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RESUMEN

En la practica clinica los médicos debemos aprender a interrogar y a explorar
pacientes, y también necesitamos comprender e interpretar, los diversos
examenes de laboratorio y gabinete para integrar diagnésticos y con ello
proponer una terapéutica, sobre todo en pacientes, con trastornos en
coagulacién-fibrinolisis, ya que no existe ningun examen de laboratorio Unico,
gue valore en forma integral el mecanismo de coagulacién y fibrinolisis. La
coagulacién consiste en una serie de reacciones proteoliticas, donde cada
proteasa escinde y activa en serie la proteasa subsiguiente en las células y la
degradacion de la fibrina denominada fibrinolisis, contamos con pruebas de
laboratorio que estudian la coagulacién por partes: tiempos de protrombina
o indice normalizado de referencia (INR), tiempo parcial de tromboplastina
activado(TTPa),tiempodetrombina(TT),cuantificaciondefibrinégeno,cuentade
plaquetas y determinacién cuantitativa de dimero D. Actualmente disponemos
de nuevas tecnologias como la tromboelastometria y la tromboelastografia
rotacional (ROTEM) que nos permite determinar en forma integral coagulaciéon
y fibrinolisis. Nuevas estrategias terapéuticas con el uso de acido tranexamico,
concentrado de fibrindgenos y concentrados de complejo de protrombina, el
factor rFVlla (factor VII recombinante) requiere administracion concomitante
de fibrinégeno y plagquetas.
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ABSTRACT

In clinical practice, physicians must learn to question and explore patients,and we
also need to understand and interpret the various laboratory and cabinet tests to
integrate diagnoses to propose a therapy, especially in patients with coagulation-
fibrinolysis disorders, since there is no single laboratory test that comprehensively
assesses the mechanism of coagulation and fibrinolysis. Coagulation consists of
a series of proteolytic reactions, where each protease cleaves and activates in
series the subsequent protease in the cells and the degradation of fibrin called
fibrinolysis, we have laboratory tests that study coagulation in parts: prothrombin
times or normalized reference index (INR), activated partial thromboplastin
time (aPTT), thrombin time (TT), fibrinogen quantification, platelet count, and
guantitative determination of D-dimer. We currently have new technologies such
as thromboelastometry and rotational thromboelastography (ROTEM) that allow
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us to comprehensively determine coagulation
and fibrinolysis. New therapeutic strategies
with the use of tranexamic acid, fibrinogen
concentrate  and prothrombin  complex
concentrates, factor rFVlla (recombinant factor
VII) requires concomitant administration of
fibrinogen and platelets.

Keywords: coagulation-fibrinolysis,
tranexamic acid, fibrinogen.

ROTEM,

INTRODUCCION

En la practica clinica los médicos debemos
aprender a interrogar y a explorar pacientes,
también necesitamos comprender e interpretar,
los diversos examenes de laboratorio y gabinete
para integrar diagnosticos y con ello proponer
una terapéutica, sobre todo en pacientes con
trastornos en coagulacion-fibrinolisis. Desde |a
antigledad se reconocié el papel fundamental
del liquido intravascular “sangre” y su relacion
con el proceso de la coagulacion descrito como
la conversion del estado liquido al sélido y su
importanciaconlavidaylasupervivencia,Marcelo
Malpighi (1628-1694) hizo referenciaaloscoagulos
de las cavidades cardiacas en cadaveres, que a
través de multiples lavados hasta desaparecer
las particulas rojas, descubrié la fibrina,
tejido fibroso observado al microscopio, que
daba firmeza al coagulo, también describid
empiricamente lo que conocemos como
fibrindgeno y albumina. En 1905, Paul Morawitz
(1879-1936) después de multiples trabajos en
torno a la coagulacion propone la teoria clasica
de la cascada de la coagulacion, reuniendo los
conceptos de cuatro elementos ya descritos:
fibrindgeno, protrombina, calcio y “factor de
los tejidos o factor tisular” como los describiera
William Howell (1860-1961) denominandolo
“tromboplastina” y otra aportacion a través
del trabajo de su ayudante Jan Maclean se
descubrié  un anticoagulante denominado
“heparina”. En 1936, fue publicado el trabajo del
Dr. Armando Quick (1824-1978) que desarrollo el
primer método de laboratorio para determinar
la conversion de protrombina a trombina y
fibrindgeno a fibrina, mediante la adicién de
extractos de tejido y calcio al plasma (tiempo
de protrombina o test de Quick) destacando la
importancia de la vitamina K en las hemorragias
(factores K dependientes). André De Vries
propuso un factor que aceleraba la conversion
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de protrombina, simultaneamente Benjamin
Alexander y Paul Owren quién lo denomind
proconvertina y su producto convertina, hoy
conocido como factor VII, también en 1936
descubren el “factor antihemofilico” al corregir
el tiempo de coagulacion de un paciente con
hemofilia, tras adicionar plasma de un paciente
normal al plasma del enfermo de hemofilig,
asi mismo continuaron los estudios sobre
coagulacioén describiendo diversos factores.

