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RESUMEN EN  ESPAÑOL 

Introducción: Un estado protrombótico en un paciente con diagnóstico de neoplasia 

representa un alto riesgo de salud, siendo la evaluación de la hemostasia relevante para su 

monitoreo. La tromboelastografía (TEG) evalúa la funcionalidad de la coagulación y 

fibrinólisis, identificando la fase alterada que contribuye a la decisión sobre el tratamiento. 

Objetivo: Evaluar las alteraciones de los parámetros de TEG en los pacientes con diagnóstico 

de neoplasia. Metodología: Estudio del tipo cuantitativo, descriptivo, retrospectivo y corte 

transversal, fue evaluado mediante una ficha de recolección de datos previa validación y se 

realizó un análisis estadístico descriptivo e inferencial, las variables a estudiar se expresaron 

en frecuencias, porcentajes, promedios y desvíos estándar. Resultados: Se revisaron 794 

informes durante 2017 y 2018, de los cuales 360 fueron incluidos, los pacientes que habían 

recibido terapia antitrombótica y tenían dobles reportes fueron excluidos; el sexo femenino 

alcanzó el 55.3% de casos. El grupo etario con mayor frecuencia se halló en mujeres mayores 

a 60 años con 44.2%. La mayor frecuencia de casos del total neoplasias fue la de cuello 

uterino con 10.83%. En TEG, los rangos normales para R y K alcanzaron una frecuencia de 

casos por encima del 70%, mientras que para los parámetros como ángulo alfa se obtuvo 

54.2% y 42.5%, MA con 41.4% y 48.9% e IC con 52.5% y 42.5% mostraron una distribución 

de frecuencias de casos en los rangos normales y aumentados. Conclusiones: la evaluación 

hemostática empleada por TEG presentó comportamientos hipercoagulables en los pacientes 

con diagnóstico de neoplasia, debido al predominio del estado trombótico a expensas de 

plaquetas con MA incrementado en el 48.9% de casos y fibrinógeno con el ángulo alfa 

incrementado en 42.5% de casos.  

 

Palabras claves: tromboelastografía, hemostasia, cáncer, neoplasia, oncología, hematología. 
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ABSTRACT 

Introduction: A prothrombotic state in a patient diagnosed with neoplasia represents a 

high health risk, being the evaluation of hemostasis relevant for its monitoring. 

Thromboelastography (TEG) evaluates the functionality of coagulation and fibrinolysis, 

identifying the altered phase that contributes to the decision on treatment. Objective: To 

evaluate the alterations of TEG parameters in patients with a diagnosis of neoplasia. 

Methodology: A quantitative, descriptive, retrospective, retrospective, cross-sectional 

study was evaluated by means of a data collection form after validation, and a descriptive 

and inferential statistical analysis was performed; the variables to be studied were 

expressed in frequencies, percentages, averages and standard deviations. Results: 794 

reports were reviewed during 2017 and 2018, of which 360 were included, patients who 

had received antithrombotic therapy and had double reports were excluded; female sex 

reached 55.3% of cases. The age group with the highest frequency was found in women 

older than 60 years with 44.2%. The highest frequency of cases of total neoplasms was 

cervical neoplasms with 10.83%. In TEG, the normal ranges for R and K reached a 

frequency of cases above 70%, while for parameters such as alpha angle 54.2% and 42.5% 

were obtained, MA with 41.4% and 48.9% and IC with 52.5% and 42.5% showed a 

distribution of case frequencies in the normal and increased ranges. Conclusions: the 

hemostatic evaluation used by TEG showed hypercoagulable behavior in patients 

diagnosed with neoplasia, due to the predominance of thrombotic state at the expense of 

platelets with increased MA in 48.9% of cases and fibrinogen with increased alpha angle 

in 42.5% of cases.  

 

Key words: thromboelastography, hemostasis, cancer, neoplasia, oncology, hematology. 
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CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN 

1.1 DESCRIPCIÓN DE LOS ANTECEDENTES 

El cáncer es la segunda causa de muerte en el mundo1, los estilos de vida y la predisposición 

genética han dado lugar a un aumento en la tasa de casos nuevos. Para el 2020, se reportó 10 

millones de defunciones causadas por el cáncer y América reporta el 14.2% del total de 

muertes, según Globocan. En el 2020, Perú registró 34 976 muertes1 donde el cáncer de 

estómago tuvo mayor incidencia para ambos sexos. En el Instituto Nacional de Enfermedades 

Neoplásicas (INEN) durante el 2016, se registraron 12,769 de casos nuevos de pacientes con 

cáncer2. 

Existe asociación al diagnóstico de cáncer con el tromboembolismo venoso (TEV), según 

estudios en Europa y EE. UU donde reportan hasta un 20%3. Sin embargo, la presencia de 

TEV en el paciente oncológico es poco evaluado por el laboratorio y depende de la población 

en estudio, los métodos de detección y el tiempo de seguimiento3. Otros factores en relación 

con el TEV en pacientes con diagnóstico de cáncer son el tipo y estadiaje además del 

tratamiento, que influyen en el potencial trombótico (cirugía, quimioterapia, terapia 

hormonal, fármacos antiangiogénicos, agentes inmunomoduladores, agentes estimulantes de 

la eritropoyesis), además se ha reportado que las transfusiones de sangre y los catéteres 

venosos centrales están asociado a un mayor riesgo4. 

En el 2020 Ohashi et al5. reportó una prevalencia de TEV en el cáncer de páncreas con 8,5% 

y 2,0% para cáncer de mama. Mientras que F. Timp. et al6, registró que el cáncer de páncreas, 

cerebro, pulmón y ovario inducen riesgos más altos de TEV, así mismo la literatura reporta 

otros como linfomas, mieloma, riñón, estómago y cáncer de hueso; en las neoplasias de mama 

y próstata son considerados con riesgos relativamente bajos en TEV. 

Los procedimientos que miden la viscoelasticidad como la tromboelastografía (TEG) han 

demostrado ser útiles para diferentes situaciones que involucran a la hemostasia como el 

trasplante hepático, cirugía cardiovascular, anestesia obstétrica, anestesia del paciente 
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traumatizado en el paciente crítico que presenta coagulopatía. La tromboelastografía es una 

prueba de laboratorio para la evaluación funcional de la hemostasia incluidos los sistemas de 

coagulación y fibrinólisis que informa sobre el estado hemostático y brinda con precisión los 

defectos que presenta la cascada de coagulación, identificando la fase alterada como también 

ayuda en la decisión sobre el tratamiento que requiere el paciente6,7. 

 

En el estudio realizado por Hang –xing Bao, Jing Du, Bing –yu Chen, Ying Wang8 (2017) 

en su investigación titulada “El papel de la tromboelastografía en la predicción del riesgo en 

hemorragia en pacientes con leucemia” tuvo como objetivo comparar los resultados del TEG 

y las pruebas convencionales. Un total de 226 pacientes diagnosticados con leucemia fueron 

incluidos y divididos en grupos de sangrado y no sangrado. Los parámetros comparados 

fueron el tiempo de reacción (tiempo R), ángulo alfa (α) y la amplitud máxima (MA), así 

como el recuento de plaquetas (PLT), el tiempo de protrombina y el tiempo de tromboplastina 

parcial activada. Los pacientes fueron seguidos por episodios de sangrado. Los resultados 

mostraron que PLT y MA tienen mejor asociación con riesgo de sangrado. Se concluye que 

la combinación de TEG y las pruebas de coagulación convencional contribuyen a evaluar el 

riesgo de hemorragia en pacientes con leucemia, así como proponer una guía para la 

administración racional del hemo componente plaquetario. 

Seon Young Kim ,Ja Yoon Gu, Hyun Ju Yoo, Ji-Eun Kim et al9 (2017) realizaron  el 

estudio “Benefits of Thromboelastography and Thrombin Generation Assay for Bleeding 

Prediction in Patients With Thrombocytopenia or Hematologic Malignancies” con el objetivo 

de evaluar la  importancia de los parámetros de TEG y TGA para la predicción de hemorragia 

clínica en pacientes hematológicos sobre la base de los niveles de plaquetas, seleccionaron 

126 pacientes con trombocitopenia o neoplasias hematológicas con sospecha de hemorragia, 

los resultados demostraron que el parámetro de MA (relacionado a plaquetas) está muy 

asociado a diferentes grados de sangrado, mayor aún en pacientes con recuentro de plaquetas 

menores a 10 x10 ul. Finalmente, los investigadores concluyen que el MA es buen predictor 

para evaluar sangrados en pacientes con trombocitopenias graves. 
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Liu Jingfu,Na Wang,Yujuan Chen,Rong Lu et al10 (2016) en su investigación 

“Tromboelastografía como predictor de tromboembolismo venosos en pacientes 

ginecológicos oncológicos” tuvo como objetivo identificar a TEG como predictor para TVE 

en pacientes oncológicos ginecológicos, donde los resultados comparados para dímero D y 

TEG, con una curva de regresión, fueron 0.67 y 0.71 respectivamente, además se demostró 

que el parámetro CI de TEG alcanzó una sensibilidad de 53,8% y especificidad de 75,4%., 

del mismo modo se evaluaron los factores de riesgo asociados a la enfermedad, siendo la 

arritmia, quimioterapia y la enfermedad coronaria eventos aislados a TEV en estos pacientes. 

