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INTRODUCCION

En los Gltimos anos, el estudio de la hemostasia mediante pruebas
viscoelasticas (PVE), como la tromboelastometria rotacional (RO-
TEM®), ha cobrado relevancia. La literatura cientifica refleja un
crecimiento sostenido de su uso, especialmente en el manejo de
coagulopatias complejas, ya sean preexistentes o inducidas quirur-
gicamente en contextos de cirugia cardiaca, trasplante hepatico y
trauma masivo'.

La trayectoria de la tromboelastografia es notable, fue descrita ori-
ginalmente en 1948 por el profesor aleman Hellmut Hartert en la
posguerra, aunque permanecioé en relativo desuso durante décadas. Su
reintroduccién como guia para la terapia transfusional ocurrié durante
la Guerra de Vietnam, lo que facilité la administracion de componentes
sanguineos en soldados con hemorragias graves. Posteriormente, en
la década de los ochenta, su uso resurgié en Estados Unidos dentro
de la medicina critica, consolidandose en el manejo de la hemorragia
aguda perioperatoria?.

Aunque las pruebas plasmdticas tradicionales conocidas —como el
tiempo de protrombina (TP) y su indice internacional normalizado
(INR), el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa) y el tiempo
de trombina (TT)— son de uso comuin, presentan limitaciones al evaluar
los componentes de la hemostasia de forma aislada y estatica.
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En contraste, herramientas como la tromboelas-
tografia (TEG®) y la ROTEM® ofrecen una vision
integral y dindmica de la hemostasia fisiolégica.
Estas permiten evaluar en tiempo real la inicia-
cién, propagacion y estabilidad del coagulo, la
interaccion entre plaquetas y fibrindgeno, asi
como la actividad fibrinolitica.

A pesar de sus ventajas, aln es necesaria una
mayor difusién entre los pediatras sobre su
aplicabilidad clinica, ademas de capacitacién
especifica para su interpretacion. Asimismo, es
imperativo desarrollar estudios clinicos a gran
escala que validen su eficacia en los diversos
escenarios de la pediatria.

Este texto revisa los fundamentos técnicos, la
interpretacion y las indicaciones clinicas de esta
herramienta, la cual se perfila como un recurso
prometedor en pediatria. El enfoque principal se
centrara en el uso y las aplicaciones del sistema
ROTEM®.

Fundamentos de la Hemostasia: de la cascada a
la teoria celular

Para comprender con exactitud la hemostasia
y su interpretacién mediante PVE es imperativo
migrar del modelo clasico de la cascada de
coagulacion y adoptar la teoria celular figura 1).

A diferencia del esquema tradicional de vias
intrinseca y extrinseca, este modelo describe
cémo ocurre la coagulacion in vivo: un proceso
dinamico que depende de la interaccion critica
entre las superficies celulares y las proteinas plas-
maticas, estructurado en tres fases consecutivas:

1. Iniciacion: tras una lesién vascular, el
factor tisular (TF) de las células suben-
doteliales se expone y se une al factor
VII circulante para activarlo (Vlla). Este
complejo (TF-VIla) activa pequefas
cantidades de los factores IX y X, gene-
rando una produccion inicial y minima
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de trombina (lla), insuficiente ain para
formar fibrina estable, pero clave para
el siguiente paso.

2. Amplificacién: La trombina generada
previamente activa las plaquetas y los
cofactores V, VIl y XI. Las plaquetas ac-
tivadas cambian su morfologia y exponen
una superficie fosfolipidica negativa que
sirve de plataforma para concentrar los
factores de coagulacién, preparando el
terreno para una produccién masiva de
fibrina.

3. Propagacion: Sobre la superficie pla-
quetaria se ensamblan complejos
enzimaticos criticos: el complejo tenasa
(IXa-Vllla) y protrombinasa (Xa—=Va). Esto
provoca una “explosién de trombina”,
responsable de convertir el fibrinégeno
en una red de fibrina sélida que forma el
coagulo definitivo.