El modelo clasico de la cascada
de la coagulacién en 1964, cuando Robert
MacFarlane desarrolld el concepto que se basa
en reacciones enzimaticas secuenciales en las
que el producto de una serie activa al siguiente,
mediante dos secuencias de reacciones lineales
e independientes entre si, una via se activa
mediante el factor de contacto Xll y la calicreina
(proteasa de serina), que se denomind via
“intrinseca” en la que participan los factores XII,
XI, IX, VIIIl y V y se estudian a través del tiempo
de tromboplastina parcial activado y la otra ruta
mediante la activacion del factor; VIl y el factor
tisular llamada “via extrinseca” monitoreada
medianteeltiempodeprotrombinadesarrollado
por el Dr. Quick; ambas vias confluyen en una
via comun mediante la activacion del factor X
qgue actua sobre la protrombina dando lugar
a trombina y ésta sobre el fibrindgeno para
formar fibrina; mediante la activacion de
cualquiera de ambas vias, cabe sefalar que los
factores de coagulacién inactivos o zimdgenos,
se encienden cuando contactan cualquiera
de las tres variables que desencadenan la via
intrinseca: la tromboplastina o factor plaquetario
lll, el contacto con el colageno del subendotelio
vascular, o bien la interaccién con superficies
extranas como el vidrio; el mecanismo extrinseco
se inicia por lesion de la pared vascular o el
tejido extravascular que liberan un complejo de
varios factores conocido como tromboplastina
tisular (fosfolipidos de membranas y complejo
lipoproteico o enzimas proteoliticas) e iones
de calcio, actuando enzimaticamente para
activar el factor X y este sobre la protrombina
para convertirse en trombina que actua sobre
fibrindgeno para dar origen a la fibrina.

El modelo celular de la hemostasia,
propuesto por Hoffman y colaboradores
en la década de 1980, comprende tres
fases consecutivas: iniciacién, ampliacién vy
propagacion.
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Iniciacion: las células expresan el factor tisular, el
factor Vlla, el factor IX y el factor X transforman
pequenas cantidades de protrombina en
trombina sobre la superficie celular con
participacion del factor Va activado por el factor
Xa.

Ampliacion: la trombina preformada
activa a las plaquetas que se adhieren a la
superficie subendotelial de los vasos danados,
simultdneamente se encienden factores XI,
IX, VIII, V que participan en la superficie de las
plaguetas con participaciéon de fosfolipidos
acidos y calcio sérico.

Propagacion: Activacion del factor
X mediante IXa, Vllla, calcio y fosfolipidos y
reclutamiento de plaquetas circundantes
generando trombina por accion de la
protrombinasa, factor Xa, Va, calcio y fosfolipidos
para formar fibrina y estabilizar el tapoén
plagquetario, finalmente, el factor Xllla y la
trombina se entrecruzan con los mondmeros
de fibrina, y simultdneamente de enciende
el inhibidor de fibrinolisis para proteger
el coagulo, el proceso de control implica
activacion de la proteina C y S que desactivan
los factores Va y Vllla.

La fisiopatologia de la coagulacion
tiene que ver con la comprension integral de
multiples patologias y procedimientos médicos,
quirdrgicos y obstétricos.