Los autores concluyeron que el parámetro CI permitiría establecer estrategias preventivas 

ante un TEV en las pacientes con neoplasias ginecológicas. 

Mazen Toukh, Robert Siemens, Angela Black, Sylvia Roob et al11 (2013) en su 

investigación “Tromboelastografía identifica la hipercoagulabilidad y predice 

complicaciones tromboembólicas en pacientes con cáncer de próstata” demostraron que las 

pruebas de coagulación tienen una capacidad limitada para evaluar la coagulabilidad o la 

necesidad de profilaxis con anticoagulantes. En este estudio piloto investigaron si la 

evaluación de la hemostasia global realizada mediante tromboelastografía (TEG) y la 

cuantificación de las micropartículas (MP) de procoagulante de plasma pudo ayudar a 

determinar el riesgo de eventos adversos a trombosis en pacientes con cáncer de próstata. 32 

pacientes fueron clasificados en tres grupos: 11 hombres en "espera vigilante" después de 

una enfermedad recurrente después del tratamiento definitivo (Grupo A); 10 pacientes con 

enfermedad metastásica en terapia de privación de andrógenos (ADT) (Grupo B); y 11 con 

cáncer resistente a la castración (Grupo C) con seguimiento por 1 año. Estos pacientes fueron 

comparados con un grupo control conformado por 8 hombres con biopsia de próstata 

negativa. Del total solo 22/32 (68.8%) de los pacientes demostraron trazas de TEG 

hipercoagulable y tuvo el mismo comportamiento las MP plasmáticas. Todas las otras 

pruebas de coagulación fueron normales. El 31,8% resultaron hipercoagulable y 

desarrollaron uno o más eventos tromboembólicos en un período de seguimiento de 12 

meses. Los datos en este estudio piloto muestran que los pacientes son hipercoagulables, 

particularmente aquellos con enfermedad avanzada en ADT y que esta hipercoagulabilidad 
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puede ser identificada por TEG. Los autores indican que el TEG contribuye en la 

estratificación del riesgo de trombosis y la necesidad de implementar la profilaxis 

anticoagulante en estos pacientes.  

 

Lesley De Pietri, Roberto Montalti, Brun Begliomini, Giulia Scaglioni et al.12 (2010) 

“Thromboelastographic changes in liver and pancreatic cancer surgery: hypercoagulability, 

hypocoagulability or normocoagulability?” se evalúo la entidad, la extensión y la duración 

de la coagulación perioperatoria con alteraciones posteriores a la cirugía oncológica del 

páncreas y el hígado, por el uso de ambas pruebas de rutina y TEG. La muestra estuvo 

conformada por 56 pacientes, de los cuales 38 fueron sometidos a cirugía de hígado y 18 a 

cirugía pancreática. El recuento de plaquetas, INR, TTPA, antitrombina III y TEG fueron 

evaluadas al principio y al final de la operación y en los días 1, 3, 5 y 10 postoperatorios. Los 

resultados del coagulograma preoperatorio y de TEG eran normales antes de la incisión. En 

el postoperatorio los grupos de hígado y páncreas, hubo un aumento de protrombina, INR 

además de una reducción de la antitrombina III y recuento de plaquetas, TTPA y fibrinógeno, 

el TEG evidenció una normo coagulabilidad en el grupo hepático, mientras en el grupo de 

páncreas se observó una mayor tendencia a la hipo coagulabilidad, como lo demuestra un 

aumento transitorio en los parámetros R y K entre los días 1 y 3 postoperatorios. En el periodo 

del estudio ,4 casos presentaron embolismo pulmonar, registrados en ausencia de pruebas de 

laboratorio y una evidencia tromboelastográfica de hipercoagulabilidad. Los autores 

concluyen que es necesario apoyar el papel de la tromboelastografía, a pesar de sus 

limitaciones, como una herramienta valiosa para la evaluación de la coagulación 

perioperatoria total, los procesos y cambios de hipercoagulabilidad en el paciente y brinda 

una seguridad a través de un mejor manejo de la terapia antitrombótica. 

 

Con toda la problemática descrita se deja evidencia que el laboratorio y las pruebas de 

coagulación tradicionales son útiles para el monitoreo del estado hemostático en el paciente 

oncológico, principalmente al diagnóstico de la enfermedad, frente al procedimiento pre y 
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post quirúrgica, sin embargo, estas pruebas convencionales no evalúan la funcionalidad de la 

hemostasia en comparación con los estudios TEG en su totalidad. 

Por lo expuesto se plantea la siguiente interrogante 

FORMULACIÓN DEL PROBLEMA: ¿Cuáles son las alteraciones de los parámetros de 

tromboelastografía en los pacientes con diagnóstico de neoplasia? 

1.2 IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACIÓN 

La presente investigación es realizada para evaluar las alteraciones de los parámetros de 

tromboelastografía en los pacientes con diagnóstico de neoplasia ya que el cáncer junto a un 

estado trombótico (TEV y tromboembolismo pulmonar) representa un mayor riesgo de salud 

en estos pacientes. Los diferentes riesgos que conlleva a un estado hipercoagulable en 

pacientes con diagnóstico de neoplasia, sumado a la hemorragia es el mayor contribuyente 

de morbilidad y mortalidad durante el período peri operatorio13.   

La contribución que brinda los parámetros del tromboelastógrafo permite evaluar “in vitro” 

las propiedades viscoelásticas del coagulo en comparación con las pruebas convencionales. 

Esto logra que la evaluación de las alteraciones de la coagulación sea más fidedigna y eficaz, 

además su interpretación es sencilla pues evalúa de forma global la formación del coágulo, 

incluso un valor agregado es disminuir el requerimiento de hemocomponentes (uso óptimo 

de las transfusiones)7.  

El principal aporte del TEG en pacientes con neoplasias ha reducido la necesidad de terapias 

sustitutivas para el tratamiento clínico de los problemas de sangrado, durante las 

intervenciones quirúrgicas mayores, procedimientos cardiovasculares, etc. Además, 

proporciona mejoras en los tratamientos antitrombóticos profilácticos más específicos14.  

La aplicación del TEG en la evaluación de la hemostasia en pacientes con diagnóstico de 

neoplasia es nueva, siendo necesaria la capacitación y entrenamiento de los profesionales de 

salud tanto en los procedimientos como la interpretación de los resultados. Siendo el INEN 

una institución de referencia para el diagnóstico y tratamiento del cáncer resulta crucial el 
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uso de este procedimiento en la detección de riesgo trombótico, y así prevenir complicaciones 

asociadas a la enfermedad y su tratamiento.  

Finalmente, el estudio se justifica a fin de mejorar el manejo hospitalario del paciente 

oncológico con riesgo de estado pro trombótico tal como lo asevera la Ley General de 

Salud15, la cual establece que “Toda persona tiene derecho a la protección de su salud en los 

términos y condiciones que establece la ley. El derecho a la protección de la salud es 

irrenunciable”, además el decreto supremo16 indica que “…Se requiere de recursos 

financieros que permitan desarrollar servicios en salud de promoción, prevención, 

diagnóstico temprano, diagnóstico definitivo, estadiaje y tratamiento recuperativo y paliativo 

del cáncer. 

 

1.3 OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

- Evaluar las alteraciones en los parámetros de TEG en pacientes con diagnóstico de 

neoplasia. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Describir las alteraciones de los parámetros por TEG en pacientes con diagnóstico de 

neoplasia, según el tipo de tumor. 

- Identificar los parámetros alterados más frecuentes por TEG, en pacientes con 

diagnóstico de neoplasia. 

- Comparar los parámetros por TEG con los perfiles de coagulación en pacientes con 

diagnóstico de neoplasia. 

 

1.4 BASES TEÓRICAS 
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La fisiología de trombosis condicionada por una tendencia a las células tumorales en los 

pacientes con cáncer altera a las células sanguíneas y endoteliales, este contexto se requiere 

que las evidencias en los laboratorios estudien con mayor énfasis “in vivo” los mecanismos 

de la hemostasia, ya que la TEG es una alternativa ideal pues permite evaluar las propiedades 

viscoelásticas de la hemostasia. 

1.4.1 BASE TEÓRICA 

La hemostasia es un proceso complejo que implica diversas interacciones entre los 

componentes de la sangre y la pared vascular, tienes como funciones primordiales: 

- El equilibrio de la sangre en forma líquida, para la circulación en los vasos sanguíneos. 

- Restringir la fuga de sangre en el espacio extravascular por un vaso lesionado, formando 

una red de fibrina para su posterior reparación. 

Los fenómenos implicados son simultáneos: una vasoconstricción localizada, adherencia de 

plaquetas al subendotelio, formación del tampón plaquetario, activación de mecanismos 

inhibitorios de regulación y degradación de la fibrina. Las consecuencias de una «falla» en 

este sistema pueden traer consecuencias como evidentes trombosis o hemorragias17,18.  

