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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la caracterizacion clinica de pacientes con tromboelastografia en el
Hospital General de Accidentes “Ceibal” del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social en
2018. POBLACION Y METODOS: Estudio descriptivo retrospectivo realizado en 174 pruebas
de tromboelastografia y expedientes clinicos, con analisis estadistico univariado y aval del
Comité de Bioética en Investigacion en Salud de la Facultad de Ciencias Médicas.
RESULTADOS: La edad mediana fue 55.5 afios (RIC 34 — 68.75), sexo femenino 72.41%
(126), soltero 49.43% (86), jubilado 38.51% (67), el 70.69% (123) y 52.87% (92) residi6 y
procedié del departamento de Guatemala, respectivamente; 32.18% (56) report6 diagnéstico de
trauma craneoencefalico, 47.70% (83) sin antecedentes médicos, 82.18% (143) sin tratamiento
al momento de realizar la tromboelastografia, 81.03% (141) registré reanimacion con fluidos y
57.47% (100) fue con cloruro de sodio. Del resultado de pruebas de coagulacion
convencionales, el 61.49% (107) registré tiempo de protrombina (TP) normal, 78.74% (137)
tiempo de tromboplastina (TTP) normal, 98.28% (171) INR normal, 70.11% (122) con niveles de
plaquetas normales, 82.76% (144) niveles de fibrinbgeno normales y 52.30% (91) registro
prueba de tromboelastografia normal. CONCLUSIONES: De los pacientes a quienes se les
realizé la prueba de tromboelastografia, 7 de cada 10 fue masculino, 5 de cada 10 con trauma
craneoencefalico, a 8 de cada 10 se le brind6 reanimacién con fluidos y casi 6 de cada 10 con
cloruro de sodio, mas de la mitad de las pruebas de coagulacién convencionales se registraron

dentro de limites normales y mas de la mitad con tromboelastografias normales.

Palabras clave: coagulacion sanguinea, pruebas de coagulacion sanguinea,

tromboelastografia.
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1. INTRODUCCION

La coagulopatia se define como una condicion en la cual la capacidad de coagulacion de
la sangre se ve afectada, como consecuencia de la ruptura del equilibrio hemostatico
habitualmente por un déficit cuantitativo o funcional de los factores de coagulacion que
intervienen en el proceso y en algunos casos da lugar a fenbmenos hemorragicos, en otros
tromboticos 0 ambos; existe una gran cantidad de causas que puedan desencadenar la
coagulopatia, entre ellas cabe mencionar las coagulopatias hereditarias como hemofilia A, B y
C, enfermedad de Von Willebrand, sindrome de Bernard-Soulier y otras deficiencias de factores
de coagulacion; las coagulopatias adquiridas como las secundarias a algun tipo de trauma,
cirrosis, sepsis, acidosis, deficiencia de vitamina K, enfermedad autoinmune y hemorragia

durante el embarazo y postparto, entre otras. >

Por lo que surgid la necesidad de una herramienta diagndstica, de monitoreo y
tratamiento de la coagulopatia en los diferentes campos clinicos como la tromboelastografia
(TEG) la cual consiste en una prueba viscoelastica disefiada para proporcionar
representaciones gréaficas de la dinamica sobre la formacién de hilos iniciales de fibrina, funciéon
endotelial, rapidez de la formacion, desarrollo, resistencia y estabilidad del coagulo, funcion
plaguetaria y la evaluacion tanto de la trombosis como de la fibrindlisis, permite integrar las
pruebas de coagulacién convencionales (PCC) con la funcion plaquetaria, para brindar una idea
mas global de la fisiologia de la hemostasia ya que las PCC como el tiempo de protrombina
(TP), tiempo de tromboplastina (TTP), INR y recuento de plaquetas evalian en menor medida la
hemostasia al presentar resultados individuales, reflejando en TEG la hemostasia in vivo al
mostrar resultados en tiempo real constituyendo una lectura numérica de los parametros a partir

de la obtencién de una muestra de sangre para el procesamiento. *°

Un paciente al presentar coagulopatia independientemente de su etiologia se beneficia
en gran manera del uso de la tromboelastografia considerando los trastornos fisiol6gicos que en
ocasiones pueden no ser evidenciados en las pruebas de coagulacion convencionales, con el
fin de diagnosticar y guiar el manejo para un tratamiento adecuado, ya que el estado de
coagulopatia en sus diferentes presentaciones con un manejo tardio puede llegar a provocar la
muerte, como lo menciona Gandini K, Levy J, Welsby |, en un estudio realizado en pacientes
con coagulopatia por trauma, la mortalidad represent6 un 40%, asi como también Brohi K et al.,
realizé un estudio en donde se identificO que los pacientes que presentaron coagulopatia

asociada al trauma (CAT) al ingreso tuvieron 5 veces mas riesgo de muerte en las primeras 24



horas, obteniendo datos de una mortalidad con CAT del 46.0% comparado con los que no la

presentaban con un 10.9%. >

Ademas de la muerte, entre las complicaciones mas frecuentes que se pueden llegar a
presentar por la coagulopatia se encuentran unas asociadas a la mayor cantidad de
hemocomponentes transfundidos, condicionando a empeorar el estado clinico del paciente
como lo indicé Holcomb J et al., en un analisis retrospectivo inicial de traumas militares donde
se informd la deplecion del volumen intravascular utilizando proporciones predeterminadas de
plasma fresco congelado (PFC), unidad de plaquetas (UP) y globulos rojos (GR) en proporcion
de 1:1:1 unidades respectivamente, pretendiendo una mortalidad reducida en pacientes con
hemorragia grave, sin embargo, al evaluar prospectivamente esta estrategia, se informé que
con traumatismo severo y hemorragia grave, la administracion temprana de PFC, UP y GR en la
proporcion utilizada 1:1:1 en comparacion con una proporciéon de 1:1:2, esta Udltima no
disminuyo significativamente la mortalidad a las 24 horas o 30 dias y también se indic6 que més
pacientes en el primer grupo lograron hemostasia y con menos mortalidad por exanguinacion a
las 24 horas (9.2% vs 14.6%). °

Por lo tanto el uso de la tromboelastografia como una prueba funcional de la formacion
del coagulo, estabilizacion y su lisis, es considerada de gran utilidad para guiar el proceso de
transfusién de hemoderivados, monitorizar el progreso o resoluciéon de la coagulopatia posterior
a la lesidn; ha sido validada para el monitoreo del proceso de coagulacion, hecho demostrado
en un estudio en donde se combiné datos de ocho ensayos en Europa por Wikkelso A,
Wetterslev J, Moller A, Afshari A, la aplicacion del analisis completo de casos donde mostrdé un
efecto estadisticamente significativo de los algoritmos de transfusién guiados por TEG versus
cualquier comparacion en el seguimiento mas prolongado con respecto a mortalidad: 14/364
muertes (3.9%) en el grupo TEG en comparacion con 26/353 muertes (7.4%) en el grupo
control, esto corresponde a una reduccion del riesgo relativo del 48% que favorece una

transfusién guiada por TEG. 2°

Con base a lo anterior surgid la interrogante: ¢Cual es la caracterizacion clinica de
pacientes con tromboelastografia del Hospital General de Accidentes “Ceibal’ del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social en 20187, para responderla se realiz6 un estudio descriptivo
retrospectivo, en el cual se aplico la técnica de revision sistematica exhaustiva de expedientes
clinicos y se trasladé la informacion recabada a un instrumento de recoleccion de datos, el cual
permitié describir las caracteristicas sociodemogréaficas (edad, sexo, estado civil, ocupacion,

residencia y procedencia), clinicas como causa de la coagulopatia (diagndstico principal,



antecedentes médicos y su tratamiento establecido, reanimacion con fluidos y tipo de fluidos
administrados) y de laboratorio (pruebas de coagulacion convencionales TP, TTP, INR,
recuento de plaquetas, niveles de fibrin6geno y tromboelastografia con la finalidad de describir
el perfil del paciente a quien se le realiz6 la prueba de tromboelastografia en dicho hospital.






2. MARCO DE REFERENCIA

2.1 Marco de antecedentes

La tromboelastografia fue descrita por Hartert en 1948, sin embargo, no se empled sino
hasta 25 afios después de su comienzo y fue inicialmente utilizada para monitorizar los cambios

de la coagulacion vy fibrindlisis asociados al trasplante de higado. *

En 1973 un estudio realizado por Howland W et al., monitorizan el comportamiento de la
coagulaciéon durante cirugia hepética de 19 pacientes, en la cual administran diferentes
farmacos y observan el efecto de los mismos con el uso de tromboelastografia, en la cual
encuentran dos ventajas del uso de TEG en estos pacientes, detectar un estado
hipercoagulable antes de que se produzca un excesivo consumo de los factores de coagulacion
y la deteccion temprana de la fibrindlisis que puede no ser evidenciada con el uso de las

pruebas de coagulacion convencionales durante la cirugia. °

En un estudio realizado en 1981 por Zuckerman L, Cohen E, Vagher J, Woodward E, en
donde utilizan una muestra de 262 pacientes, 141 sanos y 121 con cancer ya que estos
pacientes presentan anormalidades en la coagulacion, con el fin de determinar la capacidad de
TEG. En cuanto a los pacientes sanos determinan que los resultados en TEG tienden a variar
minimamente sin embargo, en los pacientes con cancer el 40.8% hubo correlacion entre el
resultado anormal en la polimerizacion de fibrina y TEG, 22.6% anormal en la formacion del
coagulo y TEG. Ademas observan que TEG es capaz en un 96.7% de captar todas las
anormalidades presentadas, por lo que concluyen que las variables de TEG son capaces de

proveer mas informacion sobre el proceso hemostatico. ’

Alrededor del afio 1993, en agosto se publicé un articulo sobre un estudio prospectivo
realizado con 36 pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar con la intencion de determinar
la utilidad de TEG para poder discernir de manera mas efectiva a los pacientes que
probablemente se beneficiarian con transfusiones de plaquetas o plasma fresco congelado y

determinan que la TEG es 89.3% maés especifica para dirigir un proceso de transfusion.®

Asi mismo en un estudio realizado en 1999 por Fleming K et al., en 681 pacientes con
cirugia cardiaca, en donde realizaron TEG antes de la cirugia (370 pacientes) y posterior a la
cirugia (311) pacientes, el objetivo fue cuantificar el efecto de TEG en las tasas de transfusion
peri y postoperatoria en donde identifican que al utilizar TEG se redujo en un 40% el uso de

hemocomponentes. °



En afios posteriores, al revisar continuamente el uso de TEG en diferentes patologias,
se comenz6 a utilizar en el manejo de la coagulopatia asociada al trauma, con el fin de dirigir el
manejo adecuado, esto a raiz del aumento de trauma que se presentd, convirtiéndose un
problema de salud publica a nivel mundial, como se menciona en el estudio Global burden and
risk factors (Carga de morbilidad mundial y factores de riesgo) en la cual calculé que en el afio
1990 los traumatismos constituian mas del 15% de los problemas de salud en el mundo. *°

En un estudio realizado en 2007 por Rugeri L et al., en 90 pacientes donde utilizan la
prueba de tromboelastografia rotacional (ROTEM por sus siglas en inglés) siendo una variante
de la prueba de TEG mencionada, con el objetivo de establecer si ROTEM se correlaciona con
los parametros estandar de las PCC para detectar rapidamente los trastornos hemorragicos
presentados en el trauma y asi guiar la transfusion de hemocomponentes y determinan que
ROTEM es capaz de detectar rapidamente los cambios hemostaticos in vivo en los pacientes

con trauma, convirtiéndose en una herramienta Gtil para guiar el proceso de transfusion. **

Segun investigacién realizada en el 2010, acerca de las pruebas viscoelasticas
existentes incluyendo TEG y ROTEM, concluyen que TEG es una prueba que han ido utilizando
e innovando mas para monitorizar el proceso de sangrado y formacién del coagulo, su habilidad
en utilizar sangre completa brinda la oportunidad de acceder in vivo al proceso de coagulacion,
empleandose no solo en pacientes con trauma y cirugia sino que también en pacientes con

desérdenes trombdticos.

Posterior al inicio de utilizacion de TEG en diversos campos, tales como cirugias de
higado y pacientes con cirrosis, cirugias cardiacas, coagulopatia asociada al trauma, se
procedié a utilizar como guia para la transfusion, predecir sangrado en pacientes con alguna
condicion, como se observé en una revision realizada en el 2014 analizando 9 estudios
utilizando TEG en donde demuestran que reduce significativamente el sangrado en pacientes

con sangrado masivo al monitorizar el proceso hemostatico en cada paciente. **

La prueba de tromboelastografia fue introducida recientemente en Guatemala y en
noviembre del afo 2016 en el Hospital General de Accidentes “Ceibal" del Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social gracias a la colaboracion del personal del Banco de Sangre
y Medicina Transfusional, en donde a partir de ello se iniciaron las capacitaciones del personal
médico con el fin de dar a conocer sobre la misma y sus utilidades en el centro hospitalario, sin

embargo, no fue sino hasta principios del afio 2018 en donde se produjo una utilizacion
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adecuada de la prueba posterior a la capacitacién del personal, tanto médico como técnico de
laboratorio, convirtiéndose este centro en uno de los pocos que cuenta con la realizacion de

tromboelastografia en el pais.

2.2 Marco referencial

La coagulopatia surge como una alteracién del mecanismo de formacion, estabilizacion
y lisis del coéagulo, el cual se forma mediante una serie de procesos fisiol6gicos que se
detallaran a continuacion.

