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GLOSARIO. 
 

AASLD Asociación Americana para el Estudio de las Enfermedades Hepáticas. 

ACO Anticoagulante oral. 

ADP Adenosin difosfato. 

AGA Asociación Americana de Gastroenterología. 

AINE Anti-inflamatorios no esteroideos. 

AP Actividad de protrombina. 

ATX Ácido tranexámico. 

Br Bilirrubina. 

CBP Colangitis biliar primaria. 

CCP Concentrado de complejo protrombínico. 

CEP Colangitis esclerosante primaria. 

cFIB Concentrado de fibrinógeno. 

CH Concentrado de hematíes. 

CHC Carcinoma hepatocelular. 

CID Coagulación intravascular diseminada. 

CT Tiempo de coagulación. 

CTP Child-Turcotte-Pugh 

DAC Donante en asistolia controlada. 

DME Donante en muerte encefálica. 

ECMO Oxigenación de membrana extracorpórea. 



 

 

EDTA Ácido etilendiaminotetraacético. 

EHL Efecto "heparin like". 

EHNA Esteatosis hepática no alcohólica. 

ELTR Registro Europeo de Trasplante Hepático. 

ESA Sociedad Europea de Anestesiología. 

FHA Fallo hepático agudo. 

FibP Fibrinógeno plasmático. 

FT Factor tisular. 

FvW Factor de von Willebrand. 

HAA Hepatitis aguda alcohólica. 

Hb Hemoglobina. 

HCUVA Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. 

HEA Hidroxieltilalmidón. 

HTA Hipertensión arterial. 

Hto Hematocrito. 

HTPo Hipertensión portal. 

IHAG Insuficiencia hepática aguda grave. 

IMC Índice de masa corporal. 

INCA Red de información científica automatizada. 

INR Ratio internacional normalizado. 

MCF Máxima firmeza del coágulo. 



 

 

OMS Organización Mundial de la Salud. 

ONT Organización Nacional de Trasplantes. 

PAI Inhibidor del activador del plasminógeno. 

PFC Plasma fresco congelado. 

PL Plaquetas. 

POC Punto de cuidado. 

pPL Pool de plaquetas. 

RETH Registro Español de Trasplante Hepático. 

ReTH Retrasplante hepático. 

ROTEM Tromboelastometría rotacional. 

SHR Síndrome heparorrenal. 

SMS Servicio Murciano de Salud. 

SPR Síndrome postreperfusión. 

TACO Sobrecarga circulatoria asociada a la transfusión. 

TEG Tromboelastografía. 

TFPI Factor inhibidor del factor tisular. 

TH Trasplante hepático. 

THR Trasplante hepatorrenal. 

TIPS Shunt portosistémico. 

TP Tiempo de protrombina. 

tPA Activador del plasminógeno tisular. 



 

 

TPO Trombopoyetina. 

TRALI Daño pulmonar agudo relacionado con la transfusión. 

TT Tiempo de trombina. 

TTPa Tiempo de trombina parcial activada. 

TxA2 Tromboxano A2. 

uPA Activador del plasminógeno urokinasa. 

VHB Virus de la hepatitis B. 

VHC Virus de la hepatitis C. 
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1.1. TRASPLANTE HEPÁTICO. 

El trasplante hepático (TH) se considera, actualmente, el tratamiento de 

elección  de numerosas hepatopatías, tanto agudas como crónicas, así como de ciertos 

tumores hepáticos, enfermedades congénitas hepáticas y enfermedades metabólicas 

de origen hepático.  

 

1.1.1. HISTORIA DEL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

Los primeros ensayos sobre trasplante hepático se remontan a la década de los 

50, a cargo del estadounidense C.S. Welch, siendo el primero en describir el 

homotrasplante hepático auxiliar en perros, que consistía en la inserción de un hígado 

auxiliar en el espacio parietocólico sin alterar la anatomía del hígado nativo. Los 

resultados iniciales no tuvieron éxito pero supuso el primer paso para abrir una 

importante línea de investigación [1]. 

El primer TH realizado en humanos fue llevado a cabo por T. Starzl en 1963, en 

Denver (EE.UU.). Los primeros casos conllevaron el fallecimiento de los pacientes en el 

quirófano o en las primeras horas tras la cirugía, como consecuencia de la profusa 

hemorragia y los importantes trastornos hemodinámicos secundarios al 

procedimiento. En Europa, el primer TH fue llevado a cabo por Sir R.Y. Calne en 1968, 

en Cambridge (Inglaterra), con resultados iniciales igualmente pobres. Esta tasa de 

mortalidad se fue reduciendo conforme crecía la experiencia de los distintos equipos 

que comenzaban a experimentar con el TH en todo el mundo, aunque a finales de la 

década de los 70 la supervivencia no superaba el 30%. Fue en la década de los 80 

cuando se produjo un salto importante en la mejora de la supervivencia postrasplante 

gracias a la llegada de la inmunosupresión, a la mejora en las técnicas de preservación 

de órganos y a la mejora en la técnicas quirúrgicas, alcanzando tasas de supervivencia 

superiores al 60%. 



INTRODUCCIÓN 

 4 

En 1983, la conferencia de consenso convocada por el National Institute of 

Health, en Washington (EE.UU), concluyó que el TH podía considerarse como una 

modalidad terapéutica válida para el tratamiento de las enfermedades hepáticas 

terminales, ya fueran agudas o crónicas. De esta forma, el TH deja de ser un 

procedimiento experimental convirtiéndose en una opción clínica más. 

En España, son los doctores J.L. Margarit y E. Jaurrieta, del hospital de Bellvitge 

en Barcelona, quienes en 1984 realizan el primer TH a nivel nacional. La Región de 

Murcia debe el inicio del programa de trasplante hepático al Dr. Parrilla y su equipo 

que realizó el primer TH en 1988. Posteriormente, en 1989, nace la Organización 

Nacional de Trasplantes (ONT) que rápidamente alcanza gran prestigio internacional, 

siendo su modelo de organización copiado y exportado a numerosos países. 

 

1.1.2. ESTADO ACTUAL DEL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

Según datos del Registro Mundial de Trasplante, desarrollado por la ONT en 

colaboración con la Organización Mundial de la Salud (OMS) [2], cada año se realizan 

en el mundo más de 26.000 TH, suponiendo la actividad de los equipos españoles el 

4,5% de la actividad mundial. Esta cifra cobra especial relevancia cuando se compara 

con la población española, que representa el 0,7% de la población mundial. El TH en 

España ha tenido un crecimiento casi constante en los últimos 25 años, como muestra 

la Figura 1.  

En 2017, el número total de TH fue de 1.247, alcanzando una tasa de 26,8 

trasplantes por millón de habitantes, la máxima registrada a nivel internacional (datos 

internacionales de 2017) [2]. A nivel de hospitales, la Región de Murcia con un único 

centro de referencia, el Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca (HCUVA), se 

sitúa en el segundo puesto de TH por hospitales, detrás del hospital La Fe de Valencia 

(Tabla 1). 
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Figura 1. Actividad del trasplante hepático en España (1993-2017). Tomado de [2]. 

Tabla 1. Relación de trasplante hepáticos por Comunidades Autónomas y hospitales. Tomado de [2]. 



INTRODUCCIÓN 

 6 

De los 2.183 donantes generados en España en 2017, 1.665 (76,3%) fueron 

aceptados como donantes hepáticos. La principal causa de no implante fue la 

presencia de hígado patológico, que supuso el 93% de los casos de no implantación. De 

los 1.247 TH realizados en 2017, la mayoría de los donantes fueron debidos a muerte 

encefálica (84,8%), con el accidente cerebro vascular como principal causa de muerte 

encefálica. De los 189 donantes no convencionales (15,2%) la mayoría fueron donantes 

en asistolia (166), superando con creces las cifras de años anteriores [2].  

 

1.2. INDICACIONES DEL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

El TH está indicado como tratamiento de los pacientes con enfermedades 

hepáticas en las que no son posibles otras medidas terapéuticas y en las que la 

supervivencia al año se estima menor de la esperada con el TH. 

La indicación más frecuente de TH en adultos, en 2017, la constituye el 

conjunto formado por cirrosis no biliares (50,2%), donde se engloban las cirrosis de 

origen etanólico y vírico, seguida por la de origen tumoral (25,7%), retasplante (8,2%), 

cirrosis biliares (4,4%), insuficiencia hepática aguda (4%), enfermedades metabólicas 

(2,4%) y otras (4%) (Figura 2). 

Figura 2. Indicaciones del trasplante hepático en adultos en España (2017). Tomado de [2]. 
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1.2.1. CIRROSIS ETANÓLICA. 

El término cirrosis fue acuñado por R. Laennec ya en el siglo XIX [3]. 

Actualmente se define como la muerte de los hepatocitos, ya sea por necrosis o 

apoptosis. Sus causas pueden ser múltiples, entre ellas encontramos daño 

hepatocelular por alcohol, virus, isquemia vascular o toxicidad farmacológica. El 

resultado de este daño hepático se traduce en la aparición de fibrosis, pérdida de la 

función hepática e incremento de las resistencia al flujo sanguíneo hepático, que suele 

derivar en la aparición de hipertensión portal (HTPo) [4].  

La cirrosis etanólica constituye la causa más frecuente de cirrosis y la indicación 

más frecuente de TH en España. Actualmente no existe un consenso sobre la duración 

mínima de abstinencia de alcohol previa al TH. En la mayoría de los casos, parece claro 

que cuanto mayor sea el periodo de abstinencia (> 6 meses) mayor será la 

recuperación de la función hepática previa al TH, sin embargo, existen pacientes en los 

que a pesar de una adecuada abstinencia no se consigue ninguna mejoría clínica 

significativa. La imposición estricta de la regla de una abstinencia mínima de 6 meses 

puede retrasar de forma innecesaria la inclusión en lista de espera [5]. Por ello, las 

recomendaciones más recientes sitúan el periodo de abstinencia mínimo en > 3 meses 

[6]. Una excepción donde la abstinencia no se contempla a la hora de indicar un TH la 

constituye la hepatitis aguda alcohólica (HAA), en la que no podemos esperar un 

mínimo de tiempo de abstinencia por la gravedad de la enfermedad. 

La supervivencia tras el TH se estima en el 70% a los 5 años [7]. El riesgo de 

recidiva alcohólica se sitúa entre el 20 y el 50% de los casos, dependiendo de los 

criterios de recidiva empleados, y suele ser infrecuente que dicha recidiva conduzca a 

la pérdida del injerto  [8, 9].  
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1.2.2. CIRROSIS POR VIRUS DE LA HEPATITIS C. 

La infección por el virus de la hepatitis C (VHC) convierte en portador crónico a 

toda persona infectada, pudiendo desarrollar cirrosis en el 20% de los casos. La 

evolución de la enfermedad suele ser lenta en la mayoría de los casos, pudiendo 

transcurrir 30 años entre la infección inicial y la aparición de la cirrosis [10]. La 

supervivencia se sitúa alrededor del 80% a los 10 años para pacientes con cirrosis 

compensada y del 50% a los 5 años para aquellos con enfermedad descompensada 

[11].  

La cirrosis por VHC constituye, junto con a la cirrosis etanólica, la indicación 

más frecuente de TH en España. La infección por VHC persiste tras el TH en la práctica 

totalidad de los casos, evolucionando a una nueva cirrosis en el 25% a los 5 años [12]. 

Actualmente, no existe ninguna terapia capaz de evitar o tratar de forma eficaz la 

reinfección por el VHC, aunque los nuevos fármacos antivirales están obteniendo 

resultados esperanzadores. 