Para una mejor comprensión de la fisiología hemostática, se divide en los siguientes puntos: 

A.- HEMOSTASIA PRIMARIA  

Su iniciación es a los pocos segundos de producirse una lesión donde participan las plaquetas 

y la pared vascular para detener la salida de sangre en los capilares, arteriolas pequeñas y 

vénulas, luego de una vasoconstricción derivando la sangre fuera del área lesionada. Las 

plaquetas, que se encuentran inactivas y se adhieren a la pared del vaso dañado, segregan el 

contenido de sus gránulos e interaccionan con otras plaquetas, formando la base del tapón 

plaquetario inicial. Así mismo, estas participan en la activación del sistema de la coagulación 

proporcionando la superficie sobre la cual se van a ensamblar los complejos enzimáticos que 

intervienen en esta fase17,19. 
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 En la hemostasia primaria existe una serie de procesos que durante una lesión vascular darán 

con la formación del tapón hemostático plaquetario. Dichos mecanismos se ordenan en las 

siguientes fases:  

1. Adhesión: luego de la lesión vascular, las plaquetas junto al subendotelio se unen. Las 

plaquetas utilizan al colágeno gracias a la GPB/IX y el factor de von Willebrand (FvW) 

cambia su estructura, lo que resulta la fijación de la plaqueta al colágeno. Las plaquetas 

y las proteínas adhesivas se juntan, pero estas dependen de receptores para cada proteína 

adhesiva en la membrana de la plaqueta19.  

2. Activación y secreción: Con la activación de las plaquetas están cambian su forma y se 

convierten en esferas con pseudópodos. De forma paralela, la secreción plaquetaria de 

sustancias activas almacenadas en los gránulos (adenosina trifosfato, factor plaquetario 

4, factor de crecimiento derivado de plaquetas, tromboxano A2, factor V, fibrinógeno, 

etc.) Algunos de estos componentes con roles agonistas aceleran la formación del coágulo 

plaquetario y la reparación tisular. Estos agonistas estimulan la unión de unas plaquetas 

con otras, el reclutamiento de más plaquetas. Para esta fase, el coágulo es una masa de 

plaquetas sin gránulos, empacadas estrechamente y rodeadas de muy poca fibrina. 

3. Agregación: En esta fase se requiere fibrinógeno y la Giba/IIIa. Con la activación de 

plaquetas se acelera la formación de fibrina, mediante los fosfolípidos necesarios para la 

formación del coágulo, especialmente una lipoproteína denominada factor plaquetario 3. 

Además, la membrana plaquetaria activada tiene otros fosfolípidos, ligandos para los 

factores Va, VIIIa, IXa y Xa. Lo que permite la aceleración y localización del factor II y 

X en el sitio de la lesión vascular, y protege al factor Xa de la inhibición por AT III19.  

B.- HEMOSTASIA SECUNDARIA  

En esta etapa ocurre la interacción entre las proteínas plasmáticas o factores que activan unas 

reacciones, que culminaran en la formación final del coagulo de fibrina. La formación de una 

malla será reforzada por el tapón plaquetario, en este proceso interviene proteínas 

procoagulantes (factores de coagulación) y proteínas anticoagulantes (entre ellas 

antitrombina, proteína C y proteína S) que regulan y controlan el proceso de coagulación 



10 

 

evitando una coagulación generalizada. Los factores de coagulación son denominados por 

números romanos, a excepción del factor VI que no existe, otros no llevan número como la 

pre-calicreína, quininógeno de alto peso molecular (CAPM). Los que no se incluyen en esta 

denominación, son los fosfolípidos plaquetarios, cabe resaltar que todos los factores se 

encuentran inactivos en el plasma. Solo mediante el proceso que requiere la coagulación son 

activados. 

Se clasifican para los factores de coagulación en dos grupos: 

Zimógenos: 

- Factores dependientes de vitamina k: estas proteínas incluyen a los factores II, VII, IX, 
X, también a las proteínas C y S. Todas comparten estructuras similares que contienen 
glutamina, las cuales en presencia de vitamina K, se unen al calcio e interaccionan con 
las membranas plaquetarias. 
 

- Factores independientes de vitamina k: estas proteínas incluyen a los factores FXI, FXI 
y pre-calicreína, no poseen funciones porque son incapaces de unirse con el calcio, son 
también conocidos como PIVKA, proteínas inducidas por ausencia de la vitamina k.16,18 

Cofactores: 

- Pro-factores plasmáticos: Se encuentran los factores V, VIII y CAPM, el FV y FVIII 
forman complejos respectivamente con el FX, FII, sobre la superficie plaquetaria. 
Además, que el FVIII junto al FvW activados harán proteólisis. 
 

- Pro-factores celulares: Tenemos al factor tisular (FT) y   la trombomodulina (TM). Solo 
el FT necesita contacto con el FVII   para iniciar la coagulación plasmática, mientras que 
la TM es expresada en el endotelio vascular como única que es anticoagulante y activa a 
la proteína C.18,20 

 

MODELO DE LA CASCADA DE COAGULACIÓN 

Propuesto originalmente en 1964, en una secuencia consecutiva de eventos que se activan los 

factores de coagulación. Los factores descubiertos son proteínas con función enzimática 

inactivadas que circulan por el plasma de forma zimógena que por una clivación de residuos 

de serina propician su activación. Con la progresión de reacción por estas pro enzimas, se 
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identificaron dos vías de activación diferentes e independientes (vía extrínseca e intrínseca) 

que se unen en una sola (vía común). 

La vía intrínseca con el daño vascular mediante las proteínas de carga negativa, FXII, PK, 

CAPM presenta a una plaqueta activada. La vía extrínseca, junto al FVIIa y el más importante 

FT activan al FX, que unido al FVa originan a la trombina, antes en su estadio de 

protrombina. Sin embargo, existen discrepancias por la conformación de las dos vías de 

forma independiente, pues la verdadera fisiología de la coagulación consiste en modelos 

celulares y/o moleculares, que abarcan a las membranas plaquetarias y la pared vascular. 

Existen discrepancias con el modelo celular de coagulación pues durante 40 años, el modelo 

de cascada tuvo gran aceptación por parte de la comunidad científica, sin embargo, las bases 

celulares integran la fisiología de la hemostasia de forma humoral y celular pues toman a los 

receptores como el factor tisular en la membrana celular y activa los factores de coagulación 

en 3 etapas o fases, que serán descritas a continuación4:  

- FASE DE INICIACION: el factor tisular, componente de origen glicoproteíco se 

expresa en células que no habitan en el torrente sanguíneo. La fase se inicia con la 

exposición de células ricas en FT, posterior a un daño vascular, gracias a la expresión 

del disulfuro isomerasa de proteínas se obtiene la aglomeración de plaquetas y 

formación de fibrina. Las plaquetas adquieren un rol importante debido a que se 

adhieren y expresan P-selectina y Cd40 ligando en su superficie donde el resultado 

es el reclutamiento de micropartículas que expresan FT. El complejo formado por FT 

y FVII genera que se active este último, así como también la activación del FX y FIX. 

El FXa deja la superficie de la célula que expone FT para poder actuar sobre otras 

superficies celulares activadas, pero, en realidad, es rápidamente inhibido por el 

inhibidor de la vía del FT (TFPI), pues se forma un complejo cuaternario (FT-FVIIa-

FXa- TFPI) que limita la formación y la acción del FXa. El FIXa, en cambio, no es 

inhibido por TFPI y de esa manera puede difundir a otras superficies celulares y así 

participar en la fase de propagación. La finalidad es formar la protrombina en 

trombina18.  
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- FASE DE AMPLIFICACION: la trombina formada junto con el calcio y la 

participación de las plaquetas activan un proceso de retroalimentación donde los 

factores XI, IX, VIII, V también se activan. Las pocas cantidades del FIIA promueven 

que se activen   los FV y FVIII, estos cofactores inducen la acción del FX en el FII y 

el FIXA en el FX. El complejo VWF-FVIII se junta con el FIB, IX, V realizando la 

activación del FVIII por trombina. Sin embargo, este complejo formado tenasa-

protrombinasa es 50 veces más eficaz que el complejo FT-FVIIA. Esta fase también 

se caracteriza por activar un sistema de retroalimentación negativa junto con los 

anticoagulantes naturales como: TFPI, antitrombina y proteína C, donde la función 

principal es la regulación en los procesos pro coagulantes4,18. 

 

- FASE DE PROPAGACIÓN: esta fase es llevada a cabo por células con fosfolípidos 

aniónicos en la superficie de plaquetas activadas, la FIIA del complejo protrombina 

adherida a la superficie plaquetaria ,activa al FXI en presencia de calcio y  

protrombina, el producto final será grandes cantidades de trombina mediadas por la 

activación del FIX, que acelera la velocidad de reacción del complejo tenasa 

intrínseco, además que el FIXA conlleva a la participación de las proteínas de fase de 

contacto como el FXII y la pre calicreína PK, precursores de serinoproteasas. La 

trombina formada activa al FXIII   y al TFFI con efectos positivos en la estabilidad 

del coagulo y resiste a la plasmina4,18.  

PRUEBAS CONVENCIONALES DE COAGULACIÓN 

• Recuento de plaquetas: tiene utilidad porque existe buena correspondencia con la 

tendencia hemorrágica. El recuento normal21 es de 150-400.000 plaquetas/ mm3. 