2.2.1 Coagulacion sanguinea

En la sangre y los tejidos se han encontrado mas de 50 sustancias importantes que
causan o afectan la coagulacién sanguinea: unas llamadas procoagulantes que estimulan la
coagulacion y que generalmente se encuentran en la sangre logrando que ésta no se coagule
mientras esta en circulacion en los vasos sanguineos, y otras llamadas anticoagulantes que
inhiben la coagulacién, por lo que la coagulacién de la sangre depende de un equilibrio de
ambos grupos de sustancias. La coagulacion de la sangre es un proceso dinamico y complejo
en el que participan numerosas proteinas plasmaticas conocidas como factores y cofactores de
la coagulacion, la mayor parte de los factores de coagulacion circulan como zimégenos que al
ser activados, adquieren actividad enzimatica de serinoproteasas (tienen un grupo serina en su
sitio activo), por otro lado los cofactores circulan como pro cofactores que necesitan activacion

enzimética para realizar su funcion. ***°

A continuacion se describiran los componentes del sistema de coagulacion, lugar de

sintesis y nomenclatura en nimero romano de cada factor:

2.2.1.1 Factores de coagulacién y sus caracteristicas

Existen diversos factores de coagulacién que actdan en conjunto para la formaciéon del
coagulo, algunos se encuentran en el tejido y otros en la circulacion sanguinea, entre los mas
importantes cabe mencionar al fibrinégeno, denominado como Factor | el cual se sintetiza en el
higado por los hepatocitos, su funcién es actuar como sustrato y posteriormente se convierte en

fibrina. La molécula de protrombina (Factor Il) también se sintetiza en el higado, funciona como



serinoproteasa dependiente de vitamina K, se convierte en trombina y funciona como
precursora de la formacion de fibrina, en conjunto con el factor tisular (Factor Il o
tromboplastina tisular) que se sintetiza en tejidos y células circulantes funcionando como
proteina integral de membrana, en donde ademd&s actlan otros factores como el factor
estabilizador de la fibrina (Factor XIIl), la proacelerina (Factor V) y el factor acelerador de la
conversion de protrombina sérica (Factor VII), ambos sintetizados en el hepatocito, funcionando

como cofactor y como serinoproteasa dependiente de vitamina K, respectivamente.

Entre otros factores se encuentran los antihemofilicos, tales como antihemofilico A
(Factor VIII), antihemofilico B (Factor 1X), antihemofilico C (Factor Xl) los cuales se sintetizan en
el higado. Ademas se encuentra en la cascada de la coagulacién el factor de Stuart-Prower
(Factor X), factor de Hageman (Factor Xll), que ademas de sintetizarse en el higado funcionan
como serinoproteasas, es decir para activar otros factores de coagulacién y por ultimo las
plaguetas, generadas en la médula ésea por fragmentacion de los bordes de los megacariocitos

y se acumulan en el lugar donde el endotelio esta dafiado para la formacién del coagulo. ***®

Los factores Il, VII, IX y X son dependientes de vitamina K, ya que en el higado sufren
una
y-carboxilacion enzimética, esto permite que se forme una zona de carga negativa en la
molécula que permite la union de la misma a moléculas de fosfolipidos anionicos de las
superficies celulares por medio de puentes de calcio, transformandose asi en proteinas con

capacidad funcional. **

2.2.1.2 Fisiologia de la coagulacién

El mecanismo general de la coagulacion tiene lugar en tres etapas esenciales: la primera
ocurre en respuesta a una lesion propia de la sangre o a la rotura del vaso, tiene lugar una
cascada compleja de reacciones quimicas por parte de los factores de coagulacion, el resultado
es la formacion de un complejo de sustancias activadas llamadas grupo de activador de la
protrombina; la segunda etapa consiste que el activador en presencia de cantidades suficientes
de calcio ionico cataliza la conversion de protrombina en trombina y por ultimo la tercera etapa
en donde funciona como enzima para convertir el fibrinbgeno en fibrina, polimerizando para
formar fibras de fibrina que atrapan plaquetas, células sanguineas y plasma para formar el

coagulo, por lo tanto el factor limitador de la velocidad de la coagulacion sanguinea es



generalmente la formacion del activador de la protrombina ya que las reacciones subsiguientes

a partir de este punto, ocurren normalmente con rapidez para formar el propio coagulo. *°

Las plaquetas desempefian una funcion importante en la formacién de trombina, ya que
gran parte de la protrombina se une a los receptores de protrombina de las plaquetas que se
han unido al entrar en contacto con la superficie vascular dafiada, especialmente con las fibras
de coldgeno del subendotelio vascular, activando sucesivamente un mayor ndmero de
plaguetas que atraen hacia ellas cada vez mas adicionales y en los primeros estadios de la
polimerizacion, las moléculas de fibrina previamente formadas se mantienen juntas mediante
enlaces débiles y las fibras recién formadas no se entrecruzan entre si, por lo que constituye un
coagulo débil que puede romperse con facilidad y para una mayor estabilizacién es necesario
contar con un factor estabilizador de la fibrina, sustancia que es liberada por las plaquetas
atrapadas en el coagulo y activada por la misma trombina, este factor opera como una enzima
para crear enlaces entre mas y mas moléculas de fibrina adyacentes, de modo que contribuye

de manera importante a la fuerza tridimensional de la malla de fibrina. *>*°

Cuando se ha comenzado a desarrollar el codgulo sanguineo, se extiende en pocos
minutos a la circulacién, ya el propio coagulo inicia una retroalimentacién positiva para
promover ain mas la coagulacién, por ejemplo, la trombina tiene un efecto proteolitico sobre la
propia protrombina para generar mas trombina, ademas de que le permite actuar sobre muchos
otros factores de coagulacion (que seran detallados mas adelante como teorias de la via clasica
y teoria del modelo celular de la coagulacion) ademas del fibrindbgeno y asi es como continla

creciendo el codgulo hasta que deja de perderse sangre. *°

Por otro lado, existen moléculas disefiadas para evitar la coagulacion excesiva y que
normalmente se encuentran circulando en la sangre llamados anticoagulantes, entre ellos se
encuentran la alfa antitripsina 1, la alfa 2 macroglobulina; proteina C, proteina S y proteina Z
que pertenecen al grupo de vitamina K dependientes; la antitrombina Il (ATIII) que inhibe
especificamente a la trombina , el cofactor Il de la heparina, y mas recientemente descritos, el
inhibidor fisiolégico de la via del factor tisular (IVFT), el inhibidor fibrinolitico dependiente de la
trombina (TAFI) y anexinas. Ademas las proteinas del plasma tienen una euglobina llamada
plasminégeno que cuando se activa, se convierte en una sustancia llamada plasmina que
digiere las fibras de fibrina y otras proteinas coagulantes, todos los anticoagulantes seran
detallados mas adelante en la descripcion de las teorias de la via clasica y modelo celular de la

coagulacion. *°



2.2.2 Caracteristicas sociodemogréficas que alteran la coagulacion

Al realizar una revisibn de multiples estudios, no se observa un comportamiento en
particular sobre caracteristicas sociodemograficas, tanto en sexo como para determinar la alta
prevalencia en sexo femenino o masculino y presencia de coagulopatia mas frecuentemente,
asi como tampoco en las diferentes caracteristicas como edad, estado civil, ocupacion,

residencia y procedencia.

2.2.3 Causas que alteran la coagulacién

2.2.3.1 Cirrosis hepética

El higado juega un papel crucial en la cascada de coagulacion, el proceso hemaostatico
global est4d profundamente influenciado por la presencia de enfermedad hepatica y sus
complicaciones, en este caso la cirrosis hepatica produce coagulopatia debido a la disfuncion
sintética hepatica de factores y proteinas implicados en los sistemas hemostéticos, de
coagulacion y fibrinolitico, entre los problemas hemostaticos mas comiunmente reportados en la
cirrosis hepatica son el sangrado por la ruptura de varices esoféagicas, hematomas, sangrado
después de un procedimiento invasivo, pero también trombosis venosa profunda, embolia

pulmonar y formacion de trombo intrahepético. *’

Existe una disminuciébn en la produccion de factores Il, VII, IX, X que son
procoagulantes, junto con un aumento en el activador de plasmindgeno tisular que puede
desestabilizar el coagulo y al mismo tiempo, los pacientes con enfermedad hepatica han
reducido la produccién de los factores anticoagulantes antitrombina lll, proteinas C y S, que dan
como resultado la llamada hemostasia reequilibrada, que incluso ésta se puede presentar
cuando los pacientes cirroticos se encuentran estables, sin embargo, puede alterarse facilmente
por descompensacion o infeccién, tanto en direccibn hemorragica como trombotica y en el caso
de los pacientes cirréticos después de un trauma tienen peores resultados que los pacientes no
cirréticos, este efecto es mas pronunciado en pacientes que requieren laparotomias y se debe

principalmente a un sangrado incontrolado persistente. *'~*°

2.2.3.2 Deficiencia de vitamina K

Las proteinas dependientes de esta vitamina son un grupo heterogéneo que incluye

proteinas que se hallan en hueso, pulmén, rifién y placenta. La vitamina K es un componente

10



vital dentro de la cascada de coagulacion, es un factor esencial para la carboxilasa hepética
que afiade un grupo carboxilo a residuos de acido glutdmico en cinco importantes factores de la
coagulacion: la protrombina (FII), Factor VII, IX, X y proteina C y, al afiadir el grupo carboxilo en
los factores de coagulacion inmaduros para activarlos, la vitamina K se oxida y se inactiva, para
poder activarse nuevamente se requiere de la enzima complejo epoxido reductasa vitamina K 1

que reduce la vitamina K de nuevo a su forma activa. *°

Se sintetiza continuamente en el intestino por lo que la deficiencia casi nunca ocurre en
una persona normal como resultado de la falta de la vitamina en la dieta a excepcion de los
recién nacidos antes que se establezca su flora bacteriana intestinal, sin embargo, en
enfermedades digestivas, la deficiencia de vitamina K ocurre a menudo como resultado de una
mala absorcién de las grasas en el tubo digestivo, esto debido a que por ser liposoluble se
absorbe normalmente en la sangre junto con las grasas y ademas puede resultar en la
incapacidad de formar correctamente coagulos de sangre, tanto in vivo como in vitro, debido a
la reduccion de los niveles y la funcion de los factores dependientes de la vitamina. Las
enfermedades o intervenciones quirlrgicas que afectan la capacidad del aparato digestivo para
absorber la vitamina K, a través de alteraciones anatémicas o modificando el contenido de
grasa de las sales biliares y los conductos pancreaticos en la parte proximal del intestino

delgado, pueden ocasionar una reduccion en las concentraciones de la vitamina. *>%#

2.2.3.3 Purpura trombocitopénica idiopatica

Es el resultado de uno o mas de tres procesos, en primer lugar disminucion de la
produccion por la médula 6sea, segundo el secuestro de las plaquetas y tercero una
destruccién plaquetaria aumentada, entre las causas de trombocitopenia podemos encontrar

que sea provocada por infecciones, farmacos, inmunitaria o hereditaria.

Las personas con trombocitopenia tienen una tendencia a sangrar, sin embargo, esta
hemorragia se produce generalmente por muchas vénulas pequefias o capilares, como
resultado aparecen hemorragias puntiformes pequefias por todos los tejidos del cuerpo, y en la
piel se pueden manifestar como manchas purpuricas llamadas petequias, normalmente la
hemorragia no aparece hasta que el nimero de plaquetas en la sangre se reduce hasta

50.000/ul, cuando normalmente el valor normal oscila entre 150.000-400/pl. *°
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2.2.3.4 Enfermedad de von Willebrand

Es el trastorno hemorragico hereditario mas frecuente, calculos sugieren una prevalencia
aproximada de 1%, pero datos basados en individuos sintomaticos sugieren que es mas
cercana al 0.1% de la poblacién. El factor de von Willebrand desempefia dos funciones: como la
principal molécula de adhesion que fija la plaqueta al subendotelio expuesto y como la proteina
fijadora para el factor VIII, lo que trae consigo una vida prolongada del factor en la circulacion

sanguinea.”

Se ha clasificado en tres tipos principales y cuatro subtipos del tipo 2, sin embargo, el
tipo 1 es el mas frecuente, presentado en el 80% de los casos; los principales sintomas que
presentan es hemorragia en las mucosas, aunque también se ha observado hemorragia
postoperatoria, estos sintomas por lo general se presentan en etapas avanzadas de la infancia
y consisten en equimosis excesiva y epistaxis, ademas esta enfermedad se manifiesta
inicialmente durante las extracciones dentales y sin embargo, no todos los pacientes con bajas
concentraciones del factor tienen sintomas de hemorragia, ya que el gque sangren 0 no

dependera del equilibrio hemostatico que hayan heredado.