 

1.2.3. CIRROSIS POR EL VIRUS DE LA HEPATITIS B. 

La historia natural de la infección por el virus de la hepatitis B (VHB) es muy 

variable de unos pacientes a otros y está relacionada con el nivel de daño histológico y 

la presencia de replicación viral activa, donde la enfermedad una hepática 

descompensada y replicación viral activa asocian menor supervivencia. Esta 

supervivencia varía desde el 97% a los 5 años para pacientes con enfermedad 

compensada y antígeno HBeAg negativo hasta el 14% a los 5 años en pacientes con 

cirrosis descompensada [13]. 

Hasta hace unos años, los resultados tras el TH en los casos de cirrosis por VHB 

conllevaban una alta tasa de recidiva de la infección con una evolución rápidamente 

progresiva hacia una nueva cirrosis en periodos cortos de tiempo (1-2 años), estando 

el riesgo de recidiva de la infección relacionado con la carga viral en el momento del 
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TH [9]. La aparición de fármacos cada vez más eficaces en la profilaxis y el tratamiento 

de la reinfección por VHB ha conseguido que la indicación de TH en estos casos esté 

totalmente aceptada. La administración de gammaglobulina hiperinmune antihepatitis 

B proporciona una protección eficaz frente a la reinfección del injerto postrasplante 

[14]. 

 

1.2.4. PATOLOGÍA TUMORAL. 

El carcinoma hepatocelular (CHC) constituye el tumor hepático maligno más 

frecuente y en muchas ocasiones se encuentra asociado a enfermedad hepática 

crónica, como cirrosis por VHB, VHC o hemocromatosis. La supervivencia dependerá 

del estadiaje tumoral y  grado de enfermedad hepática en el momento del diagnóstico, 

pudiendo ser del 10% a los 4 meses y del 1% a los 2 años en los pacientes con CHC 

sintomáticos no tratados. La aparición de CHC en pacientes con enfermedad hepática 

adelanta su inclusión en lista de espera y acelera la posibilidad de TH. Los mejores 

resultados postrasplante se obtienen al aplicar los criterios de Milán: un nódulo 

tumoral único y menor de 5 cm de diámetro, o menos de 3 nódulos con un diámetro 

máximo de 3 cm. En estos casos la supervivencia del TH es similar a la del resto de los 

pacientes cirróticos sin CHC (75% a los 5 años) con una tasa de recidiva tumoral que se 

sitúa alrededor del 10% [15, 16]. Posteriormente se han desarrollado otros criterios 

que contemplan el TH en casos en los que existen mayor número de nódulos y más 

grandes, obteniendo buenos resultados postrasplante. 

El colangiocarcinoma constituye una indicación poco frecuente de TH, debido a 

los pobres resultados obtenidos hasta hoy, con tasas de supervivencia del 25% a los 5 

años y elevadas tasas de recidiva tumoral postrasplante [17, 18]. 

Clásicamente, el TH no ha sido considerado como una opción terapéutica en 

caso de metástasis hepáticas. A pesar de ello, algunos centros han obtenido buenos 

resultados en casos seleccionados y terapias neo adyuvantes (quimio y radioterapia) 

en los casos de metástasis de tumores neuroendocrinos [19]. Los pacientes con 
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metástasis de cáncer colorrectal deben ser evaluados de forma muy concreta y son 

necesarios nuevos estudios para recomendar el TH como opción terapéutica [20].  

 

1.2.5. CIRROSIS BILIARES. 

La cirrosis biliar primaria (CBP) se caracteriza por la inflamación de los 

conductos biliares intrahepáticos de etiología desconocida. Con el tiempo evoluciona a 

una colestasis crónica por la imposibilidad de evacuar la bilis que termina produciendo 

cirrosis hepática. Se acompaña de los signos y síntomas típicos de las colestasis 

(prurito, ictericia, xantomas y esteatorrea) y es frecuente la asociación con HTPo. Las 

colestasis sintomáticas suelen evolucionar de manera lenta, siendo las de peor 

pronóstico aquellas con bilirrubina (Br) elevada (> 6 mg/dL). La supervivencia tras el TH 

oscila entre el 85-90% en el primer año y el 70-80% a los 5 años [21]. 

La colangitis esclerosante primaria (CEP) se asocia al desarrollo de fenómenos 

inflamatorios en el sistema biliar, tanto intra como extrahepático, con la consiguiente 

estenosis del sistema ductal y evolución a cirrosis biliar. Constituye una causa poco 

frecuente de TH en España, aunque con una tasa de supervivencia del 80% a los 5 años 

[22].  

 

1.2.6. FALLO HEPÁTICO AGUDO. 

No existe una definición específica del concepto de fallo hepático agudo (FHA). 

La Asociación Americana para el Estudio de las Enfermedades Hepáticas (AASLD) lo 

define como aquella afección hepática en la que se combinan: un INR ≥ 1,5, 

encefalopatía hepática, ausencia de antecedentes de enfermedad hepática previa y 

aparición de los síntomas en menos de 26 semanas [23, 24]. La insuficiencia hepática 

aguda grave (IHAG) es un síndrome de inicio rápido y progresivo que conlleva al 

fracaso de la función hepática, manifestado por encefalopatía y coagulopatía severas. 
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Su etiología es muy diversa y abarca multitud de entidades, siendo las más 

frecuentes en nuestro país las relacionadas con el VHB y las reacciones a fármacos. 

Entre las posibles etiologías encontramos: 

- Virus. Cualquier virus de la hepatitis (A, B, C, D y E) puede cursar como una 

IHAG, ya sea de novo  o reagudizando una infección crónica latente. Otros virus 

que pueden desarrollar una IAHG son citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, 

parvovirus, virus de la varicela o herpes Zoster. 

- Fármacos. Paracetamol, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), antibióticos, 

antiepilépticos, antihipertensivos, suplementos de hierbas medicinales, 

anestésicos (halotano) y otros. 

- Enfermedades del embarazo. Síndrome de HELLP, esteatosis hepática aguda 

del embarazo, ruptura hepática aguda. 

- Hepatitis isquémicas. Hipotensión sistémica mantenida, síndrome de Budd-

Chiari, trombosis de la arteria hepática, hepatopatía congestiva. 

- Causas genética. Enfermedad de Wilson, galactosemia, intolerancia a la 

fructosa hereditaria, hemocromatosis, déficit de α1-antitripsina o tirosinemia. 

- Causa reversible. Hepatitis autoinmune, infecciones. 

- Otras. Intoxicación por hongos, enfermedad maligna, síndrome de Reye. 

La mortalidad antes del TH se situaba sobre el 40-80% debida principalmente a 

la aparición de complicaciones. El TH constituye, en la actualidad, el único tratamiento 

curativo en la IHAG, alcanzando una supervivencia superior al 70% a los 5 años. Los 

criterios más utilizados para decidir el TH en caso de IHAG son los criterios del King´s 

College de Londres [25] (Tabla 2). 
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Tabla 2. Criterios de indicación de trasplante hepático del King´s College de Londres en caso de insuficiencia 

hepática aguda grave [25]. 

Inducida por paracetamol: 
• pH < 7.30 con independencia del grado de encefalopatía; o 
• TP > 100 s y Cr sérica > 3,4 mg/dL en paciente con encefalopatía grado III-IV 

No relacionada con paracetamol: 
• TP > 100 s, con independencia del grado de encefalopatía; o 
• Tres de los criterios siguientes, con independencia del grado de encefalopatía: 

1. Etiología: no A no B, halotano o reacción idiosincrásica a fármacos 
2. Edad < 10 o > 40 años 
3. Intervalo de tiempo entre aparición de la ictericia y desarrollo de la encefalopatía > 7 días 
4. TP > 50 s 
5. Br sérica > 17,4 mg/dL 

TP: tiempo de protrombina; Cr: creatinina; Br: bilirrubina 
 

1.2.7. OTRAS INDICACIONES. 

HEPATITIS AUTOINMUNE. 

Afecta predominantemente a mujeres y su etiología suele ser desconocida. La 

supervivencia se sitúa en el 90% a los 10 años si no existe cirrosis en el momento del 

diagnóstico, descendiendo al 50% a los 10 años si la cirrosis está presente en el 

momento del diagnóstico [26]. El tratamiento con inmunosupresión y corticoides 

consigue frenar la evolución en muchos de los casos aunque no la remisión de la 

enfermedad. Supone una causa poco frecuente de TH en España con una 

supervivencia postrasplante superior al 90% a los 5 años [27].  

POLIQUISTOSIS HEPÁTICA. 

Se trata de una enfermedad que suele ser asintomática. En caso de presentar 

síntomas, estos suelen estar relacionados con el aumento de la presión abdominal por 

la compresión hepática y la aparición de HTPo, manteniendo, generalmente, buena 

función hepatocelular. El TH estaría indicado en enfermedad bilateral con síntomas 

compresivos importantes, asociando buenas tasas de supervivencia postrasplante [28]. 
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HEMOCROMATOSIS. 

Es una enfermedad genética de transmisión autosómica recesiva caracterizada 

por una acumulación patológica de hierro en diferentes órganos y tejidos, dando lugar 

a miocardiopatía, diabetes, hipogonadismo y cirrosis hepática. Si al momento del 

diagnóstico el paciente no presenta enfermedad hepática el manejo de la enfermedad 

puede conseguir una expectativa de vida normal, sin embargo, si existe cirrosis en el 

momento del diagnóstico la supervivencia se reduce notablemente y el riesgo de 

desarrollar un CHC es alto [29, 30]. El TH ofrece resultados algo inferiores a los de otras 

etiologías debido a la alta tasa de complicaciones infecciosas y cardiovasculares 

postrasplante [31]. 

ENFERMEDAD DE WILSON. 

Consiste en una alteración de la excreción renal de cobre, dando lugar a su 

acumulación en el organismo, principalmente en hígado y cerebro. Suele manifestarse 

en la infancia o adolescencia y responde al tratamiento con sustancias quelantes del 

cobre. Es una indicación poco frecuente de TH con buena supervivencia postrasplante 

permitiendo la retirada del tratamiento farmacológico previo [32].  

SÍNDROME DE BUDD-CHIARI. 

Se trata de un síndrome en el que el flujo sanguíneo hepático es interrumpido 

en algún punto entre las vénulas centrolobulillares y la aurícula derecha. Los 

desencadenates pueden ser de tipo compresivo (estructurales o tumorales) u 

obstructivo (hipercoagulabilidad o membranas en vena cava). La congestión venosa 

deteriora la función hepática y produce HTPo aguda. Como opciones terapéuticas se 

encuentran la anticoagulación, descompresión quirúrgica o la colocación de un shunt 

portosistémico (TIPS). El TH estaría indicado en los casos en los que fracasen estos 

tratamientos y exista una insuficiencia hepática grave [33]. 
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ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA. 

La esteatosis hepática no alcohólica (EHNA) es una entidad relacionada con el 

síndrome metabólico y la resistencia a la insulina, cada vez más frecuente en la 

población hoy día. La indicación de TH en caso de enfermedad hepática avanzada por 

esta causa es cada vez más frecuente [34]. Los pacientes con EHNA asocian con 

frecuencia consumo crónico de alcohol, junto a las comorbilidades típicas del síndrome 

metabólico como hipertensión (HTA), obesidad, diabetes, dislipemia y coronariopatía. 

 

1.3. CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

La selección de pacientes candidatos a TH constituye, aún en la actualidad, un 

enorme desafío al que se enfrenta el equipo multidisciplinar y su inclusión en la lista de 

espera, uno de los aspectos de mayor variabilidad en la práctica clínica [35]. El 

momento de incluir al paciente en lista de espera no debe ser demasiado precoz, 

como aquellos estadios en los que la enfermedad se encuentra compensada y su 

pronóstico es favorable, ni demasiado tardío, como en los casos en los que la 

enfermedad ha alcanzado un gran deterioro del estado general del paciente y presenta 

complicaciones graves de la cirrosis que merman las posibilidades de supervivencia 

tras el TH. Se considerará el TH como alternativa terapéutica cuando la supervivencia 

al año dejando evolucionar la enfermedad es inferior al 90% [36]. 