Correlacion con la tromboelastometria

Esta dinamica celular se traduce directamente
en los parametros que observamos en el trazado
del ROTEM®:

e Tiempo de Coagulacion (CT): Repre-
senta la fase de iniciacién y el inicio de
la formacion de trombina. Medicién en
segundos (s).

e Tiempo de Formaciéon del Codgulo
(CFT): Refleja la fase de amplificacion y
propagacién, donde ocurre la explosion
de trombina y la polimerizacion inicial
de la fibrina. Traduce la formacién y la
contribucién de las plaquetas.

e Angulo (x): Amplitud por tiempo, refleja
la firmeza del codgulo medida exacta-
mente 5 o 10 minutos después de que
terminé el tiempo de coagulacién (CT).

https://doi.org/10.18233/apm.v47i1.3400
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Figura 1. Teoria celular la de coagulacion. Adaptada de Learn Haem, 2020.

e Maxima Firmeza del Coagulo (MCF): EXTEM (Via Extrinseca): Es el ensayo

Indica la estabilidad final de la red de de tamizaje inicial. Utiliza el TF como
fibrina y su interaccién con las plaquetas, activador, proporcionando una vision
marcando el éxito de la fase de propa- rapida de la formacién del codgulo. Es
gacion y el papel del factor XIlI como sensible a deficiencias de factores de la
estabilizador del coagulo. via extrinseca y al efecto de los antico-

agulantes orales.
e Ly30 indice de lisis a los 30 minutos:

después del CT, porcentaje de coagulo e INTEM (Via Intrinseca): Utiliza un acti-

que permanece a los 30 minutos, evallda vador de contacto (dcido elagico). Evalta

fibrindlisis. Figura 2 la via intrinseca de la coagulacion vy es

altamente sensible a la presencia de

Para analizar de forma integral el sistema he- heparina no fraccionada en la muestra.
mostatico, el sistema ROTEM® utiliza diferentes

ensayos o canales que emplean activadores o ®  FIBTEM (Aislamiento del Fibrinégeno):

inhibidores especificos. Esto permite aislar com- Es uno de los canales mas dtiles en el

ponentes de la coagulacion y facilitar la toma de entorno clinico. Utiliza citocalasina D,

decisiones clinicas que podrian adaptarse a la un potente inhibidor plaquetario. Al

teoria clasica de la coagulacion: anular la contribucién de las plaquetas,
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Factores de coagulacion, Platelets, Fibrinoliticas enzimes,
anticoagulantes, PDF, fibrinogen inhibidores de fibrinolis
fibrindgeno, factor tisular FXIII, co oides FXIII, fibrindgeno

10lmin £
—~mn Angulo alfa [°]

Firmeza Maxima del Coagulo (FMC) [mm]

Lisis Maxima (LM) %] = Disminucién en el FMC
en porcentaje de FMC durante el tiempo de Lisis
Index (IL30, 1L45, IL60) [%] = FMC residual en
porcentaje de FMC a los 30 / 45 / 60 min después
del TC [%]

A5 /A10 = Amplitud 5 / 10 min después del TC [mm]

|
= Tiempo de coagulacién (TC) [s]
=) Tiempo de formacion de codgulo (TC) [s]

Firmeza del coagulo [mm]

Tiempo de corrida [min]

Figura 2. Parametros de ROTEM ® Traducida de Gérlinger, 2019.

la firmeza del codgulo en este ensayo Interpretacion de los patrones basicos de ROTEM.

depende exclusivamente del fibrinégeno.
Patron normal
e APTEM (Evaluacién de la Fibrindlisis):
Utiliza aprotinina o 4cido tranexdmico En condiciones fisioldgicas, el patrén de ROTEM

para inhibir la fibrindlisis in vitro. Si el se caracteriza por un tazo simétrico con morfo-

trazado del APTEM mejora significativa- logia de reloj de arena, en el cual el inicio de la

mente respecto al EXTEM, se confirma coagulacién ocurre de forma oportuna, seguido

la presencia de hiperfibrinolisis (proceso de un ensanchamiento progresivo hasta alcanzar

clave en trauma y trasplante). una MCF adecuada, que se mantiene estable

durante el tiempo de observacion (figura 3). Este

e HEPTEM (Deteccién de Heparina): comportamiento refleja un equilibrio funcional

Incorpora heparinasa, una enzima que entre la generacién de trombina, la formacién de

degrada la heparina. Al compararlo con fibrina, la agregacion plaquetaria y la ausencia

el INTEM, permite determinar si una al-  de fibrinolisis patolégica.