2.2.3.5 Hemofilia

Es una enfermedad hemorragica que se presenta como deficiencia de los factores VIII,
IX, es recesiva ligada al cromosoma X, por lo que afecta casi exclusivamente a los varones,
casi nunca se encontrara una mujer con hemofilia ya que al final uno de los dos cromosomas X
tendra los genes apropiados y si llegara a presentar anomalia en uno, sera portadora de la
hemofilia y transmitird la enfermedad a la mitad de su descendencia masculina y el estado de
portadora a la mitad de la femenina. La hemofilia A representa el 80% de todos los casos y por

lo general el restante por hemofilia B. >

La enfermedad se clasifica como en formas leve, moderada y severa, siendo la primera
6 al 30%, la segunda 1 al 5% y por ultimo la tercera <1%; en las formas grave y moderada, la
enfermedad se caracteriza por episodios hemorrdgicos en articulaciones, partes blandas y los
musculos después de un traumatismo menos o de forma espontanea y los que presentan la
enfermedad de forma leve experimentan hemorragia poco frecuentes que por lo general se

deben a traumatismos. %
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2.2.4 Farmacos que alteran la coagulacion

A través del uso incrementado de medidas viscoelasticas dadas por pruebas como la
TEG, para monitorizar a los pacientes con trauma que llegan en estado de choque secundario a
sangrado masivo o a pacientes de cirugia con diatesis hemorragicas, ha sido capaz de detectar
el uso de heparinas de bajo peso molecular o heparina no fraccionada asi como cuando su
efecto ha cedido con el uso de heparina. A su vez, el TEG Platelet Mapping es utilizado para
cuantificar la respuesta a las terapias antiplaquetarias, que incluyen clopidogrel y aspirina y

puede ser utilizado en combinacién el anticoagulantes orales. %

Los anticoagulantes actualmente disponibles para la prevencion y el tratamiento de
eventos tromboembdlicos, como los son los antagonistas de la Vitamina K o las Heparinas de
Bajo Peso Molecular, no tienen un objetivo en especifico, lo que significa que estos pueden
inhibir a mas de una enzima en la cascada de coagulacion. En los afios recientes, nuevos
anticoagulantes que van dirigidos a componentes individuales de la cascada de la coagulacion
han estado siendo desarrollados, la predictibilidad de un farmaco esta basada en sus perfiles de
farmacocinética y farmacodindmica, siendo la primera la que es determinada por la absorcion,
metabolismo y su eliminacion. Tedricamente, un mecanismo de accion dirigido significa que una
droga debe tener una minima interaccién con otras moléculas y, por lo tanto, puede tener una
farmacologia un poco mas predecible, obviando el requerimiento del monitoreo de coagulacion

de una manera frecuente. %

Sin embargo, no solo los farmacos que muestren actividad en la cascada de coagulacién
pueden ser detectados mediante la TEG, medicamentos que afecten la funciéon plaquetaria
pueden alterar ciertos componentes de la TEG, las plaquetas ejercen funciones hemostéticas
importantes in vivo, incluyendo la formacion del trombo blanco (adhesion/agregacion) y proveen
una superficie catalitica para la activaciéon de las proteasas de serina (trombina). La TEG es dtil
para evaluar la interaccién global entre los receptores de las plaquetas vy el fibrinégeno, ya que
las plaquetas activadas muestran sitios de unién amplios para el fibrin6geno, una correlacion
entre el numero de plaquetas y la amplitud méxima del TEG ha sido descrita desde hace 30

afios, y ha sido reconfirmada en estudios recientes que usan sistema rotatorio de TEG. *

Los efectos inhibitorios de los agentes antiplaquetarios pueden ser monitorizadas con el
ensayo tipo PlateletMapping, sin embargo, si se desea diagnosticar problemas de funcion
plaquetaria en especifico, como por ejemplo Enfermedad de Von Willebrand o deficiencia de
receptores plaquetarios, es prudente realizar estudios mas especificos como el PFA-100 o los

Analizadores de Funcién Plaquetaria. %3
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2.2.4.1 Inhibidores del Factor Xa

Los farmacos que tienen como objetivo el Factor Xa, son de los nuevos agentes con un
futuro prometedor. Fondaparinux, un inhibidor del Factor Xa indirecto, proveyé el principio de
prueba para la inhibicion de la actividad del Factor Xa, similar a las Heparinas de Bajo Peso

Molecular, el Fondaparinux tiene una actividad catalitica en contra del Factor Xa.

Asi mismo Rivaroxaban, un inhibidor directo del FXa de via oral, ha sido aprobado
recientemente para la prevencion de tromboembolia pulmonar luego de un remplazo electivo de
cadera o de rodilla en la Union Europea y otros paises y estd siendo estudiado en otros
ensayos clinicos para la prevencion y el tratamiento de desérdenes tromboembdlicos de otras
condiciones. A diferencia del Fondaparinux, Rivaroxaban se une directamente al sitio
catalizador de la proteasa de serina FXa, independientemente de la antitrombina e inhibe a
ambos Factor Xa libre y el unido al complejo de protrombinasa, esto es particularmente
importante debido a que el complejo de protrombinasa es sustancialmente mas eficiente que el
FXa libre en activar la protrombina a trombina, incrementando la tasa de reaccion de la
formacion de trombina por aproximadamente 300,000 veces. Por lo tanto, aunque ambos tienen
como objetivo el Factor Xa, los inhibidores directos e indirectos tienen diferentes mecanismos
de accién y el medir sus niveles respectivos en el plasma puede por lo tanto requerir muy

diferentes tipos de pruebas de coagulacién. 2%

Otras pruebas carecen de especificidad y no son comercialmente disponibles, un
método que puede mostrar ser Util es la TEG, que puede rapidamente analizar las dinamicas de
coagulacion y proveer medidas cuantitativas de la formacion del coagulo. Mientras que la
prolongacién de los parametros de la TEG en menos de 2.5 horas, luego de administrar una
dosis Unica de Rivaroxaban de 10 mg ha sido demostrada en 11 sujetos masculinos voluntarios
sanos, dichas tendencias no han sido investigadas en pacientes que recibirdn una dosis mas
alta del farmaco para la prevencion de un ECV y que pueden también estar en un estado

hipercoagulable comparados con los controles sanos. #*

2.2.4.2 Inhibidores directos de la Trombina

Categorizado como uno de los Nuevos Anticoagulantes Orales (NACO) son
administrados a dosis fijas y tienen un menor potencial de interacciones medicamentosas y

alimenticias, en contraste con los antagonistas de la Vitamina K, eliminando el requerimiento del
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monitoreo rutinario de laboratorio, llegan para mostrar una eficacia similar o mejor, junto con
perfiles llenos de perfiles de seguridad aumentados comparados con los antagonistas de la
vitamina K como warfarina o agentes parenterales, que incluyen el uso de Heparina No

Fraccionada y Heparina de Bajo Peso Molecular. %°

Dentro de estos NACO, se encuentra el medicamento conocido como Dabigatran; que
actualmente se encuentra bajo estudios de utilizacion para la investigacion del manejo de
multiples trastornos tromboembdlicos. Dabigatran es un inhibidor directo de la Trombina (Factor
[la) que no es permanente, es selectivo y competitivo, es el Unico que es administrado como
una prodroga y es metabolizado hacia una forma activa. Sin embargo, asi como los demas
NACO estos presentan desafios en su manejo en caso de que surjan casos de diatesis
hemorragicas, en muchos casos no existen métodos Utiles para detectar o monitorizar estos
agentes y no hay “antidotos” disponibles para revertir sus efectos. Cotton H et al.,, en un
editorial describiendo la dificultad para el manejo de los pacientes que sufrieron de trauma que
utilizaban Dabigatran, enfatizaron que no hay ningn medio disponible para evaluar el grado de
anticoagulacion con el uso de Dabigatran, no existe ninguna estrategia disponible para su
reversion y que pueden ocurrir sangrados importantes que ponen en riesgo la vida de los

pacientes que utilizan esta droga. %

Por lo anterior, el uso de TEG se ha visto en un uso incrementado en pacientes que ha
presentado cuadro de hemorragia secundario a trauma para determinar la causa del sangrado y
el efecto sistémico de esto y si existen factores que puedan aumentar el sangrado en dichas
situaciones. Observando que nuevos medicamentos han sobre salido en las Ultimas dos
décadas para el uso preventivo de enfermedades tromboembdlicas afectando distintos niveles
de la cascada de coagulacién, Dabigatran no es la excepcion por lo que ha sido objeto de
estudio para determinar su farmacocinética y farmacodinamia con el objetivo de evaluar su
efectividad sobre la cascada de coagulacion asi como como este altera la formacion del

coagulo.

Dias J et al., en el afio 2015 comparan la utilidad de la TEG para monitorizar y
diferenciar entre 2 clases de anticoagulantes orales, los inhibidores de la trombina y los IFXa,
obtuvieron muestras sanguineas de 14 voluntarios sanos con el uso de NACO, demostrando
que el tiempo para la generacion de trombo a una tasa maxima fueron prolongados en relacion
con los controles sanos y demostraron que esto fue basado en base a dosis respuesta para
Apixaban y Dabigatran, dicho estudio fue capaz de determinar que la TEG es fiable en detectar
uso de NACO, diferenciar entre el uso de un inhibidor directo de la trombina en relacion al uso

de un IFXa. %
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2.2.4.3 Antagonistas de Vitamina K

A pesar de que pudiera estimarse que la formacién del codgulo podria evaluarse con el
uso del TEG en pacientes con uso de antagonistas de Vitamina K, este no ha sido posible ser
demostrado en mudltiples estudios. Dunham et al., en el 2014 incluyen a 22 pacientes que
estaban tomando Warfarina previo a realizacion de una cardioversiéon, evaluando parametros de
INR, TP y TEG concluyendo que el uso de TEG dio un resultado normal en un porcentaje
sustancial de pacientes con uso de Warfarina, a pesar de estos tener un nivel de INR elevado,
la tasa de falso-negativo para detectar una coagulopatia por Warfarina para cualquiera de las
dos pruebas es inaceptable, la falta de correlacién entre el INR y las dos variaciones de TEG
indica alin mas que estas metodologias son insensibles a los efectos de la warfarina, sugiriendo
que la activacion de la via intrinseca puede mitigar la deteccibn de una coagulopatia de

afeccion de la via intrinseca. %

2.2.5 Pruebas de coagulacion

2.2.5.1 Pruebas de coagulacion convencionales

Los clasicos estudios disponibles en el laboratorio de urgencia para monitorizar el estado
de coagulaciébn y coagulopatia tales como el tiempo de protrombina (TP), tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTP) y el recuento de plaquetas evalian Unicamente una parte
pequefia de la hemostasia. Los factores involucrados en la via intrinseca de la coagulacion son
evaluados por el TTP mientras que el TP evalla la via extrinseca como serd mencionado més

adelante y ambos coinciden en los factores de la via comun. "%

El tiempo de protrombina activa la coagulacion cuando se agrega el factor tisular o
tromboplastina y calcio; el resultado normal varia de 10 a 14 segundos, aumentando con un
>60% de actividad; dependiendo del tipo de tromboplastina que se agregue, el resultado puede
variar ampliamente, por lo que se ha desarrollado un método estandarizado para expresar estas
variaciones: international normalized ratio (INR), la importancia de este parametro radica en su
utilidad para evaluar la efectividad de la terapia con anticoagulantes, especialmente con el uso

de antagonistas de la vitamina K, pero posee poca utilidad en otros estados de coagulopatia.

El TTP evalta la via comuan junto con el TP, y para esta reaccion al plasma citratado se

agregan fosfolipidos, calcio y un iniciador de los factores de contacto, como caolin; el resultado
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normal va de 25 a 45 segundos, aungque cabe mencionar que los valores de referencia para
cada prueba varian segun el laboratorio; la alteracion del mismo debe estar con una actividad
<40% para modificar el resultado y refleja la deficiencia de alguno de las factores de la via
extrinseca. Como es el caso de la Hemofilia tipo A por el factor VIII o el uso de anticoagulantes
tipo heparina no fraccionada. Estas pruebas reflejan inicamente la cantidad de trombina que ha
sido generada durante la fase de iniciacién en la coagulacién, no aporta informacién sobre la
interaccion de las plaguetas con los factores de coagulacion, la formacion, estabilidad vy lisis del

coagulo, ni es capaz de evaluar el estado de hiperfibrindlisis. ?¢*°

2.2.6 Pruebas viscoelasticas de coagulacién
2.2.6.1 Tromboelastografia

Las pruebas viscoelasticas como tromboelastografia (TEG) y tromboelastometria
rotacional (ROTEM) han adquirido un papel muy importante en la valoracion de la capacidad
hemostética de forma mas rapida y completa que las pruebas de coagulacién convencionales y
en la deteccion precoz de la coagulopatia ofreciendo informacion dindmica, es decir en tiempo
real, sobre la interaccién plaquetas-factores de coagulacion y sobre la informacién estabilidad y
lisis del coagulo. Ambas pruebas proporcionan informacion cuantitativa y cualitativa del
equilibrio global que existe entre formacion y destruccion del coagulo, pudiendo discriminar el
mecanismo fisiopatolégico de la hemorragia grave y asi poder guiar de manera individualizada y

dirigida la resucitacion hemostatica del paciente. ?°

La tromboelastografia (TEG) es una prueba diagnéstica no invasiva, creada para evaluar
las propiedades viscoelasticas durante la formacion y destruccién del coagulo sanguineo, asi
como de sus caracteristicas elasticidad, ha sido utilizada en la practica clinica para detectar y
cuantificar hipercoagulabilidad, hipocoagulabilidad, fibrindlisis, fuerza del coadgulo y efectos de la
terapia anticoagulante. Multiples estudios han informado sobre la utilizacion de TEG como
dispositivo de monitoreo para el manejo de la hemostasia y la transfusion en diversos entornos
clinicos, por ejemplo, cirugia cardiaca, trasplante de higado, identificacion de pacientes con
coagulacion intravascular diseminada manifiesta, hipercoagulabilidad y prediccion de eventos
tromboembdlicos en pacientes quirlrgicos, asi también los estudios afirman que la TEG es un
dispositivo de punto de atencién para el diagndstico rapido y la diferenciacién de condiciones
hipercoagulables e hiperfibrinoliticas. La capacidad de TEG para evaluar la hemostasia en

sangre completa hace que sea ideal para identificar rapidamente a los pacientes con
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coagulacion inducida por trauma y guia de transfusion, ya que los pacientes con trauma

presentan un espectro de diferentes coagulopatias que pueden identificarse con TEG. *

La muestra para la TEG es de sangre total y puede obtenerse de accesos invasivos

como un catéter central o linea arterial, la muestra que se necesita es de 3 cc y puede ser

colocado en un tubo citratado, ya que éste permite mucho més tiempo, hasta dos horas para el

procesamiento, sin embargo, se recomienda un tiempo estandar de 15 minutos para procesar la

muestra e iniciar lectura. El registro de los cambios presentados va a un dispositivo electrénico

que posee un software encargado de esquematizar en una curva los resultados y asi ser

expresado en numeros absolutos los pardmetros a evaluar y la forma de presentar el resultado

de tromboelastografia se detalla a continuacion:

R: tiempo de reaccién (minutos): corresponde al intervalo entre el inicio de la
coagulacién hasta que la TEG tiene una amplitud de 2mm, informa la velocidad de
generacién de tromboplastina y refleja la funciéon especialmente de los factores VIlI, Xl y
XIl, éste se prolonga (hipocoagulabilidad) por deficiencias de factores de coagulacién y
por consumo de anticoagulantes (warfarina, heparinas) y su acortamiento indica

hipercoagulabilidad de cualquier etiologia. El valor normal es de 4-8 minutos.