La decisión de incluir un paciente en lista de espera no la toma un solo 

profesional si no que se lleva a cabo tras debate en un comité de trasplante 

conformado por un equipo multidisciplinar, como por ejemplo: hepatología y medicina 

digestiva, cirugía general, anestesiología, radiología, medicina intensiva, cardiología y 

psicología, entre otras, y siempre reunidos bajo la Coordinación de Trasplantes. 

El tiempo medio en lista de espera en nuestro país en 2017 ha sido de 123 días, 

produciéndose un descenso respecto a los 153 días de 2016. Estas cifras arrogan una 

probabilidad de trasplante, o porcentaje de pacientes en la lista de espera que se 

trasplantaron en 2017, del 62,8%, tasa esta superior a la de años anteriores. 
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1.5.1. CLASIFICACIÓN DE CHILD-TURCOTTE-PUCH. 

La clasificación de Child-Turcotte-Puch (CTP) fue propuesta inicialmente para 

predecir el riesgo perioperatorio de aquellos pacientes que iban a ser sometidos a la 

implantación de un TIPS en aquellos casos de sangrado digestivo importante causado 

por varices esofágicas. Con el tiempo, y tras varios trabajos que así lo validaron, su uso 

se extendió al manejo y clasificación de la gravedad en la enfermedad hepática. Esta 

clasificación basa en 5 parámetros: bilirrubina total (mg/dL), albúmina (gr/dL), tiempo 

de protrombina (INR), grado de ascitis y grado de encefalopatía hepática. Cada 

parámetro recibe una puntuación de 1 a 3, siendo 5 el valor mínimo de la clasificación 

y 15 el valor máximo (Tabla 3). La clasificación CTP divide en tres grados la afectación 

hepática: grado A (5-6 puntos) que corresponde a enfermedad hepática compensada y 

una supervivencia al año > 90%; grado B (7-9 puntos) que corresponde a afectación 

hepática con un compromiso funcional significativo y una supervivencia al año entre el 

85 y el 95%; y grado C (10-15 puntos) que implica enfermedad hepática 

descompensada y una supervivencia al año del 50 al 85% [37]. 

 

Tabla 3. Clasificación de Child-Turcotte-Pugh. 

PARÁMETRO 
Puntos asignados 

1 punto 2 puntos 3 puntos 

Encefalopatía NO I-II III-IV 

Ascitis NO Leve Moderada 

Bilirrubina (mg/dL) < 2 2-3 > 3 

Albúmina (gr/dL) > 3,5 2,8-3,5 > 2,8 

Tiempo de protrombina 
Tiempo en segundos 
INR 

 
1-3 
< 1,8 

 
4-6 
1,8-2,3 

 
> 6 
> 2,3 

Suma total: 5-6 puntos (grado A), 7-9 puntos (grado B) y 10-15 puntos (grado C). 
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Pacientes con un CTP grado B o C deben ser enviados al comité de evaluación 

de TH para valoración de la posibilidad de inclusión en lista de espera de trasplante. 

Aquellos pacientes con CTP grado A no deberían ser enviados al comité de TH salvo 

que presenten alguna complicación que indique la necesidad de TH, como 

encefalopatía hepática grave que no responde al tratamiento, ascitis refractaria y de 

difícil control, síndrome hepatorrenal (SHR), hemorragia digestiva por hipertensión 

portal (HTPo) no controlable por otros medios, peritonitis bacteriana espontánea o 

carcinoma hepatocelular (CHC) [9]. 

 

1.5.2. FÓRMULA MELD. 

Al igual que la puntuación CTP, la fórmula MELD inicialmente fue desarrollada 

para determinar el pronóstico de los pacientes candidatos a recibir una derivación 

portosistémica (TIPS) tras un sangrado gastrointestinal, siendo propuesta 

posteriormente para predecir la mortalidad de los pacientes con enfermedad hepática 

crónica en lista de espera de TH, respecto a la cual obtuvo una buena correlación en 

diversos estudios [38–40]. 

En 2002, hubo cierta tendencia a que la fórmula MELD desplazara a la 

clasificación CTP como herramienta para la priorización de la lista de espera de TH. La 

fórmula MELD constituye un mejor predictor de mortalidad a los 3 meses en lista de 

espera y su cálculo es menos subjetivo que la clasificación CTP al basarse en variables 

seleccionadas por un método estadístico, en lugar de variables seleccionadas de forma 

empírica como es el caso de la clasificación CTP. Las tres variables MELD (bilirrubina, 

creatinina e INR) son objetivas y difícilmente influenciables por factores observador 

dependientes, teniendo cada una de ellas un peso específico en el modelo de cálculo 

según su influencia real en el pronóstico clínico [4, 35]. Sin embargo, a pesar de la 

superioridad frente a la clasificación CTP, la fórmula MELD también tiene sus 

desventajas. En la práctica clínica, bilirrubina y creatinina, a pesar de ser variables 

objetivas, pueden verse alteradas por determinadas circunstancias ajenas a la 

gravedad de la enfermedad hepática, como tratamiento con diuréticos, infección o 
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hemólisis, sobreestimando la puntuación final [41, 42]. Otra desventaja añadida, y 

compartida en este caso con la clasificación CTP, es que existen multitud de 

situaciones que no son correctamente categorizadas por dichas puntuaciones y que 

llegan a suponer hasta el 30% de las indicaciones de TH (Tabla 4). En la mayoría de 

estas excepciones no es posible hacer recomendaciones basadas en la evidencia 

científica y es el equipo multidisciplinar de expertos quien toma la decisión [43]. En 

2006, el sodio (Na) plasmático fue añadido a la fórmula MELD (MELD-Na) tratando de 

mejorar su valor predictivo sin que a día de hoy se haya consensuado su uso de forma 

rutinaria [44, 45]. 

Resumiendo, en la actualidad se recomienda la utilización de ambos modelos, 

CTP y MELD, para el manejo del paciente candidato a TH, considerando las ventajas e 

inconvenientes de cada una de ellas.  

 

Tabla 4. Listado de patologías y situaciones consideradas excepciones a la fórmula MELD [43]. 

Patología tumoral Carcinoma hepatocelular. 
Colangiocarcinoma hiliar. 
Tumores neuroendocrinos. 
Otros tumores hepáticos. 

Complicaciones de la hipertensión 
portal 

Ascitis refractaria o hidrotórax. 
Encefalopatía. 
Síndrome hepatorrenal. 
Hemorragia gastrointestinal recurrente. 
Síndrome hepatopulmonar. 
Hipertensión hepatopulmonar. 

Otras excepciones al MELD Síndrome de Budd-Chiari. 
Hiperoxaluria primeria. 
Colangitis bacteriana recurrente por alteración estructural de la 

vía biliar. 
Polineuropatía amiloidótica familiar. 
Retrasplante por complicaciones técincas y quirúrgicas. 
Poliquistosis hepática. 

Indicaciones no contempladas en 
el presente documento 

Síndrome small for size postrasplante. 
Fibrosis quística. 
Teleangiectasia hemorrágica hereditaria. 
Trasplante en VIH. 

 



INTRODUCCIÓN 

 18 

1.4. CONTRAINDICACIONES DEL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

El TH solo debe indicarse si existe una posibilidad razonable de tener una 

supervivencia prolongada en el postoperatorio. A medida que la experiencia de los 

equipos y las mejoras en las técnicas quirúrgico-anestésicas han ido evolucionando, las 

contraindicaciones del TH se han ido reduciendo. Algunas de las contraindicaciones 

absolutas y relativas se incluyen en la Tabla 5. No deberían trasplantarse pacientes en 

situación terminal, intubados, con fallo multiorgánico u otra situación que asocie una 

supervivencia postrasplante inferior al 50% a los 5 años, aunque este escenario se 

encuentra en continua revisión y debate por los distintos equipos y centros de 

referencia [9, 35]. 

 

Tabla 5. Contraindicaciones absolutas y relativas al trasplante hepático [9]. 

 ABSOLUTAS RELATIVAS 

Patología tumoral Colangiocarcinoma. 
Hemangiosarcoma hepático. 
Enfermedad maligna extrahepática sin curación. 

 

Enfermedad 
extrahepática 

Enfermedad extrahepática grave o invalidante no 
reversible con el TH. 

Síndrome hepatopulmonar con PaO2 < 50 mmHg. 
Hipertensión pulmonar grave (PAPm > 45 mmHg). 

Insuficiencia renal crónica 
avanzada. 

Infecciones Infección activa grave extrahepática en el 
momento del TH. 

Enfermedad por VIH activa no controlada. 

Peritonitis bacteriana 
espontánea o colangitis 
tratadas menos de 48h. 

Portador de VIH. 

Problemas 
técnicos 

Trombosis extensa del eje esplenomesentérico que 
impida la revascularización del injerto. 

 

Razones sociales Adicción activa a alcohol o drogas. 
Ausencia de apoyo sociofamiliar. 
Enfermedad mental grave o incapacidad para 

comprender y seguir el tratamiento. 

 

Contraindicaciones 
concretas 

Edema cerebral incontrolable. 
Fallo multiorgánico. 

Replicación viral previa al 
trasplante (en caso de 
cirrosis por VHB). 

TH: trasplante hepático; PaO2: presión arterial de oxígeno; PAPm: presión media de arteria pulmonar. 
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1.5. SUPERVIVENCIA GENERAL DEL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

La supervivencia general del TH se sitúa en torno al 81-92%, 78-86% y 73-86% al 

año, 3 y 5 años, respectivamente. El Registro Europeo de Trasplante Hepático (ELTR) 

analizó la supervivencia de 121.546 TH realizados en Europa entre 1968 y 2015 

obteniendo las siguientes tasas de supervivencia al año, 3 y 5 años, respectivamente: 

cirrosis etanólica (86%, 73% y 59%), cirrosis por VHC (80%, 65% y 53%), CHC (83%, 62% 

y 49%), hepatitis aguda (70%, 64% y 58%) y hemocromatosis (76%, 66% y 53%) (Figura 

3) [46].  

 

Figura 3. Supervivencia del trasplante hepático según etiología [46]. 
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1.6. TIPO DE DONANTE 

1.6.1. DONANTE EN MUERTE ENCEFÁLICA. 

La muerte encefálica se acepta como la muerte del individuo a efectos legales, 

éticos y científicos [47]. Clásicamente se consideraba la muerte de una persona como 

el cese irreversible de las funciones cardiorrespiratorias, pero tras la aparición de la 

ventilación mecánica capaz de mantener la función cardiaca en personas con ausencia 

de funciones encefálicas y respiratorias hubo que redefinir el criterio de muerte. 

Los primeros criterios de muerte encefálica fueron publicados por un comité 

multidisciplinar en Harvard (EE.UU.), en 1968, sufriendo posteriormente una serie de 

modificaciones y adaptaciones según diversas sociedades científicas [48]. Hoy día se 

acepta la definición de muerte encefálica como el cese irreversible de todas las 

funciones de los hemisferios cerebrales y del tronco cerebral, pudiendo mantener los 

sistemas cardiovascular y respiratorio con la ayuda de procedimientos artificiales. Su 

diagnóstico se basa en una exploración neurológica exhaustiva llevada a cabo por 

varios especialistas familiarizados con la valoración del paciente neurocrítico en la que, 

a través de diferentes pruebas diagnósticas, deben certificar un coma arreactivo e 

irreversible de etiología conocida y en ausencia de causas potencialmente reversibles, 

junto a la ausencia de función del tronco encefálico [49]. Los donantes en muerte 

encefálica (DME) constituyen la principal fuente de órganos en nuestro país hasta la 

fecha. 