• Tiempo de protrombina (TP): Se evalúa la vía extrínseca y es sensible a los factores 

II, V, VII, se prolonga cuando hay alguna deficiencia por estos. Un TP normal va 11-

16 segundos. Un TP prolongado se correlaciona con el déficit de factores de 

coagulación y el riesgo de hemorragia. Esta prueba es efectiva para la evaluación de 

anticoagulación con antagonistas de vitamina K22 
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• Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa): Se evalúa la vía intrínseca y vía 

común. Detecta la deficiencia de todos los factores con excepción del factor VII y 

XIII así como la presencia de anticoagulantes circulantes. Sus valores normales van 

desde los 28-40 segundos. Es la prueba más utilizada para el control del tratamiento 

con heparina21,22.  

• Tiempo de trombina (TT): permite evaluar la transformación del fibrinógeno en 

fibrina, sus valores normales van desde 13-17 segundos, este parámetro permite 

predecir si se presenta una coagulación intravascular diseminada (CID) y 

hepatopatías21.  

• Fibrinógeno: siendo el residuo final de la cascada de coagulación, se encuentra en 2-

4 g/L en circunstancias normales, también es un reactante de fase aguda21.  

• Dímero D (DD): Es el principal producto de la degradación de la fibrina por la 

plasmina y es generado en el paso final de la formación de trombos. Los valores de 

DD plasmáticos oscilan < 250 ng/ml, y representan un índice de activación de fibrina 

en la circulación. Se han demostrado niveles circulantes elevados de D pueden cursar 

con trombosis y fibrinólisis, tales como tromboembolismo venoso agudo, embarazo, 

traumatismo, neoplasias, sepsis, coagulación intravascular diseminada y eventos 

coronarios agudos23.  

 

TROMBOELASTOGRAFÍA 

La tromboelastografía es la invención que fue desarrollada por Hartert en Alemania, por los 

años 40 que por mucho tiempo permaneció en la sombra y solo a finales de los años 80 

retoman su utilidad para el trasplante hepático, cirugía cardiovascular, entre otras 

aplicaciones4. Esta metodología sirve para evaluar las alteraciones de los factores de 

coagulación, el cual emplea activadores de coagulación y gracias al análisis de los parámetros 

con programas computarizados, el tromboelastógrafo utiliza diversas herramientas para el 

manejo de hemorragias13. 
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El tromboelastógrafo mide las propiedades visco elásticas en la fisiología de la sangre, pues 

integra a las plaquetas junto a la cascada de coagulación, el examen evalúa de forma in vitro 

con una cubeta donde se administra 0.36 cc de sangre, acorde a la temperatura del paciente 

y por un tiempo de 10 segundos, con una rotación y oscilación a 4.45 grados. La sangre 

depositada en la copa, se conecta con un pin, el cual está suspendido dentro de la muestra y 

que, a su vez, está con un cable de torsión que lo hace girar; a medida que la sangre se coagula 

modifica la resistencia del pin; estas variaciones obtenidas por las características del coágulo 

y de su etapa evolutiva, son registradas por un transductor electromecánico, el cual convierte 

la rotación del pin en una señal eléctrica, documentando así las distintas etapas de la 

coagulación, es decir, la formación de la fibrina, la retracción del coágulo, la agregación 

plaquetaria y la lisis del coágulo24. 

Los parámetros que se evalúan en una gráfica por tromboelastógrafo son: 

- Tiempo de reacción (R): Representa el tiempo desde que inicia la coagulación hasta que 

se alcanza una medida de amplitud de 2mm, este parámetro describe la formación de la 

fibrina, evalúa la función de la vía intrínseca, suele prolongarse por deficiencias de 

factores de coagulación, acción de la heparina y/o warfarina. El acortamiento implica 

hipercoagulabilidad, los valores normales van desde 4-8 minutos4,24. 

 

- Tiempo de coagulación (K): Es el tiempo que transcurre desde la formación de la fibrina 

hasta que la formación del coagulo llega a una amplitud de 20 mm, su máxima expresión. 

Este parámetro evalúa la vía intrínseca, las plaquetas y el fibrinógeno. El tiempo puede 

disminuir cuando la función plaquetaria y el fibrinógeno aumentan y puede prolongarse 

con presencia de anticoagulantes. Los valores de referencia oscilan entre 1-4 minutos4,24.  

 
 

- Angulo α: representa el ángulo formado entre el eje medio y la tangente de la curva de 

coagulación que pasa el punto de amplitud de 2mm, su significancia evalúa la velocidad 

del coagulo, señala la calidad del fibrinógeno y plaquetas, cuando el ángulo aumenta se 

presenta hiperagregabilidad plaquetaria e hiperfibrinogemia. Y su reducción es por la 
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existencia de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios, los valores normales son de 

47 hasta 74 grados 4,7,24. 

- Amplitud máxima (MA): se mide en mM, la amplitud máxima es donde el coagulo llega 

a su máxima formación, representa la calidad de este. Su elevación se asocia con la 

calidad de las plaquetas, el fibrinógeno y el factor XIII, el valor referencial va de 55-73 

mm4,24.  

- Índice de coagulación (CI): representa la coagulación en su totalidad, y los valores entre 

-3 a 3, simbolizan estados de hipocoagulabilidad e hipercoagulabilidad, respectivamente, 

dependiendo de la enfermedad de base4,24. 

- LY30: es la fibrinólisis luego de 30 minutos, indica la estabilidad del coagulo, por lo 

tanto, su aumento se debe a procesos donde hay grados leves o severos de fibrinólisis 

secundaria, valores normales va de 0-8%13,24.  

ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA EN CÁNCER  

Las neoplasias malignas tienen una estrecha relación con una alteración del estado 

hemostático, promueve un estado de hipercoagulabilidad que se asocia a estas enfermedades. 

Los trastornos de la coagulación son los primeros signos de malignidad, que pueden aparecer 

como secuela del tamaño o tipo de tumor, la quimioterapia, radioterapia o alguna 

intervención quirúrgica; sumada a los factores de riesgo de la enfermedad de base. Es decir, 

una neo angiogénesis, metástasis y disfunción del órgano implicado25,26.  

Un estado alterado de la coagulación es debido a mecanismos celulares donde la capacidad 

de producción y activación de moléculas procoagulantes y fibrinolíticas, además de las 

interacciones celulares entre monocitos, plaquetas o la misma célula endotelial se ven 

afectadas, y pueden iniciar una respuesta inflamatoria. Las consecuencias que pueden 

acarrear las alteraciones en la coagulación se asocian a episodios de tromboembolismo 

venoso, tromboembolia pulmonar entre otras cosas27.  

El factor tisular expresado en células endoteliales y tumorales, inicia la cascada de 

coagulación, se expresa en condiciones inflamatorias ,además de una sobreexpresión por 

actividad del factor de necrosis tumoral alfa e interleucina 1 beta, su expresión es  potenciada 
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por la presencia de fosfolípidos aniónicos, especialmente la heparinasa ,cuyo rol es degradar 

los  residuos de glucosaminoglicanos y promover  la progresión y metástasis del tumor, como 

también es un bloqueador  del efecto antitrombótico del inhibidor de la vía del FT (TFPI),lo 

que retroalimenta más su propia actividad. Cuando el FT se une al FVIIa, formando un 

complejo, da como resultado la producción de trombina, la responsable de potenciar la 

hipercoagulabilidad en los pacientes con cáncer, lo cual provocara la activación de la vía 

plaquetaria, y de los factores V, VIII, que producen una retroalimentación al sistema de 

coagulación27.  

La trombina induce la degradación del fibrinógeno, ayuda a la sobreexpresión de agentes pro 

angiogénicos como la metaloproteasa (MMP2) que disminuye la actividad anti angiogénica 

como la trombospondina y prolifera en las células endoteliales en la matriz celular del tumor. 

Luego de que el coagulo de fibrina adquiere firmeza, gracias a la activación del FXII, los 

depósitos de fibrina estimulan que los vasos sanguíneos del tumor sean impermeables a 

fibrinógeno y a proteínas plasmáticas. El FvW forma parte de la agregación y adherencia 

plaquetaria a la matriz endotelial de los vasos sanguíneos asociados al tumor, también se 

asocia a la angiogénesis tumoral y metástasis de este tipo de células26. 

Durante la fibrinólisis en pacientes con cáncer, la producción de dímero d se encuentra 

aumentada. La plasmina en forma inactiva como plasminógeno, se activa gracias al tPA 

(activador de plasminógeno tisular) y esta solubiliza a la fibrina, al factor V, VII. Se ha 

encontrado que dos tipos de plasminógenos juegan un rol importante en cáncer, el 

plasminógeno 1 regula la función del factor tisular   disminuyéndola en células de tumor de 

próstata y el plasminógeno 2 responsable en la expresión de la metaloproteasa 9 en la matriz 

celular. Cabe resaltar que altos niveles del sistema activador de plasminógeno se encuentran 

en tumores, así mismo ocurre con los inhibidores del activador del plasminógeno. 

Finalmente, la fibrinólisis se encuentra disminuida a tal punto que induce mecanismo 

protrombóticos28.  
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1.4.2 DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 

- Neoplasia: Masa anormal de tejido que aparece cuando las células se multiplican más de 

lo debido o no se destruyen en el momento apropiado, se denominan tumor. 

- Perfil de coagulación: determinación analítica del laboratorio que evalúa la fisiología 

hemostática. 

- Tromboelastografía: pruebas viscoelásticas que evalúa parámetros de coagulación. 

- Hipercoagulabilidad: tendencia de sangrado a coagular más rápido de lo normal. 

