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Articuloderevision

Tromboelastografo
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RESUMEN. El Tromboelastégr afo (TEG) hademostra-
do ser unainvaluabletécnica paramonitorizar la coagula-
cién sanguinea, tanto paralaterapia farmacol égica, como
paraguiadereemplazo deloscomponentes sanguineosde
la coagulacién durante e trasplante de higado. EI TEG
monitorizalacoagulabilidad sanguinea, incluyendolacoa-
gulacion y lafibrindlisis, y proveeinformacion clinica util
en aproximadamente 30 minutos. El objetivo de este ar -
ticulo derevision esmostrar laimportancia de estein-
teresante monitor hematolégico, en casos donde las
pruebas de coagulacién convencionalestienen seriasli-
mitaciones para uso clinico, asesorando la funcién he-
mostética.

Palabras clave: tromboelastografo, trasplante de hi-
gado, coagulacion, fibrindlisis.

El tromboelastografo (TEG) es un aparato que nos ayu-
da aobtener una evaluacion certeraparael estudio global
de la coagulacion sanguinea, el cual abarca desde €l ini-
cio delaformacion del codgulo hastalafibrindlisis; ade-
mas evalUalafuncion plaquetaria.

El TEG mide la calidad de la coagulacion, la cual no se
puede obtener con los estudios de rutina de laboratorio.

El TEG nos provee una documentacién grafica com-
prensivay permanente de todo el proceso de la coagula-
cion, desde laformacién de las primeras redes de fibrina
hasta |a disociacion del coagulo. Ademas, el TEG mide
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SUMMARY . Thromboelastography (TEG) haspro-
ved to be an extremely valuable monitoring technique
for guiding replacement and pharcamacologic thera-
py during liver transplantation. TEG monitorsthe coa-
gulability of whole blood, including coagulation and
fibrinolysis, and providesclinically useful information
within 30 minutes. The goal of thisreview articleisto
show the importance of this interesting hematologic
tool in caseswher e conventional coagulation testshave
several drawbacksfor clinical useassessingthe hemos-
tatic function.

Key words: Thromboelastography, liver transplanta-
tion, coagulation, fibrinolysis.

las propiedades viscoelasticas del codgulo sanguineo y
tiene la ventaja de ser objetivo y reproducible.

Antecedenteshistéricos

El Dr. Hellmut Hartert concibi6 el primer TEG en Ale-
maniaen 1948. Inmediatamente, el TEG fue probado, anali-
zado y utilizado por varios investigadores europeos, como
el Dr. P. de Nicolaen 1950 y por los doctores M. Audier y
C. Raby afinales de 1960 y principios de 1970.

El uso del TEG por los americanos empezo con €l Dr.
Von Kaullay Caprini en los afios sesenta, pero su uso fue
limitado solo a estudios de investigacion y no para monito-
reo clinico, teniendo un uso minimo hasta los inicios de la
década de los ochenta.!

A principio de la década de |os ochenta, €l trasplante de
higado paso de la etapa experimental a ser unarealidad, ya
gue se desarrollaron nuevas técnicas como €l uso del by-
pass veno-venoso y la introduccién en esa época de la ci-
closporina. En ese entonces, la dificultad en el monitoreo y
tratami ento dela coagul acién estimul 6 lareintroduccion del
TEG por los anestesi 6logos de laUniversidad de Pittsburgh.

Multiples estudios clinicos por € grupo de la Universi-
dad de Pittsburgh y otros centros médicos, proporcionaron
un mejor entendimiento de laimportancia clinica que tiene
€l monitoreo continuo de lacoagulaciony el tratamiento de
las coagul opatias utilizando el TEG.?2

116


http://www.imbiomed.com.mx

Tromboelastografo

Instrumento

Trazo
Alambre detorsién

R
K

20 mm

Amplitud

Sangre total Méxima = MA

Amplitud a log

Copa 60 min. = 60

Mallade fibray plaquetas

Figura 1. Tromboelastégrafo.

Principiosdel TEG

El aparato del tromboel astografo (Figura 1) consisteenun
pequefio recipiente que contiene 0.36 mL de sangrey un pe-
quefio cilindro suspendido libremente a un alambre que gira
sobre su propio e, introduciendo este cilindro a la muestra
de sangre.* El recipiente que se encuentraatemperaturade 37
grados centigrados, rota sobre su propio ge a un angulo de
4°45” | cada 10 segundos. Cuando las mallas de fibrina se ad-
hieren alasuperficie del recipientey del cilindro, €l recipien-
tey € cilindro se adhieren y € cilindro empieza arotar ala
par del recipiente; esasi como laelasticidad del codgulo san-
guineo esregistrada en papel térmico y actual mente se puede
registrar con computadoraaunapantalladetelevision, yaque
el dambrefijo a cilindro tiene a otro extremo un motor co-
nectado aun grafico paraemitir imagenestipicasdel TEG. La
velocidad de los trazos del TEG en € papel térmico es de 2
mm por minuto. Lagrabacién generalmentedainicio 4 minu-
tos después de haber tomado la muestra de sangre.

