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Objetivos
• Desarrollar la información que proveen las técni-

cas de tromboelastometría y tromboelastografía 
frente a las distintas alteraciones de la coagula-
ción.

• Describir su utilidad en distintos escenarios tan-
to clínicos como quirúrgicos en los que existe 
riesgo incrementado de sangrado, tanto para su 
detección como para el monitoreo de la terapia 
transfusional, en base a lo que estipula la biblio-
grafía.

Introducción
La tromboelastometría (TEM) y tromboelastogra-
fía (TEG) son técnicas que describen la interacción 

entre distintos componentes del sistema hemostáti-
co, como son factores de coagulación, fibrinógeno, 
plaquetas y sistema fibrinolítico, ya que se trabaja 
con sangre entera y se evalúan en tiempo real las ca-
racterísticas cinéticas y viscoelásticas del coágulo. 
La TEG ha sido descripta hace varias décadas pero, 
con el advenimiento de nuevos equipos (tromboe-
lastógrafos y tromboelastómetros rotacionales) que 
utilizan activadores para activar el sistema de coa-
gulación (reduciendo de esta manera los tiempos de 
reacción), y mediante el análisis de los parámetros a 
través de programas computarizados, estas metodo-
logías se han transformado en herramientas útiles en 
el manejo del sangrado.
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En los últimos años se ha incrementado la biblio-
grafía sobre el uso de estas pruebas para el manejo 
transfusional en situaciones como trauma, cirugías 

complejas y hemorragias post parto(1).
Los parámetros que se miden en los trazados de 
TEG o TEM son los siguientes (Figura 1)(1,2):

Figura 1. Trazado de TEG y TEM. Parámetros medibles. Adaptación de (2)

Tiempo de coagulación, clotting time, CT (TEM) 
o tiempo de reacción, R (TEG) [s]. Es el tiempo 
transcurrido desde el comienzo del test en el que se 
agrega el activador de la coagulación hasta el mo-
mento en que se alcanza una amplitud de 2 mm. Des-
cribe la rapidez de inicio de la formación de fibrina 
que es una medida de la velocidad de generación de 
trombina. Depende de los factores de coagulación y 
de la presencia de anticoagulantes.

Tiempo de formación del coágulo, clot formation 
time, CFT (TEM) o tiempo de apertura, K (TEG) 
[s]. Es el tiempo transcurrido entre 2 mm y 20 mm 
de amplitud de la señal de coagulación. Describe 
la cinética de la formación de un coágulo estable 
por la acción de la trombina generada, las plaque-
tas activadas por la misma, y la fibrina. Los factores 
influyentes principales son la cantidad de trombina 
generada, la cantidad de plaquetas y su contribución 
a la firmeza del coágulo, el nivel de fibrinógeno y su 
capacidad de polimerizar.

Ángulo alfa (α) [º]. Se define como el ángulo entre 
el eje medio y la tangente de la curva de coagula-
ción que atraviesa el punto de amplitud de 2 mm. 
Describe la cinética de la coagulación. Es un pará-
metro relacionado al K o al CFT.

Firmeza máxima del coágulo, maximum clot 
firmness, MCF (TEM) o amplitud máxima, AM 
(TEG) [mm]. Es la medida de la firmeza del coágulo 
y, por lo tanto, de la calidad del mismo. Los factores 
que influyen sobre este parámetro son cantidad de 
plaquetas, fibrinógeno (concentración y capacidad 
de polimerizar), FXIII y presencia de fibrinolisis.

Valores A(x) [mm]. Los valores A(x) representan la 
firmeza del coágulo a un cierto tiempo x después del 
CT (por ejemplo, A10 después de 10 min).
Los factores influyentes son los mismos que para la 
MCF y han demostrado ser buenos predictores de la 
misma, permitiendo tomar decisiones terapéuticas 
precozmente.

Parámetros de lisis
Índice de lisis a los 30 min (LI30) [%]. Representa 
la fibrinolisis 30 min después del CT. Es la relación 
entre la amplitud a ese tiempo y la firmeza máxima 
del coágulo (% de firmeza del coágulo remanente).
Lisis máxima (ML) [%]. Describe el grado de fibri-
nolisis en relación con la MCF lograda durante la 
medición (% de firmeza del coágulo perdida). Dado 
que la lisis máxima no se calcula a un punto de tiem-
po fijo, sino que se define como % de lisis al final 
de la medición, siempre se considera el tiempo com-
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test descripción trazado

extem - Evalúa vía extrínseca - Reactivo: FT + FL y recalcificador
- Sensible a: deficiencia de factores de vía extrínseca
Contribución de plaquetas y fibrinógeno
Hiperfibrinólisis
Deficiencia de FXIII
NO es sensible a deficiencias leves de factores
NO detecta alteraciones en hemostasia primaria
Presenta inhibidor de heparina hasta 5 Ul/mL

intem - Evalúa vía intrínseca - Reactivo: ácido elágico + FL y
   recalcificador
- Sensible a: deficiencia de factores de vía intrínseca
Heparina e inhibidores directos de trombina
Contribución de plaquetas y fibrinógeno
Hiperfibrinólisis
Deficiencia de FXIII
NO es sensible a deficiencias leves de factores
NO detecta alteraciones en hemostasia primaria

fibtem EXTEM + citocalasina D

- Representa sólo el componente de fibrinógeno
- Evaluación indirecta del componente plaquetario

heptem INTEM + heparinasa I
• Es sensible a inhibidores de trombina (¡NO HEPARINA!)
• Razón CT HEPTEM/CT INTEM:

- >0,8 = ausencia de HNF
- <0,8 = presencia de HNF

aptem EXTEM + ácido tranexámico

Debe ser comparado siempre con el EXTEM

pleto de corrida y el tiempo después de la formación 
máxima del coágulo.
La utilización de distintas pruebas que utilizan di-
ferentes activadores para evaluar las vías de activa-
ción de coagulación “in vitro” (factor tisular, ácido 
elágico, caolín en presencia de calcio), así como 
diversos inhibidores de algún componente funda-
mental en el proceso de formación del coágulo, o 

para erradicar la presencia de anticoagulantes (ci-
tocalasina D, ácido tranéxamico, heparinasa I, entre 
otros) permite, mediante la correcta interpretación 
de la información aportada, llegar a visualizar las 
alteraciones hemostáticas específicas del sangrado, 
lo que llevará a una respuesta terapéutica también 
específica en el paciente a tratar (Figuras 2 y 3).

Figura 2. Adaptación de información extraída de ROTEM® delta Manual 2.2.0.01.ES 2013 ©Tem Innovations 
GmbH. Test de tromboelastometría ROTEM® delta. Factor tisular (FT), fosfolípidos (FL), factor XIII (FXIII), 
heparina no fraccionada (HNF).
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Figura 3. Test y reactivos de TEG 5000® (Haemonetics).

