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Resumen: 

Los “Point of Care” test (POC) como la Tromboelastografía, tienen como 

objetivo realizar de forma simple y rápida el diagnóstico del estado de la 

coagulación y permitir intervenciones profilácticas y terapéuticas rápidas y 

adaptadas al contexto clínico. 

La Tromboelastografía, forma parte integral de los programas que 

plantean un abordaje multidisciplinario para la aplicación efectiva de 

medidas basadas en la evidencia, tendientes a optimizar la volemia del 

paciente, minimizar el sangrado y reducir significativamente o incluso 

suprimir la transfusión de sangre alogénica.  

Se propone un Protocolo, basado en una revisión no sistemática de la 

literatura,  que establece una guía de referencia para la profilaxis y el 

tratamiento de las alteraciones de la coagulación sanguínea durante 

perioperatorio en los pacientes sometidos a Cirugía Hepática y  Trasplante 

Hepático. 

Palabras Clave: Tromboelastometría, Cirugía hepática, Sangrado 

perioperatorio, Reposición intraoperatoria, Trastornos de la crasis. 

 

Abstract: 

The "Point of Care" (POC) test, such as thromboelastography, aims to 

perform a simple and quick diagnosis of the condition of coagulation and 
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allow for rapid prophylactic and therapeutic interventions adapted to the 

clinical context. 

Thromboelastography is an integral part of the programs that propose a 

multidisciplinary approach for the effective application of measures based 

on evidence. Itintendsto optimize the volume of transfussions in the 

patient, to minimize bleeding, and to reduce significantly – or even to 

suppress –allogenic blood transfusions. 

We propose a protocol, based on a non-systematic review of the 

literature, thatestablishes a reference guide for the prophylaxis and 

treatment of alterations of blood clotting during perioperative patients 

undergoing liver surgery and liver transplantation. 

Key words: Thrombelastography, Hepatic surgery, Blood Coagulation time. 

 

Resumo: 

Os "Point ofCare" test(POC) como a Tromboelastografía, têm como 

objetivo realizar de forma simples e rápida o diagnóstico do estado da 

coagulação e permitir intervenções profilácticas e terapêuticas rápidas e 

adaptadas ao contexto clinico. 

A Tromboelastografía forma parte integral dos programas que planejam 

uma abordagem multidisciplinar para a aplicação efetiva de medidas 

baseadas na evidencia, apontando na optimização da volemia do 

paciente, minimizando o sangramento e reduzindo significativamente ou 

inclusive não sendo necessária a transfusão de sangue alogénica. 

Se propõe um protocolo, baseado em uma revisão não sistemática da 

literatura, que estabeleceu uma guia de referência para a profilaxia eo 

tratamento das alterações da coagulação sanguínea durante o 

perioperatório de pacientes sometidos a Cirurgia Hepática e Transplante 

Hepático. 

Palavras chave: Tromboelastografía, Cirurgia hepática, Alterações da 

coagulação sanguínea. Tempo de coagulação sanguínea. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Los “Point of Care” test (POC) como la Tromboelastografía y 

específicamente, en el caso del presente trabajo el  ROTEM® (Tem 

International GmbH, Switzerland) tienen como objetivo realizar de forma 

simple y rápida el diagnóstico del estado de la coagulación y permitir 

intervenciones profilácticas y terapéuticas específicas, en el menor tiempo 

posible, interpretándose de acuerdo al contexto clínico del paciente. 

Evalúan en forma global de la coagulación brindando mayor información 

que los test clásicos, permitiendo tener una medida objetiva de la 

estabilidad mecánica temporal del coagulo. 

Permite la detección precoz de hiperfibrinólisis y la deficiencia crítica de 

fibrinógeno, la diferenciación entre alteraciones plaquetarias o de los 

factores plasmáticos de la coagulación así como la pesquisa de los efectos 

de sustancias heparinosímiles endógenas y exógenas.  