Lasvariablesmedidas por el TEG son lassiguientes: (Fi-
gura 2)

Tiempodereaccion (R normamentede6-8 mins.) esel
intervalo de tiempo que abarca desde €l inicio de la graba-
cion hastaunaamplitud de 2 mm de ancho. Es el tiempo que
tarda en generar |as primeras fibras o mallas de fibrina, una
funcion del sistema de coagulacion intrinseco.

Laprolongacion del Tiempo de reaccién se asociacon
deficiencias de factores de la coagulacién o inhibidores, y
ala presencia de anticoagulantes como la heparina. Debi-
do a que las plaquetas proveen la superficie fosfolipida
donde se llevan a cabo las reacciones de la cascada de la
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coagulacion, latrombocitopeniatambién prolongael Tiem-
po de reaccion.

Tiempo de coagulacién (K, norma mente de 10-12 min)
es la distancia o el tiempo que comprende desde 1 mm de
amplitud hasta que se obtiene una amplitud de 20 mm. Esto
significa qué tan rapido se estd formando la estructura del
coagulo, y K esté intimamente relacionado con el indice de
formacion del coégulo (a).

Frecuencia de formacion del coagulo (a, normalmen-
te > 500) es el angulo que se formaentre lalinea central del
trazoy unalineatrazada desdelaamplitud de 1 mm, tangen-
tealacurva Eslavelocidad alacual un coagulo sdlido se
forma. Es funcion del fibrinégeno principalmente y de las
plaquetas secundariamente. El angulo en la coagulacion de
un sujeto sano no debe ser menor de 40°. Estaeslavariable
mas complejade medir, yaque estaateradapor deficiencias
de factores de la coagulacién, hipofibrinogenemia, trombo-
citopeniay disfunciones plaquetarias.

Amplitud maxima (MA normamente de 50-70 mm) es
lamaxima amplitud registrada por €l TEG. Estaesunafun-
cion principalmente de las plaguetas y secundariamente del
fibrindgeno. Un coagulo tipico de un sujeto sano tiene una
amplitud maxima de 50 mm.

Es en este momento cuando el coagulo esta completa-
mente formado, por o que MA es un reflgjo de la fuerza
final de lafibrina del coadgulo. Debido a esta valiosa infor-
maci6n respecto alacalidad del coadgulo, M A es considera
da por algunos anestesiélogos y hematélogos el parametro
masimportante del TEG, y que haceal TEG superior aotras
pruebas hemostéticas.

La amplitud maxima esta influida principalmente por la
funcion y nimero de plaguetas, la cual es una de sus més
interesantes caracteristicas, por 1o que se aplica en cirugia
cardiaca y en otros campos. MA esta influida secundaria-
mente por la concentracion de fibrindgeno y trombina, fibri-
na, factor X111 y por el hematocrito.

Tiempo de lisis del coagulo (F normalmente mayor de
300 min) es el intervalo de tiempo que existe entre el mo-
mento de amplitud méaximay e momento en quelaamplitud

Figura 2. Variables y valores normales medidos por el TEG. R = tiempo
dereaccion, 6 a8 min; R + K = tiempo de coagulacién, 10 a12 min; a =
indice o frecuencia de formacion del coagulo > 50°; MA = maximaampli-
tud, 50 - 70 mm; A = amplitud 60 min. despties de MA; A /MA x 100 =
indice de lisis del coagulo, més del 85%; y F = tiempo de lisis del coagu-
lo, més de 300 min (Reimpreso con permiso de Kang y cols).
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vale cero; es € tiempo que tarda en hacer lisis el coagulo
sanguineo, y esfuncion delafibrindlisis.

A 60. Es la amplitud que tiene el trazo 60 minutos des-
pués de la amplitud maxima, y nos sirve para detectar fibri-
nolisis cuando el indice de fibrindlisis es menor de 80%.

Indice defibrindlisis: (A60/M A x 100) < 80%

El TEG tiene la caracteristica de proporcionarnos trazos
tipicos en estados normales'y patol dgicos de la coagul acion
(Figura 3).

