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Resumen

La tromboelastometria es un método viscoelastico que permite realizar un analisis global de la
coagulacion con resultados aplicables en 10 minutos. Por ello es sumamente util para el diagndstico de las
alteraciones de la coagulacion del paciente agudo.

El nuevo modelo celular (1) explica la coagulacion como tres fases interdependientes y superpuestas entre
si (figura 1): la lesion del endotelio provoca la formacién de una pequefia cantidad de trombina (fase 1 o
fase de iniciacion) que activa las plaquetas para expresar en su membrana los receptores IIb/II1a a los que
se unen los factores de la coagulacion (fase 2 o fase de amplificacion), cuya activacion secuencial
provoca una explosion de trombina que media la polimerizacion de una malla de fibrina a partir del
fibrinogeno (fase 3 o de propagacion).

Seglin este modelo, la estabilidad hemostatica radica en la creacion de un coagulo de fibrina estable.
Como veremos, la tromboelastometria nos permite monitorizar la formacion y fortaleza de dicho coagulo.
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fortaleza de dicho coagulo.
El nuevo modelo celular (1) explica la

coagulacion como tres fases La tromboelastometria analiza el
interdependientes y superpuestas entre cambio en las propiedades
si (figura 1): la lesion del endotelio viscoelasticas durante la formacion y
provoca la formacion de una pequefia lisis del coagulo (2). El funcionamiento
cantidad de trombina (fase 1 o fase de es el siguiente (3): en una cubeta se
iniciacion) que activa las plaquetas para introduce una muestra de sangre
expresar en su membrana los receptores completa (analiza la parte plasmatica y
IIb/Il1a a los que se unen los factores de celular de la coagulacion) que se activa
la coagulacion (fase 2 o fase de in vitro por la via extrinseca con factor
amplificacion), cuya activacion tisular, o por la via intrinseca con acido
secuencial provoca una explosion de elagico. Se forma un coagulo que
trombina que media la polimerizacion genera una resistencia (impedancia
de una malla de fibrina a partir del mecénica) sobre un pin en funcion de

fibrindgeno (fase 3 o de propagacion).
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sus propiedades viscoelasticas (la
formacion del coagulo aumenta la
resistencia y su lisis la disminuye). Esto
se detecta en un procesador de datos y
se forma la figura del trombo que
llamamos EXTEM si fue activado por la
via extrinseca, o INTEM si se activo por
la via intrinseca. En la figura 2 se puede
observar la figura del trombo, y en la
tabla 1, los tiempos analizados mas
importantes a saber:

a. CT: “Clotting time” o tiempo de
inicio de formacion de coagulo. Tiempo
desde el inicio de la muestra hasta 2 mm
de amplitud del coagulo. Refleja la
formacion inicial del coagulo que
depende de la pequefia cantidad de
trombina liberada inicialmente. Si estd
aumentado, refleja un déficit de
trombina, o lo que es lo mismo, de
factores de la coagulacion.

b. MCF: “Maximum clott firmness” o
firmeza maxima del coagulo. Es Ia
amplitud maxima de formacion del
coagulo. Refleja la fortaleza de la malla
de fibrina que depende de la interaccion
en plaquetas activadas y fibrindgeno
funcionante. Su valor normal es >50
mm. Si estd disminuido, el paciente
precisa plaquetas o fibrinogeno. En el
paciente agudo se suele usar el A10 (la
amplitud del codgulo a los 10 min de
inicio de formacion del mismo), porque
presenta una correlacion cercana al
100% con MCF y es mas precoz (4).

c. ML: “Maximum lysis” o lisis
maxima. Representa la estabilidad del
coagulo (un coagulo poco estable se lisa
prematuramente). Su valor normal es
aproximadamente un 15% de |la
amplitud maxima del coagulo a los 60
minutos de la formacion del mismo.
Cuando es mayor de ese valor, estamos
ante una hiperfibrinolisis o lisis
patologica. La hiperfibrinolisis se ha
relacionado con peor prondstico en
trauma (5). Si la lisis maxima es
llamativamente menor del 15%, esta

indicando una situacion de
hipercoagulabilidad, que también se ha
relacionado con peor prondstico, esta
vez en sindrome de disfuncion
multiorgénica en sepsis (6).
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Figura 2. Tromboelastometria

[ cT (seg) [A10 (mm) MCF (mm) [ MLoomin (%) |
EXTEM 3879 4365 50-72 <15%
INTEM 100-240 44°66 50-72 <15%
FIBTEM | [ 723 | 9-25
APTEM | 3879 | | 50-72
HEPTEM 100-240 50-72

Tabla 1. Valores mas importanteé dela
tromboelastometria

Este método también nos permite afiadir
un reactivo, citocalasina D, que inhibe
la accion plaquetaria. El trombo que
obtenemos se llama FIBTEM (figura 3).
Nos indica la contribucion del
fibrindgeno a la formacion de la malla
de fibrina. La amplitud maxima del
coagulo en el FIBTEM normal es de 9 a
25 mm. Por lo tanto, el FIBTEM nos
permite saber si ante un sangrado agudo
y MCFEXTEM < 50 mm, el paciente
precisa  fibrindgeno  (asocia  un
MCFFIBTEM <9 mm) o plaquetas
(asocia un MCFFIBTEM > 9 mm). Si la
amplitud es menor de 35 mm, se
considera que el coagulo que esta
formando nuestro paciente es muy
patologico y administraremos ambos.