K: tiempo de coagulacion (minutos): es el intervalo entre el inicio de la coagulacion hasta
qgue la amplitud de la TEG es de 20mm, ésta es la velocidad de formacion del coagulo
de cierta solidez y refleja la funcion del sistema intrinseco, plaquetas y fibrinégeno, aqui
es donde se alcanza el mayor aumento en la funcién plaquetaria y en la actividad de
fibrindgeno, se prolonga por deficiencia de factores de coagulacion o por consumo de
antiagregantes plaquetarios y se acorta cuando existe un incremento en la funcién

plaquetaria. La duracién es de 1-4 minutos.

Angulo alfa: formado por el brazo de R y la pendiente de K, es la velocidad de formacion
del coagulo solido, evalta la calidad del fibrinbgeno y plaquetas, se ve aumentado
cuando existe hiperagregabiliad plaquetaria y se reduce en el caso de consumo de
antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes. El valor normal es de 47-74 grados.

MA: maxima amplitud (mm): es una funcion de elasticidad y fortaleza del coagulo,
aumenta cuando mejora la calidad de las plaquetas, fibrinégeno y factor Xlll y depende

de la interaccion de la fibrina con las plaquetas. El valor normal es de 55-73mm.
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¢ G: mide la firmeza del codgulo de forma global, es muy sensible a cambios de maxima

amplitud.

e |C: indice de coagulacion, su intervalo va desde -3 a +3, su valor por debajo indica
hipocoagulabilidad y por encima, hipercoagulabilidad.

e LY30: es el resultado en porcentaje de la lisis del codgulo posterior a alcanzar la maxima
amplitud, por lo que refleja la estabilidad del codgulo posterior a 30 minutos, aumenta en
procesos en los que existe un grado leve o severo de fibrindlisis secundaria. El valor

normal es de 0-8%. *

2.2.7 Hemocomponentes

La transfusién de sangre y sus componentes son parte importante en la terapéutica
médica, su beneficio resulta ser indiscutible, sin embargo, a pesar de los beneficios su
aplicacion no resulta ser del todo segura, ya que incluye riesgos infecciosos y no infecciosos
que pueden tener consecuencias graves o0 incluso mortales. Asi mismo, la obtencion y
disponibilidad de los componentes sanguineos tienen un alto costo social y financiero,
constituyéndose de esta manera un importante recurso tanto a nivel nacional como institucional,

en donde en ocasiones resulta ser escaso y requiere por lo tanto de una correcta utilizacion. **

La separacién de los componentes celulares y plasmaticos de la sangre permite
administrar al paciente Gnicamente el componente que requiere, por lo que se pueden utilizar
en patologias especificas y a partir de una unidad de sangre completa donada se puede
beneficiar a mas de un paciente. A continuacion se describiran los componentes sanguineos

mas utilizados en la practica médica: **

2.2.7.1 Concentrado de glébulos rojos

También conocidos como glébulos rojos empacados o sangre reducida de plasma, es el
componente de glébulos rojos mas sencillo, se prepara permitiendo que la sangre por medio de
la gravedad se separe a través de la noche en un refrigerador a una temperatura de +2°C a
+6°C o centrifugando la bolsa de sangre en una centrifuga refrigerada especial, posteriormente
el plasma es removido transfiriéndolo a una segunda bolsa plastica vacia, dejando los glébulos

rojos en la bolsa de recoleccién de sangre original. *
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La Unica indicacién para transfundir concentrado de glébulos rojos es con el fin de
incrementar la oxigenacion tisular en pacientes anémicos que tienen un déficit tisular de
oxigeno, se prescriben como unidades de 220-400 cc de concentrado de globulos rojos
desleucocitados que se conservan en el banco de sangre hasta 42 dias. Una unidad incrementa
1g/dL de hemoglobina o un valor de 3% de hematocrito, y se dice que el nivel de hematocrito
optimo para asegurar un adecuado transporte de oxigeno e impedir coagulopatia dilucional en
la hemorragia masiva alrededor de 35%.%

2.2.7.2 Plasma fresco congelado

El plasma fresco congelado (PFC) aporta factores de coagulacion y fibrinégeno,
incluyendo procoagulantes, anticoagulantes, albumina e inmunoglobulinas, es separado de la
sangre total y congelado a -25°C 0 menos dentro de las 6 a 8 horas de la donacién con el fin de
preservar los factores de coagulacion labiles (Factores V y VIII), puede ser almacenado durante
al menos un afio 0 mas si se pueden mantener bajas temperaturas y una vez descongelado, el

PFC puede ser refrigerado hasta 24 horas, pero no puede volverse a congelar. 33

2.2.7.3 Concentrado de plaquetas

Consiste en plaguetas obtenidas a partir de la centrifugacion de sangre entera o
extraidas por aféresis, as plaquetas obtenidas de 4-6 donaciones posterior a su separacion del
plasma, constituyen una dosis terapéutica de plaquetas para un adulto, se conservan en el
banco de sangre a -22°C hasta por 5 dias y para su transfusiéon, no es necesaria la

compatibilidad de grupo sanguineo. 37

2.2.7.4 Crioprecipitados

Es un concentrado de proteinas plasmaticas que se precipitan en frio y se obtiene a
partir de la descongelacion a 4-6°C de una unidad de PFC, que deja un material blanco, siendo
este el crioprecipitado que permanece en la bolsa después de transferir a otra unidad la porcién
de PFC, éste se vuelve a congelar a temperaturas de -18 a -20°C en la hora siguiente a su

preparacion y tiene una vida media de un afio. *

2.3 Marco tebrico
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2.3.1 Teoria clasica de la coagulacion

La teoria de la via clasica de la coagulacion durante muchos afos se ha dividido en dos
vias, que se creia funcionaban de manera separada y hasta en alguna fase lograban formar la
via comun, en donde la via extrinseca empieza con el traumatismo de la pared vascular y de los
tejidos circundantes y la via intrinseca empieza en la propia sangre, que posteriormente se

convergen en una via comdn que lleva al factor tisular (Factor I1) activado. **

Para que inicie la via extrinseca y la formacién del activador de la protrombina se
necesita de un traumatismo de la pared vascular o de los tejidos extracelulares que entran en
contacto con la sangre; el tejido lesionado libera un complejo llamado factor tisular, quien se
compone por lo general de fosfolipidos procedentes de las membranas del tejido méas un
complejo lipoproteico que funciona como una enzima proteolitica, seguidamente el complejo del
factor tisular se combina con el factor VIl de la coagulacion en presencia de fosfolipidos de
tejidos dafiados y calcio para actuar sobre el factor X y activarlo a su forma Xa y asi este ultimo
se combina de nuevo con los fosfolipidos de los tejidos y con el favor V para formar el complejo
llamado activador de la protrombina. Posteriormente en presencia de iones calcio, la
protrombina se divide para formar trombina y tiene lugar el proceso de coagulacién como ha

sido descrito anteriormente >3

El segundo mecanismo para iniciar la formacion de trombina, siendo la via intrinseca se
inicia con el traumatismo de la sangre o la exposicién de la sangre al colageno a partir de una
pared vascular lesionada, en este caso el traumatismo sanguineo produce la activacion del
factor Xl y liberacion de fosfolipidos plaquetarios, el factor XIl al entrar en contacto con el
colageno o una superficie humedecible, adquiere su forma activa Xlla, este factor activa al
factor XI siendo éste el segundo paso de la via intrinseca, continuando con la activacion del
factor IX, éste junto con el factor VIII, fosfolipidos plaquetarios y el factor 3 de las plaquetas
activa al factor X en su forma Xa y por ultimo el factor Xa combinado con el factor V y la
plaqueta o los fosfolipidos forman el complejo llamado activador de la protrombina, iniciando el

proceso de coagulacion. 3

2.3.2 Teoria del modelo celular de la coagulacién

Posterior al descubrimiento y a una mayor comprension de la funciéon de las plaquetas,

se ha dado lugar al modelo de coagulacion celular, enfatiza la interaccion existente entre los
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factores solubles y las superficies celulares como elementos esenciales capaces de dirigir el
proceso hemostético, resalta la importancia del complejo en la fase de activacion del sistema y
considera que la coagulacion sucede en 3 fases que ocurren en distintas superficies celulares y

de manera simultanea que seran descritas a continuacion:

2.3.2.1 Iniciacion

El proceso de coagulacién se activa mediante la exposicion del factor tisular y su
interaccion con el factor VIl circulante, el factor tisular (FT) es una glicoproteina integral de
membrana, expresado en células que no tienen contacto con la circulacién sanguinea. El inicio
del proceso de coagulacién se da por exposicién de las células que expresan FT (ya sean
fibroblastos, células musculares lisas) posterior a un dafio vascular o por la expresion de FT en
células activadas (monocitos, células epiteliales que pueden sintetizarlo cuando son
estimuladas por citoguinas, endotoxinas, neutréfilos). El FT inicia el proceso formando un
complejo con el FVII (FT/FVIla) generando un ciclo de autoactivacién de FVlla, lo que aumenta
en gran medida su actividad proteolitica, promoviendo su autoactivacién y posterior activacion
del factor X para convertirlo en factor Xa y el factor IX en IXa. En la superficie de la célula que
expresa FT, éste es capaz de unirse al factor Va y actuar sobre la protrombina produciendo

pequefias cantidades de trombina en una reaccién muy ineficiente. **

2.3.2.2 Amplificacion

La pequefa cantidad de trombina formada, junto con el calcio y fosfolipidos acidos,
participa activamente en un proceso de retroalimentacion para la activacion de los factores XI,
IX, V' y V vy, de forma especial, acelera la activacibn de la plaqueta, estos factores
mencionados son atraidos a la superficie de las plaguetas en donde tienen lugar importantes
procesos de activacion y multiplicacion, las plaquetas se activan y degranulan formando una
especie de tapén en el vaso dafiado, y durante su activacion cambian la polaridad de las

cabezas de los fosfolipidos para permitir su interaccion con los factores de coagulacion. *

Esta fase es dependiente de la presencia de membranas plaguetarias activadas y su
interaccion con los factores de coagulacion, especialmente la trombina previamente generada
que, a pesar de ser insuficiente para la formacion de un coagulo, es esencial para amplificar el
proceso, siendo un avido reclutador de plaquetas. La fase de amplificacion también se

caracteriza por activacion de un sistema de retroalimentacion negativa a través de los
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siguientes anticoagulantes naturales: inhibidor de la activacion del complejo FT/FVlla (TFPI),

antitrombina Ill y proteina C, cuyas funciones son regular los procesos procoagulantes. *

3.3.2.3 Propagacion

La fase anterior, por mecanismos de retroalimentacion entre trombina y plaqueta con su
consecuente activacion de factores, permiten activar grandes cantidades de factor X y formar el
complejo protrombinasa para convertir la protrombina en trombina y, a expensas de ésta, el
fibrindbgeno a fibrina, la presencia de fosfolipidos en la membrana plaguetaria permite el
ensamblaje del complejo IXa/Vllla y potencia sus acciones. Grandes cantidades de trombina se
producen durante esta fase, resultando en la escision proteolitica del fibrinbgeno y formaciéon de
mondémeros de fibrina que se polimerizan para consolidar el inestable coagulo inicial de

plaguetas en un firme coagulo organizado de fibrina a través del factor XIII.