Trazostipicosdel TEG

Hemofiliay el efecto de la heparina reflejan unaima-
gen tipica en el TEG con las siguientes caracteristicas: 1)
tiempo de reaccién prolongado, 2) lento indice de forma-
cion del coagulo, con 3) amplitud méximanormal, debido al
retraso en laformacion de trombina asociada ala actividad
insuficiente del factor VI1II; a pesar de esto, la funcion pla-
guetaria se encuentra dentro de los limites normales.

Imégenes similares alaanterior se observan en pacientes
con hipoter mia apartir de menos de 34°C, yaquelacoagu-
lacién es un proceso enzimatico que incluye muchas protei-
nasas; y en pacientes con hipocalcemia de menos de 0.6
mmol/L, y esto se debe a que €l calcio es un cofactor en la
cascada de la coagul acién.®

Trombocitopeniay/o disfuncién plaquetaria se carac-
terizapor: 1) amplitud disminuida, con defectos cuantitati-
vos y cualitativos de las plaquetas. Ademas, 2) el tiempo
de reaccion es prolongado y 3) el indice de formacién del
coagulo estadisminuido (angul o), esto se debe al papel que
juegan las plaguetas en la activacién de los factores de la
coagulacién, ya que como se menciond anteriormente, las
plaguetas proveen unasuperficie fosfolipida paralas reac-
ciones de la cascada de coagul acion.

Fibrindlisis se caracteriza por: 1) una disminucion ra-
pida en laamplitud después de llegar a su amplitud maxi-
ma, 2) se acompafia de un tiempo de reaccion prolongado y
3) laamplitud méximadisminuida. Estos cambios se deben

Fibrindlisis
Normal Trombocitopenia Hipercoagulacién

NI

Figura 3. Trazos caracteristicos del TEG en estados normalesy patol égi-
cos. (Reimpreso con permiso de Kang y cols).

Hemofilia
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Figura 4. Parametros del TEG en el primer paciente, al cual seletratd su
fibrindlisis con € - &cido aminocaproico (1g).

a una disminucién brusca en el nimero de filamentos de
fibrinaformados, debido a que la coagulacion y lafibrino-
lisis estan activandose simultdneamente.

Un estado hiper coagulable se observa como: 1) tiempo
dereaccién muy corto, 2) acelerado indice de formacion del
coagulo y 3) una amplitud maxima aumentada.

Técnicadelaboratorio del TEG

El monitor del TEG se puede colocar en un lugar cercano
a los pacientes, como en los quiréfanos, en la Unidad de
Terapia Intensiva 0 en un laboratorio central del hospital.
Debe ser colocado en un soporte 0 mesalibre devibraciones
para amortiguar cualquier tipo de movimiento por minimo
gue sea. Asi como el TEG debe estar disponible en cada
quiréfano y/o Unidad de Terapia Intensivay asegurarlos o
el TEG se debe de estar moviendo de un lugar a otro del
hospital, 1o cual no es muy conveniente debido a que ade-
mas de ser incomodo, molesto y de ser pérdidadetiempo, se
deben desconectar de los interruptores de la corriente, de
estar calibrando continuamente las bases delas copasy don-
de se insertan los pins asi como esperar a que se calienten
nuevamente alatemperaturaideal antesde que puedan utili-
zarse nuevamente. Todas las mediciones del TEG se deben
efectuar a una temperatura de 37 °C, por eso es importante
que todas las copas del TEG se calienten 30 minutos antes
deiniciar una prueba, debido a que una copa friaretrasala
formacion del coagulo y produce falsamente valores de R
prolongados. La coagulacion sanguinea es analizada utili-
zando sangre fresca sin anticoagul ante 0 sangre con citratos.
Para empezar, se colocan 0.36 mL de sangre fresca sin anti-
coagulante en unacopadel TEG tan pronto como lamuestra
de sangre sea tomada y € registro en el TEG comienza 4
minutos después de tomada la muestra, para esto es Gtil un
crondmetro. Recientemente, muestras de sangre citradas son
recal cificadas inmediatamente antes de la prueba del TEG,
colocando cloruro de calcio ( 0.1 mL, de 0.645 g/dL, de so-
lucion) y 0.26 mL delamuestra de sangre citrada en la copa
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del TEG. El registro del TEG iniciacuatro minutos despuésde
larecacificacion.