La Tromboelastografía, forma parte integral de los programas conocidos 

como Patient Blood Management (PBM). Estos programas consisten en un 

abordaje multidisciplinario para la aplicación efectiva de medidas basadas 

en la evidencia, tendientes a optimizar la volemia del paciente, minimizar 

el sangrado y reducir significativamente o incluso suprimir la transfusión 

de sangre allogénica. Esta estrategia fue destacada por la World Health 

Assembly de la OMS en 2010 (WHA63.12) como un concepto importante 

para mejorar la seguridad del paciente. 

Se propone un Protocolo, que establece una guía de referencia para la 

profilaxis y el tratamiento de las alteraciones de la coagulación sanguínea, 

durante perioperatorio en los pacientes sometidos a cirugía hepática y  

trasplante hepático. 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Se realizó una revisión no sistemática de la literatura. Se utilizó PubMed 

como principal fuente, utilizando en una primera etapa una búsqueda 

amplia con las palabras clave “anesthesia” y “surgery” combinada con las 

palabras clave “bleeding” y “blood loss”. 

En una segunda etapa se realizó una búsqueda más específica utlizando 

palabras claves como “liver” “transplantation” “hepat*” “perioperative” 

“intraoperative” “massive hemorrhage” “massive transfusión”  

“ thrombelastography”, “blood coagulation test”.  

Los artículos incluidos en la revisión bibliográfica fueron seleccionados 

según el criterio de los autores.  

 

DISCUSION 

 

Problemas de los métodos clásicos de evaluación de la 

coagulación. 

 

Los test clásicos utilizados en la evaluación de la coagulación sanguínea 

para el diagnóstico y el tratamiento de las alteraciones de la crasis 

durante el perioperatorio, tienen algunas limitaciones que pueden 

resumirse en (1): 

- No son capaces de detectar hiperfibrinólisis. 

- En estados de hipofibrinogenemia subestiman el TP y el aPTT. 

- La determinación de los tiempos de coagulación a través de TP, aPTT y 

TT,  se correlacionan únicamente con la velocidad de formación.  
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  de Trombina pero no con la estabilidad del coágulo. 

- El recuento de Plaquetas del hemograma por si mismo, tiene un bajo 

  valor predictivo de sangrado. 

- Los resultados de estos test tienen una demora de entre 30 y 60 min.  

  en promedio. 

Los recientes avances en el estudio de la coagulopatía en la hepatopatía, 

han derivado en el desarrollo de la teoría del rebalance de la hemostasis 

en estos pacientes, donde la alteración de ambos factores antagónicos, 

anti y procoagulantes,  llevan a un nuevo equilibrio clínico.(2) 

 

Tromboelastografía 

 

La implementación de algoritmos de manejo del sangrado perioperatorio 

basados en Tromboelastografía, han demostrado reducir el sangrado                  

y los requerimientos de transfusión, en varios escenarios clínicos tales 

como la cirugía cardiovascular, el trauma severo, la cirugía mayor 

pediátrica y el Trasplante Hepático.(3)(6)(8) 

Como consecuencia de la reducción del requerimiento de transfusión de 

grandes volúmenes de hemoderivados y de la necesidad de transfusión 

masiva, varios estudios han demostrado una reducción de la incidencia    

de complicaciones pulmonares, necesidad de ARM postoperatoria, IRA           

y necesidad de Diálisis, eventos tromboembólicos, infección 

intrahospitalaria y falla multiorgánica, estadía en CTI y mortalidad 

global.(9)(16) 

De acuerdo a la evidencia disponible actualmente, la implementación de 

un algoritmo basado en ROTEM es altamente recomendada (Grado 1C) 

por las guias para el manejo del sangrado perioperatorio severo de la ESA 

y de la ASA.(17)(18) 

Puntos temporales de muestreo 

 

La toma de muestras se realizará por parte del Ayudante de Anestesia 
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designado, en puntos temporales definidos durante el trasplante 

hepático:(1) 

 

a. Basal:  Post inducción anestésica. 