Kaolin TEG Activación de vía intrínseca. El trazado generado por trombina identifica características hemostáticas 
subyacentes y riesgo de sangrado o trombosis.

Kaolin TEG con 
Heparinasa

Elimina el efecto de heparina presente en la muestra. Usado en conjunto con el test Kaolin TEG 
estándar evalúa la presencia o no de dicho anticoagulante u otros heparinoides

RapidTEG® Activación combinada de vía extrínseca y extrínseca al utilizar caolín y factor tisular juntos.

TEG Functional
Fibrinogen

Activación de vía extrínseca utilizando un potente inhibidor de GPIIb/IIIa plaquetaria (abciximab) 
para bloquear el aporte plaquetario y formar un gráfico sólo de aporte de fibrinógeno.
Usado en conjunto con el test Kaolin TEG evalúa en forma indirecta la contribución plaquetaria en la 
firmeza del coágulo formado.

TEG
PlateletMapping®

Evaluación de función plaquetaria.
Incluye un trazado generado por trombina y trazados específicos de receptores plaquetarios (ADP/AA).
Identifica el nivel de inhibición y agregación plaquetaria utilizando Kaolin TEG como control.

La importante ventaja de estas pruebas viscoelásti-
cas (PV) es poder visualizar y cuantificar las etapas 
de la coagulación sanguínea incluidas las fases de 
propagación, estabilización y disolución del coágu-
lo formado bajo condiciones de low shear stress. El 
análisis de estos resultados provee datos detallados 
de la cinética de generación de fibrina, firmeza del 
coágulo y fibrinólisis, permitiendo evaluar la fun-
cionalidad global del coágulo y el monitoreo del 
tratamiento hemostático en diversos escenarios clí-
nicos, como son los desórdenes hemorrágicos gené-
ticos, como hemofilia, o los adquiridos en pacientes 
sometidos a cirugía cardíaca, trasplante hepático o 
injuria sufrida por trauma(2,3).
Más aún, las PV fueron evaluadas en otras situacio-
nes como sepsis, hemorragia obstétrica, evaluación 
perioperatoria de riesgo tromboembólico, manejo 
de la anticoagulación en pacientes con sistemas me-
cánicos de soporte respiratorio/circulatorio o anti-
coagulantes directos orales (DOACs)(4).
La hemorragia es el mayor contribuyente de morbi-
lidad y mortalidad durante el período perioperato-
rio(4,5), por lo que es de suma importancia detectarla 
y tratarla a tiempo. Las pruebas clásicas (PC) para 
el diagnóstico de coagulopatías en situaciones de 
emergencia presentan limitaciones, incluyendo ma-
yores tiempos de análisis y de devolución de resulta-
dos, falta de información sobre algunas alteraciones 
específicas de la coagulación (por ejemplo lisis del 
coágulo), falta de aplicabilidad in vivo, y débil habi-
lidad para guiar transfusiones de productos sanguí-
neos ya que no fueron diseñadas para ello(4,5).
Las PV ofrecen una alternativa para muchos de es-
tos problemas ya que, al ser utilizadas como instru-

mentos point of care (POC), la obtención de resulta-
dos es mucho más rápida mediante la formación de 
trazados, visualizados en tiempo real y conformados 
por una serie de parámetros numéricos de medición, 
cada uno con su rango de referencia, los cuales pue-
den llevar a un diagnóstico de coagulopatía o de 
defectos específicos en la coagulación, como ser hi-
pofibrinogenemia, hiperfibrinolisis, deficiencias de 
factores y efecto de heparina(4), que pueden desenca-
denar sangrado pre, intra o postoperatorio.
Revisiones de la literatura sugieren que las transfu-
siones de glóbulos rojos, plasma fresco congelado 
(PFC) y plaquetas disminuyeron en pacientes cuya 
terapia transfusional fue guiada mediante PV en 
comparación con aquéllas guiadas a través de cri-
terio clínico y/o pruebas de laboratorio convencio-
nales. En algunos estudios también se observó un 
descenso en la mortalidad, sin encontrarse diferen-
cia en las tasas de reintervención quirúrgica y de 
transfusión masiva. Adicionalmente, otras publica-
ciones detallan la superioridad en la relación cos-
to-beneficio en el uso de algoritmos transfusionales 
basados en PV(4).
Las PC de laboratorio como tiempo de tromboplas-
tina parcial activada (APTT), tiempo de protrom-
bina (TP), razón internacional normatizada (RIN), 
recuento plaquetario y fibrinógeno plasmático, no 
son muy buenas herramientas para predecir sangra-
do o para el monitoreo del manejo de la coagulación 
durante un proceso quirúrgico(4-7). Al ser utilizadas 
con ese fin, los puntos de corte establecidos en los 
algoritmos para el manejo transfusional en pacientes 
quirúrgicos o en aquéllos con sangrado crítico son 
generalmente muy bajos (razones paciente/normal 
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1.5), llevando a transfusiones excesivas de hemode-
rivados. Otras limitaciones de las PC son la falta de 
monitoreo en tiempo real(4,5) y la incapacidad de eva-
luar fibrinólisis, disfunción plaquetaria o respuesta 
hemostática a la injuria quirúrgica. Adicionalmente, 
estas pruebas se realizan sin la presencia de plaque-
tas o de otras células sanguíneas, por lo que no son 
capaces de evaluar el papel de los componentes ce-
lulares en el proceso hemostático global(8).
Las transfusiones desbalanceadas o masivas, junto a 
la hemorragia en curso, aumentan el riesgo de sufrir 
una coagulopatía severa o una coagulación intra-
vascular diseminada (CID), debido a tiempos pro-
longados de generación de coágulo, alteración en la 
firmeza del mismo, disminución en su estabilidad o 
aumento de la fibrinólisis, ya sea por deficiencia de 
factores procoagulantes, defectos de fibrinógeno y 
plaquetas, deficiencia de FXIII o hiperfibrinolisis, 
respectivamente, situaciones observables en los tra-
zados de TEG/TEM(8).
Es recomendable que los requerimientos transfu-
sionales de productos sanguíneos, hemoderivados 
y hemocomponentes sean guiados mediante criterio 
clínico, PC, PV, o una combinación de éstas, en un 
algoritmo transfusional elaborado en cada institu-
ción de manera consensuada por los distintos servi-
cios involucrados en el manejo de sangrado. Existe 
una fuerte evidencia sobre la importancia de evitar 
la exposición a transfusiones sanguíneas alogénicas, 
ya que se ha demostrado que está asociada a eventos 
adversos severos como injuria pulmonar aguda, in-
fecciones nosocomiales, sepsis y disfunción orgáni-
ca. Sin embargo, todos los esfuerzos para desarrollar 
un tratamiento con una sola sustancia para detener el 
sangrado han fracasado debido a la heterogeneidad 
de los trastornos hemostáticos y la necesidad de man-
tener cantidades mínimas de proteínas procoagulan-
tes importantes, como el fibrinógeno y la trombina(6).
A pesar de la utilidad ya relatada, las PV presen-
tan algunas limitaciones. Aunque se utilice sangre 
entera como muestra, no dejan de ser sistemas arti-
ficiales que ignoran la dinámica del flujo(7). Esto sig-
nifica que no presentan la capacidad de detectar las 
alteraciones de hemostasia primaria, como la enfer-
medad de von Willebrand o las trombocitopatías. El 
efecto de la aspirina o de antagonistas del receptor 
secundario de ADP como el clopidogrel, tampoco 
pueden ser detectados, ya que la trombina genera-
da en el ensayo sobrepasa la acción de estos inhibi-