- Tromboembolismo venoso: Es la formación de una masa hemática dentro de una vena 

durante la vida. 

- Embolismo pulmonar: taponamiento arterial pulmonar a causa de un émbolo o trombo 

que procede de otra parte del cuerpo. 

1.4.3 FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS 

La principal alteración indicada por los parámetros de tromboelastografía en los 

pacientes con diagnóstico de neoplasia seria la hipercoagulabilidad.
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CAPÍTULO II: MÉTODOS 

2.1 DISEÑO METODOLÓGICO 

2.1.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN: El presente estudio corresponde a un tipo de 

investigación cuantitativa 

2.1.2 DISEÑO DE INVESTIGACIÓN: El diseño es observacional descriptivo, 

retrospectivo. 

2.1.3 POBLACIÓN: Datos obtenidos de los reportes de laboratorio y de las historias clínicas 

de pacientes atendidos en el INEN entre los años 2017-2018. 

2.1.4 MUESTRA Y MUESTREO: Al ser un estudio exploratorio, la muestra seleccionada 

corresponde al periodo de tiempo establecido en los años 2017 y 2018. Todos los datos 

obtenidos fueron de los reportes hematológicos y las historias clínicas de pacientes con 

diagnóstico de neoplasia durante el periodo indicado, y con estudio anatomo patológico 

confirmatorio. Por cuanto, no aplica un tamaño muestral y siendo el muestreo considerado 

como no probabilístico por conveniencia29.  

2.1.4.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  

-Datos obtenidos de los reportes hematológicos y de las historias clínicas de pacientes 

con diagnóstico de neoplasia confirmado por estudio anatomo patológico. 

-Datos obtenidos de los reportes hematológicos de pacientes con estudios de TEG y 

perfil de coagulación completos. 

2.1.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

- Datos obtenidos de los reportes hematológicos y de las historias clínicas de pacientes 

que tengan más de 2 exámenes por tromboelastografía. 

- Datos obtenidos de los reportes hematológicos y de las historias clínicas de pacientes 

que hayan recibido terapia antitrombótica. 
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2.1.5 VARIABLES: 

Las variables estudiadas, se detallan en la operacionalización de variables (Anexo 1.) 

2.1.6 TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS.  

Se efectuó la revisión de las historias clínicas y los reportes de hematológicos documentados 

en el laboratorio del Hematología General del INEN durante los periodos del 2017-2018, los 

datos del estudio se registraron en la ficha de recolección de datos (anexo 2) que previamente 

fue validada por un jurado de expertos (anexo 3). 

2.1.7 PROCEDIMIENTOS Y ANÁLISIS DE DATOS    

Previo al inicio de la recolección de datos y su posterior análisis estadístico se realizaron 

los siguientes procedimientos: 

1) Redacción del proyecto de investigación y solicitud de la RD por parte la universidad. 

2) Presentación del expediente del proyecto a la oficina del departamento de investigación 
de INEN, para su autorización. 

3) Recolección de datos obtenidos de los reportes hematológicos y de las historias clínicas 
de los años 2017-2018 del laboratorio de Hematología General, INEN, mediante la ficha de 
recolección. 

4) Selección de datos que cumplan con todos los criterios de inclusión y exclusión.  

5) Realización de la estadística de los datos obtenidos de reportes con gráficos y tablas.  

Los datos que caracterizaron a la población estudiada fueron sometidos a un análisis 

descriptivo, para lo cual las variables estudiadas se expresaron en frecuencias, porcentajes, 

promedios y desvíos estándar. Se realizó un análisis inferencial para lo cual se calculó el 

Chi2, t de proporciones y t de promedios entre los reportes de TEG, perfiles de hemostasia y 

el tipo de cáncer, según la ficha de recolección de datos. El software utilizado fue STATA 

(según la pertinencia de las variables). Los resultados obtenidos de la presente investigación 

están presentados en tablas y gráficos. 

 

 



21 

 

2.1.8 CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Por el diseño del estudio no se requiere un consentimiento informado de los pacientes, se 

solicitó la autorización para el acceso a la información de los registros del laboratorio e 

historia clínica por parte del INEN (Ver anexo 4 y 5); los datos obtenidos y recolectados 

fueron utilizados únicamente para el presente proyecto. 
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CAPÍTULO III: RESULTADOS 

3.1 ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

3.1.1 DISTRIBUCION SEGÚN SEXO 

Durante el periodo 2017-2018 se recolectaron los resultados de los pacientes con diagnóstico 

de neoplasia siendo un total de 794 informes, aquellos que cumplieron con los criterios de 

inclusión fueron 360, donde la mayor frecuencia distribuida por sexo fue alcanzada por el 

sexo femenino con 199 (55,3%). 

Grafico 1: Distribución según sexo  

Fuente: propia. 

3.1.2 DISTRIBUCIÓN SEGÚN EDAD 

En la tabla 1.1, se observa que la mayor frecuencia de edad se encuentra dentro del rango de 

60 a 64 años (10,6%), asimismo, el 9,7% tienen rangos de edades entre 65 a 69 años, también 

se observa que 9,4% de pacientes tienen rangos de edades entre 70 a 74 años. Estos datos 

abarcan principalmente a los adultos mayores. 

Tabla 1.1 Distribución de frecuencias según edad  
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 Edad (años) Frecuencia % 

0-14 años 19 5.3 

15-19 años 15 4.2 

20-24 años 12 3.3 

25 - 29 años 11 3.1 

30-34 años 16 4.4 

35 - 39 años 11 3.1 

40 - 44 años 26 7.2 

45-49 años 30 8.3 

50-54 años 30 8.3 

55-59 años 30 8.3 

60-64 años 38 10.6 

65-69 años 35 9.7 

70-74 años 34 9.4 

75-79 años 30 8.3 

80 y más años 23 6.4 

Total 360 100.0 

Fuente: propia 

3.1.3 DISTRIBUCIÓN POR SEXO, SEGÚN GRUPOS ETARIOS 

En el grafico 1.2, según la clasificación de grupos etarios por MINSA se observa que la 

distribución en mujeres, representa la mayor frecuencia y es el grupo del adulto mayor 

(mayor a 60 años) que alcanza la mayor frecuencia con 88 casos (44,2%), por el contrario, el 

grupo de niños (rango de 0-11 años) alcanzó la menor frecuencia con 15 casos (4,2%), 

específicamente en el sexo masculino con una frecuencia de 4 casos (2,5%). 
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Gráfico 1.2 Distribución de frecuencias por sexo, según grupos etarios  

Fuente: propia 

3.1.4    PARÁMETROS DE TEG 

A continuación, en la tabla 1.2 se informan los valores en los parámetros TEG en los 360 

casos evaluados, se describe que el parámetro MA expresa una desviación estándar mayor 

con respecto a los otros parámetros, lo que indica una mayor dispersión en la muestra 

evaluada; el parámetro K expresa una desviación estándar menor en comparación con los 

demás.  

Tabla 1.2 Media y desviación estándar de parámetros TEG. 

 

 

Fuente: propia 

 

 

  R  K  α  MA IC 

Media 5,3 1,55 70.2 70,1 2,4 

Desviación estándar 1,8 1,56 10.2 12,1 4,2 
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De los parámetros TEG evaluados en la tabla 1.3, se registra que los parámetros alfa, MA, 

IC en la categoría de los rangos normales y aumentados se encuentran por encima de 40% de 

los casos evaluados, con 195 (54.2%),153 (42.5%); 149 (41.4%),176 (48.9%); 189 

(52.5%),153 (42.5%), respectivamente.  

De igual forma en los parámetros R y K predominan por encima de 70 % en las categorías 

de rangos normales con 271 (75.3%) y 276 (76.7%), respectivamente. 

     Tabla 1.3 Frecuencia de casos de los parámetros TEG 

 

Fuente: propia 

 

 

  

Parámetro 

 

Categoría 

 

Total 

N % 

R Disminución 74 20,6 

Normales 271 75,3 

Aumento 15 4,2 

K Disminución 71 19.7 

Normales 276 76.7 

Aumento 13 3.6 

Alfa Disminución 12 3.3 

Normales 195 54.2 

Aumento 153 42.5 

MA Disminución 35 9.7 

Normales 149 41.4 

Aumento 176 48.9 

IC Disminución 18 5.0 

Normales 189 52.5 

Aumento 153 42.5 

Total 360 100,0 
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3.1.5 PARÁMETROS DE HEMOSTASIA 

Se registra que el dímero D y las plaquetas presentan una desviación estándar considerable 

sin embargo el dímero D no aporta en la evaluación de los objetivos planteados por presentar 

una dispersión mayor con respecto a los demás parámetros. 

Tabla 1.4 Media y desviación estándar de parámetros de hemostasia 

Fuente: propia 

A.-PLAQUETAS 

Se informa que la categoría con rangos normales presenta mayor frecuencia con 167 (46.4%). 

Tabla 1.5 Frecuencia de casos para el conteo de plaquetas 

Parámetro Categorías N % 

 

Plaquetas 

Disminución 80 22.2 

Normal 167 46.4 

Aumento 113 31.4 

Total 360 100 

Fuente: propia 

B.-PERFILES DE COAGULACIÓN 

En la tabla 1.6, el parámetro TP registra una frecuencia mayor respecto a los otros 

parámetros, en la categoría de rangos normales con 244 (66.8%), de igual forma el parámetro 

TTPA para la misma categoría con 213 (59.2%). Sin embargo, el parámetro TP tiene la menor 

frecuencia con respecto a los demás parámetros, en la categoría de rangos disminuidos con 

17 (4.7%).  Finalmente, en el fibrinógeno, en la categoría de rangos aumentados existe una 

mayor frecuencia con 211 (58.7%). 