b. Fase Preanhepática (FPAH)): a los 120 min del inicio de la cirugía  

    o en cualquier momento si presenta sangrado difuso activo 

    (SDA). 

c. Fase Anhepática (FAH):  

- 15 min luego del clampeo Cava (FAH precoz). 

        d. Fase Reperfusión (FRH):   

                - 15 min después de la reperfusión. 

        e. Final de la cirugía: al inicio del cierre de la pared abdominal. 

   f. 10 min luego de cada intervención con reposición de 

hemoderivados, factores de la coagulación o tratamiento 

farmacológico. 

   g. Durante el postoperatorio de acuerdo a la evolución clínica del   

paciente. 

 

Test y Parámetros de medida a utilizar 

 

                  a. Test estándares de ROTEM(19): 

                             - EXTEM 

                             - INTEM 

                  -  FIBTEM 

                               -  APTEM 

                           b. HEPTEM solo en pacientes con CTINTEM > 240 s 

                           c. Parámetros a monitorizar.   

                              - CT:   Tiempo de Coagulación. 

                              - CFT: Tiempo de Formación del Coágulo. 

                              - MCF: Firmeza Máxima del Coagulo. 

                              - A5: Amplitud de la Firmeza del Coágulo a los 5 min.  
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            - CLI30 y CLI60: Índice de Lisis del Coágulo 

(medidos a los 30 y 60 min). 

La Amplitud de la Firmeza del Coágulo a los 5 min, para cualquiera de los 

test estándares de ROTEM, tiene una excelente correlación con el MCF (r 

> 0.93) y permite tomar decisiones terapéuticas en menor tiempo (19)(20) 

 

Limitaciones de ROTEM 

 

Si bien ROTEM permite una evaluación global de la coagulación, existen 

algunas limitaciones en la utilización de este método:(1) 

 

a. CTEXTEM No tiene una buena correlación con el TP y éste 

parámetro es necesario para el cálculo de la dosis de CCP 

b. No detecta la actividad de los inhibidores de la coagulación, por 

lo que se requiere la dosificación de la actividad de Antitrombina 

para calcular la dosis de antitrombínico a utilizar en el caso de estar 

indicado su uso. 

c. No detecta el efecto de los fármacos Antiagregantes Plaquetarios 

sobre la funcionalidad plaquetaria por lo que siempre se debe tener 

en cuenta los antecedentes del paciente a este respecto. 

 

Manejo de la coagulación guiada por objetivos con 

ROTEM 

 

Condiciones previas para mantener la hemostasis 

 

La acidosis, hipotermia, hipocalcemia y la anemia severa, son condiciones 

que pueden alterar la generación de trombina y la hemostasis primaria, 

por lo que el objetivo será mantener los siguientes parámetros estables 

durante todo el perioperatorio:(21) 
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- PH > 7.20 

- Normotermia 

- Cai > 1 mmol/l 

                                - Hb >= 8 

Se debe obtener una gasometría arterial junto con la muestra a ser 

analizada con ROTEM, sobre todo en la FAH y en la FRH y corregir estas 

alteraciones previo a la administración de hemoderivados. 

 

Medidas para eltratamiento/profilaxis de la 

hiperfibrinolisis 

 

Varios estudios han demostrado que la terapia con Antifibrinolíticos 

guiada por ROTEM, es tan efectiva como la administración profiláctica 

generalizada en el trasplante hepático, con la ventaja de que disminuye la 

potencial aparición de complicaciones tromboembólicas.(22) 

Se ha demostrado que los pacientes con falla hepática aguda presentan 

una tendencia a un descenso de la fibrinólisis en lugar de hiperfibrinólisis, 

por lo que la administración de antifibrinolíticos puede ser perjudicial en 

estos pacientes.(23)(24) 

Serán tratados con Antifibrinolíticos en forma profiláctica, únicamente 

aquellos pacientes con elevado riesgo de desarrollar hiperfibrinólisis y que 

no tengan contraindicaciones, asumiendo que se realizará un monitoreo 

estrecho con la finalidad de detectar rápidamente la presencia de este 

estado e intervenir con la terapéutica específica. 