Entendemos  que la interaccion
coordinada entre proteinas sanguineas,
elementos formes circulantes, células de la
vasculatura y la matriz extracelular de la pared
de los vasos, tiene como resultado un complejo
mecanismo denominado coagulacion medible
desde el punto de vista de laboratorio, a través
de proteinas y células circulantes, evaluando
diferentes vias de la coagulacion. 2

- Tiempo de sangrado (técnica de Duke) es la
medicion de la duracion de la hemorragia
producida al puncionar con una lanceta
el lébulo de la oreja (normalmente dura
entre tres a siete minutos), permite evaluar
la retraccion capilar y la funcidén de las
plaquetas como en: trombastenia de
Glanzman, enfermedad de Von Willebrand,
uremia o uso de acido acetil salicilico.

- Cuantificacion del ndmero y tamafo

de las plaquetas contemplada en |Ia
biometria hematica automatizada con
valores de referencia de 150 a 450000/
uL y de 5 a 12 fentolitros respectivamente,
la pseudotrombocitopenia secundaria
a anticuerpos sensibles al acido
etilendiaminotetraacético (EDTA)
que se ratifica al compararlo con un
muestra citratada, la trombocitopenia
por destruccion, aglutinaciobn o menor
produccion medular, y la trombocitosis por
deficiencia de hierro o reactivas a procesos
infecciosos.

Tiempo de coagulacion de Lee-White que
consiste en poner un cm de sangre periférica
en un tubo de ensayo de vidrio que activa
los factores de contacto y permite evaluar
en forma global todo el mecanismo de la
coagulacion que normalmente ocurre entre
52310 minutos.

Tiempo de protrombina o prueba de Quick
que valora la via extrinseca alteracion del
factor VII, se activa la coagulacién cuando el
plasma de una muestra citratada (quelante
de calcio) se le agrega tromboplastina
(o factor tisular) y calcio, los valores de
referencia oscilan entre 10 a 14 segundos
con un porcentaje de actividad > al 60%,
la variacion en los resultados depende
del tipo de tromboplastina utilizada,
motivo por lo cual se desarrolld un
método estandarizado que contempla
estas variaciones denominado razon
internacional normalizado (INR), en general
gue se reporta menor o mayor a la unidad
(1), para senalar hiper o hipo coagulacion
y que se relaciona con la efectividad de
anticoagulacion con antagonistas de la
vitamina Ke indirectamente con deficiencias
en la funciéon hepatica.

Tiempo de tromboplastina parcial activado
que evalua la via intrinseca y via comun,
para generar esta reaccion al plasma
citratado se le adiciona fosfolipidos, calcio
y caolin arcilla (como factores de contacto),
se reportan valores normales entre 25 a 45
segundos, valores prolongados se deben a
deficiencia de alguno de los factores como
el VIII (hemofilia A) o factores XII, Xl y IX o al
efecto de anticoagulantes tipo heparina.
Tiempo de trombina evalla la dltima etapa
de la coagulacién o via comun, factores II,
V y X, cuando se agrega trombina bovina al
plasma citratado y sus valores de referencia
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son de 9 a 35 segundos, se acorta en
presencia de productos de degradacion
o fragmentacion de fibrina (coagulacion
intravascular diseminada y hepatopatias)
y se prolonga cuando hay fibrindgeno
disminuido ya que evalua la conversion de
fibrindgeno a fibrina.

Factores importantes por considerar en la
confiabilidad de los resultados: el tipo de
anticoagulante y la cantidad de este en el
tubo de ensayo (EDTA o citrato de sodio
como principales agentes quelantes de
calcio), la implementacion en el uso de
tubos de vacio con presidon negativa es
una medida recomendable ya que estan
calibrados con la cantidad de anticoagulante
para una muestra de sangre requerida, otro
aspecto es la toma de muestra a través de
catéteres centrales que aunque contienen
cantidades muy pequefas de heparina
requieren un ‘“lavado cuidadoso” para
evitar resultados falsos por dilucion de la
muestra, la cuantificacion de fibrindgenos
qgue puede realizarse a través de meétodos
guimicos o inmunoldgicos con valores de
referencia que oscilan entre 200 a 400 mg/
dl, tomar en cuenta que al ser la Ultima
proteina de la cascada de coagulacion, un
resultado con una concentracion elevada
puede representar el comportamiento
como reactante de fase aguda, con
valores hasta de 800 mg/dl, finalmente la
fragmentaciéon de fibrina se hace evidente
cuantificando fragmente pequefos como
el E y D, este uUltimo puede ser medido
mediante anticuerpo monoclonal especifico
de regiones D de la fibrina fragmentada,
y se considera una prueba especifica y
sensible en el diagnodstico de coagulacion
intravascular diseminada cuando los valores
son superiores a 500 ng/ml. Los tiempos
prolongados se deben a deficiencia de
algun factor o a la accién de un inhibidor.
Retraccion del coagulo: evalda funcion
plaquetaria a través del receptor GPIIb/llla
para desencadenar la retraccion del coagulo
mayor al 40 por ciento.