Tabla 1.6 Frecuencia de casos de   los parámetros de perfil de coagulación  

  Plaquetas Fibrinógeno TP TTPA DD 

Media 331,0 4.8 15,4 38,1 3617,9 

Desviación estándar 23,2 2.3 7,7 12,0 5317,9 
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Fuente: propia 

C.-DÍMERO D 

En la tabla 1.7, se observa que rangos por encima de 250 ng/ml presentan mayor frecuencia 

con 334 (92.7%)  

Tabla 1.7 Frecuencia de casos para el Dímero D  

  

Parámetro  

 

Categorías 

 

Total 

n % 

 

Dímero D  

Negativo  (< 250ng/ml ) 26 7.3 

Positivo    (>250 ng/ml) 334 92.7 

Fuente: propia 

3.1.6 DISTRIBUCIÓN SEGÚN DIAGNOSTICO DE NEOPLASIA 

Se describe de 360 casos evaluados, las neoplasias de tumor sólido representan la mayor 

frecuencia con 332 (99.2%) mientras que las neoplasias por tumores hematológicos 

(leucemias, linfomas, mieloma múltiple) solo es 28 (7.8%). 

  

Parámetro  

 

Categorías 

 

Total 

N % 

Fibrinógeno Disminución 30 8.3 

Normales 119 33 

Aumento 211 58.7 

TP Disminución 17 4.7 

Normales 244 67.8 

Aumento 99 27.5 

TTPA Disminución 36 10.0 

Normales 213 59.2 

Aumento 111 30.8 

Total 360 100 
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Tabla 1.8 Frecuencia de casos según diagnóstico de neoplasia 

Tipo de enfermedad Frecuencia Porcentaje (%) 

Tumor sólido 332 92.2 

Tumores hematológicos 28 7.8 

Total 360 100 

Fuente: propia 

3.1.7 DISTRIBUCION SEGÚN TIPOS DE NEOPLASIAS MALIGNAS (NM) 

Se describe la distribución total según el tipo de neoplasias, se halla que la neoplasia en cuello 

uterino presenta la mayor frecuencia con 39 (10.83%), después de la neoplasia en hígado con 

26 (7.22%), neoplasia de ovario con 23 (6.39%), neoplasia de colon con 21 (5.83%), 

neoplasia de vesícula con 20 (5.56%), neoplasia de mama con 20 (5.56%); por último, la 

neoplasia gástrica con 19 (5.28%) y la neoplasia de páncreas con 18 (5%).  

Tabla 1.9 Frecuencia de casos según tipo de neoplasias 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: propia 

* En el caso de la categoría de otros se alcanzó un 174 (48.3%) por debajo del 5%. 

3.2 ANÁLISIS INFERENCIAL 

CANCER/ÓRGANO Frecuencia Porcentaje (%) 

NM CUELLO UTERINO 39 10.83 

NM HIGADO 26 7.22 

NM OVARIO 23 6.39 

NM COLON 21 5.83 

NM DE VESICULA 20 5.56 

NM MAMA 20 5.56 

NM GASTRICO 19 5.28 

NM PANCREAS 18 5 

OTROS* 174 48.3 

Total 360 100% 
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3.2.1 Prueba de normalidad: Kolmogorof-Smirnov  

Para esta etapa del estudio se realizó la prueba de normalidad en los resultados que permita 

el análisis inferencial adecuado para demostrar una relación entre las variables. Se aplicó la 

prueba de hipótesis “Kolmogorof-Smirnov”. A partir de la prueba de normalidad se 

demuestra que las variables TEG y de hemostasia presentan una distribución no normal 

debido a las desviaciones estándar que presenta, especialmente las variables de hemostasia. 

Tabla 2.1 Prueba de Kolmogórov-Smirnov en parámetros TEG. 

  R  K  α  MA IC 

Estadístico de prueba 0,098 0,315 0,367 0,121 0,195 

Sig. asintótica (bilateral) ,000c ,000c ,000c ,000c ,000c 

Fuente: propia 

Tabla 2.2 Prueba de Kolmogórov-Smirnov en parámetros de hemostasia. 

Fuente: propia 

3.2.2 Prueba de hipótesis: Chi cuadrado  

En esta etapa del estudio se evaluó si existe asociación entre las variables TEG y de 

hemostasia, indicado para cada categoría ordinal según los intervalos aumentados, normales 

o disminuidos. Se comprobó lo siguiente: 

 3.2.2.1 Asociación de R (parámetro TEG) frente a TP y TTPA  

Se reporta que del total de pacientes que presentan R disminuido; el 66.2 % presentan TP 

normales, 70.3 % presentan TTPA normales. Del total de pacientes que presentan R en 

aumento, el 60.0 % presentan TP normales. Se encontró relación estadística entre R y TTPA 

(p<0,05) 

  Plaquetas Fibrinógeno TP TTPA DD 

Estadístico de prueba 0,079 0,510 0,267 0,135 0,248 

Sig. asintótica (bilateral) ,000c ,000c ,000c ,000c ,000c 
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Tabla 2.3 Asociación de R frente a TP y TTPA 

  R Total p 

Disminución Normales Aumento 

n % n % n % n % 
 

TP Disminución 3 4.1% 13 4.8% 1 6.7% 17 4.7% 0,91 

Normales 49 66.2% 186 68.6% 9 60.0% 244 67.8% 

Aumento 22 29.7% 72 26.6% 5 33.3% 99 27.5% 

 Total 74 100.0% 271 100.0% 15 100.0% 360 100.0%  

TTPA Disminución 10 13.5% 25 9.2% 1 6.7% 36 10.0%  0,03* 

Normales 52 70.3% 154 56.8% 7 46.7% 213 59.2% 

Aumento 12 16.2% 92 33.9% 7 46.7% 111 30.8% 

 
 

Total 74 100,0% 271 100,0% 15 100,0% 360 100,0%   

Fuente: propia 

3.2.2.2 Asociación de K y Ángulo alfa (parámetros TEG) frente a fibrinógeno 

Se registra que del total de pacientes que presentan fibrinógeno disminuido el 66.7% 

presentan K y α normales. Para el fibrinógeno aumentado el 73% presentan K normales y el 

55% presentan α aumentados. Existen asociaciones significativas entre los valores de K 

porque indican la cantidad de fibrinógeno mientras el ángulo alfa hace referencia a la calidad 

de este. Ambos parámetros TEG tienen (p<0,05).  

Tabla 2.4 Asociación de fibrinógeno frente a K y ángulo alfa   

Fuente: propia 

  Fibrinógeno Total p 

Disminución Normales Aumento 

n % n % n % n % 

K Disminución 4 13.3% 13 10.9% 54 25.6% 71 19.7% 0,000*  

Normales 20 66.7% 102 85.7% 154 73% 276 76.7% 

Aumento 6 20% 4 3.4% 3 1.4% 13 3.6% 

 total 30 100.0% 119 100.0% 211 100.0% 360 100.0% 

Α Disminución 7 23.3% 2 1.7% 3 1.4% 12 3.3%  0,000* 

Normales 20 66.7% 83 69.7% 92 43.6% 195 54.2% 

Aumento 3 10.0% 34 28.6% 116 55% 153 42.5% 

  30 100.0% 119 100.0% 211 100.0% 360 100.0% 
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3.2.2.3 Asociación de MA (parámetro TEG) frente a PLAQUETAS, FIBRINÓGENO y 

DD  

Del total de pacientes que presentan MA disminuido se halla que el 85.7% presentan 

plaquetas disminuidas, 42.9% presentan Fibrinógeno disminuido y el 94.3% presentan DD 

normal; del total de pacientes que presentan MA aumentado, el 58 % presentan plaquetas 

aumentadas, el 83.5% tiene fibrinógeno aumentado, así mismo para el DD aumentado con 

94.3%. 

Se encontró distribuciones significativas entre el MA con plaquetas (p<0,05) y Fibrinógeno 

(p<0,05). 

 Tabla 2.5 Asociación de MA frente a Plaquetas, fibrinógeno y DD. 

Fuente: propia 

3.2.3 ASOCIACIÓN ENTRE PARÁMETROS TEG FRENTE AL DIAGNÓSTICO 

POR NEOPLASIA MALIGNA 

    

 

  MA Total p 

Disminución Normales Aumento 

n % n % N % n % 
 

Plaquetas Disminución 30 85.7% 45 30.2% 5 2.8% 80 22.2%  0,000* 

Normales 5 14.3% 93 62.4% 69 39.2% 167 46.4% 

Aumento 0 0.0% 11 7.4% 102 58.0% 113 31.4% 

 Total 35 100.0% 149 100.0% 176 100.0% 360 100.0%  

Fibrinógeno Disminución 15 42.9% 14 9.4% 1 0.6% 30 8.3%  0,000* 

Normales 14 40.0% 77 51.7% 28 16% 119 33.0% 

Aumento 6 17.1% 58 38.9% 147 83.5% 211 58.7% 

 Total 35 100.0% 149 100.0% 176 100.0% 360 100.0%  

DD Positivo 33 94.3% 135 90.6% 166 94.3% 334 92.7%  0,40 

negativo 2 5.7% 14 9.4% 10 5.7% 26 7.3% 

 Total 35 100.0% 149 100.0% 176 100.0% 360 100.0%  
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  3.2.3.1 Parámetros TEG frente al diagnóstico de neoplasia por tumor sólido 

      Del total de pacientes que tuvieron neoplasia con tumor sólido, los parámetros R y K en los 

intervalos normales presentan frecuencias por encima del 70%, del mismo modo para el 

parámetro ángulo alfa en los intervalos normales se halla una frecuencia de 53.3%. Finalmente, 

el parámetro MA describe una frecuencia en los intervalos aumentados con 51.5% y en el 

parámetro CI se halló intervalos normales 51.8%. 

