el tiempo de coagulaciéng 1qualmentg es  valor
longitudinal de tiempa y corresponde a la .digtancia que
separa @l  final de "r" del punto donde la separacién de las
dos ramas de la curva alcanza 20mm, pretende expresar ’la
duracien de un estado dinamico inicial del coéqulo}'comun a
todas los tipas de cuagulacién que  no pupde vaeclarse_sin la
prasencia de las plaquetas inlactass marca el comienzo de la
fase visible de la coagulacian. ‘

Valar normal 3 a 7.5 minutos & & a 12am (4,5).
"am" Elasticidad maximai corresponde a la separacion de
las dos ramés de la curva en su punio maximo vy represents 1a
solidez del codgqulo.

Valor nornaly 50 a 70 mm (4,%).
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nat gy al angula farmado por la solaps de la "r"  en el
traxo del tromboelastograms y representa la rapidez de
farmacien del cadgulo y la interaccién fibrina/plaquetas.

Yalor normaly 45 a &0 grados (5,5).

El tromboelastagrama (TEG) es la medida cualitativa de
la viscoelasticidad del codgulo sanguineo y fue descrito en
la década de las cuarentas (8), mediante el cual se puede
gxplorar un  sindrome hemorragico, ya sea debido a trastornos
de la funcien plaguetaria, alherac}én del camplejo
protroobinico, déficit de fibrina [+ ligados a un
anticoagulante circulantey ast wismo se aobtiene util;dad
practica de la camprobacisn de un sindrome de
hipercoagulabilidad y contral de tratamiento anticoagulante
(46,7,

Reciehtemente la tromboelastografia, una técnica para
monitoreo de la coagulacién haA ganado popularidad } tiene
muchas aplicaciones clinicas especialmente en unidades de
cuidadas intensivos como al‘dilgnéégica de los defectos de la
coaquiacidén que estin dentro de uns clasificacidén desconocida
en pacientes de cualquier’tipo de patalagia, por ejemplo, en
el pre y postoperatorio, sepsis, diagnéstico y control
terapeitico de prablemas de formacién de codgulos causados
por pérdidas o disfuncién de plsuuetn§ o por alteraciones en
la polimerizaciin de fibvina‘(b.i1,12).

’ E1 TEG ha ganado gran aceptscisén en el monitareo‘

’tranaoperatario dal transplante hepatico (6,7,9,13,14,18),
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Kanz y cols, en Pittsburgh han descritna su uso 20 b6
trasplantes de higado en forma consecutiva (13).

En estudio de pacientes bajo "By-pass" cardiopulmonar el
moanitoreo  tromboelastografico fue comparado con las pruecbas
rutinarias de la coagulacidn, @l TEG predijo con wuna agudeza
del B87% cuales pacientes podian desarrollar episodios de
sangrado postoperatorio contra una agudeza del 50% con  las
demésbpvuebas (10).

El monitoreo rutinario de 1la coagulacién ha saido
ingensible en la deteccion de estados hipercoagulables, a
diferencia def TEG que es un método excelente en el
diagnastico de hipercoagulabilidad, siendo un mani tor
insuperable pafa la heparinizacién, recomendado por salgunos
autores (11) como superior que las determinaciones seriadas
del TPT (12).

La t{romboelastografia sin embargo, nﬁ elimina ean
absoluto las pruebas bioladgicas usuales ni el estudio clinico
de los casos cuando se plantea en problema di#gnéstico de las
anaormalidades de 1a coagulacién, con el TEG tenemos un nuevo
procedimiento  de valor indiscutible que nas permite aclarav
en muchos casos las dudas que con otras pruebas han quedado
sin solucidén (By11,14).

El. TEG ha sidﬁ criticadu'por algunos autores: por ia
falta de correlacion con los examenes rutinarics de' la
coagulacién comos Tienpo de protrombina, - tiempo parcial de
tromboplasmina vy tieﬁpo de trombina (7,9), sin ombargo, al

TEG no-wnide los mismos procesos que los exameness  rutinarios
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ya que énamina toda la coagulaciény ast, la cascada de
protefinas de la coagulacién, el fibrindgeno y plagquetas san
axaminadas camo una unidad total a diferencia del labaratorio
rutingrio que examina solamente proteinas plasmaticas
aisladas y no la integracién de todos los componentes de la

coagulacién (12,14).,
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JUSTIFICACION Y OBJETIVOS
trombumlastnqraﬂa es un  estudio novedoso en  la
répida, inacun, qua peramite  un
preciso de las la
una terapéutica temprana.

un

ecansmico

alteraciones de

El
ciemzia médica,
diagnestico rapido vy
coaqulaciaen, ofreciendo al paciente

estudio es corvaborarp
diagnestico temprano Y

princzipal ohjetivo del presente
alta incidencia

El
fidedigno para el

procaediniento
cualguier tipo de coagulopatia de
factares de riesqo

preciso de

en la sepsis, aplicada a pacientes con

para desarrollarla e iniciar un tratamiento -aportuno vy
morbimortalidad, otorgando 1la experiencia vy

disminuir 1la
avance & nuestro hospital y ciencia médica.
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MATERIAL Y METODOS

El trabajo corresponde a una investigacién prospectiva,
observacional, longitudinal, descriptiva y abierta que
demuestra la utilidad de la Tromboelastografiaz en la U.C.I.