Antifibrinolitico: acido tranexamico inhibe
la conversion de plasmindgeno a plasmina
(inhibidor de la fibrinolisis).

Desmopresina: aumenta la agregacion
plaquetaria, factor VIl y factor FVW (Von
Willebrand).
Factor Vlla

recombinante: (rFVlla) en
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presencia de factor tisular, activacion directa
de factores X y IX y activacion indirecta de
factores VIII, V y plaguetas, genera una alta
produccion de trombina dependiente de la
dosis empleada.?

No existe ningdn examen de
laboratorio Unico, que valore en forma integral
el mecanismo de coagulacién y fibrinolisis,
sin embargo en las dltimas décadas, se
cuenta con la tromboelastografia (TEG) vy
la tromboelastometria rotacional (ROTEM),
pruebas que se basan en las propiedades
viscoelasticas de la sangre, que integran
coagulacion \Y fibrinolisis, detectando
deficiencias hemostaticas en tiempo real y
a la temperatura del paciente, en un lapso
promedio de quince minutos y con la ventaja
de convertirse en guia para el uso de hemo
componentes, lo que implica ahorro no soélo
econémico, sino bioldgico a reducir la utilizacion
de los mismos, bajo esta técnica la coagulacion
se valore mediante siete variables:

R tiempo de reacciéon (4 a 8 minutos) refleja
la accidn de los factores de coagulacion y
corresponde al tiempo transcurrido entre
la colocacidn de la sangre y la formacién de
fibrina, se prolonga por efecto de heparina
o Warfarina o por déficit de factores
(hemorragia o hemodilucion) y se acorta por
hipercoagulabilidad de cualquier etiologia.
Ktiempodecoagulacion (1a4 minutos)inicio
en la formacion de fibrina hasta la maxima
fuerza del coagulo, se prolonga por déficit
de factores, efecto de anticoagulantes o
antiagregantes plaquetarios, se acorta
por incremento en funcién plaquetaria o
aumento de fibrinégeno. Angulo alfa (47 —
74°) representa la velocidad de formacion
del coaguloy esta formado por el brazo de R
y la pendiente de K, aumenta por elevacion
de fibrinbgeno e hiperagregabilidad
plaguetaria y disminuye por disminucion de
fibrindgeno o por efecto de anticoagulantes
0 antiagregantes plaguetarios.

MA amplitud maxima (55 - 73 mm) evalla
la interaccion entre fibrina y plaquetas
(funcion plaquetaria) disminuye por efecto
de antiagregantes o trombocitopenia y
aumenta por agradabilidad plagquetaria.

LY 30 (0% — 8%) porcentaje de lisis del
coagulo, se incrementa por fibrinolisis.

G (6 - 13 dinas/cm?) mide la firmeza del
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coagulo.

- IC (-3 - 3) indice de coagulacion, mide el
estado de la coagulacion, valores menores a
-3 indican hipercoagulabilidad, los mayores
a 3 reflejan hipo coagulabilidad.

- F (minutos) intervalo de amplitud maxima
a amplitud O (actividad fibrinolitica).”
(Figurasly 2)

Inicio del Fuerza del Estabilidad del
|<_coégulo _>|‘_ coagulo > coagulo '

Angulo
Alfa

T T
Coagulacion Fibrindlisis

Figura 1. Curva tromboelastografica.