 

1.6.2. DONANTE EN ASISTOLIA CONTROLADA. 

El trasplante de órganos se ha consolidado como una excelente terapia en 

multitud de escenarios clínicos. Sin embargo, su principal obstáculo reside en la gran 

diferencia entre la oferta de órganos y la demanda de estos, incluso en nuestro país, 

referente de la donación de órganos a nivel mundial, la demanda supera a la oferta. En 

los últimos años se ha reducido el potencial de donación en muerte encefálica, 
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principalmente por un descenso de la mortalidad relevante para la donación y por 

modificaciones en el abordaje del paciente neurocrítico [50]. Por ello, la apertura de 

nuevos campos en la obtención de potenciales donantes ha supuesto una gran 

esperanza para muchos pacientes en lista de espera. La donación en asistolia 

controlada es una de estas nuevas vías. 

La clasificación de los donantes en asistolia que se sigue en nuestro país es la 

clasificación de Maastricht modificada (Madrid 2011) expuesta en la Tabla 6 [50]. 

 

Tabla 6. Clasificación de Maastricht modificada (Madrid 2011) [50]. 

DO
N

AC
IÓ

N
 E

N
 A

SI
ST

O
LI

A  
N

O
 C

O
N

TR
O

LA
DA

 

I Fallecimiento fuera 
del hospital 

Incluye víctimas de una muerte súbita, traumática o no, acontecida 
fuera del hospital que, por razones obvias, no son resucitables. 

II Resucitación 
infructuosa 

Incluye pacientes que sufren una parada cardiaca y son sometidos 
a maniobras de reanimación que resultan no exitosas. 
En esta categoría se diferencian dos subcategoría: 
IIa. Extrahospitalaria. 

La parada cardiaca ocurre en el ámbito extrahospitalario y es 
atendida por el servicio de emergencias extrahospitalario, 
quien traslada al paciente al hospital con maniobras de cardio-
compresión y soporte ventilatorio. 

IIb. Intrahospitalaria. 
La parada cardiaca ocurre en el ámbito intrahospitalario, 
siendo presenciada por el personal sanitario, con inicio 
inmediato de las maniobras de reanimación. 

DO
N

AC
IÓ

N
 E

N
 A

SI
ST

O
LI

A 
CO

N
TR

O
LA

DA
 

III A la espera de paro 
cardiaco 

Incluye pacientes a los que se aplica limitación del tratamiento de 
soporte vital* tras el acuerdo entre el equipo sanitario y éste con 
los familiares o representantes del enfermo. 

IV Paro cardiaco en 
muerte encefálica 

Incluye pacientes que sufren una parada cardiaca mientras se 
establece el diagnóstico de muerte encefálica o después de haber 
establecido dicho diagnóstico, pero antes de que sean llevados a 
quirófano. Es probable que primero se trate de restablecer la 
actividad cardiaca pero, cuando no se consigue, puede modificarse 
el proceso al de donación en asistolia. 

*Incluye la retirada de cualquier tipo de asistencia ventricular o circulatoria (incluyendo ECMO). 

 

 

Según el Protocolo Nacional de Donación y Trasplante Hepático en Donación en 

Asistolia Controlada, publicado por la ONT en 2015 [51], los criterios de selección de 
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un donante en asistolia controlada (DAC) obedecen los mismos criterios que en el caso 

de DME, con el añadido de algunas particularidades:  

- Edad < 65 años. La edad está relacionada con mayor número de complicaciones 

biliares y menor supervivencia del injerto y receptor [52–54]. 

- IMC < 35 Kg/m2. Un IMC elevado asicia un mayor riesgo de fallo del injerto y 

mortalidad [55, 56]. 

- Tiempo de isquemia caliente funcional < 30 min. Este periodo abarca desde la 

hipoperfusión tisular y hepática (primer episodio de TAS < 60 mmHg) hasta el 

momento en que se inician las medidas de preservación, y no se recomienda 

una duración superior a los 30 min [57]. 

- Tiempo de isquemia caliente total < 90 min. Periodo que se extiende desde la 

retirada del soporte ventilatorio hasta el comienzo de las maniobras de 

preservación, y no se recomienda que supere los 90 min [58]. 

La instauración de programas y protocolos específicos ha ido creciendo en 

nuestro país, tanto en el número de casos por centro como en la cantidad de centros 

en los que comienza un programa de DAC, siendo cada vez más los trasplantes que se 

realizan a partir de órganos procedentes de DAC. 

 

1.7. TÉCNICA QUIRÚRGICA EN EL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

La cirugía del TH comprende varios pasos, como son: extracción del órgano del 

donante, cirugía de banco sobre el injerto, disección del órgano del receptor (fase de 

disección), preparación del lecho quirúrgico y anastomosis vasculares (fase anhepática) 

y reperfusión vascular del injerto (fase neohepática) seguida de anastomosis biliar, 

hemostasia y cierre. 

Se realiza una laparotomía subcostal bilateral y se utilizan retractores costales 

para exponer de forma adecuada el campo quirúrgico. Se diseca el hilio hepático 

exponiendo y diferenciando sus estructuras: arteria hepática y sus ramas, vena porta y 

sus ramas y colédoco y conductos hepáticos y cístico. A continuación se diseca la vena 



INTRODUCCIÓN 

 23 

cava retrohepática y las venas suprahepáticas para facilitar la aplicación del clampaje 

lateral con conservación de la vena cava, o "piggy back". Una vez se produce la 

exclusión vascular hepática se seccionan los vasos y el colédoco y se extrae el hígado 

del receptor. La sección de las venas suprahepáticas se realiza lo más cercana al hígado 

posible para poder realizar un ostium único a partir de los tres muñones resultantes, al 

igual que la sección de la arteria hepática, vena porta y colédoco, que se realiza lo más 

cercana al hígado para dejar suficiente espacio para las anastomosis posteriores. 

Tras la sección vascular y extracción hepática comienza la fase anhepática en la 

cuál lo primero es realizar una buena hemostasia de toda el área desnuda de la 

cavidad abdominal que contenía al órgano extraído. A continuación se realizan las 

anastomosis venosas en el siguiente orden: primero, la anastomosis de la vena cava 

del donante con el muñón de las tres venas suprahepáticas del receptor; y segundo, la 

anastomosis de la vena porta del donante con vena porta del receptor. Antes de 

terminar la anastomosis de las venas suprahepáticas se realiza la irrigación del órgano 

con solución cristaloide balanceada (Albúmina©) a temperatura ambiente a través de 

la cánula portal para realizar el lavado de la solución de preservación y evitar, en la 

medida de lo posible, la suelta a la circulación sistémica del paciente tras la 

reperfusión del injerto, evitando así la reperfusión hipotérmica rica en potasio y se lava 

el injerto de burbujas de aire. Una vez terminada la anastomosis de las suprahepáticas 

se realiza la anastomosis termino-terminal de la vena porta del receptor con la vena 

porta del donante. 

Una vez realizadas las anastomosis vasculares se procede a la retirada de los 

clampajes vasculares, primero el de la vena cava superior y después el de la vena 

porta, siendo este el momento de la reperfusión del órgano y comienzo de la fase 

neohepática. Comprobada la estanqueidad de dichas anastomosis se procede a la 

realización de la anastomosis arterial. Esta anastomosis es la que ofrece mayor 

número de posibilidades por las diferentes y frecuentes variables anatómicas y las 

grandes diferencias de calibre que suele haber entre las arterias del donante y el 

receptor. Tras la anastomosis arterial se realiza la anastomosis de la vía biliar, 

considerada por muchos como el talón de Aquiles del TH por la frecuencia de 

complicaciones que asocia. En primer lugar se realiza la colecistectomía del donante y, 
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a continuación, se realiza una anastomosis termino-terminal de ambos colédocos. La 

colocación de un tutor biliar no se realiza de forma rutinaria y, en el caso de decidir su 

colocación, se optaría por un tubo de Kehr abocado a la piel en su trayecto más corto 

posible. 

 

1.8. TÉCNICA ANESTÉSICA EN EL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

El manejo perioperatorio del paciente sometido a TH continua siendo uno de 

los procedimientos anestésicos más complejos hoy día, por su abordaje 

multidisciplinar y la gran utilización de recursos que conlleva. A nivel anestésico, la 

mejora de la morbimortalidad en el TH se debe un mejor conocimiento de la 

fisiopatología del paciente cirrótico, al uso de fármacos con un perfil farmacocinético 

cada vez más ajustado a dicha fisiopatología y a un mejor, y cada vez más precoz, 

manejo de las alteraciones de la coagulación. Junto a las alteraciones típicas de la 

afectación hepática, como alteración del metabolismo y la coagulación, también 

suelen verse comprometidos en el paciente cirrótico el sistema cardiovascular, 

pulmonar y renal, por lo que el manejo anestésico de estos pacientes es muy amplio.  

 

1.8.1. EVALUACIÓN PREOPERATORIA. 

En la espera de camas, previa a su entrada a quirófano, se realiza una visita a 

todo paciente candidato a TH. En esta visita se lleva a cabo una valoración rápida y 

completa del paciente, en la que se incluyen: posibles alergias medicamentosas, 

historia clínica, motivo de trasplante, antecedentes personales, comorbilidades 

asociadas, estado físico actual, exploración de la vía aérea y valoración del ayuno 

preoperatorio, entre otras. También se efectúa la comprobación de las pruebas 

diagnósticas realizadas a su ingreso como son: electrocardiograma, radiografía de 

tórax y analítica con bioquímica básica, hemograma y coagulación. La revisión 

preanestésica en este momento es importante ya que pueden transcurrir semanas o 
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meses desde que el paciente es incluido en lista de espera hasta que es llamado a 

trasplante, tiempo en el que su situación clínica puede haber sufrido importantes 

cambios. 

 

1.8.2. INDUCCIÓN Y MANTENIMIENTO ANESTÉSICO. 

Los fármacos más aceptados para la inducción anestésica son el pentotal sódico 

y el propofol, debido al escaso metabolismo hepático que sufren y a la mínima 

influencia que ejercen sobre la función hepática a dosis adecuadas [1]. La paresia 

gástrica asociada a la enfermedad hepática crónica y la distensión gástrica que 

acompaña a ciertos grados de ascitis, hacen necesaria una intubación orotraqueal de 

secuencia rápida en todos los trasplantes hepáticos. Para ello disponemos de 

relajantes musculares despolarizantes (succinilcolina) y no despolarizantes (rocuronio) 

[59, 60]. El mantenimiento de la anestesia se lleva a cabo con fármacos intravenosos 

(propofol), o inhalatorios (sevoflurano, desflurano o isoflurano), sin que ninguno de 

ellos haya presentado superioridad frente al resto [61]. La relajación muscular se logra 

con fármacos no despolarizartes (cisatracurio o rocuronio) de escaso o nulo 

metabolismo hepático [62]. Finalmente, la analgesia se consigue mediante el uso de 

opiáceos intravenosos cuya farmacocinética no se ve afectada en caso de insificiencia 

hepática (fentanilo o remifentanilo). 

Evitar la hipotermia resulta primordial en cualquier tipo de cirugía, pero se 

convierte en un objetivo crucial en el caso del TH. El receptor hepático está expuesto a 

una gran pérdida de calor durante la exposición quirúrgica, que se agrava por la 

reperfusión de un órgano frío y la reposición de grandes cantidades de fluidos 

intravenosos. El principal objetivo consiste en prevenir la hipotermia mediante mantas 

de calor externas y calentadores de fluidos, ya que una vez instaurada la hipotermia se 

asocia a un empeoramiento de la coagulación y de las complicaciones perioperatorias 

[63, 64].  
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1.8.3. MANEJO HEMOSTÁTICO DURANTE EL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

La mayoría de los factores de coagulación se sintetizan en el hígado. La 

enfermedad hepática produce una alteración en la síntesis y función de estos factores, 

además de un estado de plaquetopenia asociado. En los casos de hepatopatías con 

destrucción del parénquima hepático la coagulación puede varse fuertemente 

alterada. Sin embargo, las afecciones de origen biliar mantienen cierto grado de 

parénquima hepático funcionante por lo que suelen acompañarse de una menor 

coagulopatía, e incluso, un ligero estado hipercoagulante con riesgo de trombosis. 