dores de la agregación plaquetaria. Sin embargo, la 
alteración de la GP IIb/IIIa, como sucede de forma 
hereditaria en la trombastenia de Glanzmann, o de 
forma adquirida, ante el tratamiento con bloquean-
tes de dicho receptor (abciximab), puede ser captada 
mediante el uso de TEG o ROTEM, evidenciándose 
una disminución en las amplitudes de los trazados(7).
La guía de la Sociedad Europea de Anestesiología 
sobre el manejo del sangrado perioperatorio detalla, 
en sus recomendaciones y sugerencias ante situacio-
nes de probable sangrado severo, diversos factores a 
tener en cuenta, como la evaluación previa del esta-
tus de la coagulación, de la funcionalidad plaqueta-
ria, la corrección pre y post operatoria de la anemia, 
monitoreo de la perfusión sanguínea, entre otras. En 
la mayoría de los casos en los que se recomienda el 
uso de PV para el monitoreo hemostático en situa-
ciones de sangrado mediante algoritmos predefini-
dos (como cirugía cardíaca, obstetricia, entre otros), 
posiciona dicha recomendación en los grados 1B o 
1C, siendo ambos de alta recomendación. Aclara 
que si no hay disponibilidad de realizar PV, se debe-
rían utilizar algoritmos predefinidos con PC, en un 
grado de recomendación 1C(9).

Escenarios clínicos
1. Cirugía cardiovascular (CCV)
El uso de bypass cardiopulmonar (BCP) durante una 
CCV puede provocar serias complicaciones hemo-
rrágicas, ya que puede provocar hemodilución, ac-
tivación plaquetaria y de la coagulación debido al 
contacto de la sangre con los tubos del circuito y al 
flujo a través de la bomba de circulación extracor-
pórea, así como el uso de altas dosis de heparina(2,3).
El sangrado en pacientes sometidos a CCV puede 
ser debido a cuatro factores distintos: preoperato-
rios, durante BCP, post BCP y sangrado quirúrgico. 
Los factores preoperatorios incluyen medicación 
antiplaquetaria, como aspirina/clopidogrel, anticoa-
gulación y anormalidades plaquetarias o de coagu-
lación preexistentes. Los intraoperatorios pueden 
ser disminución del recuento plaquetario o efecto de 
heparina, mientras que en los postoperatorios están 
incluidos la inadecuada reversión de la anticoagula-
ción, plaquetas no funcionales o fibrinolisis. Las PV 
ayudan a detectar el problema de forma específica 
y predecir cómo el tratamiento podría funcionar, lo 
que lleva a una reducción del requerimiento transfu-
sional en este escenario quirúrgico(10).
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Es muy infrecuente la detección de hiperfibrinólisis 
en pacientes sometidos a CCV, dado que en este tipo 
de cirugía se realiza de forma rutinaria la adminis-
tración de ácido tranexámico (ATX), ya que se ha 
demostrado que el uso de ATX reduce la pérdida de 
sangre y el riesgo que lleva exponer al paciente a 
transfusiones de productos alogénicos, y no hay evi-
dencia de que su uso incremente el riesgo de morta-
lidad postoperatoria o de complicaciones trombóti-
cas(11). En nuestra experiencia se observó que en más 
de 300 muestras, correspondientes a las distintas 
etapas de CCV, remitidas para realizar el análisis por 
tromboelastometría ROTEM® delta, menos del 5% 
presentaron una ML > 15%, debido a que en nuestra 
institución se administra de forma rutinaria ATX en 
estos pacientes.
En la cirugía cardiovascular compleja, la guía de la 
Sociedad Europea de Anestesiología recomienda la 
infusión de concentrado de fibrinógeno, guiando di-
cha terapia con PV, para reducir la pérdida de sangre 
perioperatoria. Recomiendan, además, el uso de al-
goritmos estandarizados basados en PV con desen-
cadenantes de intervención predefinidos, como tam-
bién el uso de ATX de forma profiláctica antes de 
BCP en cirugías de revascularización coronaria(9).
Debido a que aproximadamente el 20% de todos los 
productos sanguíneos son transfundidos en este tipo 
de procedimiento quirúrgico(6,12), reducir las transfu-
siones es un objetivo importante en esos pacientes. 
Para poder alcanzar o aproximarse a ese objetivo 
existe el concepto de “manejo sanguíneo del pa-
ciente”, el cual incluye optimización preoperatoria 
de los niveles de hemoglobina, preservación de la 
sangre propia del paciente, asesoramiento de la tole-
rancia a la anemia, uso de protocolos transfusiona-
les restrictivos, y el uso de POC como guía para el 
diagnóstico y terapia de sangrado perioperatorio(6).
En su estudio sobre costos transfusionales en cirugía 
cardíaca monitoreadas con PV, Spalding y col. obser-
varon que el análisis “bedside” no sólo redujo la can-
tidad de transfusiones sino también el cambio en las 
modalidades de tratamiento, realizando una terapia 
individualizada de acuerdo a las demandas de cada 
paciente, resultando en una compensación de produc-
tos caros como concentrados de plaquetas y concen-
trados de factores combinados, por aquéllos menos 
costosos como concentrado de fibrinógeno y desmo-
presina. Por lo tanto, concluyen que la combinación 
de ahorro en el uso de sangre, productos sanguíneos y 