En aquellos pacientes que muestran una reducción significativa de la 

firmeza del coágulo al inicio de la cirugía, el desarrollo de Hiperfibrinólisis 

en la fase anhepática ocurrirá en el 90% de los casos, por lo que se 

justifica la administración profiláctica de Ac Tranexámico (TXA).(25) 

La administración de TXA se realizará en forma de bolo único. No se 
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realizará infusión continua de mantenimiento ya que la recurrencia de la 

Hiperfibrinólisis luego de tratamiento exitoso es extremadamente 

infrecuente. Aunque puede administrarse un segundo bolo si se presenta 

recurrencia.(1) 

 

              a. Indicaciones de Antifibrinolíticos Profilácticos 

 

Se administrará TXA en el caso de que no existan contraindicaciones y se 

cumpla cualquiera de las siguientes condiciones:(26) 

- A5EXTEM <  25  mm.  

- CTFIBTEM  > 600 (línea plana en el FIBTEM).  

- CTEXTEM  + CFTEXTEM > 280 s. 

 

                        b. Contraindicaciones de Antifribrinolíticos Profilácticos 

 

Las siguientes condiciones se asocian con un mayor riesgo de eventos 

tromboembólicos perioperatorios por lo que no deben recibir TXA en 

forma profiláctica: (27(28) 

                   - Antecedente de enfermedad trombótica. 

                   - Tumor Hepático maligno. 

                   - Enfermedad Inflamatoria Crónica de vía biliar. 

                   - CID en estadío I. 

                   - MCFEXTEM > 60 mm en la muestra basal. 

 

a. Indicaciones de Antifibrinolíticos Terapéuticos 

 

La administración de TXA una vez detectada la presencia de 

Hiperfibrinólisis deberá hacerse teniendo en cuenta la fase temporal, si se 

trata de una lisis precoz (CLI 30) o tardía (CLI60), la entidad de la misma 

y el momento de la cirugía (Fase preanhepática FPAH, anhepática FAH y 

de reperfusión FRH) 
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                   - FPAH y FAH precoz:   CLI60 < 85% 

                   - FAH tardía y FRH:   CLI30 < 50% 

 

En las FPAH y FAH precoz se realizará tratamiento con TXA siempre que el 

CLI60 < 85% ya que de lo contrario ocurrirá un incremento de la 

hiperfibrinólisis durante la FAH tardía. 

En la FRH, si la función del injerto es buena, en el caso de detectarse 

hiperfibrinólisis, generalmente esta es autolimitada y no requiere 

tratamiento.(1)(29)(30) 

Sólo deberá administrarse TXA en esta etapa en el caso de que se detecte 

Hiperfibrinólisis fulminante (CLI30 < 50% con sangrado activo) o si esta 

aumenta durante el resto de la cirugía. 

Se deberá reevaluar ROTEM hasta que ML alcance el 15% y no 

administrar TXA.(1) 

 

b. Dosis de Antifibrinolíticos a administrar: 

 

- Ácido Tranexámico 25 mg/kg peso (2 g para paciente de 

60 a 80 kg) en bolo único en 15 min.  

- Puede repetirse la dosis si es necesario. 

 

Medidas para mejorar la firmeza del coágulo 

 

Sólo indicadas cuando existe un SDA, clínicamente relevante o cuando se 

obtienen valores borderline de los parámetros de ROTEM y se prevee,  la  

posibilidad de que el sangrado requiera en el corto plazo, la sustitución 

con volumen.  

Las causas de la disminución de la Firmeza del Coágulo son: 

- Déficit de Fibrinógeno. 

                - Déficit de polimerización de la Fibrina. 
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- Déficit de Plaquetas. 

- Disfunción Plaquetaria (no es detectable por ROTEM). 