Después de que el pin es sumergido en la copaque contie-
nelamuestrade sangre, cuatro gotasde aceite mineral seagre-
gan alasuperficiedelamuestraparaprevenir quelasangrese
seque. Cuando no se agrega el aceite mineral alamuestra, la
amplitud seincrementarapidamente, hastallenar por comple-
to el ancho delahojadd registro en los primeros 30 minutos,
debido a que la sangre se hace costra completamente entre la
copay €l pin. El método de la muestra de sangre frescatiene
valoresde Ry K mas prolongados comparados con € método
derecacificacion y requiere un TEG en cadalugar donde se
realice laprueba,? yaque usando el método de sangre citradal
recacificacion, € TEG puede ser realizado en el lugar donde
setomo lamuestrao ser enviado aun laboratorio central para
suandlisis.

Cabe mencionar que sencillamente uno delosvaloresmas
importantes del TEG es unainter pretacion visual rapida.

En la Universidad de Washington, Seattle, Wa., utilizan
un sistema de circuito cerrado de television para enviar la
imagen del TEG de un laboratorio central a lugar donde se
tomo lamuestrainstantdneamente.

El sistemade circuito cerrado de TV tiene sus ventgjas:

1. Todoslosintegrantes del equipo quirlrgico pueden ver
los resultados inmediatamente a través de un monitor de TV
empotrado en la pared de cada quiréfano.

2. Si uninstrumento fallase reconoceinmediatamente; la
muestra puede ser colocada en otro instrumento y laimagen
enviada alalocacién apropiada.

3. LaUnidad de Terapia Intensiva puede empezar a mo-
nitorizar el status delacoagulacion casi a final del procedi-
miento, antes de que el paciente sea trasladado.

4. El sistema provee resultados en tiempo real al maximo
ndmero delocaciones del hospital con el minimo niimero de
TEGsYy técnicos; con lagran ventgja de no estar moviendo
los aparatos de un lugar a otro.

5. El costo del sistemade circuito cerrado de TV esmini-
mo comparado con €l de un instrumento més de TEG.

Actualmente, este sistema puede cubrir dos trasplantes
de higado y tres o cuatro procedimientos de bypass cardio-
pulmonares con un solo técnico corriendo 12 canalesen seis
instrumentos.®

Control decalidad y precision decalidad del TEG

La primera gran variable que hay que monitorizar es la
temperatura del instrumento, por lo que debe ser utilizado
un termometro digital parachecar que latemperatura sea 37
°C+0.5°C.

Una muestra de plasma fresco puede ser utilizada como
control, yaseadiario o semanamente; lamuestradel plasma
debe ser corrida en cada canal de cada instrumento como si
fueraunamuestraestandar recalcificada. Paradeterminar los
rangos de control se debe checar latemperaturay utilizando
una herramienta de calibracién gjustar cada canal para que
todos los canales produzcan la misma amplitud, y asi cada

maodulo tendria estandarizada |a el asticidad. Finalmente se
corre la muestra control de plasma fresco 10 a 20 veces en
cada canal por un periodo de varios dias, para determinar el
rango esperado paraR, anguloy MA.

Si encontramos variaciones en R o en el angulo, puede
indicar problemas con las soluciones de calcio, calibracion
del instrumento o en latemperatura del mismo.

Laprecision de calidad en el TEG consiste principal men-
teenlaevaluacion de lacalidad del codgulo. Esimportante
revisar las muestras de resultados inesperados con valores
de R prolongados o lineas compl etamente horizontales (MA
= 0) debido a que las muestras pudieran contener heparina,
usando una pruebade tiempo detrombinaen el plasmadela
muestracitradaoriginal. Cuando se detectaheparina, se puede
mandar unanuevamuestrao neutralizar |aheparinacon sul-
fato de protamina. Esto es particularmente Util durante el
bypass cardiopulmonar donde grandes cantidades de hepa-
rinaestan presentes, y laevaluacion intraoperatoriadel esta-
do de la coagulacion puede ser evaluado utilizando TEGs
neutralizantes de protamina.

Usosclinicosdel TEG

De acuerdo con esta revision, las aplicaciones clinicas
establecidas del TEG son las siguientes:

1. Monitorizar €l estado delacoagulaciény el manejo de
| os pacientes durante el bypass cardiopulmonar.

2. Monitorizar el estado delacoagulaciony el manejo de
|os pacientes durante el trasplante de higado.

3. Detecci6n de estados hipercoagul abl es, particularmen-
te en |l os periodos postoperatorios y paralos pacientes con
enfermedades malignas; la hipercoagubilidad puede repre-
sentar una mayor probabilidad estadistica de desarrollar
trombosis que pueden ser o no detectadas, dependiendo de
la especificidad de los métodos radiol 6gicos de diagndsti-
co. Lamayoria de |os trombos postoperatorios son asinto-
matico, y 70% de |os émbol os pulmonares nunca son diag-
nosticados o tratados. En muchos pacientes con cancer, la
trombosis ocurre después de la cirugiay es una causa co-
mun de muerte en aquellos con metastasis. Estos pacientes
con cancer tienen defectos en los componentes de su siste-
ma fibrinolitico. A pesar de que el TEG no es especifico
para detectar cancer, es una herramienta sumamente Util
paraidentificar a este tipo de pacientes.”