teracion en el tiempo de coagulacion se

debe a un efecto residual de la heparina ~ Retraso en la formacion del codgulo

o a un déficit real de factores de la via (anticoagulacion o deficiencia de factores)

intrinseca, por lo tanto, es de utilidad

en los pacientes que reciben antico- La hipocoagulabilidad secundaria a deficiencia

agulacion con heparina o si existe duda de factores de la coagulacién o a la presencia
sobre efectos en la toma de muestrade  de anticoagulantes se manifiesta tipicamente por
catéter. una prolongacion del CT en los ensayos de IN-
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Coagulo normal:

CTex 43-82 s

Ab5Ex 33-52 mm

MCFex <15%

MLexo LI60Fs >85%

MCFris 7-24 mm MCF: 57mm  ML:

38mm  A10: 47mm CT:

FIBTEM

66s Ab5:
MCF: T0mm  ML:

7mm  A10:
00/0

8mm
40/0

Figura 3. Fuente: Adaptado de Gérlinger K. et al., Korean Journal of Anesthesiology, 2019.

TEM y/o EXTEM. Desde el punto de vista visual,
el trazo muestra una base estrecha, desplazada
hacia la derecha, indica un retraso en la inicia-
cion del coagulo (figura 4). En el contexto con
un paciente con anticoagulacion con heparinas,
la comparacion con HEPTEM adquiere especial
relevancia clinica, ya que la normalizacién del
CT tras la neutralizacién de la heparina confirma
el efecto anticoagulante como causa principal
de la alteracion (figura 5), diferenciandose de
una deficiencia real de factores de coagulacion.

Disminucidn de la firmeza del coagulo por
disfuncion plaquetaria o trombocitopenia.

La disminucién de la firmeza del coagulo
asociada a una trombocitopenia o disfuncién
plaquetaria se expresa por una reduccién de

la amplitud y MCF en INTEM y EXTEM, con
preservacion relativa de los valores en FIBTEM.
Este patron sugiere que la formacién inicial de
la fibrina es adecuada, pero el aporte plaqueta-
rio resulta insuficiente para conferir estabilidad
mecanica al coagulo. Visiblemente, el trazo se
ensancha de forma limitada y no alcanza su
amplitud esperada (figura 6), lo que orienta
una alteracién cuantitativa o cualitativa de las
plaquetas como principal determinante del
sangrado'®.

Alteracion en la polimerizacion de fibrina o
hipofibrinogenemia

Por su parte, la hipofibrinogenemia o los defectos
en la polimerizacién de la fibrina generan un
patrén distintivo caracterizado por una disminu-

Deficiencia de factores dependientes
de vitamina K

CTex>80 s (en este caso CTexdisminuyo

a 70 s tras la administracion de PFC;

EXTEM ST:
CT: 119s A5:
MCF: 54mm  ML:

grafico derecho)

23:38
34mm  A10: 44mm CT:

EXTEM ST.  23:57
70s A5: 40mm A10: 49mm

9% MCF: 59mm  ML: 2%

Figura 4. CT prolongado en EXTEM. Fuente: Adaptado de Gérlinger K. et al., Korean Journal of Anesthesiology,

2019.
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Heparina dosis altas

INTEM en linea plana (CT,>1200 S
Y

CTp<280 s INTEM HEPTEM | S 1030
CT: <7409s A5: _mm AT10: _mm CT: 279s A5: 18mm A10: 38mm

MCF: Omm  ML: 0% MCF: 48mm  ML: 0%

Figura 5. Ej. INTEM con CT prolongado y HEPTEM con CT normal y MCF en limites aceptables. Fuente: Adap-
tado de Gorlinger K. et al., Korean Journal of Anesthesiology, 2019.

Trombocitopenia o disfuncién
plaquetaria severa

A5¢<35 mm

Y

AS1529 mm
CT: 57s Ab5:

MCF: 44mm  ML:

24mm  A10: 34mm CT:

09:02 FIBTEM ST:

61s A5:
MCF: 19mm  ML:

09:04
15mm A10: T6mm

0% 0%

Figura 6. Ej. EXTEM muestra CT normal, pero amplitud y MCF en limite inferior de aceptacién con FIBTEM
normal. Fuente: Adaptado de Gorlinger K. et al., Korean Journal of Anesthesiology, 2019.

cion marcada o ausencia de la MCF en FIBTEM,
acompanada de INTEM y EXTEM de un CTF
prolongado y una MCF reducida. En estos casos,
el coagulo se inicia, pero carece de estructura
necesaria para sostenerse, lo que se traduce en
un trazo plano o minimamente ensanchado
(figura 7). El ensayo FIBTEM ha demostrado ser
particularmente mds sensible para la identifi-
cacioén de alteraciones del fibrinégeno que no
siempre son detectadas por el método de Clauss,
permitiendo predecir de manera mas precisa
la necesidad de reemplazo con concentrado
de fibrindgeno o crioprecipitados, incluso en
situaciones de disfibrinogenemia'.