de drogas administradas, los costos en su institución 
se redujeron en aproximadamente un 40%(12).
Se ha demostrado que el uso de concentrado de fi-
brinógeno en el manejo del sangrado en cirugía 
compleja como la cardiovascular reduce los reque-
rimientos transfusionales posteriores. En un trabajo 
realizado en CCV se dividió a la población estudia-
da en dos grupos, uno al que se le administraría con-
centrado de fibrinógeno intraoperatorio y otro gru-
po placebo, y se comprobó que sólo el 45% de los 
pacientes en el primer grupo requirieron de trans-
fusiones de productos alogénicos luego de la admi-
nistración de concentrado de fibrinógeno, mientras 
que el 100% de los pacientes en el grupo placebo 
fueron transfundidos. No obstante, se postula que es 
necesario un estudio multicéntrico más amplio para 
confirmar el rol del concentrado de fibrinógeno en el 
manejo de sangrado perioperatorio en pacientes con 
coagulopatía severa(13).
También existen estudios en los que se demostró que 
los requerimientos transfusionales disminuyeron en 
grupos de pacientes cuyo tratamiento fue basado en 
resultados de PV, en comparación con los que se si-
guieron con PC, llegando a la conclusión de que la 
transfusión guiada con TEM está asociada a una dis-
minución del uso de unidades sanguíneas alogénicas 
y una disminución en la incidencia de transfusiones 
masivas en cirugía aórtica con paro circulatorio(14).
En un análisis retrospectivo de más de 3000 pacien-
tes sometidos a cirugía cardíaca, se observó que la 
implementación de algoritmos que combinan la te-
rapia con concentrados de factores y el análisis con 
POC estuvo asociada a una disminución significati-
va de la incidencia de requerimientos transfusiona-
les de productos alogénicos y de eventos trombóti-
cos y tromboembólicos adversos(15).
Comparando la terapia transfusional monitoreada 
con PV vs PC se observa que, si bien la pérdida de 
sangre tanto intra como postoperatoria fue mayor en 
el grupo guiado por PC, no hubo diferencias entre 
ambos grupos en la concentración de hemoglobina, 
ya que dicha pérdida de sangre fue compensada por 
una mayor tasa transfusional de paquetes globulares. 
Por el contrario, en el grupo POC, la disminución en 
la pérdida sanguínea como en la tasa transfusional 
de glóbulos rojos, PFC y concentrados de plaque-
tas se debió posiblemente a una mayor eficiencia en 
el manejo de la terapia hemostática. Además, se al-
canzaron mayores índices postoperatorios de PaO2/
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FiO2, tiempos de ventilación postoperatorios y es-
tadías de internación más cortos, menor incidencia 
de eventos adversos, menor mortalidad durante un 
seguimiento de 6 meses y una disminución de los 
costos(16).
El uso de PV en CCV puede llevar a la reducción 
transfusional de productos mencionados anterior-
mente, ya que se ha demostrado que el uso de paque-
tes de glóbulos rojos, PFC y plaquetas está asociado 
a un incremento de la mortalidad y la morbilidad 
en cirugía cardíaca y la sobrecarga de volumen está 
asociada con una disminución de la supervivencia a 
largo plazo. Más aún, el manejo de la coagulación 
guiada con TEG/TEM disminuye la incidencia de 
injuria renal aguda en pacientes post CCV(17).
Las PC (TP, APTT y fibrinógeno por el método de 
Clauss) no pueden ser usadas durante el BCP (etapa 
intrabomba) debido a que los resultados obtenidos 
están significativamente alterados y los fibrinógenos 
medidos son menores a los esperados por la presen-
cia de altas concentraciones de heparina utilizadas 
en ese momento. Los parámetros A5, A10 y MCF 
del test EXTEM del ROTEM®, que presentan bue-
na correlación con el recuento plaquetario, compa-
rados con los del FIBTEM que sólo evalúa el aporte 
de fibrinógeno y su polimerización a fibrina, pue-
den ser útiles en casos de trombocitopenia donde la 
fuerza contráctil de las plaquetas se ve afectada y 
pudiendo incrementar el riesgo de sangrado(18).
En nuestra experiencia institucional, hemos verifi-
cado la falta de confiabilidad de las PC en la eta-
pa intrabomba y que el uso combinado de EXTEM 
y FIBTEM durante la misma otorga información 
sobre la contribución de factores mediante la eva-
luación del CT del EXTEM y la contribución de 
fibrinógeno y plaquetas al analizar la amplitud del 
FIBTEM directamente y comparándola con la del 
EXTEM, respectivamente.
Una etapa final post protamina es de utilidad para 
poder determinar si, una vez que se da por finalizada 
la circulación extracorpórea y neutralizada la hepa-
rina con sulfato de protamina, todavía se evidencia 
efecto de heparina o hay presencia de un exceso de 
protamina. Esto se lleva a cabo mediante la relación 
entre el CT HEPTEM/CT INTEM. Si esa relación 
es > 0,8 se descarta la presencia de heparina no 
fraccionada, mientras que si es < 0,8 se confirma su 
presencia. Relaciones superiores a 1 podrían indicar 
exceso de protamina.

A diferencia de todo lo que se detalló anteriormente, 
ciertos autores llegan a conclusiones diferentes con 
respecto a la utilidad de las PV en situaciones de san-
grado durante CCV. En uno de los estudios de revi-
sión de la literatura se mostró que TEM era un pobre 
predictor de sangrado postoperatorio luego de CCV 
con BCP en pacientes adultos, aunque presentaba un 
alto valor predictivo negativo. Más aún, la adición 
del test HEPTEM para la evaluación no mejoraba el 
valor predictivo de la metodología. Pero dichos au-
tores detallan ciertas limitaciones de la revisión rea-
lizada, como por ejemplo: no indicaron si el equipo 
tratante estaba cegado con respecto a los resultados 
de TEM; el momento en el que se realizaba el aná-
lisis con PV era muy heterogéneo, siendo en algu-
nos casos durante el BCP y en otros hasta una hora 
después del mismo; como también la utilización de 
un número limitado de estudios y la falta de gran-
des ensayos; la exclusión de una causa quirúrgica de 
sangrado, siendo ésta una de las utilidades de TEM; 
la no investigación del origen de la hemorragia; y 
la utilización de diferentes métodos estadísticos para 
investigar el valor predictivo de la TEM(19).
Tanto los estudios de revisión que sustentan su uso 
como los que lo cuestionan no son de calidad ópti-
ma y con riesgo de sesgo intermedio debido al bajo 
número de estudios randomizados.(36)

