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OBJETIVOS
Revisar los usos clínicos en la reanimación inicial del paciente gravemente herido, incluyendo la 
historia de las pruebas viscoelásticas, la interpretación de sus resultados y la reanimación guiada 
frente a la de proporción fija.

METODOLOGÍA
Búsqueda sistemática de literatura  del uso clínico de TEG y la tromboelastometría rotacional 
(ROTEM) en la reanimación de pacientes adultos con traumatismos (búsqueda hasta septiem-
bre 15, 2019). Se incluyeron un total de 336 estudios relevantes. 

RESULTADOS
La coagulopatía inducida por trauma es altamente letal y por esto debe ser identificada con 
prontitud. Las pruebas de coagulación convencionales no son las más idóneas y son lentas. Por 
el contrario, las pruebas viscoelásticas pueden identificar rápidamente la coagulopatía inducida 
por trauma con alta sensibilidad (Tabla 1) 

Valor de corte Intervención

1. rTEG NORMAL Atención estándar

2. ACT > 128 s Transfundir plasma adicional, considerar la reversión de la medicación anticoagulante

3. K > 2.5 min Transfundir plasma, añadir crioprecipitado o concentrado de fibrinógeno si ∂ también es anormal

4. ∂ < 650 Transfundir crioprecipitado o concentrado de fibrinógeno, añadir plaquetas si la MA también es anormal

5. MA < 55 mm Transfundir plaquetas, añadir crioprecipitado o concentrado de fibrinógeno si ∂ también es anormal; considerar estudios de plaquetas

6. LY30 = > 3% Administrar ácido tranexámico en las condiciones adecuadas 

∂, ángulo alfa; ACT, tiempo de coagulación activado; k, tiempo k o cinética; LY30, lisis a 30 min; MA, amplitud máxima; Rteg, trombelastografía rápida.

Tabla adaptada: Un protocolo de reanimación guiado basado en los valores de rTEG con trazados normales y anormales

CONCLUSIONES
• Las pruebas viscoelásticas, incluidas TEG y ROTEM, predicen la necesidad de una transfusión

masiva e identifican la coagulopatía inducida por trauma con mayor sensibilidad que el criterio
clínico o las pruebas de coagulación convencionales.

• TEG y ROTEM pueden guiar la reanimación a los pocos minutos de la llegada del paciente.

Experiencias de uso de la tromboelastografía en traumatología en adultos 
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Progressive Hemorrhagic Injury in Severe Traumatic Brain Injury14
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OBJETIVOS
Identificar los factores asociados a la necesidad de transfusión y a la mortalidad según el perfil de 
coagulación de TEG en pacientes adultos con traumatismos.

METODOLOGÍA:
Estudio retrospectivo unicéntrico de 452 pacientes ingresados por traumatismos entre marzo y 
diciembre de 2018 en el Trauma Center del Hospital Universitario Católico de Corea. 

Se evaluaron las variables de coagulación rutinarias y mediante TEG. Se indagó en la necesidad 
de transfusión y la mortalidad durante el periodo de hospitalización.

RESULTADOS:
Los factores asociados a la mortalidad fueron: la Escala de Coma de Glasgow más baja (P < 
0.001), tiempo K más largo (P = 0.04) y una amplitud máxima (MA) más baja (P = 0.02).

El tiempo R, la MA y el LY30 (porcentaje de lisis a los 30 min) fueron marcadores eficaces para 
predecir la supervivencia o la mortalidad al aplicar el valor de corte del análisis ROC.

El grupo de pacientes con la MA más baja demostró una mayor probabilidad de supervivencia 
(odds ratio (OR) 0,207), seguido de un tiempo R prolongado (OR 0,220).

Durante las primeras 24 h y entre las 24 h y 7 días, las necesidades de transfusión fueron signifi-
cativamente mayores en el grupo de inhibición de la fibrinólisis (shut-down) que en los otros 
dos grupos: grupo de pacientes con fibrinólisis fisiológica y con hiperfibrinólisis (Tabla 2).