4. Mangjo de pacientes alos cuales se les ha administra-
do heparinaintravenosa.

5. Diagnéstico y tratamiento de disfunciones hematol 6gi-
cas, particularmente hemofilia y coagulacion intravascular
diseminada, asi como fibrindlisisdurantey despuésdel tras-
plante hepético y €l bypass cardiopulmonar.

6. Manejo de pacientes bajo administracion de warfarina,
asi como monitorear € ajuste de heparina profil actica sub-
cutanea en diversos procedimientos quirdrgicos.

Cuando &l TEG es utilizado por gente experimentada, €l
TEG es una prueba hemostaticainvaluable.
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Bypass car diopulmonar

Es bien sabido que la activacion plaguetariay € consumo
de las mismas, ademés de ocurrir casi siempre fibrindlisis,
son los principales responsables de las coagulopatias en €l
bypass cardiopulmonar.?° El uso rutinario de grandes dosisde
heparinay sulfato de protamina parala anticoagulacion y su
reversion, respectivamente, crean un sistemaimperfecto para
estos pacientes. El tiempo que tarde en bomba extracorpé-
rea, el tipo de oxigenador, latemperaturay el volumen tras-
fundido, asi como otros multiples factores, todos se suman
al complejo cuadro de disfuncién en la coagul acion.

El Dr. BruceD. SpiessdelaDivision de Anestesia Cardio-
torécicaenlaUniversidad de Seattle, Washington, reportaque
en un estudio retrospectivo los cambios mas impresionantes
se observaron en la frecuencia de reexploracién mediastinal .
De un tiempo alafechalos cirujanos y demas médicos del
staff empezaron a utilizar el TEG para valorar la coagula-
cion répidamente antes de llevar alos pacientes de regreso
al quiréfano. Si habia un trazo normal del TEG y hemorra-
giaanormal en las sondas o tubos toracicos, €l paciente de-
biaser reexplorado inmediatamente, pero si el trazo del TEG
eraanormal o con datos de hipocoagulacion, el paciente no
se reexplorabay se hacian todos los intentos por mejorar la
coagulacién, a menos que €l paciente se inestabilizara he-
modindmicamente. La reduccion en la frecuencia de ex-
ploracion mediastinal fue significativa, interpretandose en
reducciones en morbilidad, tal vez mortalidad y seguramen-
te costos.*?

Este estudio retrospectivo ha causado gran impacto en 1o
que serefiere amonitorizar la coagulacion con el TEG para
lautilizacion de productos sanguineos; este estudio incluyo
atodos | os pacientes que fueron sometidos a bypass cardio-
pulmonar, seis meses antes y seis meses después de que se
instalara €l sistema del TEG, y se observo que hubo gran
reduccion en el uso de eritrocitos rojos, de plasma fresco y
de concentrados plaquetarios.

El TEG se puede utilizar no solo para diagnosticar una
lisisdel coagul o tempranamente, sino ademas demostrarnos
la eficacia del tratamiento antifibrinolitico con una prueba
de sangre tratada in vitro.

El TEG se ha aplicado en otras muchas areas de investi-
gacion bésicay aplicada que pueden tener implicaciones para
| os pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar. Diversos
estudios que investigan nuevos anticoagul antes, han utiliza-
do el andlisis del TEG en sus técnicas.

Trasplante de higado

Debido a las severas coagulopatias que ocurren en los
pacientes con enfermedad hepética, particularmente perio-
peratoriamente, el monitoreo continuo de la coagulacion es
esencial. Las pruebas convencionales de la coagulacion se
han utilizado paravalorar lafuncién hemostética, pero tie-
ne severas deficiencias para uso clinico. El Tiempo de Pro-
trombina (TP) y el Tiempo de Tromboplastina Parcial
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(aT TP) son pruebas sensitivas paralafuncion hepéticasin-
tética anormal y la eficacia de la terapia de anticoagula-
cion. Los tiempos de TP y aTTP son prolongados en la
mayoria de los pacientes con enfermedad hepética y su
normalizacion puede ser dificil. Lacuenta de plaguetas no
provee informacion cualitativa y las pruebas de funcién
plaquetaria no son fiables en pacientes con trombocitope-
nia (cuenta plaguetaria < 50 000/mméd).