100
80 /

60
40 o A10  MCF ML
20 [FE!

o LI 30

CFT
0 10 20 30 40 50 60

Figura 2. Diferentes mediciones en tromboelastometria rotacional
(ROTEM).

CT- tiempo de coagulacién. Alpha= angulo alfa. CFT- tiempo de
formacién del coagulo. A 10- amplitud 10 minutos después del CT.
LI30- indice de lisis 30 minutos después de CT. ML-lisis maxima
Fuente: Ginecol Obstet Mex 2015;83:569-577

LA TROMBOELASTOMETRIA (TEM) Y
TROMBOELASTOGRAFIA (TEG)

- Describen la interaccién entre factores
de coagulacion, fibrindgeno, plaquetas y
sistema fibrinolitico en sangre entera, en
tiempo real, y se evallan las caracteristicas
cinéticasy visco elasticas del coagulo.

. La TEG descrita hace varias décadas,
con el advenimiento de equipos,
tromboelastégrafos y tromboelastémetros
rotacionales, a través del uso de agonistas
para activar el sistema de coagulacion de
manera de reducir los tiempos de reaccién
y el analisis de los parametros a través
de programas computarizados se han
transformado en herramientas Utiles en el
manejo del sangrado.

Se ha incrementado la bibliografia en los
ultimos anos sobre el uso de estas pruebas
para el manejo transfusional en situaciones
como trauma, cirugias, y hemorragias post
parto.

La técnica de la tromboelastografia (TEG)
fue introducida en el afo 1948 y luego
con los anos, dos tipos de metodologias
con principios de trabajo comparables
introducidas por dos companias mejoraron
la técnica inicial.

Haemoscope Inc (TEG®; Niles, IL, EE.UU.)
Tromboelastometria rotacional (TEM) (TEM
International GmbH ROTEM®; Munich,
Alemania).

Ambas fueron disefhadas como
herramientas para la evaluacion de la
hemostasia como POCT (Point of care
testing) o en laboratorios hospitalarios, ya
qgue permiten describir la interaccion entre
losdiversoscomponentes que participan del
proceso hemostatico: factores e inhibidores
de la coagulacion, fibrindgeno, plaquetas
y sistema fibrinolitico, en sangre entera en
condiciones de bajas fuerzas de flujo.

El sistema registra los cambios cinéticos
que se producen en una muestra de sangre
entera citratada durante la formacién del
coaguloy eventual lisis del mismo.

Se utiliza principalmente en procesos
quirdrgicos de alta complejidad como
cirugia cardiovascular o trasplante hepatico,
asicomo en el sangrado critico. (Figuras 3y 4)

PT

Ca-FV

Polimero de fibrina
+ plaquetas

Via extrinseca
factor tisular/FVII
>

Xa

PTT

Mondémero de fibrina
Ca-FXlll

Via intrinseca

Inicio del ~ Cinética del ~ Fuerza del
codgulo  coagulo coagulo

T T
Coagulacién Fibrindlisis

Figura 3. Curva tromboelastogréafica y la equivalencia
con pruebas de laboratorio.
Fuente: Ginecol Obstet Mex 2015;83:569-577
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K e
—
(anticoagulacién, déficit de factores)
Ressiiimaimnim] Amplitud méxima disminuida

(Trombocitopenia, antiagregantes plaquetarios)

— @ Fibrindlisis

— Hipercoagulabilidad
Coagulacién intravascular diseminada.
(etapa temprana)

L cn— Coagulacién intravascular diseminada.
(etapa tardia)

Figura 4. Diferentes patrones de tromboelastografia.
Fuente: Revista Mexicana de anestesiologia 2015;(38)S2:5406-s409.

En el caso de tromboelastometria rotacional
(TEM) se vale de distintas pruebas (EXTEM,
INTEM, FIBTEM) y parametros (tiempo de

coagulacion CT, tiempo de formaciéon del
coagulo CFT, Angulo alfa a, Maxima firmeza
del coagulo MCF, Amplitudes a distintos
tiempos AIO/A20, Indice de lisis a los 30
minutos IL30 y Maxima Lisis ml) que son
determinadosentiemporealyrepresentados
por medio de graficos. (Cuadro)

La correcta interpretacion de dichos graficos
permite realizar una terapia especifica
e inmediata frente a una alteracion
hemostatica durante el proceso quirurgico.
El sistema registra los cambios cinéticos
que se producen en una muestra de sangre
entera citratada durante la formacién del
coaguloy eventual lisis del mismo.