2.3.2.4 Fibrindlisis

Su funcién consiste en eliminar los coagulos de fibrina mientras ocurre el proceso de
cicatrizacion, asi como remover los coagulos intravasculares evitando la trombosis y por ultimo
el efector final de todo el sistema es la plasmina, encargada de degradar la fibrina productos de
degradacion (PDF y dimero D), ésta es producida a partir del plasminégeno, un precursor
inactivo, por accién de 2 activadores: activador tisular (t-PA) y activador tipo urocinasa (u-PA), la
regulacion de estos activadores se da por la accion de inhibidores del activador del
plasminégeno (PAI), el mas relevante PAI-1, mientras que la plasmina circulante es inhibida por
la a2-antiplasmina, para evitar una fibrindlisis sistémica. La fibrindlisis se inicia por el t-PA
liberado desde el endotelio y una vez liberado, se une a la fibrina, que activa a la plasmina
encargada de degradar el coagulo. Asi también la fibrina puede activar otro inhibidor
fibrinolitico, el inhibidor de la fibrindlisis activable por trombina (TAFI) el cual elimina residuos de

lisina de la fibrina, impidiendo la unién del plasmindgeno y la ulterior degradacion del coagulo. *

2.3.3 Teoria de la coagulopatia asociada al trauma

Tradicionalmente se ha pensado que la coagulopatia temprana en los pacientes que
presentan trauma es producida por el consumo de los factores de coagulacion, diluciéon de
éstos por liquidos intravenosos administrados (coloides y cristaloides), hipotermia y acidosis

metabodlica asociada, se han enfocado en la “triada viciosa” que incluyen: hipotermia,
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hemodilucién y acidosis y, a pesar de que ésta continta siendo valida, estudios recientes sobre
la fisiopatologia de la coagulopatia asociada al trauma (CAT), ademas del modelo de la
coagulacion celular, han demostrado que se trata de un asunto mas complejo que involucra

mas factores de los que se asumieron inicialmente. *

En el contexto del paciente traumatoldgico, la coagulopatia se puede clasificar en dos
tipos: la CAT propiamente o la CAT iatrogénica, la primera siendo una respuesta patolégica
debida a una desregulacién en la hemostasis, secundaria a una lesion y la CAT iatrogénica,
debido al uso previo de anticoagulantes orales o bien, a la hemodilucion ocasionada por la
abundante fluidoterapia administrada tras una hemorragia grave. Ademas, la hemorragia
resultante de una coagulopatia en pacientes traumatizados se debe a una variedad de vias que
probablemente estén moduladas por factores individuales como la genética y las

comorbilidades. 4*°

A continuacioén se describiran los mecanismos de la coagulopatia inducida por trauma:

2.3.3.1 Proteina C activada y fibrindlisis

La proteina C activada (APC) se ha postulado como un importante impulsor de la CAT,
el estado hipocoagulable endégeno que producido en el contexto de la hipoperfusion tisular
esta mediado principalmente por la activacion de la proteina C. La proteina C es una serina
proteasa con una actividad dual: citoprotectora y anticoagulante, la primera accion frente a
citotoxicidad secundaria a la hipoperfusién tras el shock hemorragico, antiinflamatoria y limitante
de la permeabilidad del endotelio y la segunda inhibiendo la formaciéon de la trombina
(inhibiendo factores Va y Vllla) evitando la formacién del coagulo y promoviendo la fibrindlisis a

través del agotamiento del PAI-1 del activador del plasminégeno. *-*

La actividad fibrinolitica se ve agravada por la reduccién del TAFI, ya que la trombina se
desvia hacia la activacion de la proteina C, la fibrindlisis severa en CAT augura una mayor
mortalidad, e incluso grados bajos de lisis de codgulos se han asociado con resultados

deficientes. 8

2.3.3.2 Disfuncion plaquetaria

Las plaquetas activadas desempefian un papel fundamental en la hemostasia, ya que

sirven como un andamio rico en lipidos que se encarga de llevar toda la maquinaria proteolitica
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necesaria para generar una enorme cantidad de trombina, una lesidon también se asocia con la
disfuncion plaquetaria que en pacientes con traumatismo, tiene importancia clinica enorme
independientemente de un recuento de plaquetas dentro del rango normal y ésta puede ser

alterada por: hipotermia y gravedad de la lesion. %%

2.3.3.3 Disfuncién endotelial

Varios mecanismos pueden inducir la activacion de células endoteliales después de un
traumatismo, como catecolaminas vasoactivas (epinefrina), hormonas (vasopresina),
mediadores inflamatorios, como el factor de necrosis tumoral, trombina e hipoxia, esta serie de
eventos culmina con la creacién de un entorno protrombdtico localizado para la reparacion de
lesiones menores a moderadas. En caso de lesiones graves o masivas, el organismo humano
debe hacer frente a la necesidad de controlar simultdneamente la pérdida excesiva de sangre y
la trombosis microvascular y asi, el endotelio cada vez mas protrombético evoluciona hacia un

desajuste y fallo del sistema hemostatico. 3%

2.3.3.4 Agotamiento de fibrindgeno vy fibrindlisis

La gran mayoria de pacientes con politraumatismos presentan cierto grado de fibrindlisis
y aproximadamente el 5% presentaran hiperfibrinélisis grave, el fibrinbgeno representa
aproximadamente el 92% de todos los factores de coagulacién plasmaticos y desempefia un
papel esencial en la formacién y estabilizacion del coagulo. El agotamiento del fibrin6geno se
considera el mecanismo clave subyacente de la CAT producido de manera temprana a medida
que los niveles de fibrinégeno disminuyen rapidamente durante una hemorragia grave por

traumatismo. 37

2.3.3.5 Acidosis

La perfusion inadecuada de tejido en pacientes que presentan shock hipovolémico
debido a hemorragia conduce a una acidosis metabdlica (lactica), que puede llegar a
exacerbarse por el exceso de cloruro y la administracion de hemoderivados. La acidemia
provoca cambios en la estructura y forma de las plaquetas, incrementa la degradacién del
fibrinégeno, dificulta la funcion de las proteasas plasmaticas y reduce la actividad de los
factores de coagulacién, esto ultimo se evidencia en la reduccién de la actividad del factor Vlla

en un 90%, complejo FT/VIla en un 55% y Xa/VVa en un 70%. Con un pH &cido, se inhibe la fase
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de propagacion de la generacion de trombina en un 50%, afectando de manera progresiva la
formacion del coagulo y el tiempo de polimerizacion de la fibrina debilitando la resistencia del

coagulo formado. **°

2.3.4 Teoria de la coagulopatia asociada a sepsis

La coagulopatia es muy frecuente en los pacientes con sepsis y se asocia con un
aumento de la mortalidad, ésta se asocia con anomalias en la hemostasia que van desde la
activacion subclinica de la coagulacién sanguinea denominada hipercoagulabilidad, hasta la
formacion masiva excesiva de trombina y fibrina con activacién sistémica de la coagulacion. En
la fase inicial de la coagulopatia, la hipercoagulabilidad puede asociarse con la hiperfibrindlisis,
que consiste en una lisis excesiva del coadgulo en un intento de compartimentalizar el foco
infeccioso y a medida que la infeccidbn empeora, estos mecanismos de protecciéon local pueden
diseminarse sistémicamente, resultando en una coagulacion intravascular diseminada (CID) y
asi es como la presencia de un estado fibrinolitico en los pacientes con sepsis se asocia de

manera significativa con la morbilidad y mortalidad. “>**

2.3.5 Teoria de la base molecular de la tromboelastografia

Como ha sido descrito anteriormente, la tromboelastografia (TEG) evalla todas las
propiedades del coagulo, esto se produce mediante una muestra de 3cc de sangre total, la
prueba se realiza colocando 0.36cc de sangre en una copa, la cual requiere que se ajuste la
temperatura del paciente y posteriormente se coloca un pin en un angulo de 4°45”, encargado
de traducir las propiedades fisicas de la formacion del coagulo, y mientras tanto la copa girara
durante el tiempo en que la muestra cambie sus propiedades, la velocidad a la que aumenta el
movimiento del pasador depende del desarrollo del codgulo y a medida que avanza la
coagulacion, la unién de fibrina-plaguetas aumenta la resistencia del enlace entre la copa y el
pin, y se aplica un par de torsiéon creciente al pin. La fuerza de la union entre la fibrina y las
plaquetas determina la magnitud del movimiento del pin, con coagulos fuertes que mueven el
pin en mayor medida, por lo tanto, la magnitud de la salida esté directamente relacionada con la
fuerza del coagulo y cuando se produce la lisis, se reduce el enlace llamado fibrina- plaquetas y
disminuye el movimiento del pin. La extension de la rotacién del pin se convierte en una sefial
eléctrica y luego en un trazado que refleja el perfil de la formaciéon de coagulos, el registro de
estos cambios va a un dispositivo electronico que posee un software encargado de
esquematizar en una curva los resultados y asi ser expresado en numeros absolutos los

parametros a evaluar
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2.4 Marco conceptual

o Acidemia: Aumento de la concentracion de iones Hidrégeno en la sangre por lo que el
pH disminuye. *°

e Acidosis metabdlica: descenso del pH debido al incremento en la produccion endégena
de la excrecion de acidos, disminucion de la excrecion de &cidos, ganancia de &acidos
exdgenos o condicionada por pérdida de HCO3.**

e Antiagregante plaquetario: farmaco que actlia sobre las plaquetas para evitar formar el
trombo.

e Anticoagulante: agente que previene o retarda la formacion de un coagulo. **

o Concentrado de globulos rojos: consiste en eritrocitos concentrados obtenidos a partir de
la centrifugacién de sangre entera o extraidos por aféresis, contiene la misma capacidad
de transporte de oxigeno que la sangre total dado que posee el mismo nimero de GR
por unidad. *

e Crioprecipitados: es un concentrado de proteinas plasméaticas preparado a partir del
descongelamiento del plasma fresco congelado, seguido de la separacién del
precipitado y el recongelamiento de éste.

e Endotelio: es una barrera altamente selectiva y un 6rgano metabolicamente muy activo,
con un papel crucial en la homeostasis vascular. Forma la superficie interna de los vasos
sanguineos y esta constituido por una monocapa de células endoteliales. *

e Factor tisular: conocido también como factor histico o tromboplastina, es una proteina
gque se encuentra en el tejido y uno de los principales responsables de la hemostasia en
las zonas de dafio tisular. *°

o Factores de coagulacion: son una serie de proteinas plasmaticas, formas inactivas de
enzimas proteoliticas y cuando se convierten en forma activa, sus acciones enzimaticas
causas las sucesivas reacciones en cascada del proceso de la coagulacion. ****

e Fibrina: proteina filamentosa, blanquecina formada por la acciéon de la trombina sobre el
fibringeno. Enreda a los glébulos rojos y plaquetas para producir el coagulo. *

e Fibrinégeno: proteina plasmaética precursora de la fibrina. **

e Hemodilucién: reduccién en la concentracion relativa de globulos rojos debido a
expansion de volumen del plasma. **

e Hemorragia: Sangrado, ya sea externo o interno.**

e Hemostasia: se refiere al conjunto de interacciones entre los componentes de la sangre
y los de la pared vascular, responsables de impedir la fuga de la sangre de dicho

compartimiento. **
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e Hipotermia: temperatura corporal subnormal (menor de 96°F). **

e Lesion: Dafio o trauma a alguna parte del cuerpo. Alteracion patolégica en alguna
estructura o funcion del cuerpo. *

e Plaquetas: células en forma redonda o de disco oval en la sangre las cuales ayudan en
la coagulacion sanguinea y a la hemostasia. **

o Plasma fresco congelado: consiste en el plasma obtenido a partir de la centrifugacion de
una unidad de sangre entera o extraido de una donacién por aféresis y congelada
dentro de las 6 horas post extraccion.

e Plasmina: enzima fibrinolitica derivada del plasminégeno. *

e Proteina C: proteina sanguinea la cual en su conversién a forma activa, actia como
anticoagulante inhibiendo la coagulacion. su deficiencia conlleva a una tendencia
protrombatica. **

e Sepsis: estado patologico debido a la multiplicacién bacteriana y produccién de
toxinas.*

e Transfusion: administracion de sangre, productos sanguineos y soluciones
intravenosas™**

e Trauma: lesion o herida fisica causada por una fuerza o violencia externa. *

¢ Trombomodulina: proteina endotelial que incrementa de manera significativa la actividad

anticoagulante de la proteina C. ¥

2.5 Marco geogréfico

Dentro del marco geografico se tomara en cuenta el departamento de Guatemala se
encuentra situado en la regién central del pais, cuya cabecera departamental es la Ciudad de
Guatemala, la cual cuenta con 17 municipios. El municipio de Mixco donde se desarrollara la
investigacion se encuentra ubicado a 17km en el extremo oeste de la ciudad capital, integrado
por 11 aldeas, 5 caserios, ademas de la poblacion urbana que se divide en 11 zonas. Limitado
por el norte por San Pedro Sacatepéquez, por el este por Chinautla y Guatemala, por el sur por

Villa Nueva y por el Oeste por San Lucas Sacatepéquez y Santiago Sacatepéquez. “°*’

2.6 Marco institucional

El Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS), es una institucién gubernamental,

auténoma, dedicada a brindar servicios de salud y seguridad social a la poblacién que cuente
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con afiliacién al mismo y se encuentra entre la red de instituciones avaladas por el Ministerio de
Salud Publica y Asistencia Social (MSPAS). A su vez, cuenta con varios hospitales a la
disposicion de sus afiliados, entre ellos el Hospital General de Accidentes Ceibal (HGA) el cual
fue puesto al servicio de la poblacion guatemalteca el 18 de junio del afio 1948, y en las nuevas
instalaciones el 2 de mayo de 1997. Actualmente cuenta con 1,500 empleados. Se encuentra
ubicado en la 13 avenida, 1 — 51 de la zona 4 de Mixco, en la Colonia Monte Real.

El HGA es el hospital de referencia a nivel nacional por el riesgo de accidentes, de las
zonas de influencia tal como el Hospital de Accidentes de Quetzaltenango, Hospital
Departamental de Puerto Barrios, Hospitales de Accidentes de Huehuetenango y de
Coatepeque, asi como también el Hospital de Coban Alta Verapaz. Especializado en el manejo
de emergencias. Cuenta con clinicas médicas atendidas por médicos especializados en
Traumatologia y Ortopedia, Oftalmologia, Odontologia, Medicina Interna, Neurologia,
Neurocirugia, Cardiologia, Infectologia, Cirugia General, Cirugia Plastica, Artroscopia,
Otorrinolaringologia, Rehabilitacion. Existen servicios para paciente quemados, Cirugia de
Mano, Cadera y de Columna, Cirugia Maxilo Facial, Neurocirugia, Servicio de Cuidados
Intensivos y Emergencia (observacion y clinica de shock), Laboratorio y Banco de Sangre,
Servicios de Rayos X y ultrasonido, Rehabilitacion y Nutricién. El siguiente estudio se realizara
en dicho hospital, ya que en Guatemala es una de las pocas instituciones las cuales cuentan
con la elaboracion de prueba de Tromboelastografia, mediante el Servicio de Medicina
Transfusional y Banco de Sangre, la cual cuenta con personal capacitado para la realizacion de

toma de muestra y procesamiento de la muestra.