 

Excepto para la disfunción plaquetaria, estas alteraciones producirán un 

patrón característico en los diferentes parámetros de ROTEM.(5) 

La estimación de la firmeza del coagulo en Fibtem y Extem, no sólo 

reflejan los valores plasmáticos de Fibrinógeno y Plaquetas con una 

sensibilidad y especificidad mayor al 80%, sino que brindan información 

adicional sobre alteraciones de la polimerización de la fibrina, asociada a 

la cirrosis hepática, el efecto de los coloides y la deficiencia de Factor XIII. 

Los valores de A5 en Fibtem y Extem han demostrado una mejor 

predicción del riesgo de sangrado que el conteo de Plaquetas o la 

concentración plasmática de Fibrinógeno por lo tanto, debe considerarse 

como el mejor predictor de sangrado y necesidad de transfusión en el 

trasplante hepático.(31)(34) 

 

a. Indicaciones de administración de Fibrinógeno: 

                            I. Con SDA en curso: 

                               - A5EXTEM < 25 mm  +  A5FIBTEM < 8 mm 

                           II. Sin SDA en curso, pero previéndose sangrado 

importante en el corto plazo: 

                               - A5EXTEM < 20 mm  +  A5FIBTEM < 8 mm 

En el caso de detectarse Hiperfibrinólisis en curso: 

      - Se debe usar A5APTEM como parámetro para evaluar la firmeza  

         del coágulo. 

      - Se debe tratar primero la Hiperfibrinólisis y luego administrar  

        el Fibrinógeno utilizando las dosis máximas. 

 

b. Dosis de Fibrinógeno a administrar en forma de Crioprecipitado (1g  

    Fibrinógeno / 5 Unidades de Crioprecipitados / 200 ml:(35)   

                            I. A5FIBTEM   4   a  8  mm: 
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                25 mg/kg peso Fibrinógeno (2 g para paciente de  

                80 kg). 

           II. A5FIBTEM < 4 mm: 

                50 mg/kg peso Fibrinógeno (4 g para paciente de  

                80 kg). 

 

Si bien la dosificación del Fibrinógeno, es más fácil de realizar y requiere 

menor cantidad de volumen, con la administración de concentrado de 

Fibrinógeno, éste es de alto costo y no hay estudios que demuestren 

superioridad con respecto a los Crioprecipitados, por lo que utilizaremos 

este último como primera línea de tratamiento. 

Como alternativa, se puede administrar Plasma Fresco Congelado (PFC) 

(1.5 g Fibrinógeno/ litro de PFC, 4 U de PFC), considerando la posible 

sobrecarga de volumen. 

El target, será obtener un A5FIBTEM >= 10 mm. 

Para calcular la dosis de Fibrinógeno, necesaria para alcanzar 

determinado valor de incremento de A5FIBTEM,  se puede utilizar la 

siguiente fórmula: 

 

Dosis de Fibrinógeno (g) = Target de aumento en el A5FIBTEM (mm) x 

Peso corporal (Kg) / 160 (36) 

c. Indicaciones de administración de Plaquetas: 

                         1. Con SDA en curso: 

                             - A5EXTEM < 25 mm  +  A5FIBTEM >= 8 mm 

                         2. Sin SDA en curso, pero previéndose sangrado 

importante en el corto plazo 

                              - A5EXTEM <  20 mm  +  A5FIBTEM >= 8  mm 

                          3. Siempre que se sospeche disfunción plaquetaria 

como causa del SDA. 