2. Trasplante hepático
El trasplante hepático (TH) es el tratamiento de 
elección para pacientes con cirrosis, enfermedad he-
pática descompensada, insuficiencia hepática aguda 
y crónica(20), y cáncer hepatocelular.
Las anormalidades en la coagulación, así como la 
presencia o no de hiperfibrinolisis, dependen del 
tipo de enfermedad hepática. Dichas alteraciones 
pueden ser deficiencia de factores procoagulantes 
(principalmente factores vitamina K dependientes y 
factor V), de anticoagulantes (proteína C, proteína S 
y antitrombina) y de componentes del sistema fibri-
nolítico, como también la disminución del recuento 
plaquetario(20,21).
Por el contrario, a menudo los niveles de factor ti-
sular expresado por los componentes celulares, así 
como el factor de von Willebrand y el factor VIII se 
encuentran muy aumentados debido a un fuerte es-
tado inflamatorio involucrado. Estas disminuciones 
y aumentos en componentes de la coagulación lle-
van generalmente a un rebalance hemostático, pero 
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los bajos niveles de pro y anticoagulantes pueden 
hacer que ese nuevo balance sea fácilmente afecta-
do, conduciendo a dos posibles situaciones, sangra-
do o trombosis(21).
Históricamente el TH ha sido asociado a grandes 
pérdidas de sangre perioperatorias(21), siendo una de 
las causas principales de sangrado no quirúrgico la 
hiperfibrinolisis(22), alteración que se produce, según 
la bibliografía, debido a que en pacientes con enfer-
medad hepática existe una reducción en los niveles 
de plasminógeno, alfa 2 antiplasmina y factor XIII, 
entre otros, a pesar de un aumento del inhibidor del 
activador del plasminógeno (PAI-1)(23). Estas altera-
ciones son contrabalanceadas por el incremento en 
la liberación y reducción en la depuración hepática 
del activador tisular del plasminógeno (tPA). Du-
rante el TH, la hiperfibrinolisis puede ocurrir en un 
60% de los casos, siendo autolimitada en un tercio 
de los mismos sin necesidad de tratamiento antifi-
brinolítico(20).
Desafortunadamente no hay disponible dentro de 
las PC de laboratorio una que permita una detección 
rápida y confiable de hiperfibrinolisis(22).
En cuanto al TP/RIN o APTT, éstos no predicen com-
plicaciones de sangrado en este tipo de pacientes(20), 
y además ignoran la contribución celular como se 
detalló anteriormente. Por otro lado, las PC sólo re-
flejan una fracción (< 5%) del total de la trombina 
generada durante el proceso de coagulación, por lo 
que su información sobre el estado global de la he-
mostasia es limitada. Por el contrario, pruebas glo-
bales como el test de generación de trombina o las 
PV como TEG/TEM proveen un análisis que refleja 
la función de los componentes plasmáticos y celu-
lares, siendo herramientas más apropiadas para in-
vestigar coagulopatías en pacientes con enfermedad 
hepática crónica(23).
En nuestra experiencia se observaron correlaciones 
pobres entre las PC y las PV, obteniendo valores al-
terados de PC y valores normales de PV en muchos 
pacientes sometidos a TH, por lo que monitorear la 
coagulación utilizando PV en lugar de PC podría 
evitar transfusiones innecesarias. Esta observación 
coincide con lo encontrado en la literatura de que 
más del 60% de los trazados con PV están dentro de 
rangos normales a pesar de que las PC arrojen resul-
tados compatibles con un estado de hipocoagulabi-
lidad, lo que es concordante con el concepto de he-
mostasia reequilibrada y el hecho de que un mayor 

número de pacientes con hepatopatías se encuentran 
en condiciones de soportar cirugías mayores sin la 
necesidad transfusional de productos sanguíneos(24).
Más aún, las PV pueden también ser utilizadas como 
una detección confiable y temprana de hipofibrino-
genemia e hiperfibrinolisis(20).
En el ROTEM, el uso combinado de EXTEM y AP-
TEM permite confirmar o descartar hiperfibrinoli-
sis, como así también la utilización en conjunto con 
el test FIBTEM. En un estudio se comparó la TEG 
(kaolin-TEG) vs TEM (EXTEM y FIBTEM) en la 
detección de hiperfibrinolisis, mostrando excelente 
especificidad para ambas técnicas, mientras que el 
FIBTEM tuvo una mayor sensibilidad seguido del 
EXTEM y por último el kaolin-TEG(22).
Por otro lado, un aumento del MCF o AM refleja 
hipercoagulabilidad y es predictivo para eventos 
tromboembólicos postoperatorios(20).
Existen varios algoritmos para el manejo transfusio-
nal basados en PV para pacientes sometidos a TH 
que permiten abordar las alteraciones hemostáticas 
más comunes detalladas anteriormente, y muchos 
trabajos científicos discuten sobre la utilidad de he-
moderivados y hemocomponentes que pueden ser 
transfundidos para batallar dichas complicaciones.
El uso de glóbulos rojos, PFC y plaquetas, al igual 
que se detalló en CCV, también está asociado con un 
aumento de la morbilidad y mortalidad en cirugías 
mayores de hígado y TH(21).
El uso profiláctico de factor VII activado recombi-
nante (rFVIIa) ha sido recomendado, pero su admi-
nistración no ha logrado reducir los requerimientos 
transfusionales en TH en ciertos estudios multicén-
tricos, mientras que sí se observó una mayor inci-
dencia de eventos tromboembólicos(20,21).
La terapia con concentrados de fibrinógeno y con-
centrados protrombínicos (PCC) guiada por TEM 
en TH demostró una reducción significativa de re-
querimientos transfusionales de glóbulos rojos, PFC 
y plaquetas(21).
El PFC presenta niveles bajos de factores vitamina 
K dependientes, factor V, factor XIII, pero niveles 
altos de factor de von Willebrand (FvW) y factor 
VIII (FVIII), por lo que se deberían dar cantidades 
muy elevadas de PFC para aumentar los niveles de 
fibrinógeno y demás pro y anticoagulantes, corrien-
do el riesgo de aumentar aún más los niveles de 
FvW y FVIII, lo que podría incrementar la aparición 
de eventos trombóticos. En adición, su administra-
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ción está asociada a un aumento en la incidencia de 
infecciones nosocomiales. Por todo esto se ha suge-
rido el uso de concentrado de factores en lugar de 
PFC para manejo de la coagulación, siempre que se 
monitoree su administración mediante POC como 
TEG y TEM para evitar complicaciones durante el 
procedimiento(20).
El aumento de la actividad fibrinolítica puede ocu-
rrir en cualquier momento del TH, pero particular-
mente durante la fase anhepática, debido a la falta de 
depuración de tPA, seguido inmediatamente luego 
de la reperfusión por un aumento marcado de tPA 
proveniente del órgano donado, llevando a algunos 
pacientes a desarrollar un sangrado agudo difícil de 
controlar. Se ha reportado que, si el injerto presenta 
una buena funcionalidad, la hiperfibrinolisis luego 
de la reperfusión es generalmente autolimitada y no 
requiere tratamiento, pero en presencia de una pobre 
función del órgano la hiperfibrinolisis puede persis-
tir, por lo que se requiere tratamiento antifibrinolíti-
co como ATX(24).
El uso de drogas antifibrinolíticas ha probado redu-
cir la pérdida de sangre en aproximadamente un 30% 
en pacientes sometidos a TH. A pesar de demostrar 
los beneficios de estos agentes, se ha cuestionado su 
seguridad, principalmente por el riesgo de eventos 
trombóticos o isquémicos(20), lo que limita su uso ru-
tinario en este tipo de procedimientos.
Las PV, al ser utilizadas como POC en el diagnósti-
co de hiperfibrinolisis, han reemplazado métodos de 
laboratorios como dímero D, complejos trombina/
antitrombina, tPA y PDF, ya que éstos presentan ma-
yores tiempos de análisis imposibilitando la toma de 
decisiones rápidas necesarias en TH. Sin embargo, 
se debe estar al tanto de que los valores de referen-
cia provistos por el fabricante para la detección de 
hiperfibrinolisis mediante el uso de PV (ML > 15% 
en ROTEM(6) o lisis30 > 8% en TEG) fueron calcu-
lados a partir de muestras de voluntarios sanos, por 
lo que estos datos no necesariamente pueden tener el 
mismo impacto clínico en un TH(22).
La guía de la Sociedad Europea de Anestesiología 
recomienda el uso de ATX para el tratamiento de 
fibrinólisis (evidente a partir de la exudación micro-
vascular o la medición de la lisis del coágulo por 
PV) pero no como profilaxis de rutina(9).
Otras de las alteraciones hemostáticas que se pro-
ducen durante el TH es la hipofibrinogenemia. Los 
niveles de fibrinógeno en pacientes cirróticos están 