 Tabla 2.6 Asociación de parámetros TEG frente al diagnóstico de neoplasia por tumor sólido. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Tumor sólido p 

  n % 

R Disminución 73 22.0% 0,03* 

Normales 250 75.3% 

Aumento 9 2.7% 

Total 332 100.0%  

K Disminución 69 20.8% 0,000* 

Normales 256 77.1% 

Aumento 7 2.1% 

Total 332 100.0%  

ALFA Disminución 6 1.8% 0,000* 

Normales 177 53.3% 

Aumento 149 44.9% 

Total 332 100.0%  

MA Disminución 20 6.0% 0,000* 

Normales 141 42.5% 

Aumento 171 51.5% 

Total 332 100.0%  

IC Disminución 10 3.0% 0,000* 

Normales 172 51.8% 

Aumento 150 45.2% 

Total 332 100.0%  

Fuente: propia 

*p<0,04 significativo 
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3.2.3.2 Parámetros TEG frente al diagnóstico de neoplasia por tumores hematológicos  

Del total de pacientes que tuvieron neoplasia con tumores hematológicos, los parámetros R 

y K en los intervalos normales presentan frecuencias por encima del 70%, del mismo modo 

para el parámetro ángulo alfa en los intervalos normales se halla una frecuencia de 64.3%. 

Finalmente, el parámetro MA describe una frecuencia en los intervalos disminuidos con 

53.6% y en el parámetro CI halló intervalos normales con 60.7%. 

Tabla 2.7 Asociación de parámetros TEG frente al diagnóstico de neoplasia por tumores 

hematológicos. 

  Tumores hematológicos 
p 

  n % 

R 

Disminución 1 3.6% 

0,03* Normales 21 75.0% 

Aumento 6 21.4% 
Total 28 100.0%  

K 

Disminución 2 7.4% 

0,000* Normales 20 74.1% 

Aumento 5 18.5% 

Total 27 100.0%  

ALFA 

Disminución 6 21.4% 

0,000* Normales 18 64.3% 

Aumento 4 14.3% 

Total 28 100.0%  

MA 

Disminución 15 53.6% 

0,000* Normales 8 28.6% 

Aumento 5 17.9% 

Total 28 100.0%  

IC 

Disminución 8 28.6% 

0,000* Normales 17 60.7% 

Aumento 3 10.7% 

Total 28 100.0%  

Fuente: propia 

*p<0,04 significativo 
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CAPÍTULO IV: DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

Está demostrado que el paciente oncológico presenta mayor riesgo trombótico, donde los 

tiempos de coagulación se muestran como primeros signos de malignidad. Del mismo modo 

el tratamiento por quimioterapia condiciona en el paciente a una mayor tendencia a episodios 

hemorrágicos. La información que brinda el TEG es empleada como un predictor de riesgos 

en pacientes con cáncer que desarrollan TVP, aunque algunos autores registraron que no hay 

evidencia entre los diferentes tipos de cáncer y su estadio con estos parámetros para 

identificar un estado hipercoagulable30. En algunas revisiones científicas internacionales 

reportan que el TEG es una herramienta auxiliar empleada para el monitoreo de sangrado o 

predecir riesgos trombóticos asociado a un tipo de neoplasia31. 

Durante la realización del estudio en el Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas, se 

presentaron algunas limitaciones con respecto al manejo de la clínica, pues no contempla la 

revisión de informes relacionados al tratamiento por quimioterapia y/o uso de 

hemocomponentes. Tampoco se hallaron estudios nacionales donde se evalúe la utilidad de 

la TEG como una herramienta para determinar la condición protrombótica de pacientes con 

riesgo quirúrgico, de trauma, sepsis, ni menos aún en pacientes con diagnóstico de neoplasia. 

Lo cual representó ciertas dificultades para el análisis y la interpretación de los resultados en 

un contexto nacional. 

En la investigación realizada se recolectaron 360 de 794 informes de TEG a partir de 

pacientes con diferentes diagnósticos de neoplasia que cumplieron con los criterios de 

inclusión y exclusión, se halló que los parámetros que mostraron mayor frecuencia de 

comportamiento hipercoagulable corresponden a MA con 48.9% (176/360 casos) mientras 

IC y alfa comparten 42.5% (153/360 casos). Estos hallazgos son semejantes a los reportados 

por Xun Wang y col32, quienes estimaron el uso de TEG para predecir el riesgo de 

hipercoagulabilidad en un grupo de pacientes con cáncer renal avanzado. Asimismo, Mazen 

Toukh y col11 utilizaron TEG para identificar hipercoagulabilidad y predecir complicaciones 

trombóticas en pacientes con cáncer de próstata, en su estudio identificaron que 68.8% 

evidenciaron hipercoagulabilidad, relacionado a los parámetros R, MA, CI mientras las 
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pruebas de hemostasia (PT, TTPA, fibrinógeno, dímero D) mostraron estar dentro del 

intervalo normal. 

Liu y col10 demostraron que el parámetro CI es útil como predictor en pacientes onco-

ginecológicos para el TEV. Por el contrario, Laskov y su equipo30, investigaron el estado 

hipercoagulable mediante TEG también en pacientes onco-ginecológicos y ningún 

parámetro, demostró una asociación a algún tipo de cáncer (ovario, endometrio o cérvix), 

especialmente para el parámetro alfa. Wehrum et al33 encontró que en pacientes onco-

ginecológicos el impacto de la trombosis es relevante en términos de morbi-mortalidad, en 

esta investigación se registra un predominio por el sexo femenino del 55.3% (199/360 casos), 

lo cual nos indicaría que los pacientes de género femenino presentarían un mayor riesgo 

trombótico asociado a una neoplasia, además la neoplasia de cuello uterino fue la más 

frecuente 10.83% (37/360 casos). 

La trombosis en pacientes con comorbilidades se incrementa por influencia de la edad y 

ocasionalmente por el género, Liang y col34 sugiere que existe mayor hipercoagulabilidad en 

personas mayores a 50 años, en la presente investigación la muestra estuvo conformada 

principalmente por adultos mayores (mayores de 60 años) cuya frecuencia alcanzó 44.4% 

(88/360 casos), observando un incremento de los casos a partir de los 30 años. Por otro lado, 

Holli y col35. reportan que no existe correlación significante entre la edad y sexo frente a los 

valores TEG. 

Según Raffan y col24. “La TEG es complementaria y no ha sido diseñada para reemplazar el 

estudio de factores de coagulación de manera individual”, además Narami y col36. 

manifiestan que no es posible relacionar parámetros TEG con las pruebas convencionales 

pues las metodologías son completamente distintas. Estas aseveraciones son diferentes frente 

a los resultados de Hang –xing Bao y col.8 que hallaron una asociación significativa entre las 

plaquetas, TTPA, R, K, ángulo alfa y MA frente al riesgo de sangrado en pacientes con 

leucemia.  

Otros autores como Goyal y col37. mostraron que en pacientes con falla hepática aguda 

crónica, las pruebas de coagulación convencionales son anormales y los parámetros TEG son 
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esencialmente normales, a excepción de MA. Para las pruebas del perfil de coagulación 

convencionales de este estudio se registraron 31.4% (113/360 casos) con recuentos elevados 

para plaquetas, niveles altos de fibrinógeno en 58.7% (211/360 casos), mientras TP y TTPA 

mostraron niveles incrementados de 27.5% (99/360 casos) y 30.8% (111/360 casos) 

respectivamente; para el dímero D, alcanzó un 92.7% (334/360 casos) tomado como valores 

referenciales   > 250 ng/mL. 

Por otro lado, Ali M. Agha y col38 mencionan que los niveles de plaquetas debajo de 50,000 

mm3 en pacientes con cáncer, correlacionan con R prolongado, ángulo alfa bajo y MA bajo. 

Para el estudio, la asociación del recuento de plaquetas disminuido frente a MA disminuido 

fue de 85.7% (30/35 casos); finalmente el autor sugiere que se debe realizar TEG en pacientes 

con mieloma o leucemias, de igual forma Opheim y col39, hallaron que el ángulo alfa presentó 

una buena correlación con el riesgo de sangrado en pacientes trombocitopénicos. 