Se estudiaron veinte pacientes de cualquier edad y sexo
que ingresaron a la U.C.I. con factores K de riesqgo para
desarrallar sepsis a partir del 15 de noviebmre de 1991 al 30
de septiembre de 1992; teniendo como criterins de inclusién a
pacientes inmunodeprimidos, operados de cirugia mayor e
invadidos con dos o méds catéteres externog. Los criterios de
excluslan fueron pacientes anticoagulados, aquellaos con
transfusidén de 24 horas previas a su ingreso, pacientes con
trastornos hematolégqicos conocidos y aquel paciente que
ingresé por la misma situacién o yatraqen;a{ los criterios de
eliminacién fuerbn los pacientes que  ingresaron y fallecieron
con menos de & horas de estancia en la unidad. ‘

Se tomaron muestras simultdneas  para la
tromboelastografia asi como para realizacién de tiempo de
protrombina, tiempo de trombina, tiémpu parcial ;dé
tromboplastina, plaquetas y biometria hemética ademds . deé loé
requeridos. para el padecimiento de bases ‘sa realizé la
tromboelastografia al ingreso y tres dias siquientes. 8e hizo
para cadakpacienve una correlacién clinica, laboratorial y
tromboelastugrafica. No Hubo grupo control.

£l procedimiento de la tromboelastografia coﬁsistié ‘en
calentamiento previo del tromboelastegrafo durante 30

minutoss la muestra de sangre fue de 3cc, tomada dirvectamente
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de una vena de sediano calibre y a0 depositée en un tubo  de
ensaye de plastico silicoﬁado con trea décimas de citvato.
Posteriormente se tomaron 0.6 ml, de la muestra citratads vy
a¢ agregd 0.4 wl, de clovuro de caleio al [L,29%% se tomaran
0,3 ml, de la mezcla y se coloce en la cubata  del
tromboelastagratol se ajustd la sedal  luminosa y por wlitise
s tomd el tiempo y medidas de las variables
tromboelastograficas.

Los recursos utilizados fueron una jeringa de Scc, 2
tubas de ensaye para cada paciente, citrato de sodio al 3.8%,
cloruro de calcio al 1.,29% vy el ¢tromboelastégrafo ‘marca
Hallige. Los recursos humanos fueran parsanal de labarataria

del turno matutine y personal médico de la U.G.I.
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RESULTADOS

Se estudiaron veinte pacientes que ingresaron a la UCI
can factores de riesqo para desarrollar sepsis, doce (60%)
correspondieron al sexo masculino y ocho (40%) al  femenina:
la edad promedio fué de 53 afos con un  rango entre 28 y 73
afog.

El mayor nimero de ingresos por servicios correspondid
al servicio de Urgencias Adultos con 10 casas (504). le
siguieron en frecuencia el servicio de Cirugia General con é&
casos (30%), Medicina Interpa 1 caso (5%), Neurologia clinica
1 caso (5%) y cirugla cardiovascular 1 caso (5%).

‘La patologia mds frecuente de ingreso fue aepsis
abdominal secundaria a una -intervencién quirdrgica mayor en
siete casos (35%4), le siguen pancreatitisl aguda con cuatro
casos (204), diabetes mellitus descontrolada con también 4
casas (20%), 2 de infeccién de vias respiratorias bajas
(10%)} uno de sindrome de Guilldin Barré- - con infeccién de
vias respiratorias bajas (8%), 1 paciente 6parado dé drenaje
de ‘abscéso hepatico (8%) y ! caso de colecistectomia con
chague hipovolémico (54). E1l B0% de los pacientes requirieraon
de asistencia ventilatovia(mecanica y el 204 restantesv noy 3
pacientes ameritaron monitoreo invasivo hemodinamicao.

Los diaqnéstlcaé de ingreso a la UCI clipicos vy
tromboelastograficos se resumen en el cuadro 11,
ulasificéndase a su kinqrasu de  acuerdo a8 los criterios  de

Ramson para la pancreatitis aguda, Knaus para el sindrome de

-falla multiorganica, a todos se les realizé valaoracién
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rutinaria nefeonatabalica, newralanica Y avaluacion
prondstica de APACHE 1.