reducidos debido tanto a la disminución en su sínte-
sis como al aumento en su pérdida, y sus niveles no 
aumentan en etapas postoperatorias, siendo su dis-
minución en esos momentos un predictor de compli-
caciones y de aumento de la mortalidad(20).
El tratamiento en una deficiencia de fibrinógeno es 
el reemplazo con crioprecipitados o concentrado de 
fibrinógeno, considerándose a éste último más se-
guro. La dosis a administrar puede ser calculada en 
base al aumento en plasma de fibrinógeno o de la 
firmeza del coágulo en el FIBTEM o TEG Functio-
nal Fibrinogen y es importante mantener los niveles 
de fibrinógeno en un rango normal en presencia de 
trombocitopenia para evitar el sangrado, ya que en 
ausencia de sangrado clínico relevante debido a un 
bajo recuento plaquetario o disfunción plaquetaria, 
la transfusión de plaquetas debe ser evitada debido a 
los eventos adversos que provoca y que fueron deta-
llados anteriormente(20).
Una alternativa al uso de concentrado de fibrinóge-
no es utilizar PFC y crioprecipitados(21). Sin embar-
go, y como ya se explicó, la transfusión de PFC está 
asociada con varios efectos adversos, por lo que su 
uso ha sido reemplazado por otros más seguros.
En el caso de realizar el seguimiento de los niveles 
de fibrinógeno con PV, no se debería evaluar sólo 
los resultados del EXTEM, ya que esto puede llevar 
a una excesiva administración de fibrinógeno. Una 
evaluación adecuada del FIBTEM en simultáneo 
con el EXTEM permitiría manejar las transfusiones 
de acuerdo con los resultados obtenidos en ambos 
ensayos(25).
El monitoreo de la coagulación con PV básicas (EX-
TEM en TEM o kaolín TEG en TEG), sin la evalua-
ción de fibrinógeno (FIBTEM en TEM o TEG Func-
tional Fibrinogen en TEG) puede llevar a un aumento 
en las transfusiones de plaquetas para aumentar la 
MCF/AM de la PV básica respectivamente, pudien-
do ser más apropiada la sustitución de fibrinógeno(24).

3. Trauma
El grado de injuria y de hipoperfusión son los ga-
tillantes de la coagulopatía en el trauma/shock. 
Este escenario clínico ocurre en aproximadamente 
un 25% de todos los casos severos de injuria, pre-
sentando defectos de la coagulación complejos, 
grandes requerimientos transfusionales, disfunción 
orgánica, largas estadías hospitalarias y pobres evo-
luciones con altos riesgos de mortalidad(26).
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Diversos mecanismos han sido propuestos para ex-
plicar la coagulopatía inducida por trauma (CIT), 
caracterizada por una reducción en la firmeza del 
coágulo debido a hipo/disfibrinogenemia, disfun-
ción plaquetaria, hiperfibrinolisis, disfunción endo-
telial y que, además, está compuesta por acidosis, 
hipotermia, hemodilución, consumo de factores, lo 
que puede llevar a hemorragia severa y un gran vo-
lumen de fluidos de resucitación(2,3,27).
La presencia de hipoperfusión e hipoxia aumenta 
la expresión de trombomodulina (TM), la cual se 
une a la trombina (también generada en respuesta 
a trauma tisular) y el complejo resultante activa la 
proteína C. La proteína C activada (PCa) inactiva a 
los factores V y VIII activados produciendo un es-
tado hipocoagulable, y al PAI-1 causando aumento 
de la fibrinólisis, la cual es intensificada mediante la 
liberación de tPA(27).
Los estándares actuales para el manejo de trauma 
están basados en las PC. Muchos centros de trau-
ma usan, por ejemplo, un RIN > 1.5 y recuento 
plaquetario < 100 × 109/L para establecer la presen-
cia de coagulopatía. Estos valores son ampliamen-
te utilizados e incorporados en guías existentes, a 
pesar de la falta de evidencia robusta que avale su 
utilización(26), siendo además pobres predictores de 
sangrado, y por presentar tiempos de obtención de 
resultados largos, limitando su valor en el manejo 
de la coagulación en pacientes con sangrado severo, 
como ya se ha relatado(27,28).
Las PV han sido recientemente aplicadas a este tipo 
de escenario, como por ejemplo el uso de TEM 
como POC para optimizar resucitación en pacientes 
en trauma(28). Su uso puede reducir la hemorragia, 
como ha sido reportado en la bibliografía en estu-
dios realizados en pacientes que requirieron trans-
fusión masiva y servir para el manejo transfusional 
llevando a la reducción de una exposición innece-
saria de productos alogénicos(26). Esto es relevante, 
ya que algunos de los pacientes con injuria severa 
pueden estar en un estado de hipercoagulabilidad en 
lugar de hipocoagulabilidad y pueden no requerir te-
rapia transfusional(27).
Trabajos publicados sobre el manejo de la coagula-
ción en casos de trauma estipulan distintos valores 
de corte para los parámetros de TEM como CT, A5, 
A10, ML entre otros, con el fin de abordar altera-
ciones hemostáticas como la hipofibrinogenemia e 
hiperfibrinolisis, entre otras. Algunos centros utili-

