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Evaluacion tromboelastografica de
la coagulacion durante maniobras
de reanimacion cardiopulmonar

El sindrome posparo cardiaco es una entidad en aumento debido a la
efectividad de las maniobras de reanimacion cardiopulmonar instaura-
das por la Asociacién Americana del Corazén. A la par del incremento
en la supervivencia de los pacientes que sufren paro cardiaco, se ha
documentado una serie de cambios en la coagulacién que requieren
monitoreo dindmico. Se comunica el caso de una paciente de 71 afios de
edad con antecedentes de hipertensién arterial y cardiopatia isquémica,
que sufrié paro cardiorrespiratorio. Se iniciaron maniobras de reani-
macién con base en los algoritmos recomendados por la Asociacién
Americana del Corazén con lo que se obtuvo retorno a la circulacién
espontanea. Durante las maniobras de reanimacion se realiz6 la eva-
luacién tromboelastogréfica de la coagulacion, en la que se observé
un patrén de estado hiperfibrinolitico. En la fase posparo cardiaco los
hallazgos demostraron un estado protrombético. El equilibrio grave de
la coagulacién que va de un estado hiperfibrinolitico durante el paro
y las maniobras de reanimacién a un estado protrombético durante la
fase posparo es por lo que recomendamos el seguimiento y evaluacién
de la coagulacién mediante tromboelastografia con el objetivo de guiar
la mejor conducta terapéutica en relacién con la anticoagulacién,
tromboprofilaxis y, en casos especiales, tratamiento fibrinolitico.

evaluacion tromboelastografica, coagulacién, maniobras
de reanimacién cardiopulmonar, paro cardiaco.

Thromboelastographic assessment of
coagulation during cardiopulmonary
resuscitation maneuvers

The effectiveness in cardiopulmonary resuscitation as proposed by the
American Heart Association (AHA) Guidelines has increased the survival
rate in patients with cardiac arrest, besides there is a rise in the presence
of post-resuscitation disease with hematologic dysfunction requiring a
dynamic monitoring. We report the case of a 71-year-old female patient
with diabetes and systemic arterial hypertension with cardiac arrest. We
initiated maneuvers recommended in the algorithms of de AHA and we
obtained return to spontaneous circulation. During cardiopulmonary
resuscitation maneuvers we obtained a thromboelastography curve
which showed a hyperfibrinolytic pattern. In the initial phase of the
postcardiac arrest syndrome we obtained again a thromboelastography
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curve, which presented a prothrombotic state. The severe coagulopathy
that presents in postcardiac arrest syndrome, from a hyperfibrinolytic
to a prothrombotic state, is the reason why we recommend the follow
up and evaluation of coagulation using a thromboelastograph analyzer,
which will help to have a better understanding of the therapeutic con-
duct in relation of thromboprophylaxis, anticoagulation and in special

cases fibrinolytic therapy.

thromboelastographic evaluation, coagulation, cardiopul-

monary resuscitation maneuvers, cardiac arrest.

Las maniobras de reanimacién han sido efectivas
debido a que mediante protocolos sistematizados
se obtiene retorno a la circulacién espontanea.’
Sin embargo, a pesar de los avances en las
maniobras de reanimacién, se han acentuado
las complicaciones asociadas con el sindrome
posparo cardiaco, entre las que destacan las
sugeridas por Neumar,* como lesién cerebral,
disfuncion miocardica, respuesta de isquemia
y reperfusion de manera sistémica aunada a
disfuncion en la coagulacion.*

Existe poca informacién relacionada con las
alteraciones de la coagulacién durante las
maniobras de reanimacion cardiopulmonar. Se
ha documentado que en el estado posparo el
enfermo tiende a padecer un estado protrombé-
tico, que favorece la trombosis venosa profunda,
embolia pulmonar, trombosis en la circulacién
arterial o en la microcirculacién. Por este motivo
evaluamos la coagulacién durante las maniobras
de reanimacién cardiopulmonar a las que se les
dio seguimiento en el estado posparo mediante
pruebas de tromboelastografia.

El objetivo de este trabajo es describir las
alteraciones de la coagulacién durante las
maniobras de reanimacién cardiopulmonar

y en el estado posparo con base en la trom-
boelastrografia.

Paciente femenina de 71 anos de edad, con an-
tecedentes de hipertensién arterial y cardiopatia
isquémica, que tuvo paro cardiorrespiratorio. Se
iniciaron maniobras de reanimacién con base en
los algoritmos recomendados por la Asociacion
Americana del Corazén, con lo que se obtuvo
retorno a la circulacién espontdanea. Durante
las maniobras de reanimacion se realiz6 la eva-
luacién tromboelastografica de la coagulacion,
en la que se observé R de 3.3 minutos, K 2.1
minutos, angulo de 65.8, amplitud maxima de
55.7, G 12.1K, lo que correspondié a un estado
hiperfibrinolitico (Figura 1). En la fase posparo
cardiaco se practicé una nueva tromboelasto-
grafia en la que se observé R de 3.7 minutos, K
de 1.1 minutos, dngulo de 76, amplitud maxima
70.8, G 12.1K, que correspondi6 a un estado
protrombético (Figura 2).