Hiperfibrinolisis

En la fase final del proceso hemostatico, corres-
pondiente a la fibrinolisis, se evalia mediante
los indices de lisis temprana y tardia, como
LI30, LI60 y ML. La hiperfibrinolisis se reconoce
por una pérdida progresiva y acelerada de la
amplitud del trazo tras haber alcanzado una
MCF inicial adecuada. Morfolégicamente, el
coagulo adquiere un aspecto afilado o en cola
de cometa, reflejando su degradacién prematura.
La comparacion entre EXTEM y APTEM resulta
fundamental, ya que la estabilizacion del trazo
en presencia de un inhibidor de la fibrinolisis

https://doi.org/10.18233/apm.v47i1.3400
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Trastorno de la polimerizacién de
fibrina (ej. Fibrinégeno bajo, FXIII bajo
o infusion de coloides)

MCF: 41Tmm  ML:

A55<35 mm
/
ASpp <9 mm CT: 735 Ab:

— e N
18:27 FIBTEM ST:  18:29
23mm  A10: 32mm CT: 97s A5:  2mm A10: 3mm

0% MCF: 4mm ML: 0%

Figura 7. Ej. EXTEM muestra CFT prolongado y MCF reducido, mientras que FIBTEM A5 y MCF se encuentran
disminuido lo que evidencia la ausencia de firmeza. Fuente: Adaptado de Gorlinger K. et al., Korean Journal

of Anesthesiology, 2019.

confirma el origen fibrinolitico de la alteracién
y justifica el uso precoz de terapia anti fibrinoli-
tica (figura 8), especialmente en el contexto de
trauma con hemorragia activa'.

Estado Hipercoagulable

Finalmente, el estado hipercoagulable se carac-
teriza por un inicio acelerado de la coagulacion,
evidenciando un CT acortado, junto con una
MCF aumentada y minimamente o nula lisis del
coagulo. El trazo resultante es ancho, con una
pendiente inicial pronunciada, lo que indica una
generacién excesiva de trombina y una mayor
rigidez del coagulo (figura 9). Este patrén ha

sido descrito en diversas condiciones inflama-
torias y protrombdticas, como sepsis, cancer y
enfermedad por COVID-19, donde tanto los
parametros de la cinética como la calidad del
codgulo reflejan una actividad exagerada del
sistema hemostatico'’. En estos escenarios, la
interpretacion de ROTEM permite evitar inter-
venciones innecesarias que puedan exacerbar
un riesgo trombdtico.

En conjunto, el reconocimiento sistematico de
los patrones basicos de ROTEM, apoyado de la
correlacion clinica, constituye un elemento clave
para la toma de decisiones terapéuticas indivi-
dualizadas, favoreciendo un manejo dirigido y

Hiperfibrindlisis

ML >15% 0 MLz >10% dentro de
60 minutos (LI60 <85%)

APTEM confirma el efecto del TXA.
Nota: FIBTEM es mds sensibles y

EXTEM

especifico para detectar hiperfibrindlisis

CT: 69s  A5:
MCF: 48mm  ML:

[

APTEM
35mm A10: 44mm CT: 62s A5: 35mm A10: 44mm
100% MCF: 55mm  ML: 0%

Figura 8. Ej. INTEM muestra un porcentaje de ML aumentada con MCF en limite inferior aceptable. La estabilidad
del coagulo en APTEM, en contraste con EXTEM, confirma la hiperfibrinolisis. Fuente: Adaptado de Gorlinger

K. et al., Korean Journal of Anesthesiology, 2019.
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Hipercoagulabilidad (alto riesgo

trombaético)

CTex <45s

CFTex <45 s

MCFex >68 mm

- -
e ZEEMM ) CE 335 AS:

L160ex <3% MCF: 7Tmm  ML:

FIBTEM ST:

35s  Ab:
MCF:31Tmm  ML:

11:42
52mm A10: 61mm CT:

11:40
25mm  A10: 27mm

8% 0%

|
Figura 9. Fuente: Adaptado de Gorlinger K. et al., Korean Journal of Anesthesiology, 2019.

racional de las alteraciones de la coagulacion
en escenarios criticos perioperatorios.