 

La administración de concentrados plaquetarios guiadas por ROTEM,                      
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en trasplante hepático, ha demostrado una reducción del 75%                         

en la transfusión de este hemoderivado sin aumento del sangrado, 

comparada con la estrategia tradicional de tranfundir profilácticamente 

cuando el conteo es inferior a 50 mil/mm3.(37) 

La transfusión de Plaquetas, se asocia a un aumento de la mortalidad                    

y una disminución significativa de la supervicencia al año del trasplante, 

por lo que se deberá procurar limitar su uso sólo cuando la indicación sea 

clara.(38) 

En la fase post reperfusión FRH, cuando se presenta SDA, se debe 

considerar pasar a tomar valores de target mas alto para calcular                        

la administración de fibrinógeno (A5FIBTEM >= 13/14), para evitar                        

el potencial efecto deletéreo de la transfusión de plaquetas, dado que ésta 

es en general la intervención hemostática con la mayor tasa de 

complicaciones en esta fase y se ha asociado a una disminución 

significativa de la sobrevida en trasplantados hepáticos.(38) 

Varios estudios, apoyan el concepto de que elevados niveles                                

de fibrinógeno pueden compensar bajos conteos de plaquetas.(36)(39) 

 

d. Dosis de Plaquetas a administrar en forma de Concentrado Plaquetario 

(1 U 55 109 Plaquetas, 50 ml, cada 1U eleva en 4 mil a 8 mil): 

d1. 1- 2U/10kg peso (7U para paciente de 70 kg) 

 

Un único pool de concentrado plaquetario alcanza generalmente para 

elevar el A5EXTEM hasta un máximo de 8 mm.(40) 

En el caso de que el A5EXTEM,   esté entre 5 y 15 mm requerirá 2 pool de 

concentrado plaquetario. 

Si el A5EXTEM es < 5 mm se deberá administrar Crioprecipitados en forma 

conjunta. 

 

Medidas para mejorar la GENERACIÓN DE TROMBINA y 

tratar el alargamiento de los Tiempos de Coagulación 
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Las deficiencias en los Factores responsables de la tasa de generación de 

Trombina o la presencia de Heparina (o sustancias heparinosímiles) 

causan la prolongación de los Tiempos de Coagulación (CTEXTEM y CTINTEM), 

así como del INR. 

Sin embargo, mientras el TP y el INR se correlacionan bien con el efecto 

de los fármacos anticoagulantes (el INR fue diseñado para monitorizar el 

efecto de los ACO), sobreestiman la coagulopatía en pacientes candidatos 

a trasplante, por lo que son una mala guía terapéutica para administrar 

factores de la coagulación.(8)  

Si bien una prolongación del CTEXTEM, sólo debería ser considerada como 

indicador de alteración de la generación de Trombina, en presencia de un 

A5FIBTEM normal, ya que la presencia de un déficit de Fibrinógeno, puede 

alterar aquel parámetro también, valores de CTEXTEM mayores de 80 s en 

pacientes con sangrado activo, son indicadores de la necesidad de 

administración de factores de la coagulación.(41) 

Los Factores más depleccionados en este contexto, son los vitamina K 

dependientes (II, V, VII, IX y X) 

El factor VIII, habitualmente no se encuentra alterado en pacientes 

cirróticos. 

La administración de CCP, contiene un adecuado balance entre estos 

factores y anticoagulantes como la Proteina C y S, por lo que puede ser 

administrado sin aumentar el riesgo de eventos tromboembólicos. 

(1)(8)(13)(42) 

La administración de Antitrombina (AT), podría estar indicada en 

pacientes que presentan hipercoagulabilidad secundaria a una severa 

deficiencia de esta enzima, aunque la evidencia que lo sustenta es escasa. 

La deficiencia de Factores como el V, VIII y XI prolongan el CTINTEM, 

acompañándose de una prolongación similar en el CTHEPTEM, mientras que 

el CTEXTEM , mantiene en valores normales siendo causa de SDA. 

La deficiencia de Factor XII, produce un patrón idéntico aunque no se 

acompaña de aumento del sangrado. 
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Atento a esto, se debe administrar PFC, para reponer estos factores 

únicamente en el caso de presencia de SDA. 