También se puede afiadir otro reactivo,
aprotinina, obtenemos asi un nuevo
trombo que llamaremos APTEM (figura
3). La aprotinina inhibe la plasmina,
responsable de la fibrinolisis. Ante un
EXTEM con una lisis maxima>15%, si
en el APTEM la lisis es normal, existe
hiperfibrinolisis ya que la lisis

— Copyright ReAR. Rev Elect Anestesiar pertenece a la Asociacién Anestesia Reanimacion Espaiia. Entidad sin &nimo de lucro.

ANESTESIAR




REV ELECT ANESTESIAR- VOL 9 (7) :3

exagerada del coagulo se resuelve
inhibiendo la plasmina. Debemos
administrar inhibidores de la fibrindlisis
como acido tranexamico.

Por ultimo, podemos afiadir heparinasa
(inhibe la heparina), en este caso
obtenemos un  trombo llamado
HEPTEM (figura 3). Con ¢l podemos
diagnosticar si una eventual
prolongacién del tiempo de coagulacion
en el INTEM es debida a un efecto
residual de heparina circulante, en cuyo
caso el tiempo de coagulacion en el
HEPTEM se normaliza (CTHEPTEM <
CTINTEM), es decir, al inhibir la
heparina se corrige. Si no fuera asi, nos
estaria indicando un déficit de factores
de la coagulacion. Es muy 1til en
sangrado en cirugia cardiaca ya que nos
permite diagnosticar si la hemorragia
puede controlarse con protamina o por
el contrario el paciente precisa plasma.

Figura 3. Elementos diagnasticos de la tromboelastometria
Figura 3b. Deficit de plaquetas

[ ] .

Figura 3d. HiperGbrinolisis

Figura 3. Elementos diagnosticos de la tromboelastomets

Figura 3. Elementos diagnosticos de la
tromboelastometria
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Ventajas y limitaciones

La tromboelastometria es un método de
analisis global de la coagulacion y nos
da informacién cualitativa sobre la
interaccion  plaquetas-fibrindgeno ya
que podemos tener recuentos normales
pero con disfuncién precoz asociada, lo
que se traduce en un coagulo poco
resistente y con mayor tendencia al
sangrado.

Por el contrario, los analisis
convencionales de la coagulacion (TP,
APTT) no nos informan sobre Ila
fortaleza y lisis del codgulo que se esta
formando in vivo, ni sobre la
funcionalidad de plaquetas y
fibrindgeno; nos ofrecen un mero
recuento cuantitativo. Ademas sus
resultados suelen tardar 45-60 minutos.

Sin embargo, la tromboelastometria
también tiene sus limitaciones (7):

* Es un método in vitro por lo que no
analiza la contribucion endotelial de la
hemostasia. No diagnostica alteraciones
de la hemostasia debidas entre otras a
déficit del factor von Willebrand o de la
adhesion plaquetaria al endotelio.

* La muestra de sangre que se usa es
citrada y recalcificada por lo que no
analiza las alteraciones de la hemostasia
in vivo debidas a hipocalcemia y/o
acidosis.

* No diagnostica las alteraciones de la
coagulacion debidas a hipotermia ya
que, si bien el trombo puede realizarse a
la temperatura del paciente (entre 30 y
40°C), habitualmente se realiza a 37°C.

* No analiza la inhibicion de Ila
agregacion plaquetaria. El activador
tisular que usamos para iniciar la
formacion de trombina in vitro provoca
agregacion plaquetaria, por lo que no
podemos diagnosticar alteraciones a
este nivel. Si analiza si las plaquetas,
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una vez agregadas, se activan
adecuadamente para la formacion de un
trombo resistente. El ultimo modelo de
tromboelastometria incluye un modulo
que mide la reactividad plaquetaria ante
acido araquidonico y ADP por lo que si
diagnosticaria  alteraciones de la
agregacion plaquetaria en pacientes que
estdn tomando acido acetilsalicilico o
tienopiridinas.

* No analiza la microcirculacion. Se
obtiene de vasos de la macrocirculacion
que no representan el ambiente de la
microcirculacion (mds acido, menos
hematocrito) donde se inician muy
probablemente las alteraciones
hemostaticas.

* Requiere una curva de aprendizaje
para su realizacibn ya que exige
pipetear la muestra en repetidas
ocasiones. FEl ultimo modelo de
tromboelastometria ~ incorpora  un
sistema de pipeteo automatico que
facilita su ejecucion.

* Puede predecir las complicaciones
tromboembdlicas a largo plazo (8), sin
embargo, no hay wuna definicion
universalmente aceptada de
hipercoagulabilidad basada en MVE.

Conclusiones

La tromboelastometria permite analizar
la formacion, fortaleza y lisis del
coagulo y nos da informacion sobre la
funcionalidad de plaquetas y
fibrindgeno. Es decir, nos permite
monitorizar el coagulo y nos aporta
resultados validos para tomar decisiones
terapéuticas en 10 minutos. Ello nos
permite realizar un tratamiento dirigido
(aportamos a nuestro paciente lo que
necesita) versus un abordaje empirico,
guiado por objetivos y rapido (9). Todas
estas caracteristicas convierten a la
tromboelastometria en un método
mucho mdas adecuado que los test
convencionales de coagulacion para el

manejo del paciente con hemorragia
aguda (figura 4) ya sea en el contexto de
un politraumatizado, un hepatdpata, un
paciente sometido a cirugia cardiaca o
durante el periparto (10).

*Este  algoritmo  ejemplifica  un
diagrama esquematico simplificado. Por
lo tanto, los valores no deben tomarse
como absolutos (por ejemplo en trauma
se aboga por mantener  un
MCFFIBTEM>10-12 mm como umbral
de transfusion de fibrindgeno) y no
sustituye la decision clinica individual.
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