Situaciones especiales

En trauma pediatrico, valores alterados de EX-
TEM (CT prolongado, A10 y MCF disminuidos)
se correlacionan con mayor necesidad de trans-
fusién y peor pronéstico funcional®. En pacientes
con trauma grave la transfusion masiva se ha
asociado con una mayor mortalidad; ROTEM®
permite identificar rdpidamente la coagulopatia
inducida por trauma y orientar intervenciones
hemostaticas dirigidas, aunque su impacto en la
reduccion de mortalidad adin no esta plenamente
demostrado en ensayos aleatorizados’.

En neurocriticos, como en hemorragia subarac-
noidea aneurismatica, ROTEM puede identificar
estados de hipercoagulabilidad asociados con
isquemia cerebral diferida y mal prondstico fun-
cional, sugiriendo potencial para estratificacion
de riesgo y disefo de estrategias terapéuticas
futuras®.

En resumen, la correlacion clinica del RO-
TEM radica en su capacidad para detectar y
caracterizar trastornos de la coagulacion (hipo-
coagulabilidad, hipercoagulabilidad, disfuncién
plaquetaria, hipofibrinogenemia, hiperfibrino-
lisis) en tiempo real, permitiendo optimizar el
uso de hemoderivados en situaciones criticas

con una toma de decisiones mas precisa en el
manejo de pacientes con riesgo de sangrado
y/o trombosis.

DISCUSION

Las PVE representan un cambio de paradigma
en el abordaje de la coagulopatia pediatrica,
ofrecen una evaluacién dinamica y global de
la hemostasia en sangre total. Esta capacidad
de monitorear desde la cinética inicial hasta
la estabilidad y eventual lisis del coagulo en
tiempo real permite una comprensién integral
de la hemostasia, fundamental en un sistema
en constante desarrollo como es el paciente
pediatrico.

Una de las ventajas mas disruptivas en el ambito
pediatrico es el ahorro de volumen sanguineo,
tanto para el andlisis como para el tratamiento.
La capacidad de generar un temograma con
apenas 1 ml de muestra resulta determinante
en neonatos y lactantes, donde la volemia es
critica. Asimismo, la rapidez en la obtencién de
resultados facilita una terapia hemostatica diri-
gida, permitiendo intervenciones precisas ante
defectos especificos con el producto necesario
para la correccion del defecto detectado en el
momento del andlisis.

La evidencia sugiere que este enfoque no solo
optimiza la estabilidad hemodindmica en esce-

https://doi.org/10.18233/apm.v47i1.3400
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narios de alta complejidad —como la cirugia
cardiaca congénita o el trasplante hepatico—,
sino que también reduce significativamente
la exposicion innecesaria a hemoderivados,
mitigando riesgos asociados como el TRALI, in-
fecciones y sobrecarga hidrica y otras reacciones
transfusionales.

No obstante, la implementacion de las PVE no
esta exenta de desafios. A pesar de su natura-
leza logica, la interpretacién clinica requiere
una curva de aprendizaje especializada. Estas
herramientas no pretenden sustituir a las prue-
bas convencionales, sino complementarlas para
ofrecer una medicina de precision en el paciente
criticoy con urgencias hemostaticas, con lo que
nos enfrentamos a una segunda barrera: la falta
de valores de referencia estandarizados para
los distintos estratos pedidtricos. Sin embargo,
la creciente base de datos y la experiencia cli-
nica acumulada indican la innegable utilidad
de las PVE en el manejo cotidiano del paciente
pediatrico.

CONCLUSION

Las PVE se consolidan como una herramienta
muy Gtil en el manejo de la coagulopatia pe-
diatrica. Su capacidad para guiar la reposicion
de componentes de forma racional y oportuna
mejora los desenlaces clinicos y optimiza el uso
de recursos hospitalarios. Aunque se requiere
mayor investigacion para estandarizar los pa-
rametros segln la edad, su integracién en los
protocolos de hemorragia masiva y cuidado
critico representa un avance sustancial hacia
una atencién mds segura y personalizada para
el paciente pediatrico.
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