Los diagnesticos tromboelastograficos se realizaron  en
relacian a la ruta  critica para alteraciones de 1a
coagulacien presentados en el cuadro [IL (12),

tos diagnesticos tromboelastograficos de  los trastornos
de la coagulaciaen por drdain de froweoeia fugron
Trombocitomenia en B pacientes (4¢%), en otpros 8 (40%) los
resultados fueron novmales, dos pacientes (10%)  cursaron con
hemodilucién por multitransfusidn, En uno (5%)
hipncuagulabiliﬁad y par ultimo 1 caso con
hipercoagulabilidad relacionada con el plasms (5%).

El reporte de laboratorio fue normal en 16 pacientes
(80%), un reparte dé plaguetopenia sola (3%) que corresponde
al diagnéstica. tromboelastogréfﬁcn de trombocitopenia y
clinico de sepsis abdominalg das reportes de tiempos
prolongados vy plaquetopénia' (10%) que corresponden a . log
qiaqnésticos trnmboelastoqkaficos de hemodiiuc;én pon
multitransfusidn y‘clinica de un pacianﬁe diabético operado
de revascularizacién de miocardio y otro paciénte. aperado de
coleciskectomté, y choque hipovolémicos y un reporte (5%) de
tiempos prolongados con plaquetas normales carrespondienda al
diagnéstico tromboelastoarsfice  de hipacoagulabilidad y
clinico de sepsis abdominal,
De los 16 pacientes con reporte de laboratorio normal, 8
tuvieron diagnéstico §rumboelastnqrafico de trombocitopenia v

las 8 restantes la tromboelastografia fue cormals 7 de los §



pacientes an el diagnéstico tromboelastografico

trombocitopenia el reporte  laboratarial de plaguetas

pormal y @1 anico restante tuvo reporte de plaquetas bajas.

19

de

Tue
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS

o hubo carrelacidn si@nifiaatzva e cuanto a la edad v
sexo, sin  embargo, 1 en relacien a los ingresas siando  mas
significativa los que provinieron de wrgencias adultos, ast
coms la patalagla mds frecuente corespondiemndo a la  sepsis
abdominal secundaria a intervencidon quirdrgica mayor. .

El  trastorno de coagulacién mids frecuente fue la
trombocitopenia, alteracidn demastrada par la
tromboelastografia, siendo que en un paciente de los ocho con
el diagnoestico tromboelastografico de  trombocitopenia  tuveo
recuentas de plaquetas bajas y el restante (7 pacientes) se
repartaron dentro de lo normal.

Ya en el trombaelastograma se demuestra una alteracion
en la funcién plaquetaria, disfuncién dada independientemente
de la cantidad, que no es evidenciada con las pruesbas
rutinarias de coagulaciong esta alteracién estaria
establecida por el estado séptico activa, no siendo evaluada
en la misma forma con el recuento plaquetario ya  que se
encuentran dentro de los valores normalaé. io nQal puede
engafarnos al mal interpretar estos resultados, como reflejo
de una supuesta estabilidad y que posteriormente se alteran
demostrando la actividad séptica, y aundque padria pensarse
gque el resultada es similar, el tiempo ganado con el

traomhoelastograma puede ser qrucial para los pacientes.

En cuapto a los rgpartes de tiempos prolongades vy

plaquetopenia que s& correlacionaran con  lous diagodsticos
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tromboelaétugréftcos de hemodilucidn por aultitransfusién es
posible que las alteraciones se hayan debido a la reanimacién
hemodinamica con soluciones y productos bielégicos aunque no
se  teporten hemotransfusiones eon 24 horas previas a  su
ingreso. En el paciente que se correlaciona el reporte de
tiempos prolongados con plaquetas normales con diagnéstico

tromboelastografico de hipocoagulabilidad y clinico de sepsis

abdominal, se demuestra una alteracién franca en ambas

pruebas de coagulacién sanguinea, reflejando una gran

actividad del estado séptico en el paciente.

T ——
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CONCLUSTONES

Los resultados del presente estudio deaussteran  una
significativa carrelacien estadi{stica de  las varviablos
tromboelastograficas ¥ las pruebas ordinaria dex la
coagulacidan, con un valor de p  eenor de 0.00001, siendo
estadist icamente significativo para la wtilidad del
tromboelastograma para la deteccidn temprana de las
alteraciones de la coagulacién en pacientes con factores <o
riesqu para desarrollar sepsis. Esto ofrece una pauta para un
tratamiento oportuna, atemas de que las variables
tromboelastograficas praoporcionan informacién adicional sobre
la hemostasia y es el estudio de eleccién para el diagnéstico
de hipercoagulabilidad,

La utilidad del tromboelastograma realmente ya no tiene
dudas en cuanto a su fidelidad; los antecedentes de su uso en
farma general descrito previamente en este servicia en 1990,
fueron satisfactorios y dtiles precozmente en donde iaﬁ
pruebas rutinarias de laboratorio de este Centro Hospitalario
no.esclarecen las dudas. En esha' o?asién. en ralacién a8 una
patologia especifica, nuevamente nos  evidencia mhs
tempranamente  las alteracianea en el sistema de - la
coagulacién, que con la determinacién aislada de TP, TPT, vy
plaguetas pasan inadvertidas.