zan una diferencia entre parámetros tempranos de 
ROTEM en el EXTEM (CT, A5, A10 y A15) y el 
APTEM para una detección temprana de la fibrinó-
lisis(27).
Existen protocolos de transfusión masiva utilizados 
en centros de trauma, en donde un rango predefi-
nido de sangre o de productos sanguíneos (PFC y 
plaquetas) es administrado para prevenir y “tratar” 
CIT, pero proporciones altas de volúmenes trans-
fusionales pueden resultar en eventos adversos ya 
descriptos(27).
La falta de significancia estadística entre los proto-
colos de transfusión masiva y la prevención de la 
mortalidad ha cambiado la atención de los expertos 
hacia terapias dirigidas a las necesidades individua-
les del paciente a tratar(28).
La aparición de hiperfibrinolisis luego de trauma 
severo es poco frecuente, pero está asociada a una 
mala evolución, aumento de sangrado, requerimien-
tos transfusionales y alta mortalidad(27). Existen al-
gunas controversias en el uso rutinario de ATX en 
trauma severo porque puede estar asociado a un in-
cremento en la mortalidad, por lo que se recomien-
da el monitoreo de este tipo de terapia en base a lo 
observado en el escenario clínico y no sólo por los 
resultados de las PV. Se recomienda que si los pa-
rámetros tempranos de ROTEM sugieren alto ries-
go de hiperfibrinolisis (FIBTEM CT > 600 seg y 
EXTEM A5 < 35 mm) se debería verificar que se 
haya administrado ATX y, si se detecta fibrinólisis 
en análisis subsecuentes (ML > 5% dentro de los 
60 minutos), entonces se debería continuar con su 
administración(27).
El fibrinógeno es el primer factor en caer por debajo 
del rango de referencia durante un sangrado y alcan-
za valores críticamente bajos en trauma, aumentando 
el riesgo de transfusión masiva y mortalidad. Por lo 
tanto, un reemplazo temprano de fibrinógeno en CIT 
puede ser eficaz en la corrección de la coagulopatía, 
en el control de la hemorragia y en la disminución de 
los requerimientos transfusionales, y que su adición 
es requerida para mantener los niveles de fibrinóge-
no, ya que los protocolos transfusionales estándar 
(glóbulos rojos, PFC y plaquetas) no eran de utilidad 
para alcanzar ese propósito. Debido a que se requie-
ren grandes volúmenes de PFC para el reemplazo de 
fibrinógeno, los nuevos algoritmos se focalizan en el 
uso temprano de crioprecipitados o concentrado de 
fibrinógeno en la corrección de la CIT(27).
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La generación de trombina se encuentra afectada en 
etapas tempranas de trauma, encontrándose aumen-
tada en la mayoría de estos pacientes. Por lo que 
realizar una terapia temprana con PFC o PCC puede 
ser desfavorable, y una prolongación del CT del EX-
TEM puede ser corregido con un reemplazo de fibri-
nógeno en casos de hipofibrinogenemia(27), evitando 
de esa forma posibles eventos adversos.

4. Otros escenarios:
Obstetricia
Un embarazo normal es un estado de hipercoagu-
labilidad debido a niveles elevados de fibrinógeno 
y factor VIII, entre otros, dando trazados en TEG/
TEM con R, CT y CFT acortados y, AM y MCF au-
mentadas en comparación con una mujer no emba-
razada(3).
La hemorragia postparto (HPP) es la causa principal 
de mortalidad materna a nivel mundial, con la em-
bolia de líquido amniótico (AFE) como causa me-
nos frecuente(29). La HPP es definida comúnmente 
como la pérdida de sangre en un volumen ≥ 500 mL 
luego del nacimiento del bebé por parto natural, o 
de un volumen ≥ 1000 mL luego de una cesárea. Sin 
embargo estos valores no toman en cuenta el estado 
de salud preexistente, y la pérdida de sangre de vo-
lúmenes tan bajos como 200 mL podrían poner en 
peligro la vida de una mujer con una anemia severa 
o enfermedad cardíaca(30).
La literatura evalúa las complicaciones hemorrági-
cas en pacientes obstétricas sugiriendo que las PV 
pueden generar una terapia transfusional muchas 
más individualizada, revirtiendo la coagulopatía y 
evitando el uso de grandes volúmenes de, por ejem-
plo, PFC, plaquetas, crioprecipitados(29), ya que 
aproximadamente el 1% de las mujeres que realizan 
parto natural requieren transfusiones, pero ese por-
centaje aumenta a 5% ó 6% en aquéllas a las que se 
les realiza cesárea(30).
Al tener tiempos de análisis menores que las PC, 
su utilización como POC se ha incrementado en la 
población obstétrica(29).
La administración de complejos protrombínicos, rF-
VIIa y ATX puede simultáneamente limitar la admi-
nistración de hemocomponentes y revertir la coagu-
lopatía en pacientes obstétricas en shock, y el uso de 
PV como guía del manejo de estos productos puede 
evitar complicaciones trombóticas post-resucitación 
debido al uso de los mismos(29).

Charbit B y col. detallan en su trabajo que las mu-
jeres estudiadas con HPP severa presentaban, entre 
varias alteraciones hemostáticas, un fibrinógeno sig-
nificativamente bajo y este parámetro era el único 
marcador asociado con el grado de severidad de la 
HPP. El valor predictivo negativo para el desarrollo 
de HPP severa a una concentración de fibrinógeno > 
4 g/L fue de 79%, mientras que el valor predictivo 
positivo a una concentración ≤ 2 g/L fue del 100%. 
Estos hallazgos indican que la medición de fibrinó-
geno anticipa el riesgo de sangrado severo en HPP(31).
La Organización Mundial de la Salud (OMS), en su 
actualización del año 2017 para el tratamiento de la 
HPP, recomienda lo siguiente(32):
• La administración temprana de ATX por vía intra-

venosa (IV) en el transcurso de las 3 horas pos-
teriores al parto, además de la atención estándar, 
para las mujeres con diagnóstico clínico de hemo-
rragia posparto (HPP) después de parto vaginal o 
cesárea.

• La administración de ATX debe considerarse par-
te del paquete de tratamiento estándar de la HPP y 
debe comenzar lo antes posible después del inicio 
del sangrado, antes de que transcurran 3 horas del 
parto. El ATX para el tratamiento de la HPP no 
debe comenzar con una demora de más de 3 horas 
después del parto.