La administración de grandes volúmenes de PFC (10 a 20 ml/Kg peso), 

puede ser inefectiva en la corrección de esta coagulopatía, por lo que 

deben balancearse correctamente los potenciales beneficios de su uso 

contra los riesgos reales de hipertensión portal, inmunomodulación, 

injuria pulmonar y sepsis.(43)(45) 

 

a. Indicaciones de administración de Factores de la Coagulación 

                     a1. CTEXTEM  >  80 s 

a2. CTINTEM  >  240 s  + CTHEPTEM > 240 

 

b. Dosis de Factores de la Coagulación a administrar en forma de CCP o  

    PFC: 

b.1 CTEXTEM  >  80 s :    CCP 15 – 25 UI/Kg peso  

(1000 a 2000 UI para paciente de 70 kg). 

 

El target, será aumentar un 20% el TP luego de la administración de CCP. 

Se puede considerar la reposición con Antitrombina (AT) en pacientes con 

alto riesgo de trombosis y/o si se utilizan altas dosis de CCP. 

En el caso de reponer con AT, ésta debe administrarse primero, luego el 

Fibrinógeno y finalmente CCP, para minimizar el riesgo de eventos 

tromboembólicos. 

 

              b.2 CTINTEM  >  240 s:  PFC 10 – 15 ml /Kg peso (700 a  

                   1000 ml para paciente de 70 kg). 

 

Se administra PFC en caso de CTINTEM prolongado ya que el CCP no 

contiene Factor VIII. 

 

Medidas para tratar la heparinización endógena 
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La liberación de sustancias heparinosímiles frecuentemente ocurre 

durante la FRH como respuesta al daño producido en el endotelio del 

injerto y se asocia a con una prolongación del CTINTEM.  Se confirma 

cuando se acompaña con un CTHEPTEM prolongado pero de menor entidad 

que el CTINTEM.
(1)(46) 

Debido a que generalmente se trata de un efecto auto limitado y a que su 

sobre tratamiento con Protamina puede de por sí, aumentar el sangrado, 

únicamente debe ser tratado con pequeñas cantidades de este fármaco en 

presencia de sangrado severo.(47)(48) 

 

a. Indicaciones de administración de Protamina: 

- CTINTEM  >  240 s  + CTHEPTEM <  240 s 

                            con CTHEPTEM /CTINTEM < 0.75 

                         - SDA severo 

b. Dosis de a administrar:  

                         - 25 a 50 mg  i/v en 10 min 

 

Tratamiento de salvataje con Factor VII activado 

 

El déficit de Factor VIIa, no tiene una buena correlación con                                    

los parámetros medidos en ROTEM, por lo que este método no se puede 

utilizar para el diagnóstico y monitoreo de este factor. 

No existe evidencia del beneficio de su uso en trasplante hepático para                         

el tratamiento del sangrado, en cambio se ha visto un aumento de los 

eventos tromboembólicos.(49)(50)  

El Factor VIIa, se utiliza como último recurso (off label), frente  a la                           

persistencia de un SDA masivo refractario a todas las medidas 

hemostáticas con todos los parámetros normalizados:      

 

                         - PH > 7.20 

                         - Normotermia 
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                         - Cai > 1 mmol/l 

                         - Hb >= 8 

              - CTHEPTEM = CTINTEM 

              - CLI30EXTEM >85% 

              - MCFFIBTEM >16 + Fibrinógeno > 300 

             - MCFEXTEM > 55 + Plaquetas > 80000 

             - CTEXTEM < 80 s + TP > 50% 

 

Su uso debe considerarse sobre todo si a estas condiciones mencionadas 

se agrega la no disponibilidad de CCP.(51) 

Dosis:   90 gamas ó 4.5 mil U / Kg peso  

 

 

CONCLUSIONES 

 

 

Describimos un protocolo, fundamentado en la mejor evidencia disponible 

y basado en el uso de la tromboelastografía como POC, tendiente                           

a optimizar la volemia del paciente, minimizar el sangrado y reducir 

significativamente o incluso suprimir la transfusión de sangre alogénica, 

en el marco de una estrategia para obtener mejores outcomes y mejorar 

la seguridad del paciente durante el perioperatorio de la Cirugía y el 

Trasplante Hepático. 
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