Durante las dos primeras fases del TH, fase de disección y anhepática, la 

tendencia a la hemorragia aumenta debido a las pérdidas hemáticas y al descenso 

marcado de los factores de coagulación [65]. Situación que puede empeorar por 

hipotermia e hipocalcemia asociadas. Tras la reperfusión del injerto la coagulopatía 

puede deteriorarse aún más por diversos motivos, como: acidosis, incremento de los 

productos de degradación del fibrinógeno, fibrinolisis, trombocitopenia por secuestro 

hepático y liberación sustancias "heparin like" por parte del hígado reperfundido [65–

68].  

Para hacer frente a todas estas alteraciones de la coagulación y tratar de 

disminuir el sangrado y la necesidad de hemoderivados durante el TH se debe realizar 

una correcta monitorización de la coagulación. Hoy en día, disponemos de dos grandes 

herramientas para este fin: las pruebas clásicas de la coagulación, que nos informan de 

manera cuantitativa cuál es el estado de la coagulación y ofrecen información acerca 

los niveles de factores de coagulación y cantidad de plaquetas circulantes; y las 

pruebas viscoelásticas, que nos informan acerca de la calidad del coágulo en su 

conjunto, teniendo en cuenta la funcionalidad de los factores de coagulación y su 

interacción con las células sanguíneas [69]. 
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1.9. HEMOSTASIA Y MODELOS DE COAGULACIÓN. 

1.9.1. FISIOLOGÍA DE LA HEMOSTASIA. 

En condiciones normales, la hemostasia resulta de la interacción de tres 

elementos fundamentales, como son la exposición del endotelio dañado, los factores 

de coagulación y las plaquetas. Una vez estos elementos forman un trombo estable y 

se produce el control de la hemorragia, se inicia la fase de restauración de la 

normalidad, en la que el trombo es degradado y se restablece el flujo de la sangre a 

través del vaso sanguíneo (Figura 4). 

Figura 4. Proceso normal de la coagulación. Tomado de [70]. 

 

 

Esta formación del coágulo puede describirse de dos formas: según un modelo 

clásico de la coagulación y mediante el modelo celular, un modelo más actual.   

 

1.9.2. MODELO CLÁSICO DE LA COAGULACIÓN. 

En 1964, Davie propone un modelo secuencial de la coagulación en el que la 

activación de un factor provoca la activación del siguiente en lo que se denominó la 

cascada de la coagulación [71]. Este modelo tiene dos vías posibles de activación 
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paralelas e interrelacionadas: una vía intrínseca, que es iniciada mediante la activación 

del factor XII (FXII); y una vía extrínseca, que se inicia con el complejo formado por el 

factor tisular (FT) y el factor VII activado (FT/FVIIa). Ambas vías convergen en una vía 

común que consiste en la activación del factor X (FXa) dando lugar a la formación de 

trombina, la cual convierte el fribrinógeno en fibrina, constituyendo uno de los ejes 

fundamentales de la coagulación (Figura 5). 

Las pruebas clásicas de coagulación aparecieron en base a este modelo y 

mediante ellas se pueden evaluar las distintas vías: la vía intrínseca se evalúa mediante 

el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa), la vía extrínseca mediante el 

tiempo de protrombina (TP), y la vía común mediante el tiempo de trombina (TT). 

Sin embargo, existen flecos que el modelo clásico no es capaz de explicar. Se ha 

comprobado que la interacción que ocurre en la formación del trombo es mucho más 

compleja que la simple activación en cadena de factores de la coagulación. Este 

modelo clásico no explica completamente fenómenos ocurridos in vivo. 

 

1.9.3. MODELO CELULAR DE LA COAGULACIÓN. 

Este modelo fue descrito inicialmente por Hoffman, en 2001, y concede una 

mayor importancia a elementos celulares de la sangre en la formación del coágulo, 

planteando interacciones entre estos elementos y el resto de componentes de la 

coagulación mucho más complejas que la activación secuencial propuesta por el 

modelo clásico [73]. Según el modelo celular, la coagulación se desarrolla en tres fases: 

iniciación, amplificación y propagación (Figura 6).  
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Figura 5. Modelo clásico de la coagulación. Adaptado de [72]. 

 

 

Figura 6. Modelo celular de la coagulación [74]. 

 

 



INTRODUCCIÓN 

 30 

1.9.3.1. FASE DE INICIACIÓN. 

Una vez se produce la lesión vascular, el FT presente en la membrana celular de 

los fibroblastos, monocitos y células endoteliales, queda expuesto a la sangre y es 

capaz de unirse al FVII formando el complejo FT/FVIIa que inicia la coagulación. El 

complejo FT/FVIIa activa los factores IX y X en presencia de fosfatidilserina. El FXa se 

combina con el FVa, presente en la superficie celular, para formar el complejo 

FXa/FVa/fosfolípidos/calcio que transforma la protrombina en trombina. Esta 

secuencia da lugar a pequeñas cantidades de trombina, aún insuficientes para formar 

fibrina, pero suficientes para activar otros factores como V, VIII IX, X y XI. 

1.9.3.2. FASE DE AMPLIFICACIÓN. 

La pequeña cantidad de trombina generada activa las plaquetas a través de un 

receptor específico llamado glicoproteína Ia/IIb y junto con el FvW se forman uniones 

entre con el colágeno subendotelial y las plaquetas. El FVa estimula la actividad de la 

protrombinasa aumentando la cantidad de trombina y activa el FVIII que mantiene la 

generación de FXa mediante la activación del FIX. La trombina activa también el FXI. En 

esta fase las plaquetas se encuentran rodeadas en su superficie por factores de 

coagulación activados, fosfolípidos y FvW y liberan al medio gran cantidad de 

tromboxano A2 (TxA2) y adenosina difosfato (ADP) desde los gránulos plaquetarios, 

favoreciendo todo ello una enorme disposición a la agregación plaquetaria [73, 75, 76]. 

Junto con la activación de los factores procoagulantes en esta fase comienzan a 

activarse ciertos factores anticoagulantes como mecanismo compensatorio para evitar 

un exceso de actividad procoagulante, tales como el factor inhibidor de la vía del FT 

(TFPI), que inhibe el complejo FT/FVIIa, la antitrombina y la proteína C. 

1.9.3.3. FASE DE PROPAGACIÓN. 

En la superficie plaquetaria se produce el complejo FVIIIa/FIXa/calcio que es 

capaz de activar el FX. El FXa se une al FVa formando el complejo FXa/FVa que cataliza 

la conversión de protrombina en trombina en cantidades suficientes para lograr la 

conversión del fibrinógeno en fibrina, en lo que se ha llamado la explosión de 
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trombina. En este momento los enlaces de fibrina se ven fortalecidos por la acción del 

FXIII que estabiliza dichos enlaces covalentes y la acción del TAFI haciendo a la fibrina 

resistente a al acción de la plasmina [73, 75, 77, 78].  

1.9.3.4. INHIBICIÓN DE LA COAGULACIÓN. 

La inhibición de la coagulación es necesaria para evitar fenómenos 

tromboembólicos y permitir la restauración de la circulación normal una vez se ha 

contenido la hemorragia. Se lleva a cabo a través de una serie de proteínas 

anticoagulantes como antitrombina, TFPI, proteína C, proteína S y el sistema 

fribrinolítico. 

Las proteínas C y S son activadas en la superficie de las células endoteliales y 

ejercen su función anticoagulante mediante la inactivación directa de los factores V y 

VIII, e indirecta de los factores X y II, además de favorecer la fibrinolisis mediante la 

inhibición del inhibidor del activador del plasminógeno (PAI). El TFPI inhibe el FXa 

mediante la interacción con el complejo FT/FVIIa. La antitrombina inactiva al FIXa, FXa 

y a la trombina de forma directa, constituyendo uno de los inhibidores de la 

coagulación más potentes [75, 79]. 

El sistema fibrinolítico se basa en la acción de la plasmina que se forma a partir 

del plasminógeno mediante la acción de el activador del plasminógeno tisular (tPA) y el 

activador del plasminógeno urokinasa (uPA). Una vez producida la plasmina, esta es 

capaz de unirse al fibrinógeno para degradarlo y romper así la estabilidad del coágulo. 

Al igual que en el resto de fases de la coagulación, el sistema fibrinolítico también 

posee un contrasistema capaz de inactivar la fibrinolisis. Como principales 

antifibrinolíticos encontramos la antiplasmina y el inhibidor del activador del 

plasminógeno (PAI) [80]. 
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1.10. MONITORIZACIÓN DE LA COAGULACIÓN. 

1.10.1. PRUEBAS CLÁSICAS DE COAGULACIÓN. 

Estas pruebas fueron desarrolladas para la evaluación de la vía intrínseca, 

extrínseca y común, y por lo tanto son aplicables al modelo clásico de la coagulación.  

TIEMPO DE PROTROMBINA (TP). 

Representa el tiempo, en segundos (s), que tarda en formarse la malla de 

fibrina en un plasma pobre en plaquetas y en presencia de tromboplastina. Evalúa la 

vía extrínseca y común de la coagulación, estando alargado en caso de deficiencia de 

factores II, III, IV, V, VII y X, deficiencia de vitamina K, hepatopatías, coagulación 

intravascular diseminada (CID)  y heparina a dosis altas.  

El TP puede expresarse de diferentes formas: como índice internacional 

normalizado (INR) o como actividad de protrombina (AP). El INR es un valor analítico 

estándar que indica el cociente entre el TP del paciente y el TP obtenido al utilizar un 

preparado internacional de referencia, de tal manera que permite normalizar los 

resultados entre distintos laboratorios que utilizan distintos tipos de reactivos. La AP 

representa el porcentaje de actividad de protrombina del paciente respecto a un 

sujeto sano control (TPpaciente / TPcontrol). 

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA (TTPa). 

Consiste en añadir al plasma la parte fosfolípida de la tromboplastina 

(tromboplastina parcial) junto con calcio y un activador de contacto como caolín. 

Evalúa la vía intrínseca y común de la coagulación, estando alargado en caso de 

deficiencia de factores II, IV, V, VIII, IX, X, XI y XII, enfermedad de von Willebrand e 

hipofibrinogenemia. 

INCONVENIENTES DE LAS PRUEBAS CLÁSICAS DE LA COAGULACIÓN. 

El TP fue diseñado para guiar el tratamiento con fármacos anticoagulantes 

orales y el TTPa para la titulación de la heparina sódica no fraccionada. Ninguna de 
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ellas ofrece una visión global de la hemostasia. Ambas se obtienen a partir de una 

muestra parcial de plasmas tras un proceso de centrifugado de la sangre. Lo cual 

conlleva una serie de inconvenientes: 

- Analizan únicamente la cantidad de factores de la coagulación, obviando su 

calidad y función. 

- No ofrecen información de la interacción entre factores de coagulación y el 

resto de elementos de la sangre, como elementos celulares (plaquetas, 

hematíes y células endoteliaes), elementos humorales (catecolaminas y 

postaglandinas) y electrolitos como el calcio. 

- Ignoran la influencia de fenómenos como hipotensión o hipotermia que alteran 

de forma importante la hemostasia. 

- Los resultados se demoran en el tiempo (no menos de 40-45 min). Imposibilitan 

un diagnóstico, y en consecuencia un tratamiento, precoz.  