En esta investigación, los parámetros K, ángulo alfa y MA tuvieron una relación positiva con 

los niveles de fibrinógeno, esto genera un mayor riesgo de hipercoagulabilidad en estadios 

avanzados de cáncer (relacionados a concentraciones de plaquetas y fibrinógeno). Se observó 

la frecuencia de  MA y plaquetas aumentadas en  58% (102/176 casos), similarmente para 

MA y fibrinógeno aumentados en 83.5% (147/176 casos). Estos resultados concuerdan con 

la investigación de Holli y col35 dónde halla buena correlación entre fibrinógeno, plaquetas 

frente al MA, así como también K con TTPA, en pacientes hospitalizados en unidades de 

cuidados intensivos; lo mismo fue reportado por Casado y col40. en pacientes con 

coagulopatía conocida. Todos estos hallazgos sugieren que las interacciones fibrinógeno-

plaquetarias pueden afectar el riesgo de sangrado en los pacientes. tal como lo afirma el 

estudio de Zhou y col41, en pacientes con sepsis, donde la funcionalidad de las pruebas 

hemostáticas convencionales solo muestra cambios cuantitativos, mas no cualitativos. 

La frecuencia de ángulo alfa y fibrinógeno incrementados fue de 55% (116/211 casos), 

resultado comparable con Liang y col34. donde presentaron una correlación positiva entre 

ángulo alfa, fibrinógeno y plaquetas en pacientes con accidente cerebrovascular. Además, 

menciona predictores de hipercoagulabilidad como un R corto, ángulo alfa elevado y K corto 
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y una correlación positiva entre R-TTPA, K-TTPA. Para la investigación realizada se halla 

una asociación entre R-TTPA especialmente para la frecuencia en niveles normales siendo 

56.8% (154/271 casos).Por el contrario no se encontró una asociación entre R-TP 

significativa en ninguno de los dos estudios. 

Mou y col42, evaluaron de forma pre operatoria la hipercoagulabilidad en   77 pacientes con 

cáncer pancreático siendo los parámetros TEG más asociados a un estado hipercoagulable: 

K corto, ángulo alfa elevado y un MA elevado. Muy semejantes a los hallazgos del presente 

estudio, así también Liu 10, McCrath y col43, sugieren que el MA y CI potencialmente 

identificarían el riesgo trombótico en pacientes con cáncer, por el contrario, mencionan que 

los recuentos de plaquetas no reflejan con precisión su funcionalidad, ni predicen el riesgo 

de hemorragia. Finalmente, Sharma y col44. en su estudio con pacientes sometidos a by pass 

cardiaco reveló que R y MA fueron los únicos parámetros que predijeron sangrados con 

bastante precisión. 

Para la  revisión sistemática de esta investigación y  futuros estudios se debe considerar que 

la TEG presenta ciertas limitaciones en pacientes que estén tomando inhibidores 

plaquetarios45 sin embargo el impacto de las pruebas viscoelásticas, como lo muestra 

Mohamed y col46 , en diversos escenarios clínicos ha permitido guiar en intervenciones 

quirúrgicas donde se presenta  mayor riesgo de sangrado, hay que resaltar que también reduce 

los tiempos de estancia hospitalaria en UCI, de igual forma el requerimiento de hemo 

componentes junto a los costos económicos que estos representan para los bancos de sangre. 

La metodología TEG que mide a la hemostasia de forma invivo, sugiere realizar mayores 

estudios que involucren a  los pacientes con cáncer evaluando el uso de hemo componentes 

pues existe un rol esencial de vigilancia para aquellos pacientes con ciertas complicaciones 

hemorrágicas frente a las pruebas convencionales ; siendo importante presentar correlaciones 

clínicas con los parámetros para identificar estados de hipercoagulabilidad o 

hipocoagulabilidad  y contribuir  con mejoras al tratamiento profiláctico antitrombótico si  

así lo requieren. 
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CAPÍTULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1 CONCLUSIONES: 

Se concluye que la evaluación de las alteraciones de los parámetros TEG en pacientes con 

diagnóstico de neoplasias indica un estado hipercoagulable, con aumento en los valores 

de los parámetros MA, ángulo alfa y CI. 

Se concluye que el cáncer cérvico uterino fue el diagnóstico más frecuente de todos los 

pacientes evaluados con 10.83%.  Además, se halló una asociación con significancia 

estadística en los valores aumentados de MA junto al recuento de plaquetas y el dosaje de 

fibrinógeno, así como el ángulo alfa junto al fibrinógeno.  

 

5.2 RECOMENDACIONES:   

De lo investigado, según los resultados obtenidos se plantean las siguientes 

recomendaciones: 

- Ampliar los estudios enfocados a ciertos diagnósticos de neoplasia, con el fin de 

determinar la utilidad del TEG como pronóstico de enfermedad. 

- Realizar una evaluación peri operatoria mediante TEG a los pacientes con neoplasia 

que serán intervenidos quirúrgicamente y presenten riesgos trombóticos, 

especialmente en el cáncer cérvico-uterino. 

- Monitorear el riesgo de sepsis y/o sangrado de los pacientes con neoplasia por TEG. 

- Elaborar e implementar un algoritmo con los resultados TEG, en aquellos pacientes 

que reciben múltiples transfusiones, como un criterio que oriente la administración 

de hemocomponentes.
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Anexo 1: Operacionalización de variables.  

 

 

 

 

T IPO D E V A R IA B LE VA R IA B LE
D EF IN IC IÓN  

OP ER A C ION A L
D IM EN SION ES

T IP O D E 
VA R IA B LE

ESC A LA IN D IC A D OR ES D E M ED IC IÓN
VA LOR ES 

ESP ER A D OS
F UEN T E R EGIST R O

R Aumento o disminución 4-8 segundos

K Aumento o disminución 1-4 minutos

ANGULO ALFA Aumento o disminución 47-74 grados

MA Aumento o disminución 55-73 mm

Hipo coagulabilidad

Hiper coagulabilidad

TUM ORES 
HEM ATOLÓGICOS

leucemias,linfomas,mieloma 
multiple

TUM ORES SÓLIDOS

cérvix, mama, estomago, hígado, 
próstata, etc.

0-11 años

12-17 años

18-29 años

30-59 años

60 a más años

Masculino Masculino :1

Femenino femenino: 2

RECUENTO DE 
PLAQUETAS

Aumento o disminución
150-400 x           cel./L

FIBRINÓGENO Aumento o disminución 2-4 g/L

TT Aumento o disminución 13-17 segundos

TP Aumento o disminución 11-16 segundos

TTPA Aumento o disminución 28-40 segundos

DD Aumento o disminución > 0 <250 ng/L

INFORM E DE 
ANATOM IA 

PATOLOGICA
HISTORIA CLÍNICA

HISTORIA CLÍNICA FICHA DE RECOLECCIÓN

REPORTE DE 
HEM OSTASIA

-3 hasta +3

REPORTE DE TEG

Grupos de edad

Conjunto de pruebas
que evaluan de forma 
global y orientadora
las funciones de los 

diferentes componentes 
de la hemostasia: 

-Recuento de plaquetas
-niveles de f ibrinógeno
-t iempo de protrombina

-t iempo de tromboplast ina 
act ivada

- dímero D

C A R A C T ER IST IC A S 
D EM OGR Á F IC A S

Ensayo que mide las 
propiedades 

viscoelast icas del coágulo 
de acuerdo a los siguientes 

parámetros:
-t iempo de reacción (R)
- t iempo de coagulación 

(K)
-amplitud máxima (M A)

-Indice de coagulación (IC)

Comprende las 
caracterist icas generales 

de una persona respecto a 
la cant idad de años 

cumplidos (edad) y la 
diferenciacion f isiologica 
entre hombres y mujeres 

(sexo)

PER FIL D E HEM OSTA SIA

T IPO D E C Á N C ER

 TEG

SEXO Cualitativa nominal

Clasif icación del cancer de 
acuerdo a la naturaleza del 

tejido afectado:
-tumores hematológicos

-tumores sólidos.

CI

cualitativa

VARIABLE DEPENDIENTE

VARIABLE INDEPENDIENTE

VARIABLES INTERVINIENTES

continua

nominal

continuaCuantitativa

Cuantitativa

EDAD Cuantitativa discreta
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Anexo 2. Ficha de recolección de datos. 

 
 

TERAPIA ANTITROMBÓTICA ADOPTADA 

 
SI (  ) NO ( ) MENCIONAR: …………………………………………. 

 
VALORES ENCONTRADOS EN PERFIL DE HEMOSTASIA 

 
  

VALORES NORMALES 
 

RESULTADOS 
 

RECUENTO DE PLAQUETAS 
150-400 x cel./L   

FIBRINÓGENO 
2-4 g/L   

 
TIEMPO DE PROTROMBINA 

11-16 segundos   

 
TIEMPO DE TROMBOPLASTINA 
PARCIAL ACTIVADA 

28-40 segundos  
 

 
DIMERO D 

>250 ng/L   

 
 

VALORES ENCONTRADOS EN LA TROMBOELASTOGRAFÍA 

 
 

  
VALORES NORMALES 

 
RESULTADOS 

R 4-8 segundos   

K 1-4 minutos   

Angulo alfa 47-74 grados   

M.A 55-73 mm   

I.C -3 hasta +3   

 
 

TUMOR: SÓLIDO ( ) HEMATOLÓGICO   ( ) 
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Anexo 3. Juicio de expertos. 
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Anexo 4. Formato de solicitud de revisión de protocolo de 
INEN. 
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Anexo 5. Autorización de INEN por parte del comité de 
investigación 