El tiempo de lisis de euglobulina mide solo la actividad
del plasmindgeno y no laactividad de antiplasmina. Lapre-
sencia de productos de degradacion de fibrina (PDF) no es
poco comun en las cirugias mayoresy provienen de coagu-
lacion intravascular localizada y de la reabsorcién de los
productos de degradacion de fibrina extravascular.

Los perfiles de la coagulacion se deben reaizar en el la-
boratorio y los resultados no son répidos o instantaneosy las
pruebasignoran los efectos celularesy humorales en lacoa-
gulacion.t?

Sin embargo el TEG tiene muchas ventajas para el moni-
toreo clinico delacoagulacion durante €l trasplante de higa-
do; este aparato refleja el proceso natural de la coagulacion
midiendo la coagulibilidad de la sangre total, incluyendo la
actividad de los elementos celulares, procoagulantes y sus
inhibidores, plasminay antiplasminay los efectosdelas pro-
piedades bioguimicasy fisicas; sin embargo, no mide lafase
vascular y la interaccion entre las plaquetas y el endotelio
vascular.

El TEG midela calidad de la coagulacién sanguineay no
lacantidad deloselementos delacoagulacion. Esasi comoel
TEG nos da diagnésticos diferenciales clinicos de diferentes
tipos de coagul opatias. Otraventgjadel TEG esquelaprueba
se puede redlizar dentro del quiréfano para una monitoriza-
cién delacoagul acion de maneraconstante, inmediatay obje-
tiva paratodo €l equipo anestésico-quirdrgico.

El TEG ha demostrado ser una técnica de monitoreo su-
mamente valiosa para guiar laterapiade reposiciony late-
rapiafarmacol 6gicadurante el trasplante de higado.?® El TEG
monitorealacoagulibilidad delasangretotal, incluyendo la
coagulacion y la fibrindlisis y provee informacion clinica
Gtil hasta en menos de 30 minutos.®® El uso del TEG para
estos fines estd muy bien documentado en laliteratura.2141

Las indicaciones para la terapia de reposicion sanguinea
se pueden obtener comparando TEGs de sangre natural con
otras muestras de la misma sangre tratada con plasma fres-
co, plaguetas o crioprecipitados.

Més importante, €l tipo de coagulacién patol 6gica puede
ser identificadafécilmente comparando TEGs de sangre natu-
ral con aquellas de sangre tratada con €-acido aminocaproico
(EACA) o amicar, paralafibrindlisis, y sangre tratada con
sulfato de protaminapara el efecto de laheparina.

Terapiadereposicion en € trasplante hepético
Para mantener la coagulibilidad durante el trasplante de

higado se requiere unaterapiacontinuade reposicion. El uso
clinico del TEG empez6 en el Centro Médico de la Univer-
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sidad de Pittsburgh en 1983, gracias a Dr. Yoogoo Kang y
sus colaboradores. L ostrazostroboel astogréaficos del primer
paciente se muestran en laFigura 4.

“Durante € trasplante hepético, €l anestesiélogo estaba
ciego para monitorizar la coagulacion y dar € tratamiento
adecuado a paciente, ya que no contaba con los resultados
del TEG. Lapobrey mala coagulacion mejoré gradualmen-
te con laadministracion de plasmafresco y plaquetas al ini-
cio del procedimiento. AUn asi, se presentd un sangrado se-
vero en el campo quirdrgico debido a un sangrado intragas-
trico masivo durante la etapa anhepética (1 000 mL cada 30
mins.), por lo que se planed realizar gastrectomia después
delareperfusion del higado. En esos momentos se observa-
ba unalineatotalmente rectaen el TEG y esto fue delegado
al anestesi6logo, debido aque esta coagul opatiapodria afec-
tar todo €l curso delacirugia, por lo que serealiz6 unatera-
piade reposicion agresiva, mejorando lasimagenesdel TEG
en el transcurso de dos horas deteniendo |la hemorragia in-
tragéstrica’ .2

A partir de esta dramatica experiencia, todos |os pacientes
sometidos a trasplante hepético fueron monitorizados con
TEGsy se llevo a cabo un estudio clinico con 66 pacientes
consecutivos, tomandose ademas pruebas de coagulacién de
8a12 vecesdurante el trasplante.? El protocolo clinico inclu-
y6 lainfusion de unamezcla de liquido consistente en: 1 uni-
dad de eritrocitosrojos, 1 unidad de plasmafrescoy 1 unidad
de plasmalyte; cada unidad equivaente a 250 mL. Se admi-
nistraron productos sanguineos adicionales:

* Plasma fresco 2 U cuando €l tiempo de reaccién era
mayor de 15 minutos.