2.7 Marco legal

Dentro de la presente investigacion se tomaran en cuenta articulos establecidos por la

Constitucion de la Republica de Guatemala que garantizan la proteccién de la vida humana, asi

como la integridad y la seguridad de la persona, en donde el goce de la salud es un derecho
fundamental sin discriminacion alguna y establece que es obligacién del Estado velar por la
salud y asistencia social de todos los habitantes, a través de sus instituciones todas las
acciones de prevencién, promocion, recuperacion, rehabilitacion a fin de procurarles el méas
completo bienestar fisico, mental y social. Ademas indica una cobertura gratuita del IGSS a las
personas que gocen de jubilacién, pension o montepio del Estado e instituciones autbnomas y

descentralizadas.
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Asi también el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, acuerda que la asistencia
médica se entiende como el conjunto de examenes, investigaciones, tratamientos,
prescripciones, intervenciones médico-quirdrgicas y otras actividades que correspondan a los
programas de prestaciones del Instituto, los cuales deben de poner a la disposicion del
individuo y en consecuencia de la colectividad, los recursos de las ciencias médicas y otras
ciencias afines que sean necesarios para promover, conservar, mejorar o restaurar el estado de
salud, prevenir especificamente las enfermedades, y mantener y restablecer la capacidad de
trabajo de la poblacion, todo esto a través de un sistema de identificacion personal de los
afiliados de Seguridad Social y beneficiarios con derecho, ademés de presentar el Certificado
de Trabajo emitido por el patrono.

En los casos de emergencia, éstos seran atendidos sin los requisitos de identificacion y
comprobacion de derechos que se determina previamente, sin embargo, una vez terminado el
estado de emergencia, si el caso requiere atenciones médicas posteriores a los primeros
auxilios, debera comprobarse por el interesado o por el Instituto en casos especiales, dentro de

dos dias habiles siguientes a la terminacion de dicho estado, el derecho a las prestaciones.

Segun la Direccion General de Regulacién, Vigilancia y Control de la Salud del
Departamento de Regulacion, Acreditacion y Control de Establecimientos de Salud del MSPAS
con el tema Medicina Transfusional y Bancos de Sangre, los profesionales y el personal
técnico, paramédico y administrativo de los bancos de sangre, los profesionales involucrados en
el ejercicio de la medicina transfusional, los donantes y receptores de componentes
sanguineos, los funcionarios y trabajadores de los Bancos de Sangre estatales, privados, del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, de hospitales militares y todos aquellos que
realicen actividades relacionadas con la medicina transfusional y bancos de sangre estan
obligados a permanecer en este reglamento sobre la utilizacion, manejo y desecho de los
productos; el profesional a cargo del area técnica sera el encargado de garantizar el resultado
de los procesos pertenecientes a su area, en el banco de sangre y sera responsable de que los

procesos a su cargo se realicen de acuerdo con lo que dicten las normas del MSPAS.

30



3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general

Determinar la caracterizacion clinica de pacientes con tromboelastografia en el Hospital

General de Accidentes “Ceibal” del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social en 2018.

3.2 Objetivos especificos

3.2.1

3.2.2

3.2.3

3.24

Describir las caracteristicas sociodemograficas que registra el expediente clinico de
pacientes con tromboelastografia a estudio.

Identificar la causa de coagulopatia reportada en el expediente clinico de pacientes con
tromboelastografia a estudio.

Indicar el resultado de las pruebas de coagulacion convencionales registrado en el

expediente clinico de pacientes con tromboelastografia.

Indicar el resultado de la prueba de tromboelastografia reportado en el expediente

clinico de pacientes a estudio.
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4. POBLACION Y METODOS

4.1 Enfoque y disefio de investigacion
4.1.1 Enfoque de investigacion

Cuantitativo

4.1.2 Disefio de investigacion

Descriptivo, retrospectivo.

4.2 Unidad de andlisis y de informacién

4.2.1 Unidad de andlisis

Datos de las caracteristicas sociodemograficas, diagndstico principal, antecedentes
médicos y su tratamiento, resultado de pruebas de coagulacion convencionales y de
tromboelastografia que se obtuvo del expediente clinico mediante el instrumento elaborado

para la recoleccion de datos.

4.2.2 Unidad de informacion

Los expedientes clinicos e informes de tromboelastografia obtenidos del Servicio de
Medicina Transfusional y Banco de Sangre del Hospital General de Accidentes “Ceibal”

constituyeron la unidad de informacidn para obtener los datos necesarios en la investigacion.

4.2 Poblacion y muestra
4.3.1 Poblacién

Poblacion diana: pacientes adultos con condicion de coagulopatia del Hospital General

de Accidentes “Ceibal’.

Paoblacion a estudio: informes de tromboelastografia y expedientes clinicos de pacientes

del Hospital General de Accidentes “Ceibal” con coagulopatia registrada en 2018.
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4.3.2 Muestra

En el presente estudio no se realiz6 célculo de muestra ya que se utilizé todos los
informes de tromboelastografia y expedientes clinicos de pacientes del afio 2018.
4.3.2.1 Marco muestral

Unidad primaria de muestreo: Estadisticas del Departamento de Banco de Sangre y
Medicina Transfusional y Departamento de Archivo de 2018.

Unidad secundaria de muestreo: Informes de tromboelastografia y expedientes clinicos de
2018.

4.3.2.2 Tipo y técnica de muestreo

Se aplic6 un muestreo no probabilistico cuya técnica de muestreo fue de casos

consecutivos.

4.4 Seleccion de los sujetos a estudio

4.4.1 Criterios de inclusion

Informes de tromboelastografia y expedientes clinicos de pacientes del Hospital General

de Accidentes “Ceibal” a quienes se les realiz6 la prueba en 2018.

4.4.2 Criterios de exclusion

Infformes de tromboelastografia y expedientes clinicos deteriorados, ilegibles,

incompletos y ausentes al momento de la obtencion de datos.
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4.5 Definicion y operacionalizacién de las variables

expediente clinico.

. . N N . Tipo de Escalade | Criterios de clasificacion
Macro Micro Variable Definiciéon Conceptual Definicién Operacional P ‘s
; variable Medicion
Variable
Edad Tiempo vivido por una persona Dato en afios que se obtuvo Numérica
38 " | de los datos generales en el discret De razon Afios
expediente clinico. IScreta
Sexo Condicién organica, femenina o Dato que se obtuvo de los . . Masculino
masculing. datos generales en el Categorica Nominal Femenino
' expediente clinico. dicotémica !
Condicion de una persona segin |y, que se obtuvo de los Casado
o el registro civil en funcién de si .
Estado civil : ; R datos generales en el Categorica , Soltero
tiene 0 no pareja y su situacion expediente clinico egdI Nominal )
" 8 legal respecto a esto. 3 P ' policotomica Unido
S
Zg
& . . Dato que se obtuvo de los
3§ Ocupacion Modo de adquirir la propiedad las datgs enerales en el Categorica
g 3 cosas que carecen de duefio. 4! g€ . ALegorK( Nominal Diversas ocupaciones
83 expediente clinico. policotomica
[72]
Procedencia Lugar, cosa 0 persona que Dato que se obtuvo de los
procede alguien. datos ggnerale§ en el Cgteggrlga Nominal Departamentos de
expediente clinico. policotomica Guatemala
. . Dato que se obtuvo de los -
Residencia datgs enerales en el Categorica Nominal Departamentos de
Sitio en donde se vive y reside. ¥ g policotomica Guatemala




9¢

Causa de la
Coagulopatia

Trauma

Diagnéstico Proceso inferencial, realizado a Dato que se obtuvo de la Fractura
principal partir de un cuadro clinico, seccion de impresiones Cateabrica Sepsis
destinado a definir la enfermedad clinicas del expediente oIico%c’)mica Nominal Quemadura
que afecta a un paciente. 48 clinico. P Politraumatismo
Entre otros
Antecedentes | Presencia de enfermedad deun | i 06 56 obtuvo de fa ,
médicos paciente, independiente de la seccion de antecedentes del | Categérica Diversas
razon por la cual realizan historia ; . Alegoric Nominal comorbilidades
NS expediente clinico. policotémica
clinica.
Recomendaciones, sugerencias e ,
. S Anticoagulantes
Tratamiento indicaciones por parte de un Dato que se obtuvo de la Antiagregantes
establecido de faculjtqt!vo para mejorar la seccion de antecedentes del | Categérica . plaquetarios
antecedentes condicion del paciente con diente clini N Nominal
49 expediente clinico. policotémica AINES
respecto a su enfermedad. . .
Calcio antagonistas
Se pueden agrupar en
Reanimacion con | cristaloides y coloides, tienen la Dato que se obtuvodela |~ i osin S;
fluidos capacidad de expandir la historia clinica del expediente dicot?')mica Nominal No
volemia dependiendo del caso clinico.
que sea necesario.
Los cristaloides son soluciones
que contienen agua, electrolitos
Tipo de cristaloides /o azlcares en diferentes :
padministrados rg orciones, y con respecto al Dato que se obtuvo de la Categorica Cloruro de sodio
pl P d’ y hi Q[ . seccion de érdenes médicas i % . Nominal Dextrosa
plasma, pueden ser hipotonicos, del expediente clinico. policotémica Hartman
isotonicos 0 Mixto

hipertdnicos.




LE

Pruebas de
coagulacion

Prueba de laboratorio que

Dato que se obtuvo de los

Tiempo de ; b . laboratorios del expediente
protrombina (TP) %\;&;lrlij:sgigeggllgagznﬁ ell?;iglr? clinico. En donde valor Numérica Razé Normal
a c0ag normal se considera hasta discreta azon Prolongado
sanguinea. 14 seg.
Dato que se obtuvo de los
Tiempo de Examen de laboratorio que mide | laboratorios del expediente
tromboplastina (TPT) la capacidad de Ia’sangre para clinico. En donde valor Numérica Razén Normal
formar un coégulo.® normal se4%on3|dera hasta discreta Prolongado
seg.
Es una forma de estandarizar Dato que se obtuvo de los
INR los cambios obtenidos a través Iabora}tqrios del expediente Corto
del tiempo de protrombina. clinico. El rango de Numérica Razé N |
Seguimiento de pacientes con | normalidad se valoraraentre | discreta azon orma
anticoagulantes 5" 09-13. Prolongado
Recuento de El menor de los elementos Dato que se obtuvo de los
plaquetas formes de la sangre, esencial laboratorios del expediente Bajo
para la coagulacion de la clinico. Valor normal 150 Numérica Razs Normal
Sangre.21 000 - 400 000. discreta azon Alto
Fibrindgeno Es una proteina soluble del IaDt?(t)?a?grEi) ossedc;tl)tg)\(/ oe(gj?elr?tse Baio
plasma sanguineo precursor de e P Numérica J
- clinico. Rango normal 200 - ; . Normal
la fibrina. 4 400 discreta Razon
: Alto
Prueba diagndstica no invasiva, *‘||_'|900039”|5‘|b't|)'_‘|j.3dd
i creada para evaluar las Ipercoaguiabiliaa
Tromb(()_?:zaé;ografla propiedades viscoelasticas Dfégc?gﬁ gs Sﬁj[g\t;gsdge!a Categorica Hiperfibrindlisis primaria
durante la formacion v laboratorio del expediente licotomi Nominal Hiperfibrindlisis
destruccion del coaqulo P policotomica

sanquineo, asi como de sus
caracteristicas elasticidad. %

clinico.

secundaria
Trastorno plaquetario
Normal




4.6 Recoleccion de datos

4.6.1 Técnicas de recoleccién de datos

Para llevar a cabo la recoleccién de datos se realizé una revisién sistematizada,
exhaustiva tanto digitalizada como fisica de los informes de tromboelastografia y los

expedientes clinicos del Hospital General de Accidentes “Ceibal’.

4.6.2 Procesos de recoleccién de datos

Paso 1. Se plante¢ la idea de investigacion y se indagé sobre la existencia de datos en
el Hospital General de Accidentes “Ceibal’ (IGSS) para garantizar la viabilidad del
estudio.

Paso 2. Se procedi6 a elaborar el anteproyecto que fue entregado a la Coordinacion de
Trabajos de Graduacion (COTRAG) para revision y aprobacion del tema a investigar.
Paso 3. Se solicitd la carta de aprobacion del mismo en la secretaria de COTRAG
posterior a su aprobacion.

Paso 4. Se solicité asignacién de fecha para recibir el curso-taller impartido en las
instalaciones de la Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas llamado “Realizando
busquedas eficientes de literatura biomédica en fuentes especializadas”.

Paso 5. Se procedié a elaborar el protocolo de investigacion bajo la supervision del
asesor, co-asesora Yy revisora encargados, cumpliendo requisitos otorgados por
COTRAG.

Paso 6. Se procedié a completar requisitos solicitados por el Instituto Guatemalteco de
Seguridad Social (IGSS) disefiados por el Departamento de Capacitacion y Desarrollo
para la presentacion de protocolo en dicha institucién para la aprobacion del tema de
investigacion.

Paso 7. Se solicitd autorizacion por parte del Director Médico del Hospital General de
Accidentes “Ceibal” con la respuesta correspondiente para la presentacion del protocolo
en el Departamento de Capacitacion y Desarrollo, asi como también recoleccion de
firmas por parte de la revisora, asesor y co-asesora.

Paso 8. Se entregd el protocolo en el Departamento de Capacitacion y Desarrollo segun

instructivo para solicitar autorizacion de trabajo de tesis.
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Paso 9. Se procedié a completar requisitos para presentar protocolo a COTRAG con
previa aprobacién en Hospital General de Accidentes “Ceibal” y posterior a su
aprobacion, iniciar el trabajo de campo del estudio.