FIBRINÓGENO. 

El fibrinógeno, también llamado factor I de la coagulación, se sintetiza en el 

hígado y constituye uno de los pilares fundamentales de la hemostasia sanguínea. El 

método más frecuentemente utilizado para su determinación en sangre es el método 

de Clauss por el cual se mide el índice de conversión de fibrinógeno en fibrina en 

presencia de grandes cantidades de trombina.  

Un inconveniente de la medición del fibrinógeno plasmático es que no ofrece 

información sobre la alteración de su función (disfribrinogenemia).  

RECUENTO PLAQUETARIO. 

Consiste en medir el número de plaquetas por unidad de plasma mediante un 

contador automático. La muestra de sangre es depositada en un tubo con ácido 

etilendiaminotetraacético (EDTA), un anticoagulante que impide que las plaquetas se 

agreguen y de esta forma se infraestime el recuento plaquetario. Este es una técnica 

cuantitativa que solo aporta información acerca de la cantidad de plaquetas en sangre, 

no de su funcionalidad. 
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1.10.2. PRUEBAS VISCOELÁSTICAS DE LA COAGULACIÓN. 

A diferencia de las pruebas clásicas, las pruebas viscoelásticas utilizan una 

muestra de sangre completa para el estudio de la coagulación, por lo que se 

aproximan de manera más fiel a lo que ocurre in vivo. Otra ventaja es el tiempo en el 

que se obtienen los resultados, siendo este mucho menor que en el caso de las 

pruebas clásicas. Es por esto que las pruebas viscoelásticas reciben el nombre de 

pruebas a la cabecera del paciente (POC por sus siglas en inglés). La mayor rapidez en 

los resultados y la mayor aproximación al estado de la coagulación del paciente 

convierten a estas pruebas en herramientas eficientes a la hora de valorar la 

hemostasia. Actualmente, disponemos de dos pruebas viscoelásticas: la 

tromboelastografía (TEG) y la tromboelastometría rotacional (ROTEM), siendo esta 

última la que se encuentra disponible en nuestro hospital y la utilizada en este trabajo. 

El analizador de sangre total ROTEM delta (TEM International GmbH, Münich, 

Alemania) mide la elasticidad del coagulo sanguíneo mediante un registro gráfico de la 

consistencia del coágulo en el tiempo, de tal forma que a mayor amplitud del registro, 

expresada en milímetros (mm) mayor consistencia del coágulo y mejor calidad del 

trombo formado (Figura 7). 

La tecnología patentada del ROTEM (Figura 8) se basa en una cubeta cilíndrica 

fija y un eje vertical que oscila continuamente. El eje está apoyado por un rodamiento 

de bolas de alta precisión y oscila alternativamente a izquierda y derecha en un ángulo 

de 4,75°. El movimiento del eje es detectado por un sistema óptico situado en el 

extremo superior del eje. Los datos de la medición son procesados y analizados con un 

ordenador. Si no se produce coagulación, el movimiento no se ve impedido por ningún 

obstáculo y la representación gráfica es una línea en el tiempo. Cuando se inicia la 

formación del coágulo el movimiento se frena por la adhesión del mismo a la 

superficie del pistón y de la cubeta. A medida que aumenta la consistencia del coágulo 

se reduce la amplitud de rotación del eje, cuya representación gráfica consiste en un 

aumento de la amplitud en el tiempo. De tal forma, una amplitud de 0 mm significa 

que la rotación se ejecuta libremente, mientras que una amplitud de 100 mm implica 

una consistencia infinita que bloquea el pistón e impide su completa rotación. El 
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resulto es una curva que nos aparece en la pantalla y que se puede imprimir, el 

denominado “TEMgrama” o “TEM” (Figura 9). La morfología de la curva del 

“TEMgrama” nos indicará las distintas fases de la hemostasia, desde el inicio del 

coágulo hasta la fibrinólisis del mismo. 

 

Figura 7. ROTEM delta [81]. 
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Figura 8. Mecanismo de funcionamiento del ROTEM delta [81]. 

 

 

Figura 9. TEMgrama [82]. 
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Los parámetros que ofrece el ROTEM son: 

- Tiempo de coagulación (CT): tiempo desde que se inicia la medición hasta que 

el coágulo alcanza una consistencia de 2 mm. Se basa en la adición a la muestra 

de sangre de un activador y calcio. Mide el tiempo que transcurre hasta que se 

inicia la formación de fibrina y evalúa la capacidad de los factores de 

coagulación implicados en la formación de trombina. Se puede diferenciar los 

factores de la vía intrínseca de los de la vía extrínseca en función del activador 

que se añada a la muestra de sangre. El alargamiento del CT implica déficit de 

factores de coagulación, uso de anticoagulantes como anticoagulantes orales o 

heparina, mientras que su acortamiento implica hipercoagulabilidad. 

- Tiempo de formación del coágulo (CFT): tiempo que transcurre desde que el 

coágulo tiene una consistencia de 2 mm de amplitud hasta una de 20 mm. 

Evalúa la capacidad de formar un coágulo estable a partir de las plaquetas 

activadas y la fibrina. Su alargamiento implica déficit de factores de coagulación 

o disfunción plaquetaria, y su disminución implica hipercoagulabilidad.  

- Ángulo alfa (α): se define como la tangente a la curva de la consistencia del 

coágulo que pasa por el punto de 2 mm de  amplitud. Mide la velocidad de 

formación del coágulo, evaluando la calidad del fibrinógeno y las plaquetas. Se 

encuentra disminuido en caso de hipofibrinogenemia, anticoagulantes o 

antiagregantes plaquetarios, y aumenta en caso de hiperfibrinogenemia e 

hiperagregabilidad plaquetaria. 

- Máxima firmeza del coágulo (MCF): representa la máxima firmeza que alcanza 

el coágulo. Evalúa la interacción entre las plaquetas y la fibrina. Se encuentra 

disminuido en caso de hipofibrinogenemia, plaquetopenia o el uso de 

antiagregantes plaquetarios, y puede verse aumentado en caso de 

hipercoagulabilidad. 

- A5, A10, A15 y A20: amplitud del coágulo a los 5, 10, 15 y 20 min. 

- Índice de lisis a los 30 min (LI30): se define como el porcentaje de coágulo, 

respecto de la MCF, que ha sufrido fibrinolisis a los 30 min del CT. Evalúa la 

actividad fibrinolítica, encontrándose aumentado en casos de fibrinolisis. 

También se dispone de LI45 y LI60 respecto a los 45 y 60 min del CT. 
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- Máxima lisis (ML): porcentaje de coágulo que ha sufrido fibrinolisis al 

detenerse la medición con respecto a la MCF. También evalúa la fibrinolisis. 

A continuación se muestran la morfología normal (Figura 10) y las principales 

alteraciones (Figura 11) del ROTEM . 

 

Figura 10. Morfología normal del TEMgrama [82]. 
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Figura 11. Principales alteraciones de la coagulación y su representación en el TEMgrama [82].  

 

 

Cada uno de estos parámetros son aplicables a cada uno de los diferentes test 

que son capaces de llevarse a cabo en el ROTEM. Estos test son los siguientes: 

- INTEM: refleja la vía intrínseca de la coagulación y se relaciona con el TTPa. 

Utiliza ácido elágico como activador. 

- HEPTEM: analiza, al igual que el INTEM, la vía intrínseca de la coagulación 

añadiendo una enzima que degrada la heparina (heparinasa) de tal forma que 

evalúa la coagulación eliminando cualquier posible acción de la heparina en 

sangre. 

- EXTEM: refleja la vía extrínseca de la coagulación y se relaciona con el TP. 

Utiliza FT como activador. 

- FIBTEM: analiza, al igual que el EXTEM, la vía extrínseca de la coagulación 

añadiendo un inhibidor plaquetario (citocalasina D) de tal forma que evalúa la 

contribución exclusiva del fibrinógeno a la firmeza del coágulo, excluyendo la 

contribución de las plaquetas. 

- APTEM: analiza, al igual que el EXTEM, la vía extrínseca de la coagulación 

añadiendo un inhibidor de la fibrinolisis (aprotinina) de tal forma que evalúa la 

firmeza del coágulo en ausencia de fibrinolisis. 
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1.11. TRASTORNOS HEMOSTÁTICOS EN EL PACIENTE 

CANDIDATO A TRASPLANTE HEPÁTICO. 

1.11.1. HEMOSTASIA EN EL PACIENTE CIRRÓTICO. 

Tradicionalmente, la enfermedad hepática crónica se ha considerado como una 

entidad que conlleva, de forma irremediable, una coagulopatía asociada, en mayor o 

menor grado. La disfunción hepática da lugar a un defecto en la síntesis de multitud de 

factores de la coagulación, por lo que es fácil pensar que todo paciente cirrótico 

presenta, per se, una coagulopatía por falta de factores procoagulantes que 

favorecería un mayor riesgo de sangrado ante cualquier circunstancia, quirúrgica o no. 

Actualmente, esta visión del paciente cirrótico está cambiando y se reconoce que la 

hemostasia en estos pacientes es mucho más compleja que la simple disminución de 

factores procoagulantes producidos por el hígado. 

Esta nueva interpretación requiere de un conocimiento preciso de la 

fisiopatología de la enfermedad, su naturaleza y la situación basal y comorbilidades 

añadidas de cada paciente [83]. El hígado no solo se encarga de la síntesis de factores 

de coagulación procoagulantes: factor II, V, VII, VII X, XI XII, XIII y fibrinógeno, si no que 

también es el encargado de la síntesis de factores anticoagulantes: antitrombina, 

proteína C y proteína S [84]. Varios estudios han observado un mayor riesgo de 

tromboembolismo venoso en pacientes cirróticos ingresados en el hospital frente a 

pacientes sin patología hepática [85, 86]. Esta situación coloca la hemostasia del 

paciente cirrótico en una balanza inestable, la cual puede inclinarse hacia el sangrado 

o la trombosis por cualquier circunstancia que altere su equilibrio [87] (Tabla 7).  
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Tabla 7. Proceso de coagulación en la enfermedad hepática. Balance entre factores que aumentan el riesgo de 

sangrado y aquellos que aumentan el riesgo de trombosis. 

FACTORES QUE AUMENTAN EL SANGRADO FACTORES QUE AUMENTAN LA TROMBOSIS 

PLAQUETAS: 
ê Recuento plaquetario 
ê Activación plaquetaria 
ê Prostaciclina  
é Óxido nítrico 

PLAQUETAS: 
é FvW 
ê ADAMTS13 

FACTORES DE COAGULACIÓN: 
ê Factores II, V, VII, X y XI 
ê Fibrinógeno 

FACTORES DE COAGULACIÓN: 
ê Activación proteínas C y S 
ê Antitrombina 
é Factor VIII 

FIBRINOLISIS: 
é Fibrinolisis 
é tPA 
ê TAFI 

FIBRINOLISIS: 
é PAI 
ê Plasminógeno 

 

1.11.1.1. ALTERACIONES PLAQUETARIAS EN EL PACIENTE CIRRÓTICO. 

En el paciente cirrótico existe una disfunción tanto cuantitativa como 

cualitativa de las plaquetas. La trombocitopenia es un hallazgo frecuente en pacientes 

cirróticos debido, fundamentalmente, a la esplenomegalia congestiva resultante de la 

hipertensión portal [88], siendo común encontrar cifras de plaquetas por debajo de 

60.000 U/mm3 o incluso < 30.000 U/mm3. Además de la merma en el número de 

plaquetas suele existir una alteración de su funcionalidad. En estos pacientes se ha 

observado una mayor producción, por parte del endotelio, de óxido nítrico y 

prostaciclinas que actuarían inhibiendo la agregación plaquetaria. Otras alteraciones 

en la hemostasia de los pacientes cirróticos pueden compensar la balanza de la 

disfunción plaquetaria. En este caso se trata de la síntesis de una metaloproteasa de 

origen hepático, la llamada ADAMTS-13, cuyo déficit permite una sobreexpresión del 

FvW, capaz de compensar la deficiencia en el número y función plaquetaria [89, 90]. 