* Plaguetas 10 U cuando la amplitud maxima era de me-
nos de 40 mm.*

* Crioprecipitados 6 U (con fibrindgeno y factor VIII)
cuando lafrecuenciade formacion del codgulo fuerapersis-
tentemente menos de 40°.

Se prefiere administrar plaguetas cuando tenemos un tiem-
po de reaccion prolongado y unafrecuencialentade formacion
del codgulo acompafiando a una pequefia amplitud maxima,
debido aquelasplaguetas afectan lacascadadelacoagul acion.

L os estudios de coagulacion preoperatorios de los pa-
cientes fueron anormales en la mayoria de los casos. La
correlacion entre las variables del TEG y las variables de
los estudios de coagulacién fue generalmente pobre, ex-
cepto por la frecuencia de formacion del coagulo con €l
tiempo de tromboplastinaparcia (TTP) y laamplitud maxi-
ma con la cuenta de plaquetas; indicando una pobre rela-
cion entre los estudios de coagulacion y la coagulibilidad
sanguinea.

Laterapiade reposicion guiadacon el TEG resulto efec-
tiva

» 10 U de plaguetas incrementaron |a cuenta de plaguetas
40 200 + 31 400/mm®y laamplitud méaxima 13.2 mm.

* 6 U de crioprecipitados incrementaron los niveles de
fibrindgeno 37 mg/dL, disminuy6 el tiempo de tromboplas-
tinaparcia (TTP) 5.7 segundos y aumento lafrecuenciade
formacion del codgulo 9.4°.

REV SANID MILIT MEX 2001; 55(3): 116-123 121

L os resultados de este estudio sugirieron que el monito-
reo continuo con el TEG y lareposicion guiadacon el TEG
eran efectivas clinicamente manteniendo la coagulibilidad
sanguineay disminuyendo lahemorragia. Se puede usar una
terapia de reposicion mas agresiva durante la etapa neche-
péatica, cuando seretrasa el tratamiento delafibrindlisiso el
efecto delaheparina. Lafibrindlisis no tratada puede reque-
rir la reposicion de grandes cantidades de factores |, V y
V111, administrando crioprecipitados que contienen factores
I'y VIl 'y plasmafresco que contiene factor V.

Terapia farmacoldgica en €l trasplante hepatico

El efecto benéfico de la terapia antifibrinolitica fue des-
cubierto enlosinicios delaerade lostrasplantes de higado,
yaque Von Kaullay colaboradores, administraron e-acido
aminocaproico (EACA o amicar) atres pacientes (5 g dosis
de impregnacion seguido de 1 g/h) durante € trasplante he-
patico.’® De cualquier manera estos pacientes desarrollaron
complicaciones hemorragicasy trombaticas severas, y estos
autores sugirieron quelafibrinélisisdurante el trasplante he-
patico era un proceso autolimitado y que no requeria una
mani pul acion farmacol dgica, la cual seriaperjudicial.

El Dr. Y oogoo Kang demostré que una simple dosis de
1 g de EACA en pacientes con fibrindlisis (O de amplitud
en menos de 2 h) era tratada efectivamente con EACA in
vitro. EIl EACA o amicar mejord la amplitud maxima, €l
indice de lisis del codgulo sanguineo y el tiempo de fibri-
ndlisis en todos |0s pacientes, pero esto no mejoro sus es-
tudios de coagul acion de | aboratorio excepto por el tiempo
de lisis de euglobulina.

Ningun paciente que recibié esadosi s de amicar desarrol 16
complicaciones hemorragicas, trombdticaso renales.® Losre-
sultados de este estudio cambiaron € concepto de la terapia
antifibrinolitica. Para empezar, la presencia de fibrindlisisy
las indicaciones de terapia antifibrinolitica se definieron por
el monitoreo del TEG, el cud reflgjala preponderante activi-
dad de la plasmina sobre la antiplasmina.

En pacientes sometidos atrasplante de higado, lafibriné-
lisisestransitoria, puede ser severay lainhibicion delaplas-
minaen etapastempranasdelafibrindlisis essuficiente para
detenerla. AUn mas, EACA es eliminado casi por completo
en laorinaen seishorasy no se anticipan efectos residuales
al término o después de lacirugia.

El diagndstico temprano delafibrindlisis se hace cuando
hay unamegoriasignificativadelasvariablesdel TEG (tiempo
dereaccion y lafrecuencia de formacion del codgulo) en la
muestrade sangretratada con EACA in vitro comparadacon
lamuestra de sangre natural del pacientein vitro en los pri-
meros 10 a 15 minutos, en lugar de tener que esperar a ob-
servar lafibrindlisis completaen el TEG.