Paso 10. Se complet6 tramite en el Hospital General de Accidentes, tanto en el Servicio
de Medicina Transfusional y Banco de Sangre, como en el departamento de estadistica
y expedientes clinicos para acceder a expedientes clinicos.

Paso 11. Se procedié a la recoleccion de datos mediante un instrumento disefiado para
la obtencion de datos proporcionados por los departamentos antes mencionados.

Paso 12. Se procedio a tabular resultados de los datos recolectados y asi poder cumplir
con los objetivos propuestos en el estudio.

Paso 13. Se presento el informe final de tesis a COTRAG para su revision y aprobacion.
Paso 14. Se procedi6é con las impresiones requeridas para la asignacion del examen

publico posterior a la aprobacién del informe final.

4.6.3 Instrumentos

Para obtener los datos necesarios se disefid un instrumento de recoleccion de datos con
base a los objetivos del estudio, el cual consistié en cuatro secciones divididas de la siguiente
manera: seccion | caracteristicas sociodemograficas (edad, sexo, estado civil, residencia y
procedencia), seccion Il causa de la coagulopatia (diagndstico principal, antecedentes médicos,
antecedentes médicos con el tratamiento establecido, reanimacion con fluidos y tipo de fluidos
administrados), seccion Il resultado de pruebas de coagulacién convencionales (tiempo de
protrombina, tiempo de tromboplastina, recuento de plaquetas y niveles de fibrinégeno) y por
altimo la seccion IV conformada por el resultado de la prueba de tromboelastografia de los

pacientes a estudio. Ver Anexo 1

4.7 Procesamiento y andlisis de datos

4.7.1 Procesamiento de datos

Se utiliz6 el instrumento de recoleccion de datos para recabar la informacion,
posteriormente se tabulé utilizando la hoja electronica de procesamiento de datos de Microsoft
Office Excel 2015 para la creacion de una base de datos, a cada variable se le asign6 un codigo

numérico para que sea reconocido por el programa Excel.
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Por medio del instrumento de recoleccion de datos se evalué 17 variables, la tabla de
codificacién de variables const6 de siete columnas de las cuales son en orden: macro-
variables, micro-variables, definicion conceptual, definicion operacional, tipo de variable, escala
de medicidn, criterios de clasificacion y se compuso de 17 filas en las cuales se encontraban las
variables a estudio. La tabla de la codificacion que se cred contiene tres macro-variables la
cuales derivaron las variables las cuales fueron en orden: caracteristicas sociodemograficas
gue contuvo a su vez las variables edad, sexo, estado civil, residencia y procedencia que fueron
evaluadas por medio de la boleta de recoleccion de datos; la causa de la coagulopatia que
contiene a su vez las variables: diagndstico principal, antecedentes médicos, tratamiento para
antecedentes, reanimacién con fluidos y tipo de fluidos administrados se evaluaron por medio
de la boleta de recoleccién de datos; la macro-variable pruebas de coagulacion que contuvo las
variables: tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina (TTP), INR, niveles de
plaguetas y niveles de fibrinbgeno y por ultimo la variable prueba de tromboelastografia se

evalué por medio de la boleta de recoleccion de datos.

4.7.2 Andlisis de datos

Los datos obtenidos por medio del instrumento de recoleccién de datos se analizaron de

la siguiente manera:

El primer objetivo especifico que corresponde a la identificacion de caracteristicas
sociodemograéficas, en donde incluy6 edad siendo una variable numérica discreta se le aplicé
medidas de tendencia central y dispersion. A las variables categoéricas como sexo, estado civil,
ocupacion, procedencia y residencia se analizaron mediante frecuencias, proporciones y

porcentajes.

El segundo objetivo especifico sobre causas de coagulopatia constituyendo variables
categoricas diagnostico principal, antecedentes médicos, tratamiento para antecedentes,
reanimacion con fluidos y tipo de fluidos administrados se analiz6 mediante frecuencias,

proporciones y porcentajes.

El tercer objetivo especifico siendo resultado de pruebas de coagulacion
convencionales, variables categoricas: tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina
(TTP), INR, recuento de plaguetas y niveles de fibrin6geno se analizé mediante frecuencias,

proporciones y porcentajes.
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El cuarto objetivo especifico resultado de prueba de tromboelastografia constituyo

variable categdrica por lo que se le analiz6 mediante frecuencias, proporciones y porcentajes.

4.8 Alcances y limites en la investigacion

4.8.1 Obstéaculos

Debido a que este estudio fue de tipo descriptivo, retrospectivo no se establecié una
secuencia de los acontecimientos, no se establecié una relacién causal entre las caracteristicas
sociodemogréficas, causa de la coagulopatia y resultado de pruebas de coagulacion
convencionales.

4.8.2 Alcances

El estudio permiti6 describir las caracteristicas sociodemograficas, causa de la
coagulopatia y resultado de pruebas de coagulacibn a través de un estudio descriptivo
retrospectivo, por medio de un instrumento de recoleccién de datos y un analisis univariado,
que facilité el estudio de las multiples variables con informacion confiable y certera, y disminuy6

la brecha de estudios locales en la comunidad cientifica sobre esta tematica.

4.9 Aspectos éticos de la investigacion

4.9.1 Principios éticos generales

Al ser una investigacion en donde se utilizaron Unicamente expedientes clinicos, se basé
en el principio de confidencialidad utilizando la informacion proporcionada por parte del Hospital
General de Accidentes “Ceibal” de manera adecuada, no exportando datos para uso externo del

estudio.

Asi como también se siguieron pautas elaboradas por el Consejo de Organizaciones
Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS), éticas internacionales para la investigacion
relacionada con la salud con seres humanos. Se tomoé en cuenta la Pauta 1, teniendo un alto
valor cientifico ya que este estudio fue capaz de generar informacion confiable y valida que
permitié alcanzar los objetivos enunciados en la investigacion. La Pauta 12 siendo ésta de

recoleccién, almacenamiento y uso de datos en una investigacion relacionada con salud en
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donde se obtuvo la autorizacion por parte de la institucion para la utilizacién de informacién y
asi mismo correlacionar la confidencialidad en beneficencia de la investigacion. Se respet6 la
Pauta 23 al cumplir con los requisitos del Comité de Etica de la Facultad de Ciencias Médicas

para determinar si calificaba para una revision sistemética y aceptabilidad ética de este estudio.

4.9.2 Categoria de riesgo

La investigacion constituyd una Categoria de Riesgo I, ya que se tratdé de un estudio
observacional, en donde se utilizé datos Unicamente presentados en expedientes clinicos y

resultados de tromboelastografia que se realizaron en el establecimiento.
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5. RESULTADOS

A continuacién se describen los resultados obtenidos del estudio en el cual se

con 174 informes de tromboelastografia y expedientes clinicos a quienes se les realizo la

prueba en el Hospital General de Accidentes “Ceibal” del Instituto Guatemalteco de Seguridad

Social en 2018.

Se utilizd un instrumento de recoleccion de datos para describir caracteristicas

sociodemograficas, causa de coagulopatia, resultado de pruebas de coagulacion

convencionales y resultado de tromboelastografia.

4 N

Informes de tromboelastografia y expedientes
clinicos registrados en 2018 en el Hospital General
de Accidentes “Ceibal” -IGSS

n=514

NG )

A

trabajo

4 ) 4

Expedientes clinicos no Informes de tromboelastografia
disponibles en archivo. ilegibles e incompletos.

- J -

~

J

4 N

Informes de tromboelastografia y expedientes
clinicos registrados en 2018 que cumplieron
criterios de inclusion en el Hospital General de
Accidentes “Ceibal’ IGSS

n=174

. /
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Tabla 5.1. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes a quienes se les realizé la prueba

de tromboelastografia.

n=174

Caracteristicas sociodemograficas f %
Edad

*Me 55.5 afios

**RIC: 34 - 68.75
Sexo

Femenino 48 27.59

Masculino 126 72.41
Estado civil

Soltero (a) 86 49.43

Casado (a) 81 46.55

Unido (a) 7 4.02
Ocupacion

Jubilado 67 38.51

Ama de casa 18 10.34

Conductor 16 9.20
Residencia

Guatemala 123 70.69

Zacapa 13 7.47

Izabal 8 4.60
Procedencia

Guatemala 92 52.87

Zacapa 17 9.77

Santa Rosa 13 7.47

*Me: Mediana, **RIC: Rangos intercuartiles.
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Tabla 5.2. Causa de la coagulopatia en los pacientes a quienes se les realizd la prueba de

tromboelastografia.

n=174

Causa de la coagulopatia f %
Diagndstico principal

Trauma craneoencefalico 56 32.18

Fractura 44 25.29

Sepsis 19 10.92

Trauma 18 10.34
Antecedentes médicos

Ninguno 83 47.70

Hipertension arterial 36 20.69

Diabetes mellitus 20 11.49

Hipertension arterial + Diabetes mellitus 20 11.49
Tratamiento para antecedentes médicos

Ninguno 143 82.18

Felodipino 25 14.37

Clopidogrel 3 1.72

Enoxaparina 2 1.15

Rivaroxaban + Felodipino 1 0.57
Reanimacion con fluidos

Si 141 81.03

No 33 18.97
Tipo de reanimacion con fluidos

Cloruro de sodio 100 57.47

Solucién Hartman 41 23.56

Soluciéon Mixta 33 18.97
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Tabla 5.3. Resultado de pruebas de coagulacion convencionales y tromboelastografia de los

pacientes a estudio.

n=174

Pruebas de coagulacién convencionales f %
Tiempo de protrombina (TP)

Normal 107 61.49

Prolongado 67 38.51
Tiempo de tromboplastina (TTP)

Normal 137 78.74

Prolongado 37 21.26
INR

Corto 1 0.57

Normal 171 98.28

Prolongado 2 1.15
Plaguetas

Bajo 46 26.44

Normal 122 70.11

Alto 6 3.45
Fibrindgeno

Bajo 7 4.02

Normal 144 82.76

Alto 23 13.22
Tromboelastografia (TEG)

Normal 91 52.30

Trastorno plaquetario 37 21.26

Trastorno de factores de coagulacién 22 12.64

Fibrindlisis secundaria 16 9.20

Hipercoagulabilidad 4 2.30

Hipocoagulabilidad 4 2.30
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6. DISCUSION

Dentro de la etiologia de la coagulopatia se encuentran las coagulopatias hereditarias
siendo primarias como la hemdfilia, enfermedad de Von Willebrand y otras deficiencias de los
factores de coagulacion y las causas adquiridas secundarias a cirrosis, algun tipo de trauma,
sepsis, acidosis, deficiencia de vitamina K, enfermedad autoinmune y hemorragia durante en el
embarazo y postparto, por lo que la tromboelastografia (TEG) siendo una herramienta
diagndstica, de monitoreo y tratamiento de la coagulopatia en los diferentes campos clinicos ha
sido de utilidad en los diferentes centros hospitalarios con el fin de dirigir el manejo adecuado

para los pacientes que la presentan.

Por lo anterior y tomando en cuenta que en Guatemala ha sido poca la informacién
acerca de la prueba de tromboelastografia, se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo en
donde el objetivo principal fue determinar las caracteristicas sociodemogréficas, identificar la
causa de coagulopatia, resultado de pruebas de coagulacibn convencionales vy
tromboelastografia de los pacientes del Hospital General de Accidentes “Ceibal” perteneciente
al Instituto Guatemalteco de Seguridad Social en 2018, el estudio se estructuré de tal manera
gue mediante el instrumento de recoleccion de datos se obtuvo 174 informes de
tromboelastografia brindados por el Departamento de Banco de Sangre y Medicina

Transfusional y a su vez los expedientes clinicos.

Acerca de las caracteristicas sociodemograficas, la mediana de la edad fue de 55.5 afios
(RIC 34 — 68.75), dato que se asemeja a lo registrado en un estudio por Rugeri L et al., en
donde se report6 edades de 36 a 65 afios de pacientes a quienes se les realiz6 la prueba de
tromboelastografia; con respecto al sexo donde el 72.41% fue de sexo masculino y el 27.59%
sexo femenino, asi mismo en un estudio realizado por Karon B, en donde se registr6 un
porcentaje de 67% de sexo masculino y 33% sexo femenino, y ademas Kremers R, et al.,
realizd un estudio donde se reporté 71% del sexo masculino y 29% sexo femenino en relacion
al uso de la prueba de tromboelastografia; ademas segun informacién proporcionada por el
Hospital General de Accidentes “Ceibal”, existe una mayor cantidad de consultas por parte del

sexo masculino al centro® 1>17:22

Con respecto al estado civil, el 49.43% fue soltero, 46.55% casado y el 4.02% unida; en
cuanto a la ocupacion el 38.51% fue jubilado, seguido de ama de casa con 10.34% y conductor
con 9.20%; el departamento de Guatemala represent6 el 70.69% de residencia y 52.87% de
procedencia, no se encontrd ningun estudio previo con los datos sociodemograficos registrados

en este estudio.
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Con relacioén a la causa de la coagulopatia, se encontrd que los pacientes a quienes se
les realiz6 la prueba de tromboelastografia el 32.18% presenté trauma craneoencefélico,
25.29% fractura secundaria a trauma, 10.34% trauma de una region, 8.05% trauma de
abdomen y 2.84% politraumatismo, tal como menciona Roldan O, el trauma es uno de los
mayores problemas de salud publica que enfrenta actualmente la sociedad, asi como también
se ha documentado que al menos 25% de los pacientes victimas de trauma se presentan con

coagulopatia al momento de llegada al servicio de emergencias.®

En este estudio se encontré que el 10.92% de los pacientes a quienes se les realizé la
prueba present6 sepsis, como lo mencionaron Miller M, Meijers J, Vroom M, Juffermans N, la
coagulopatia por sepsis se relacioné con anomalias en la hemostasia que van desde la
activacion subclinica de la coagulacién sanguinea denominada hipercoagulabilidad, hasta la

formacion masiva excesiva de trombina y fibrina con activacion sistémica de la coagulacion. *°

Con respecto a los antecedentes médicos, se encontrd que el 47.70% de pacientes no
presentd, el 20.69% tuvo hipertension arterial, 11.49% diabetes mellitus tipo 2 y el mismo
porcentaje para pacientes con hipertension arterial mas diabetes mellitus tipo 2, sin embargo,
se encontré un 3.45% de la poblacion con cirrosis hepatica y como lo mencion6 Kremers R et
al., en los pacientes con enfermedad hepatica existe una disminuciéon en la produccién de
factores I, VII, IX, X que son procoagulantes, junto con un aumento en el activador de
plasmindgeno tisular que puede desestabilizar el coagulo y al mismo tiempo, han reducido la
produccién de los factores anticoagulantes antitrombina lll, proteinas C y S, lo que conlleva a

una coagulopatia dependiendo el estadio de la cirrosis.*®

En cuanto al tratamiento para los antecedentes médicos, se encontré que el 82.18%
independientemente de tener antecedente o no, no conté con tratamiento al momento de
realizar la prueba; de los pacientes que consumian algun tratamiento, el 14.37% fue con calcio
antagonista felodipino, sin embargo, no se encontr6é un estudio donde se pudo tomar datos de

referencia a este medicamento.