La disfuncion de la coagulacién es una compli-
cacion frecuente en los pacientes criticamente
enfermos. La evaluacién de la coagulacion pue-
de hacerse mediante diversos estudios, como las
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Curva de tromboelastrografia que muestra la evolucién a un estado de hipercoagulabilidad con am-

plitud maxima aumentada sin fibrindlisis.

pruebas globales de la coagulacion que tienen
como limitante no obtener pardmetros dinamicos
de la funcién de la coagulacién, motivo por el
que recientemente se resalt6 la importancia de
la tromboelastografia.®

La tromboelastografia es la herramienta que per-
mite medir las propiedades viscoelasticas de la

sangre de una manera dindmica y global. Hartert
la desarroll6 en Alemania en 1948; sin embargo,
durante muchos afios permanecié como una
herramienta poco utilizada y, durante el decenio
de 1980, Kang y colaboradores retomaron la
evaluacion tromboelastografica en el monitoreo
de la coagulacién durante trasplante hepatico y la
cirugfa cardiaca con circulacién extracorpérea.>®
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Las fases de la curva tromboelastografica son
(Figura 3):
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Relacion de la cascada de coagulacién con
la curva de tromboelastografia.

1. R: tiempo de reaccién (minutos). Corresponde
al intervalo entre el inicio de la coagulacion
hasta que la curva de tromboelastografia tiene
una amplitud de 2 mm. Representa la velocidad
de la generacion de tromboplastina y refleja la
funcién del sistema intrinseco, especialmente la
actividad de los factores XII, XI y VIII. Se prolon-
ga por deficiencias de factores de coagulacion
y por consumo de anticoagulantes (warfarina,
heparinas). Su acortamiento indica hipercoagu-
labilidad de cualquier origen. Su valor normal
es de 4-8 minutos.>®

2. R + K: tiempo de coagulacién (minutos). Es
el intervalo entre el inicio de la coagulacion
hasta que la amplitud de la curva es de 20 mm.
Mide la velocidad de formacién de un coagulo
con cierta solidez. Refleja la funcién del sistema
intrinseco, las plaquetas y el fibrinégeno. En esta
fase se alcanza el mayor aumento en la funcién
plaquetaria y en la actividad de fibrindgeno, y se
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prolonga en caso de deficiencia de factores de
coagulacién o por consumo de antiagregantes
plaquetarios. Se acorta cuando existe incremento
en la funcién plaquetaria. Su duracién es de 1
a 4 minutos.>®

3. Angulo alfa. Es el angulo formado por el brazo
de Ry la pendiente de K; es la velocidad de for-
macién de un coagulo sélido. Indica la calidad
del fibrinégeno y de las plaquetas; aumenta
cuando existe hiperagregabilidad plaquetaria
e hiperfibrinogenemia y se reduce en casos de
anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios.
Su valor normal es de 47 a 74 grados.>*

4. MA: amplitud maxima (mm). Es la amplitud
mas grande que tiene el coagulo y es una funcion
de elasticidad del codgulo. Aumenta cuando
mejora la calidad de las plaquetas, del fibriné-
geno y del factor XIII. Evalda la maxima medida
del trombo y depende fundamentalmente de la
interaccién de la fibrina con las plaquetas; su
valor normal es de 55 a 73 mm.>¢

5. A60: es la amplitud a los 60 minutos de la
amplitud maxima.>®

6. ILC: indice de lisis del coagulo (%). A60/
MA. Es una medida en porcentaje que indica la
proporcién del coagulo que ha tenido fibrindli-
sis en un tiempo determinado, en este caso 30
minutos. Su valor normal es de 0 a 8% y, cuando
se encuentran valores por encima de 8%, deben
sospecharse estados de hiperfibrindlisis primaria
y secundaria.®>®

7. G: parte de la maxima amplitud producto de
la siguiente férmula: 5,000 ma/10- ma, indica
la firmeza del coagulo, su valor se expresa en
ndmeros absolutos y es muy sensible a cambios
de maxima amplitud.>®

8. IC: indice de coagulacion. Es un valor en nu-
meros que pueden ser negativos y positivos. Su
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intervalo va de -3 a +3; valores menores indican
hipocoagulabilidad y los mayores, hipercoagu-

labilidad.>®

9. F: lisis del coagulo (minutos). Mide el intervalo
desde la amplitud maxima hasta una amplitud
0 en la curva y representa la actividad fibrino-
litica.>®

Durante la fase de paro cardiaco, maniobras de
reanimacion y estado posparo el paciente sufre
una grave disfuncién endotelial, misma que
necesariamente lo lleva a la disfuncién en la
coagulacién que va de un estado hiperfibrinoli-
tico a un estado protrombético, caracteristicas
observadas en el caso comunicado.