Se utiliza principalmente en procesos
quirdrgicos de alta complejidad como
cirugia cardiovascular o trasplante hepatico,
asi como en el sangrado critico.®

Cuadro I: Diferentes pruebas con tromboelastometria rotacional y reactivos utilizados

Pruebas basadas en ROTEM

Modificaciones

Prueba Activador

Uso diagnoéstico

adicionales
Prueba sensible que mide la coagulacién sin afiadir
NATEM . . .
activador, no aplicable en emergencias.
INTEM Acido eldgico Defectos en.rla via |ntr|.nseca de la coagulacioén,
anticoagulacién con heparina.
Defectos en la via extrinseca de la coagulacion;
deficiencia del complejo de protrombina; deficiencia de
) plaguetas (en paralelo con FIBTEM).
EXTEM Factort.lsular
recombinante
Defectos en las vias intrinseca y extrinseca de la
coagulacién; evaluacidn mas rapida que utilizando
caolin activado solo.
FIBTEM Factort.lsu[ar Citocalasina D Defe;tos. de .Ia.coa.gu.lagzlon basados en fibrina;
recombinante deficiencia de fibrina/fibrindbgeno.
APTEM Factort.lsu[ar Aprotinina Hiperfibrinolisis.
recombinante
HEPTEM Acido elagico Heparinasa Desequilibrio heparina/protrombina.

Fuente: Ginecol Obstet Méx 2015;83:569-577.
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CONCEPTO DE COAGULOPATIA

La estructura del proceso general de la
coagulacidbn es una serie de reacciones
proteoliticas, donde cada proteasa escinde
y activa en serie, la proteasa subsiguiente
(cascada de la coagulacion), asi la coagulacion
ocurre en células portadoras; de factor tisular
(TF) como estimulo procoagulante, (modelo
celular de la coagulacion) para formar Xa, IXa y
trombina, queinician el proceso de coagulacion
en la superficie de la plagueta que se adhieren,
activan y acumulan cofactores y complejos
procoagulantes de superficie que propician
el estallido de generacion de trombina
resultando en la polimerizaciéon de fibrina,
controlados por mecanismo de inactivacion y
propagacion en diferentes superficies celulares
al inhibir proteasas activas expresadas en
células  endoteliales con  caracteristicas
antitromboticas cuando se mantiene intacto
en condiciones normales y solamente cuando
este mecanismo se ve alterado se produce
coagulacion intravascular diseminada (CID).®

TRATAMIENTO

Nuevas estrategias terapéuticas con el
uso de acido tranexamico, concentrado de
fibrindbgenos y concentrados de complejo
de protrombina, el factor rFVlla (factor VII
recombinante) requiere administracion
concomitante de fibrindgeno y plaquetas.

Fibrinbgeno niveles séricos inferiores a
200 mg/dl se asocian a un riesgo de 20
veces mayor de tener un sangrado masivo
y tienen valor predictivo positivo del 100%
de desarrollar una hemorragia masiva, se
recomienda de 1 a 6 g de acuerdo a cada
caso en forma individual de acuerdo a curva
ROTEM.21

Crioprecipitado aumenta el fibrinégeno 10
mg/dl por cada unidad.?™

Plasma fresco congelado se recomienda
a razén de 10 a 15 ml/kg, utilizado con
fibrinbgeno disminuido con TP y TTPa
prolongados.”®

Concentrado de plaguetas se recomiendan
de 4 a 8 unidades o bien un concentrado de
aféresis (para lograr un nivel de plaquetas
por arriba de 50x 109.121

Concentrado de complejo protrombinico
(factores dependientes de vitamina K)
para reversion emergente por efectos de
warfarina a razén de 30-50 U/Kg.”23