Con respecto a la reanimacién con fluidos de los pacientes al momento de ingreso al
hospital, se encontr6 que al 81.03% se le realiz6 reanimacién con fluidos y el 57.47%
representd el cristaloide cloruro de sodio, se ha documentado una condicion llamada
coagulopatia dilucional por la administraciébn excesiva de cristaloides en pacientes que
presentan trauma para mantener la volemia, sin embargo, en un estudio realizado por Smith C
et al., se analizo si la reanimacion de liquidos con cristaloides de manera equilibrada afecta a la

coagulacién mediante mediciones
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con tromboelastografia, encontrando que la TEG es capaz de detectar alteraciones al

evidenciar coagulopatia con el fin de dirigir un manejo adecuado a la misma. *2

Con relacién al resultado de las pruebas de coagulacion convencionales, el 61.49% de
los niveles de tiempo de protrombina se encontré dentro de limites normales y el 38.51%
prolongado; el tiempo de tromboplastina present6é el 78.74% de resultados dentro de limites
normales y 21.26% prolongado; el INR corto fue 0.57%, normal 98.28% y prolongado 1.15%;
los niveles bajos de plaquetas representd 26.44% del total de resultados, normales 70.11% y
alto 3.45%; los niveles bajos de fibrindgeno representd 4.02%, normales 82.76% y niveles altos

13.22%, lo que conduce a un estado hipo o hiperfibrinolitico.

Con respecto al resultado de la prueba de tromboelastografia, se encontré que el
52.30% de los pacientes tuvo resultados normales, el 21.26% presentd trastorno plaquetario,
que guarda relacion con el resultado de los niveles de plaguetas previamente mencionados, el
12.64% tuvo trastorno de los factores de coagulacion, 9.20% fibrindlisis secundaria 'y 2.30% se
registré6 con hipo e hipercoagulabilidad, como lo mencion6 Martinez J, Petrone P, Axelrad A,
Corrado M, en un estudio realizado con 230 pacientes en donde se observé los resultados de
TEG en pacientes con diagnostico de trauma al momento de ingreso, en dicho estudio se
inform6 que la TEG permitié detectar un estado de hipercoagulabilidad en la mayoria de los
pacientes; ademas de los pacientes que presentaron TEG anormal, registraron factores como
hipotermia, acidosis, enfermedad de von Willebrand, inhibicién o disfuncién plaquetaria y uso de

anticoagulantes orales. >

Al realizar este estudio se identificO como fortaleza, el nuevo conocimiento sobre la
caracterizacion de los pacientes a quienes se les realiz6 la prueba de tromboelastografia en el
Hospital General de Accidentes “Ceibal”, esta informacion es de utilidad para el personal de
dicha institucion y asi fomentar la aplicacibn de la prueba, capacitar tanto a médicos
especialistas como residentes, personal de enfermeria y técnicos encargados de procesar la
muestra para utilizar de manera correcta dicha prueba con el fin de dirigir el tratamiento
adecuado para cada paciente, ya que en Guatemala entre las primeras 10 causas de morbi
mortalidad se encuentran trauma y violencia, las que constituyen consultas frecuentes los
diferentes hospitales, asi mismo la reanimacion con fluidos dirigida con tromboelastografia
puede evitar la coagulopatia dilucional transitoria; ademas al revisar expedientes clinicos se
corrobor6 que existe una inadecuada interpretacion de las pruebas de coagulacion
convencionales lo cual consiste en una oportunidad para fortalecer dichas pruebas desde el
area curricular de Ciencias Médicas ya que el registro reporté manipulacion con cristaloides y

hemoderivados previo a la realizacién de la prueba de tromboelastografia.
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Sin embargo, el estudio presenté debilidades ya que no todos los resultados de las
pruebas de tromboelastografias pudieron ser incluidas en este estudio, debido a ilegibilidad y
falta de informacion en el archivo; por lo que se evidencia la oportunidad de realizar estudios de
mayor complejidad, con diferentes enfoques que permitan analizar pruebas de coagulacion
convencionales vy relacionarlas al resultado de la prueba de tromboelastografia dentro de un

estudio longitudinal.
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7. CONCLUSIONES

7.1 Con relacion a las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes a quienes se
les realizd la prueba de tromboelastografia, la edad mediana fue 55.5 afios, 7 de
cada 10 fue masculino, casi 5 de cada 10 soltero, 3 de cada 10 jubilado, 7 de cada
10 residi6 en el departamento de Guatemala y mas de la mitad procedié del

departamento de Guatemala.

7.2Con relaciébn a la causa de la coagulopatia, 3 de cada 10 presentd trauma
craneoencefdlico, casi la mitad presenté antecedente médico, 8 de cada 10
pacientes no registrd0 tratamiento al momento de realizar la prueba de
tromboelastografia y se le brindé reanimacién con fluidos, de los cuales casi 6 de
cada 10 fue con cloruro de sodio.

7.3 Con relacion a los resultados de pruebas de coagulacion convencionales: tiempo de
protrombina, tiempo de tromboplastina, INR, recuento de plaquetas y niveles de
fibrindbgeno, mas de la mitad se encontr6 dentro de rangos normales.

7.4 Con relacién al resultado de la prueba de tromboelastografia, mas de la mitad se

encontré dentro de limites normales.
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8. RECOMENDACIONES

8.1 A la jefatura de la unidad de Banco de Sangre y Medicina Transfusional del

Hospital General de Accidentes “Ceibal”:

Divulgar la existencia de la prueba de tromboelastografia a los servicios del
hospital.

Mejorar la accesibilidad de los datos al personal médico sobre las pruebas
realizadas.

Garantizar la existencia del resultado de tromboelastografia realizada al paciente

en el departamento para su seguimiento.

8.2 A médicos especialistas y medicos residentes del Instituto Guatemalteco de

Seguridad Social:

Aplicar la prueba en los pacientes que presenten algun tipo de trauma al ingreso
con la finalidad de dirigir el manejo adecuado.

Mejorar la clasificacibn de pacientes para la realizacion de la prueba de
tromboelastografia.

8.3 A la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala:

Promover la investigacion sobre tematicas acerca de la relacion entre pruebas de
coagulaciébn convencionales y viscoelasticas como la tromboelastografia
disponibles en la actualidad en el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social,
con la finalidad de establecer criterios diagnésticos en la reanimacién con fluidos
especialmente los hemoderivados ya que se optimizaria el uso de recursos del
hospital.
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9. APORTES

El presente estudio gener6 conocimiento acerca de las caracteristicas
sociodemograficas que presentd el paciente a quien se le realiz6 la prueba de
tromboelastografia, asi como también identifico la causa de coagulopatia de estos pacientes,
antecedentes médicos y tratamiento establecido y el resultado de pruebas de coagulacion
convencionales como el de tromboelastografia de los pacientes del Hospital General de
Accidentes “Ceibal” perteneciente al Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, asi mismo se
realizé un precedente para futuras investigaciones en diferentes poblaciones e instituciones
publicas o privadas que tengan el objetivo de realizar estudios de mayor complejidad.

Con los datos obtenidos se elaboré un informe acerca de la caracterizacién actual de
pacientes a quienes se les realiz6 la prueba de tromboelastografia el cual se entregd a la
jefatura del Departamento de Banco de Sangre y Medicina Transfusional del Hospital General
de Accidentes “Ceibal”, que contd con una base de informacién sobre el resultado de pruebas
de tromboelastografias realizadas en 2018.
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11. ANEXOS

11.1 Anexo 1. Instrumento de recoleccion de datos

p— A UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
@@ USAC '
@ TRICENTENARIA FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

T “CARACTERIZACION CLINICA DE PACIENTES CON _
TROMBOELASTOGRAFIA DEL HOSPITAL GENERAL DE v isicns
ACCIDENTES “CEIBAL” - IGSS

Investigadora Ligia Melissa Ramos Duran

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

No. De orden:

SECCION |. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS

Edad: afios Sexo: FO m O

Estado civil:  soltero/a [ casado/a [ unidora [

Ocupacién: Residencia: Procedencia:

SECCION Il. CAUSA DE LA COAGULOPATIA

Diagndstico principal

Trauma craneoencefalico [] Trauma de abdomen ] Herida por arma blanca ]
Fractura ] Trauma de térax ] Herida por arma de fuego ]
Politraumatismo ] Accidente de vehiculo ] Sepsis Ol
Otro ]

Antecedentes médicos

Hemofilia L | Fibrilacion auricular 1 | Cirrosis hepética ]
Hipertension arterial [ | Trombosis venosa profunda O | otro: O
Diabetes mellitus Ol | pTI L]
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Tratamiento establecido para antecedentes

Warfarina ] Felodipino ] Clopidogrel ]

Enoxaparina [l

Rivaroxaban [] Dabigatran ] Aspirina O

AINES [

Reanimacién con fluidos:

Tipo de reanimacion de fluidos: Cloruro de Sodio[]

si O ~no OO

Dextrosa|:| Hartman |:|

SECCION Ill. RESULTADO PRUEBAS DE COAGULACION CONVENCIONALES

Tiempo de protrombina

Normal [ Prolongado ]

Tiempo de tromboplastina

Normal [] Prolongado O

INR: corto L] Normal [ Prolongado ]
Plaquetas: Bajo O Normal Alto [
Fibrindgeno: Bajo O] Normar [ Alto []

SECCION IV. RESULTADO PRUEBA DE TROMBOELASTOGRAFIA

Normal D

Hiperfibrindlisis primaria

O

Hipocoagulabilidad ]

Hiperfibrindlisis secundaria

[l

Hipercoagulabilidad ]

Trastorno de factores de coagulacion ]

Trastorno plaquetario ]

Otro:

[l
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11.2 Anexo 2. Caracteristicas sociodemograficas.

Tabla 11.2. Caracteristicas sociodemogréaficas de los pacientes a quienes se les realiz6 la

prueba de tromboelastografia: edad, ocupacion.

Caracteristicas sociodemograficas f %

Edad
18-28 20 11.49
29-39 38 21.84
40-50 18 10.34
51-61 24 13.79
62-72 40 22.99
73-83 27 15.52
84-94 7 4.02

Ocupacion
Perito contador 11 6.32
Secretaria 6 3.45
Cajero 8 4.60
Repartidor 7 4.02
Mecanico 5 2.87
Agente de seguridad 8 4.60
Técnico 7 4.02
Doctor 1 0.57
Agricultor 2 1.15
Mesero 5 2.87
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Tabla 11.2.1. Caracteristicas sociodemogréaficas de los pacientes a estudio: residencia,

procedencia.

Caracteristicas sociodemogréaficas f %

Residencia
Chimaltenango 4 2.3
Chiquimula 5 2.87
El Progreso 3 1.72
Quiché 2 1.15
Escuintla 1 0.57
Retalhuleu 5 2.87
Sacatepéquez 1 0.57
San Marcos 2 1.15
Santa Rosa 5 2.87
Suchitepéquez 2 1.15

Procedencia
Chimaltenango 8 4.60
Chiquimula 6 3.45
El Progreso 6 3.45
Quiché 5 2.87
Escuintla 3 1.72
Jalapa 1 0.57
Quetzaltenango 1 0.57
Retalhuleu 6 3.45
Sacatepéquez 1 0.57
San Marcos 2 1.15
Santa Rosa 13 7.47
Suchitepéquez 2 1.15
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11.3. Anexo 3. Causa de la coagulopatia.

Tabla 11.3 Causa de la coagulopatia de pacientes a quienes se les realizd la prueba de
tromboelastografia.

Causa de la coagulopatia f %

Diagndstico principal

Caida 1 0.57
Herida arma de fuego 11 6.32
Herida arma blanca 3 1.72
Trauma de abdomen 14 8.05
Trauma de térax 1 0.57
Quemadura 2 1.15
Politraumatismo 5 2.87
Antecedentes médicos
Cirrosis hepética 6 3.45
Fibrilacion auricular 3 1.15
Trombosis venosa profunda 2 1.15
HTA* + DM** + TVP*** 1 0.57
HTA + Enfermedad renal cronica 1 0.57
HTA + fibrilacion auricular 1 0.57
HTA + DM + Cirrosis 1 0.57

*HTA: Hipertension arterial, **DM: Diabetes mellitus, **TVP: trombosis venosa profunda.
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