AUn asi, se havisto que dosisminimas de EACA (250 a
500 mg) son efectivas en el tratamiento de la fibrindlisis,
siendo necesario tal vez otra dosis de amicar, cuando la
hemorragia o sangrado severo reduce | os niveles plasméti-
cos de amicar, o cuando existen niveles extremadamente
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elevados del activador tisular de plasminogeno (t-PA), que
persisten por un periodo prolongado de tiempo.'” Por lo
tanto, un tratamiento antifibrinolitico temprano es esencial
y beneficioso, ya que la plasmina no inhibida puede des-
truir selectivamente los factores|, V y VIII, por o que con
un tratamiento temprano de lafibrindlisis reduce las nece-
sidades de utilizar plasma fresco y crioprecipitados, man-
teniendo los niveles de estos factores, disminuyendo asi la
hemorragiay por lo tanto la necesidad de utilizar eritroci-
tos rojos, y reduciendo el tiempo de isquemia caliente del
nuevo higado, ya que disminuye el tiempo de hemostasia
quirdrgica.

El uso profiléctico de amicar no esrecomendable, yaque
puede ocasionar complicaciones trombaéticas severas.’®

El efecto de la heparina fue documentado por vez pri-
meraen los afios sesenta, y un efecto de heparinamarcado se
ve en aproximadamente una tercera parte de los casos des-
pués de la reperfusion del nuevo higado y puede durar un
periodo de dos horas. Se diagnostica por una prolongacién
severadel TTPy del TP, pero es més confiable y rapidala
comparacion de sangre natural del paciente con sangre del
paciente tratada con sulfato de protamina en dos canal es di-
ferentesdel TEG. Ladisminucion del tiempo dereaccion de
lasangre tratada con sulfato de protamina dentro de | os pri-
meros 10 a 15 minutos sugiere la necesidad de revertir la
heparina con laadministracion de sulfato de protamina (25-
50 mg).

Laaprotinina es un potenteinhibidor delaplasminay de
la proteasa serina, y se ha reportado que reduce la pérdida
sanguinea durante la cirugia cardiaca y en el trasplante he-
patico,**2 probablemente inhibiendo la fibrindlisis dismi-
nuyendo los niveles de activadorestisulares del plasmindge-
no? y mejora la adhesion y agregacion plaguetaria. Otros
estudios han demostrado que laactividad antifibrinoliticade
la aprotinina in vitro es similar pero menor que €l amicar,
posiblemente por lainhibicion en laactividad delos activa-
dorestisulares del plasmindgeno.?

El acido tranexamico esotro agente antifibrinolitico sin-
tético que ha sido utilizado durante el trasplante de higado
sin complicaciones,? pero su precio es muy diferente al del
amicar.

Ladesmopresina (DDAV P) es un anal ogo sintético de 8-
argininavasopresinaeincrementalosnivelesdel factor V11
y del factor de Von Willebrand (VWF:AQ). Se hademostra-
do que la coagulacién sanguinea mejora in vitro durante el
trasplante de higado posiblemente por la activacion de los
factores de la coagulacion y de plaquetas.®

Trasplante hepatico en nifios

L a coagul acién en nifios sometidos atrasplante de higa-
do sigue el mismo curso que se ve en los adultos, sin em-
bargo, los cambios intraoperatorios de la coagulacion en
los estudios de laboratorio y en los trazos del TEG en los
nifios, son menos marcados que en los adultos. Estas dife-
rencias pueden ser causadas por la mejor reserva hepética
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de los pacientes pediatricos, los cuales tienen preponde-
rancia por enfermedades colestaticas, una duracion de la
enfermedad més cortay probablemente unamejor funcién
del injerto.®®

Conclusién

El tromboel astégrafo ha demostrado ser una herramienta
sumamente (til y muy confiable para el monitoreo y trata-
miento de la coagulacion en diferentes procedimientos. Es-
peramos que este articulo de revisién ayude a que nuestras
autoridades se den cuenta de lo valioso que seria que conté
ramos con algunos aparatos de TEG en nuestro hospital, ya
gue como algun diadijo el gran cirujano padre de los tras-
plantes de higado en el Centro Médico delaUniversidad de
Pittsburgh, e Dr. Thomas E. Starzl: “Ahora la cuidadosa
correccion de los defectos de la coagulacion es una parte
integral del trasplante de higado, disminuyendo enormemente
las hemorragias de grandes proporciones, esas pesadillas que
eran sumamente comunes.”
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