(a) Inhibición de la 
fibrinólisis (shut-down)

(n=219, 52.3%)

(b) Fibrinólisis 
fisiológica

(n=131, 31.4%)

(c) Hiperfibrinólisis
(n=68, 16.3%) Total Valor p

Transfusión dentro de 24 horas
Glóbulos rojos empaquetados 100 (46,3%) 34 (29.6%) 23 (28.7%) 157 (38.2%) 0.002
Componentes plasmáticos 57 (26,4%) 15 (13.0%) 12 (15.0%) 84 (20.4%) 0.007
Plaquetas 31 (14,4%) 6 (5.2%) 7 (8.8%) 44 (10.7%) 0.031
Transfusión total 104 (48,1%) 35 (30.4%) 24 (30.0%) 163 (39.7%) 0.001
Transfusión entre 24 horas y 7 días
Glóbulos rojos empaquetados 72 (33.3%) 23 (20.0%) 14 (17.5%) 109 (26.5%) 0.004
Componentes plasmáticos 31 (14.4%) 4 (3.5%) 7 (8.8%) 42 (10.2%) 0.007
Plaquetas 22 (10.2%) 5 (4.3%) 6 (7.5%) 38 (8.0%) 0.174
Transfusión total 75 (34.7%) 24 (20.9%) 16 (20.0%) 115 (28.0%) 0.006

Tabla adaptada: Modelo de regresión de reanimación guiada por TEG y resultados clínicos    

CONCLUSIONES: 
• Los marcadores de TEG demostraron ser de mayor utilidad para el diagnóstico de las coagulo-

patías (disfibrinólisis y predecir la supervivencia) que las pruebas rutinarias de coagulación.

• La múltiple integración de cada uno de los marcadores TEG ayudaría al diagnóstico rápido, al
manejo de las coagulopatías y a disminuir las muertes evitables en los casos de traumatismos
en pacientes adultos.

Los traumatismos hacen 
que 973 millones de personas 

a nivel global necesiten atención por 
las lesiones ocasionadas3. Entre ellas, la 

hemorragia sigue siendo una causa importante 
de mortalidad, tanto en la fase inmediata de 

atención, como en la fase posterior, que contribuye a un 
fallo multiorgánico4.

Las lesiones cerebrales traumáticas (LCT) conllevan 
un importante riesgo de morbilidad y mortalidad, y 

supusieron unas 2,5 millones de visitas a los servicios de 
urgencias en Estados Unidos en 20135-7. La expansión 

del hematoma intracerebral traumático es una 
de las complicaciones más importantes y 

la coagulopatía inducida por trauma 
aumenta el riesgo de expansión del 

hematoma8-13.

Si usted está interesado en conocer más detalles del TEG 6s y las ventajas que puede aportar en su práctica clínica pónganse en contacto con: sitab@ferrer.com 

	 La coagulopatía inducida por trauma es una forma única de 
coagulopatía atribuible a una lesión tisular traumática y a un shock. En 
sus primeras fases se produce una hipocoagulabilidad que da lugar a 
una hemorragia; sin embargo, en sus últimas fases se produce un estado 
de hipercoagulabilidad y se asocia a un tromboembolismo venoso1

	 La reanimación con hemoderivados trata de mejorar los efectos 
perjudiciales de la coagulopatía inducida por el trauma2

	 La trombelastografía (TEG) ha surgido como una herramienta útil para 
diagnosticar la coagulopatía y guiar el uso de hemoderivados durante 
las reanimaciones en traumatismos2
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OBJETIVO
Identificar las diferencias en los valores de TEG en-
tre los pacientes con LCT graves que experimenta-
ron o no una lesión hemorrágica progresiva. 

METODOLOGÍA
Estudio retrospectivo unicéntrico de 141 pa-
cientes > 18 años con LCT en el Hospital Mayo 
Clinic de Rochester (USA) entre los años 2015 
y 2019.

RESULTADOS
Sólo el tiempo K (2.03 min frente a 1.33 min, 
P = 0.035) y el ángulo alfa (65° frente a 69°, 
P = 0.015) resultaron ser significativamente di-
ferentes entre el grupo de pacientes que expe-

rimentaban una lesión hemorrágica progresiva 
del grupo que no tenía lesión.  

De las pruebas de coagulación convencionales, 
sólo el tiempo de tromboplastina parcial activa-
do (30.3 s frente a 27.6 s, p = 0.014) resultó ser 
significativamente diferente entre el grupo de 
pacientes que experimentaban una lesión hemo-
rrágica progresiva del grupo que no tenía lesión. 

CONCLUSIONES
TEG proporciona, en muy poco tiempo, una va-
liosa visión de los procesos fisiopatológicos que 
contribuyen a la lesión hemorrágica progresiva 
en aquellos pacientes más gravemente heridos 
con LCT. Y permite una más rápida actuación de 
los profesionales sanitarios. 
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