Sin embargo, esta sobreexpresión de FvW puede que tenga relación con un peor 

pronóstico en pacientes cirróticos en los que se ha observado que niveles elevados de 

FvW reflejan daño endotelial importante y se relacionan con un estado protrombótico, 

mayor necesidad de trasplante hepático y disminución de la supervivencia [91, 92]. 
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1.11.1.2. ALTERACIONES DE LOS FACTORES DE COAGULACIÓN EN EL PACIENTE 

CIRRÓTICO. 

La mayoría de los factores de la coagulación, tanto procoagulantes como 

anticoagulantes, se encuentran disminuidos en el paciente cirrótico, debido a una 

deficiencia en la capacidad de síntesis hepática. Esta deficiencia no solo expone al 

paciente a un mayor riesgo de sangrado, como se ha considerado clásicamente, si no 

que lo expone también a un mayor riesgo de fenómenos tromboembólicos, situación 

no menos peligrosa. Se han observado niveles disminuidos de proteína C y resistencia 

a la trombomodulina que favorecería un estado protrombótico. Además, la mayor 

espresión de FvW y de FVIIIa contribuyen a potenciar la generación de trombina y 

asociarse a un mayor número de fenómenos tromboembólicos [93, 94].  

 

1.11.1.3. ALTERACIONES DEL FIBRINÓGENO Y FIBRINOLISIS EN EL PACIENTE 

CIRRÓTICO. 

El fibrinógeno es el encargado de dar estabilidad al trombo primario formado al 

activarse y agregarse las plaquetas. Es producido en los hepatocitos y sus niveles 

suelen estar disminuidos en pacientes cirróticos, aunque no siempre es así. En algunos 

casos los niveles de fibrinógenos suelen ser normales en estadios moderados de la 

enfermedad hepática crónica [95, 96]. Una vez formado el trombo estable es necesaria 

su degradación para restablecer la normalidad de la hemostasia sanguínea, 

degradación que se lleva a cabo a través de la plasmina. Los factores que van a 

favorecer la conversión de plasminógeno en plasmina, y por lo tanto a favorecer la 

fibrinolisis, son el FXIIa, el activador del plasminógeno tisular (tPA) y el activador del 

plasminógeno urokinasa (uPA), mientras que el complejo trombina-trombomodulina y 

el inhibidor de la fibrinolisis activable por trombina (TAFI) se encargan de inhibir la 

fibrinolisis. Todos ello, activadores e inhibidores de la fibrinolisis, se encuentran 

disminuidos en el paciente cirrótico. Los pacientes con enfermedad hepática crónica 

avanzada suelen presentar mayor grado de hiperfibrinolisis que los pacientes con 
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enfermdad hepática aguda o crónica descompensada, en los que no se evidencia una 

hiperfibrinolisis tan marcada [84, 97, 98].  

 

1.11.1.4. FENÓMENOS TROMBOEMBÓLICOS EN EL PACIENTE CIRRÓTICO. 

El uso de pruebas viscoelásticas durante el TH puede ayudar a identificar, no 

solo los pacientes con riesgo de sangrado, si no también aquellos con una situación de 

hipercoagulabilidad y mayor riesgo de desarrollar fenómenos tromboembólicos. La 

realización de clampajes vasculares en arteria hepática, vena porta y vena cava, 

aumenta el riesgo de formación de trombos intravasculares y su suelta tras la retirada 

de dichos clampajes [84]. El síndrome antifosfolípido se caracteriza por un estado 

hipercoagulable con tendencia a trombosis arteriales y venosas y se diagnostica 

mediante la presencia de autoanticuerpos antifosfolípidos en sangre. Se ha 

demostrado la existencia de estos autoanticuerpos en pacientes cirróticos del tipo 

cirrosis biliar primaria, hepatitis autoinmunes y hepatitis por VHC, lo que situaría a 

estos pacientes en un mayor riesgo de trombosis vascular [99].  

 

1.11.2. FACTORES QUE ALTERAN EL EQUILIBRIO HEMOSTÁTICO EN EL 

PACIENTE CIRRÓTICO. 

Diversos factores pueden alterar el delicado equilibrio hemostático 

característico de este tipo de pacientes y provocar sangrado o fenómenos 

tromboembólicos. En el caso del paciente etanólico, las deficiencias nutricionales 

asociadas pueden conllevar inhibición de la agregación plaquetaria y alteración del 

sistema fibrinolítico [100–103]. La infección bacteriana es frecuente en pacientes 

cirróticos hospitalizados y favorece un mayor riesgo de sangrado por la producción de 

citocinas proinflamatorias que inhiben la agregación plaquetaria y acentúan la 

fibrinolisis, y la producción de péptidos heparinoides con actividad anticoagulante 

[104–107]. La hipertensión portal acarrea plaquetopenia y su tratamiento mediante la 
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instauración de un TIPS favorece la traslocación bacteriana y la endotoxemia, 

situaciones ambas que aumentan el riesgo de sangrado. Los casos de cirrosis biliares 

primarias y colangitis esclerosante asocian con mayor frecuencia situaciones de 

hipercoagulabilidad relacionadas con hipofibrinolisis y altos niveles de factores de 

coagulación [108, 109]. Existe también tendencia a la hipercoagulabilidad en los 

pacientes con enfermedad hepática no-alcohólica debido al aumento de FVIII y el 

descenso de proteína C en sangre [110].  

 

1.11.3. HEMOSTASIA EN EL PACIENTE CON FALLO HEPÁTICO AGUDO. 

A pesar de que los pacientes con FHA presentan como característica una 

elevación del INR, acompañada o no de plaquetopenia, en muchos casos no suelen 

asociar complicaciones asociadas al sangrado [111, 112]. Es por ello que no se 

recomienda la administración de factores de coagulación de forma rutinaria para 

normalizar el INR, salvo que exista un sangrado evidente [113]. 

El estado proinflamatorio presente en estos pacientes favorece un  aumento de 

la agregación plaquetaria que se traduce en un mayor riesgo de fenómenos 

tromboembólicos, entre ellos mayor riesgo de trombosis portal. 

 

1.11.4. INTERVENCIONES PARA PREVENIR O TRATAR EL SANGRADO EN 

EL PACIENTE CIRRÓTICO. 

Durante los últimos 30 años, el total de hemoderivados transfundidos durante 

el TH ha disminuido de forma significativa, siendo esto debido a mejoras tanto en la 

técnica quirúrgica como en el manejo anestésico [114, 115]. Pero a pesar de esta 

reducción en el uso de hemoderivados, actualmente, persiste una gran variabilidad 

entre centros [116]. 
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1.11.4.1. VITAMINA K. 

La vitamina K es necesaria para la síntesis de los factores II, VII, IX y X. Su 

deficiencia en los casos de malabsorción o colestasis puede verse restaurada tras la 

administración intravenosa de vitamina K durante 24-48h. Sin embargo, en los 

pacientes cirróticos con disfunción de la síntesis hepática, la administración de 

vitamina K no logra restaurar los niveles de factores vitamina k-dependientes ni 

normalizar los valores de TP/INR. Es por ello que la administración rutinaria de 

vitamnia K en pacientes cirróticos no está recomendada [87, 117, 118].  

1.11.4.2. POOL DE PLAQUETAS (pPL). 

En la actualidad continúa siendo debatido cuál sería el umbral óptimo de 

plaquetas que aseguraría una adecuada hemostasia en el paciente cirrótico. Recuentos 

de plaquetas en torno a 50.000-60.000 U/mm3 son suficientes para generar una 

adecuada cantidad de trombina, aunque recuentos más cercanos a 100.000 U/mm3 

aseguran una cantidad de trombina mucho más óptima [119]. La transfusión de 

plaquetas de forma preventiva ante procedimientos quirúrgicos invasivos sigue 

empleándose con bastante frecuencia, a pesar de que dicha práctica carece de 

suficiente evidencia hasta la fecha [120, 121]. Se ha observado que tras la transfusión 

de un pool de plaquetas la cantidad de trombina generada permanece inalterada y los 

parámetros del ROTEM no son corregidos [122]. Por otro lado, la contribución de las 

plaquetas a una correcta hemostasia no solo depende de la cantidad de plaquetas, si 

no de su correcta funcionalidad. Aquí juegan un papel importante los hematíes. Ante 

niveles adecuados de plaquetas se ha comprobado que existe una disminución de la 

agregabilidad y funcionalidad plaquetaria en los casos de hematocritos inferiores al 

25%, por lo que se recomienda mantener un hematocrito siempre superior al 25% en 

pacientes cirróticos con sangrado activo [120]. Finalmente, la transfusión de plaquetas 

no está exenta de riesgos, al contrario, son varios los estudios que demuestran un 

aumento de las complicaciones, como daño pulmonar agudo, junto con una 

disminución de la supervivencia asociados a la transfusión de plaquetas [123–125].  
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1.11.4.3. PLASMA FRESCO CONGELADO (PFC). 

La transfusión de PFC consigue restaurar los tiempos alargados de TP o TTPa, 

incluso en pacientes cirróticos. Sin embargo, acortar el TP o TTPa no implica una 

disminución en el sangrado. La concentración de factores de coagulación en el PFC es 

pobre, siendo necesaria la infusión de grandes cantidades de volumen para restaurar 

los niveles de factores, en torno a 1mL/Kg de peso corporal cada 6-12h para conseguir 

aumentar la actividad de los factores de coagulación alrededor de un 1-2%. Esta 

práctica puede ser perjudicial en pacientes cirróticos por los efectos indeseables que 

puede tener una excesiva expansión de volumen sobre la hipertensión portal o el 

edema cerebral [126–128]. La transfusión de PFC cuando el INR es mayor de 2 es una 

práctica común, aunque carente de evidencia. La transfusión de 900 mL de PFC solo 

consiguió restaurar el TP en el 20% de los pacientes, mientras que en pacientes 

cirróticos no se demostró mejoría en la capacidad de síntesis de trombina tras la 

administración de PFC [129, 130]. Por todo ello, no se recomienda la transfusión 

rutinaria de PFC en pacientes cirróticos que van a someterse a procedimientos 

quirúrgicos invasivos [87].  

1.11.4.4. CONCENTRADO DE COMPLEJO PROTROMBÍNICO (CCP). 

La concentración de factores de coagulación en el CCP es unas 20 veces 

superior al PFC permitiendo una mayor corrección del déficit de factores en el paciente 

cirrótico con una menor necesidad de volumen de infusión. A pesar de que la 

administración de CCP mejora los valores de TP y TTPa de pacientes cirróticos sin 

mayor riesgo de fenómenos tromboembólicos, existe, a día de hoy, falta de evidencia 

para su uso rutinario para corregir alteraciones de la coagulación en pacientes 

cirróticos sometidos a procedimientos quirúrgicos invasivos [131–133]. 

1.11.4.5. CONCENTRADO DE FIBRINÓGENO (cFIB). 

El nivel de fibrinógeno por debajo del cual se considera necesaria la 

administración de fibrinógeno intravenoso no está claramente establecido en el 

paciente cirrótico. La disfibrinogenemia, o alteración de la funcionalidad del 
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fibrinógeno plasmático, no ayuda a establecer dicho nivel de reposición. En general, 

niveles inferiores a 100 mg/dL se consideran indicación para reponer fibrinógeno, 

incrementando estos niveles a 150 o 200 mg/dL en presencia de sangrado activo [134].  