Esto nos ubica 'n‘Una‘maJnv comprahensidén del estado
real  del pacienté con . sindrome ééptiuo lo cual nos parnite
evaiunv, en forma tempr#na ¢l resultade de la tovrapia

ingtituida vy 1a necesidad de modificacian de la misma Y’ que



23

entendenos gque la mejaoria del sindrome en forma directa debe
de mejorar o normalizar el estado de coagulacien, de lo
contrario, serf{a necesariao replantear el tratamiento; esta
decision puede ser aucho mas  temprana ®i  tomamos como
marcador al tromboelastograma y no esperar a que las pruebag
rutinarias de coagulacien nos lo indiquen, pussto que seria

retardar el tratamiento.
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Cuadra I
FACTORES DE LA COAGULACION
Factar : Sinanimo
1 Fibrinégeno
1t Protrombina
II1 Tromboplastina tisular
IV Calcio
Y Proacelerina
V1 (No asignado)
VII Proconvertina
VIII . Factor antihemofilico A (AHF)
1X Factor Christmas
X Factor Stuart—-Praower
XI Aintecedente tromboplastinico
del plasma (PTA)
X1l : Factor Hageman
XIII Factor estabilizador de la
fibrina )

¥ Los nameros ramanos reflejan el orden en gque fue
descubierto cada factor como parte del esquemz de la
coagulacidn y no tienen relacién con la secuencia de su

_accién en la cascada.



CASCADA DE LA COAGULACION ; VIAS INTRINSECA Y EXTRINSECA
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Figura #2
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Figura # J
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Cuadro II
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RELACION DE PADECIMIENTOS Y DIGNOSTICOS TROMEBOELASTOBRAF 1COS

1.~ Sepsis Abdominal

2.~ Pancreatitis

3.~ P.0. Dehiscencia ileal
(Sepsis Abdominal)

4.~ 6DM Guillain Barre
+ I.U.R,.B.
5.~ Sepsis abdominal
4.~ D.M, Descontrolada
7.~ Pancreatitis
8.~ Pancreatitis
7.~ P.0. Absceso Hepatico
10.~- Sepzis abdominal
11.- Sepsis abdominal
i2.- I,U.R.B.
13.~ D.M. Descontrolada
14.~ Pancreatitis
19.~ P.0. Revascularizacian

14,~ +D.M. Bepsis Abdominal

17.~ P.0. Colecistectomia
choque hipovolémico

18.~ D.M. Descompensada

19.~ Sepsis abdominal

20.~- D.M. Descompensada

Trombacitapenia
Trombacitopenia
Hipercoagulabilidad
Relacionada

con @l plasma
Normal

Trombocitopenia
Narmal

Normal
Trombocitopenia
Normal
Hipogoagulabilidad
Trambocitopenia
Normal

Normal
Trombocltopania -
Hemodilucién Sec.a
multitransfusiéen .
Trombacitopenia. -
Hemodilucisn Sec a
multitransfusian
Normal ’
Tromboci topenla
Normal '
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Cuadro # 111

By
Futes critica para diagnestico de trastornos de la coagulacién
por tromboelastograna.

Dato Interpretacion

R+t NORMAL

AN SO Trombacitopenia
AM=AL0

AM=SD Hiperfibrinnlisis
AM> 2 ALD

o ALD=O%

R+ PROLONGADOS
(HIPACOAGULABILIDAD) '
At v A& normal Deficiencia de factores

R=+-HbK g+ V.VIL y X falla hepatica
o tratamienta can
dicumaral

AM=A&D

Rz+t+ Keddd Terapia anticoagulante

INOAMX20 " Trombocitopania

AM=ALY )

Al - Coagulacién anormal con

lisis secundaria

AMcza » Tx con hepavina, -
AM=Q deficiencia plaquetaria o
: afibrinogenemia

DISMINUCTON M+K (HIPERCOAGULABILIDAD)

Rims ' Hipercoagulabilidad
Ki= . relacionada con plasma
AMetAGOtNorma l ‘
Ris=s Hipercoaqulabilidad'
Kg=== ~ ) relacionada con plaquetas
AM g H+ .

. Hipercoaqulabilidad
Ke= . relacionada con plasma

y plagquetas

* ALO~, Amplitud dael trézo'medido &0 minutos después de AM
Valar normal AM~9 v nide retraccisn del codqula o su lisis.

IR TESIS NO DEBE
SAUR BE LA BIBLIOGEGH
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