La activacion endotelial y leucocitaria inducida
por el paro cardiaco es un paso en el proceso
de lesion endotelial y dafo multiorganico, a
esto se le atribuye la oclusion trombética de la
microvasculatura con activaciéon concomitante
de la coagulacién y disfuncion de la fibrindlisis.
Estos cambios llevan a padecer coagulacion
intravascular diseminada,” que se distingue por
la activacién de la coagulacion por el factor
tisular y el deficiente control de la coagulacién
por las vias de anticoagulacién y atenuacién
de la fibrindlisis por el activador del inhibidor
del plasminégeno tipo 1 (PAI1), que lleva a la
formacion de fibrina intravascular y, por dltimo,
a la oclusion de los capilares seguida de la dis-
minucién en el aporte y consumo de oxigeno
que puede llevar a insuficiencia multiorganica.?

La activacion de la coagulacién posterior al paro
cardiaco se distingue por no tener un equilibrio
adecuado de la activacién de la fibrinélisis en-
dégena. El desequilibrio entre la coagulacion y
la inhibicién de la fibrindlisis conlleva un estado
protrombético inducido por fibrina y tiene como
efecto trombosis microvascular con disminucién
en el aporte de oxigeno a las células y los teji-
dos y al estado de no reflujo, que se manifiesta

de manera muy similar a las alteraciones de la
coagulacién descritas durante la sepsis y la insu-
ficiencia organica multiple.”® Por estos motivos,
aunado a la frecuencia de infarto de miocardio y
embolia pulmonar como causa de paro cardiaco,
se han efectuado estudios que valoran la trom-
bolisis durante las maniobras de reanimacion,
como el desarrollado en modelos animales por
Fischer,” en el que encontr6é disminucién del
fenémeno de no reflujo.

La evaluacién tromboelastografica en estos
pacientes es fundamental debido a que permite
conocer la evolucién de este estado hiperfi-
brinolitico a un estado protrombético, lo que
indicard el momento adecuado para iniciar
maniobras terapéuticas; en caso de que el estado
hiperfibrinolitico continte ain después del paro,
se recomienda la administracién de antifibrino-
liticos y maniobras encaminadas a optimizar la
coagulacién de acuerdo con la disfuncién que
manifieste o, en su defecto, en caso de estar en
estado protrombético persistente, se recomienda
el inicio de medidas tromboprofilacticas.'

Al tomar en cuenta el intenso estado protrombo-
tico en el estado posparo cardiaco que acentda
la disfuncién microcirculatoria y las insuficien-
cias organicas, diversos autores han propuesto
la administracion de tromboliticos, heparina, o
ambos, en esta condiciéon. Los estudios en los
que se basa esta propuesta se muestran en el
Cuadro 1.

El estado posparo cardiaco se distingue por el
desequilibrio grave de la coagulacion que va de
un estado hiperfibrinolitico durante el paro y las
maniobras de coagulacion a un estado protrom-
bético durante la fase posparo; por este motivo
recomendamos el seguimiento y evaluacién de
la coagulacién mediante tromboelastografia,
con el objetivo de guiar la mejor conducta
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Propuesta de administracion de tromboliticos, heparina, o ambos, en pacientes con sindrome posparo cardiaco

Referencia Tipo de Enfermedad  Niimero de
estudio de base pacientes
Kohle' Prospectivo Tromboembolia 20
pulmonar
Scholz' Retrospectivo ~ Tromboembolia 9
pulmonar
Gramann' Prospectivo Infarto agudo de 28
miocardio
Scholz' Retrospectivo  Infarto agudo de 6
miocardio
Kirkciyan'™  Retrospectivo ~ Tromboembolia 21
pulmonar
Kleiner'® Prospectivo No reportada 30
Fatovich” ~ Controlado con ~ No reportada 19
placebo, con
distribucioén al
azar
Total 133

terapéutica en relacion con la anticoagulacion,
tromboprofilaxis y, en casos especiales, trata-
miento fibrinolitico.

Agente Hemorragia Nimero de
trombolitico relacionada con  supervivientes
reanimacioén
cardiopulmonar
Estreptoquinasa - 11
Estreptoquina- Hemorragia 5
sa, urocinasa,  pectoral-esternal,
activador tisular laceracién he-
de plasminégeno patica
recombinante
(Alteplase)
Estreptoquina- ~ Hemorragia peri- 3
sa, N activador ~ cdrdica y esternal
tisular de plasmi- 4)
négeno recombi-
nante (Alteplase)
Estreptoquina- - 3
sa, urocinasa,
activador tisular
de plasminégeno
recombinante
(Alteplase)
Activador tisular Dos roturas 2
de plasminégeno hepéticas
recombinante
(Alteplase)
Tecneteplase - 2
Tecneteplase - 1
9 (6.7%) 27 (20.3%)
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