• El ATX debe utilizarse en todos los casos de HPP, 
independientemente de si el sangrado se debe a un 
traumatismo del aparato genital o a otras causas.

• El ATX debe administrarse a una dosis fija de 1 
g en 10 mL (100 mg/mL) por vía IV, a razón de 
1 mL por minuto (es decir, durante 10 minutos), 
con una segunda dosis de 1 g por vía IV si el san-
grado continúa después de 30 minutos.

• Para el tratamiento de la HPP, el ATX debe ad-
ministrarse solamente por vía IV. Es prioritario 
investigar otras vías de administración del ATX.

Esta actualización se llevó a cabo gracias a un es-
tudio en el que se concluye que la administración 
de ácido tranexámico a mujeres con hemorragia 
posparto reduce las muertes por hemorragia y la-
parotomía para controlar el sangrado sin evidencia 
de efectos adversos o complicaciones, y si se admi-
nistra poco después del parto, el ácido tranexámico 
reduce la muerte por sangrado en casi un tercio(33).
Las guías de manejo de HPP del SCC de la Sociedad 
Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH) 
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reconocen y recomiendan(34):
• El uso de las pruebas viscoelásticas como la 

tromboelastometría reduce la cantidad de sangra-
do y transfusiones en distintos ámbitos incluido 
el sangrado obstétrico, teniendo como ventaja la 
rapidez de devolución de resultado en esta situa-
ción crítica.

• Medir TP, APTT y fibrinógeno por Clauss o POC 
TEM/TEG durante la HPP y que en caso de uti-
lizar recomendaciones de terapia de reemplazo 
basadas en PV deben ser a través de algoritmos 
locales en acuerdo con los hematólogos.

• Monitorear en el laboratorio los recuentos de pla-
quetas y que las mediciones de fibrinógeno deri-
vadas del TP no deben usarse.

• Si las pruebas clásicas de laboratorio o las vis-
coelásticas son normales no se debe aportar PFC.

• No utilizar fibrinógeno de manera preventiva o en 
ausencia de monitoreo de fibrinógeno sea por PC 
o PV.

• Las decisiones transfusionales guiadas a través de 
algoritmos utilizando PV son al menos tan eficaces 
como las basadas en test clásicos de laboratorio.

Hemofilia
Hemofilia A y hemofilia B son los desórdenes he-
morrágicos congénitos más comunes producidos 
por una deficiencia o defecto de factores coagulan-
tes VIII y IX, respectivamente(2).
Aproximadamente el 10-15% de los pacientes que 
presentan la clase severa de hemofilia en base al 
porcentaje de factor coagulante que presentan en 
plasma, no presentan un patrón hemorrágico es-
perable en correlación con dicha actividad. Por el 
contrario, síntomas hemorrágicos inesperados en 
pacientes con la clase moderada de la enfermedad 
pueden ser evidentes. La razón de esta discrepancia 
entre la severidad clínica y el fenotipo observado en 
pruebas de laboratorio todavía no ha sido dilucida-
da, probablemente debido a que la heterogeneidad 
del fenotipo clínico es multifactorial. Además, el 
APTT es una prueba que presenta una limitación, 
reactivo y equipo dependiente, para detectar niveles 
bajos de factores de coagulación(2).
La combinación de PC con PV puede llevar a un 
mejor entendimiento de la hemostasia en pacientes 
hemofílicos de forma individual, lo cual puede ser 
útil para la predicción de fenotipos hemorrágicos y 

para el diseño de terapias hemostáticas a largo tiem-
po más adecuadas. Las PV son especialmente útiles 
para la evaluación del tratamiento con agentes bypa-
seantes en aquellos pacientes hemofílicos que han 
desarrollado un inhibidor, para poder determinar la 
dosis adecuada a administrar y para monitorear la 
respuesta terapéutica. En el uso profiláctico de con-
centrados de FVIII se observó que la medición de 
FVIII coagulante en plasma no es un buen predictor 
de riesgo de sangrado en pacientes con hemofilia A, 
mientras que el uso de PV para dicho tratamiento 
está siendo evaluado en algunos estudios(2).

Sepsis
La sepsis está asociada con anormalidades hemos-
táticas que llevan a una marcada generación de 
trombina y formación de fibrina produciendo una 
activación de la coagulación aumentada (hipercoa-
gulabilidad), pudiendo estar asociada a un estado hi-
perfibrinolítico. A medida que la infección empeora, 
los mecanismos protectores locales pueden disemi-
narse, resultando en una CID(35). Se ha demostrado 
que pacientes sépticos con CID presentan un perfil 
de hipocoagulabilidad, mientras que pacientes sépti-
cos sin CID tienen un perfil de hipercoagulabilidad(4).
PAI-1 y TAFI son marcadores que pueden ser uti-
lizados para cuantificar fibrinólisis, se encuentran 
elevados en sepsis y están relacionados con falla 
multiorgánica y mortalidad. Sin embargo, no es po-
sible obtener información en tiempo real con estos 
ensayos, requiriendo un laboratorio especializado 
y mayores tiempos de análisis. Las PV podrían ser 
útiles para caracterizar la coagulopatía séptica(35), 
como también ser utilizados como una prueba de 
diagnóstico temprano en la identificación de pacien-
tes sépticos con alto riesgo de desarrollar CID(4).

Sistemas mecánicos de soporte circulatorio
El ECMO (siglas en inglés para referirse a mem-
brana de oxigenación extracorpórea) es un método 
de reemplazo para el intercambio gaseoso pulmo-
nar y/o para el soporte de la función cardíaca en 
pacientes con falla pulmonar o cardíaca. Pacientes 
con ECMO requieren anticoagulación sistémica y 
persistente para evitar formación de coágulos que 
pudieran provocar el fallo del dispositivo, siendo la 
heparina el anticoagulante más utilizado. Si bien la 
terapia anticoagulante se debe controlar con ACT o 
preferentemente con medición de la actividad anti 
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factor X activado (Xa), se ha investigado la utilidad 
de las PV en el monitoreo de la anticoagulación en 
este tipo de pacientes, o para la evaluación del riesgo 
hemorrágico y trombótico que puedan presentar(4).
Pacientes con dispositivos de asistencia ventricu-
lar en etapas finales de falla cardíaca y en espera 
de transplante, también requieren anticoagulación 
sistémica. El uso de PV en estos pacientes puede 
también ser de utilidad, ya que el riesgo de sufrir 
complicaciones tromboembólicas existe aún con un 
RIN en un rango óptimo de anticoagulación(4).
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