Acetato de desmopresina aumenta la
concentracionde factor Vlllylaaglutinacion
de las plaguetas, especialmente valioso en
enfermedad de Von Willebrand, hemofilia
Ay trastornos plagquetarios congénitos (0.3
microgramos/Kg diluido en 50 ml de sol.
fisioldgica y pasar en 15 minutos).”™

Acido tranexdamico como fibrinolitico de
primera linea, sin evidencia de riego de
eventos trombdticos,”® de uno a cuatro
gramos individual en cada caso de acuerdo
a curva ROTEM.?B (Diagrama 1)
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Diagrama 1: Algoritmo diagndstico terapéutico en pacientes con sangrado obstétrico masivo.
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Propuesta de tratamiento en sangrado
obstétrico masivo:

e Prevencion de la hemorragia y de factores
de riesgo

1. Tratamiento activo del tercer periodo del
evento obstétrico (revision, oxitocina o
carbetocina, ergonovina, prostaglandina y
calcio).

2. Utilizacion de acido tranexamico con
sangrado >1000mdela3g.

e Prevencién prehospitalaria y cdédigo
MATER
1. Monitoreo materno-fetal y abordaje

multidisciplinario activando equipo de
respuesta rapido.

e Tratamiento Anestésico

1. Evaluacion clinica, laboratorio (hemoglobina,
plaquetas, fibrindgeno, grupo ABO/Rh,
gasometria, dimero D, pruebas cruzadas),
ultrasonido obstétrico, técnica anestésica,

monitoreo hemodindmico no invasivo,
reanimacion protocolizada, farmacos
uterotdnicos, paquete globular Yy

hemostaticos.
e Técnica quirdrgica

1. Procedimientos hemostatico-quirudrgicos:
pinzamiento uterinas técnica Zea,
aplicacion balén Bakri o taponamiento
vaginal, laparotomia con ligadura uterinas,
ovaricas, hipogastricas, clampeo de aorta,
histerectomia.

e Maedicina Critica Obstétrica

1. Criterios de ingreso a Cuidados Intensivos
Obstétricos.

2. Tratamiento y soporte multiorganico
protocolizado: cristaloides coloides,
vasoactivos, inotropicos, apoyo ventilatorio
mecanico, hemodidlisis.

e Diagnéstico y tratamiento guiado de
la coagulopatia mediante ROTEM:
extem, intem, fibtem para utilizar acido
tranexamico, fibrindgeno, complejo
protrombinico, plasma fresco congelado,

Rev CONAMED. 2024; 29(1): 146-154

crioprecipitados, plaguetas, desmopresina
y factor VIlir.

e Educacién médica continua

1. Entrenamiento y capacitacion continua
para lograr habilidades y destrezas de
excelencia.

e Administracion hospitalaria

1. Procesos relacionados con abasto, calidad,
seguridad, disponibilidad y trazabilidad con
enfoque de mejora significativa.

e Bioética

1. Regular el acto médico dentro de un marco
ético y legal mediante consentimientos
informados y ordenamientos aplicables en
la prestacion de los diferentes servicios de
salud.

e Recomendaciones

1. Utilizar diagramas o rutas criticas
(algoritmos) para la toma de decisiones
diagnostico-terapéuticas.’on

CONCLUSIONES

La coagulacion consiste en una serie de
reacciones proteoliticas, donde cada
proteasa escinde y activa en serie la proteasa
subsiguiente en las células y la degradacion de
la fibrina denominada fibrindlisis.

No existe ningun examen de laboratorio
dnico, que valore en forma integral el
mecanismo de coagulacion y fibrindlisis.

Historicamente contamos con pruebas
de laboratorio que estudian la coagulacion por
partes: tiempos de protrombina (TP) o indice
normalizado de referencia (INR), tiempo parcial
de tromboplastina activado (TTPa), tiempo de
trombina (TT), cuantificacion de fibrindgeno,
cuenta de plaquetas y determinacion
cuantitativa de dimero D.

Actualmente disponemos de nuevas
tecnologias como la tromboelastometria y la
tromboelastografia rotacional (ROTEM) que
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hypofibrinogenaemia rapidly during obstetric
haemorrhage. Int J Obstet Anesth 2010;19(2):218-

nos permite determinar en forma
coagulacion y fibrindlisis.

integral
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