Existen dos opciones para reponer fibrinógeno: los crioprecipitados y el 

concentrado de fibrinógeno (cFIB). Los crioprecipitados se obtienen al descongelar el 

PFC tras lo cual las proteínas precipitan formando una especie de gel que se aísla. Cada 

pool de crioprecipitado contienen entre 10-15 gr/L de fibrinógeno, lo que representa 

unas 5-15 veces más que el contenido en el PFC. Además de fibrinógeno, los 

crioprecipitados contienen pequeñas cantidades de FvW, FVIII y FXIII [135]. El cFIB se 

obtiene tras la pasteurización del plasma humano y se presenta en forma de liofilizado 

listo para su reconstrucción. Esta presentación permite la rápida administración de una 

cantidad estandarizada de fibrinógeno (alrededor de 1 gr por vial reconstituido) y una 

menor necesidad de volumen de reposición, al ser mayor la concentración de 

fibrinógeno. La inactivación viral durante su síntesis evita los problemas de 

contaminación e infecciones asociados a los productos sanguíneos alogénicos. 

La reposición con fibrinógeno, y la reposición de fibrinógeno guiada en base a 

las pruebas viscoelásticas de la coagulación, ha demostrado reducir el sangrado 

quirúrgico en múltiples escenarios, incluido el TH [136–138]. 

1.11.4.6. ANTIFIBRINOLÍTICOS. 

Tanto el ácido ε-aminocapróico como el ácido tranexámico (ATX) inhiben la 

conversión de plasminógeno en plasmina y constituyen dos opciones terapéuticas 

cuando se quiere prevenir o tratar la fibrinolisis. En un metanálisis de 23 estudios con 

un total de 1407 pacientes cirróticos que fueron trasplantados se observó que el uso 

de ATX redujo la necesidad de transfusión de hemoderivados perioperatoria, sin que 

aumentara la incidencia o de trombosis arterial o venosa hepáticas [139]. Es por ello 

que se recomienda el uso de antifibrinolíticos para reducir el sangrado y la transfusión 

de hemoderivados en el trasplante hepático con un fuerte nivel de evidencia [87]. 
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1.11.4.7. CONCETRADO DE HEMATÍES (CH). 

La transfusión de hematíes ejerce una importante influencia en el resultado, 

morbilidad y mortalidad, tras el TH, de tal forma que, aquellos pacientes que reciben 

más cantidad de concentrados de hematíes (CH) por TH presentan un mayor número 

de complicaciones como: daño renal agudo, daño pulmonar agudo, mayor estancia  en 

unidades de críticos, mayor estancia hospitalaria y menor supervivencia [123, 124, 

140–145].  

1.11.4.8. OTRAS MEDIDAS. 

La desmopresina incrementa los niveles en plasma de FVIII y FvW a través de 

un aumento de su producción en el endotelio vascular. El FVIIa recombinante se une a 

la superficie plaquetaria favoreciendo su agregación mediante la activación del FX. En 

ninguno de los dos casos se recomienda su uso rutinario para corregir los defectos de 

la coagulación en pacientes cirróticos [87, 146, 147].  
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2.1. HIPÓTESIS. 

El trasplante hepático continua siendo hoy día un desafío en cuanto al manejo 

quirúrgico-anestésico. Entre las complicaciones que conllevan más impacto en la 

morbimortalidad del procedimiento se encuentra el alto riesgo de sangrado con la 

consecuente transfusión de hemoderivados. El manejo multidisciplinar constituye la 

base sobre la que hacer frente a esta complicación y disminuir tanto su frecuencia 

como su gravedad. Una parte fundamental para lograr este objetivo es conocer, de 

forma rápida y eficaz, el verdadero estado de la hemostasia en cada momento del 

trasplante para poder administrar el tratamiento correcto de la forma más rápida 

posible. Las pruebas viscoelásticas se erigen como un pilar fundamental para un tal fin. 

Nuestra hipótesis es que el empleo de las técnicas viscoelásticas posibilite un 

tratamiento rápido y dirigido que conlleve una disminución del sangrado quirúrgico y, 

por consiguiente, de la necesidad de transfusión de hemoderivados durante el 

procedimiento. 

 

2.2. OBJETIVO PRINCIPAL. 

El planteamiento de esta tesis es comparar dos estrategias diferentes de 

manejo de la coagulación en el TH. Una, basada en las pruebas clásicas de la 

coagulación y la otra, basada en las pruebas viscoelásticas, concretamente en la 

tromboelastometría rotacional (ROTEM). 

El objetivo principal es demostrar como la implementación de una herramienta 

de evaluación de la hemostasia como es la tromboelastometría rotacional (ROTEM) 

permite un diagnóstico precoz y tratamiento dirigido capaces de disminuir los 

requerimientos transfusionales de concentrados de hematíes, pool de plaquetas y 

plasma fresco congelado durante el trasplante hepático. 
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2.3. OBJETIVOS SECUNDARIOS. 

Como objetivos secundarios se establecen los siguientes: 

1 Determinar el grado de correlación de los parámetros iniciales y finales del 

ROTEM. 

2 Determinar el grado de correlación entre el recuento plaquetario y las variables 

del ROTEM. 

3 Determinar el grado de correlación entre el fibrinógeno y la variable FIBTEM del 

ROTEM. 

4 Determinar posibles relaciones entre variables preoperatorias e intraoperatorias 

con la transfusión de hemoderivados. 
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3.1. POBLACIÓN DE ESTUDIO. 

La población de estudio fueron los pacientes a los que se les realizó un 

trasplante hepático en el Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca 

(H.C.U.V.A.) durante el periodo comprendido entre el 01-07-2009 y el 31-12-2017. El 

total de pacientes que formaron dicha cohorte fue de 483 pacientes, de los cuales se 

analizaron 440 que cumplían las características de este estudio. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos: 

- Grupo SinROTEM: 185 pacientes a los que la coagulación no fue monitorizada 

mediante ROTEM y el manejo de la coagulación y transfusión de 

hemoderivados fue guiada en base a las pruebas clásicas de la coagulación. 

- Grupo ROTEM: 255 pacientes a los que la coagulación sí fue monitorizada 

mediante ROTEM y su manejo y la transfusión de hemoderivados fue guiada en 

base a las pruebas viscoelásticas. 

 

3.2. MÉTODO. 

3.2.1. DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Se realizó un estudio retrospectivo sobre una base de datos prospectiva de los 

pacientes sometidos a trasplante hepático con el fin de evaluar el impacto clínico del 

uso de la tromboelastometría rotacional (ROTEM) frente a las pruebas clásicas de la 

coagulación para el manejo de la coagulación y el uso de hemoderivados. 

3.2.2. SELECCIÓN DE PACIENTES. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN. Todos los pacientes sometidos a TH en el HCUVA 

entre el 01/07/2009 y el 31/12/2017. Se incluyeron todos los pacientes sin límite de 

edad.  
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. Los criterios de exclusión fueron los siguientes: 

- Pacientes con registro incompleto de una o varias variables a estudio. 

- Pacientes en tratamiento con fármacos antiagregantes plaquetarios y/o 

anticoagulantes orales en el momento del TH. 

 

3.2.3. PROTOCOLO QUIRÚRGICO. 

El trasplante hepático se divide en tres fases: 

FASE DE DISECCIÓN. 

Abarca desde el comienzo de la cirugía hasta el clampaje vascular total del 

hígado. Bajo anestesia general se realiza incisión subcostal ampliada y se procede a la 

disección y referencia de las estructuras vasculares y biliares del hilio hepático y de las 

venas suprahepáticas. Clampaje del conducto colédoco, arteria hepática y vena porta, 

seguido del clampje de las venas suprahepáticas según técnica de preservación de la 

vena cava o “piggy back”. 

FASE ANHEPÁTICA. 

Fase comprendida entre el clampaje vascular total del hígado del donante y la 

reperfusión del órgano trasplantado. Tras la exclusión vascular total se realiza la 

extracción del órgano del receptor y se preparan las anastomosis del injerto. Por 

orden, se anastomosan las venas suprahepáticas seguido de la anastomosis de la vena 

porta. Irrigación del órgano con albúmina humana (Albutein® 5%, Instituto Grifols, S.A. 

Barcelona - España) para lavar la solución de preservación (Celsior®, Genzyme 

Polyclonals S.A.S. Lion. Francia) previo a la finalización de la sutura portal. 

FASE DE REPERFUSIÓN. 

Comienza tras la reperfusión del órgano y finaliza con el cierre de la incisión. La 

reperfusión del órgano se realiza retirando el clampaje suprahepático y portal, en ese 
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orden. Tras ello se realizan las anastomosis de la arteria hepática seguida de la 

anastomosis del conducto colédoco. Revisión de la hemostasia y cierre por planos. 

3.2.4. PROTOCOLO ANESTÉSICO. 

Previa a la inducción anestésica se procede a la canalización de una vía 

periférica de pequeño calibre (18-20 G) y a la monitorización básica con 

electrocardiograma, pulsioximetría, presión arterial no invasiva e índice biespectral 

bilateral (BIS™, Medtronic Parkway, Minneapolis, EE.UU.). Se realiza una 

preoxigencaión con oxígeno al 100% durante 5 minutos y se procede a la inducción 

anestésica con la administración de atropina 0,01 mg/kg; fentanilo 2-4 mcg/kg; 

tiopental sódico 4 mg/kg y rocuronio 1,2 mg/kg, realizando una intubación de 

secuencia rápida. El mantenimiento anestésico se realiza mediante la infusión continua 

de midazolan y fentanilo para mantener un índice biespectral entre 45-55, infusión 

continua de cisatracurio a 0,2 mg/kg/h, infusión continua de cloruro cálcico para 

mantener el calcio iónico sanguíneo por encima de 1,2 mmol/L, e infusión continua de 

ácido tranexámico a 10 mg/kg/h. Los parámetros respiratorios se instauran con una 

fracción inspirada de oxígeno del 40%, un volumen corriente de 6-8 ml/kg, una 

frecuencia respiratoria entre 12-15 rpm o la necesaria para mantener un CO2 espirado 

entre 30-35 mmHg, y una presión positiva teleespiratoria de 5 cmH2O (Primus®, Dräger 

Medical Hispania S.A., Madrid, España). 

A continuación se procede a la monitorización hemodinámica avanzada. Se 

canalizan dos arterias, la arteria radial izquierda y la radial derecha (o pedia en su 

defecto) mediante dos catéteres arteriales de 20G de diámetro (Arrow®, Teleflex 

Medical Iberia S.A., Madrid, España). La arteria radial izquierda se utiliza para 

monitorización de la presión arterial invasiva continua mediante el monitor 

hemodinámico (Primus® Infinity Empowered, Dräger Medical Hispania S.A., Madrid, 

España) y para la monitorización hemodinámica avanzada mediante el análisis del 

contorno de la onda de pulso a través de dos monitores, según disponibilidad 

(FloTrac®, Edwards Lifesciences, Irvine, EE.UU.; y PulsioFlex®, Pulsion Medical Systems 

S.E., Getinge AB., Gotemburgo, Suecia). La arteria radial derecha o pedia se utiliza para 
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extracción de muestras de sangre. También se canalizan dos catéteres venosos de gran 

calibre (9 French) en la vena yugular interna derecha (Arrow® MAC, Teleflex Medical 

Iberia S.A., Madrid, España) introduciendo a través de uno de ellos el catéter de arteria 

pulmonar (Swan-Ganz CCOmbo Catheter®, Edwards Lifesciences, Irvine, EE.UU.). En los 

casos que fue necesario se amplió la monitorización mediante el uso de la ecografía 

transesofágica (Sonos 5500 HP/Philips, Philips, Cambridge, EE.UU.). 

La reposición de volumen se realiza mediante la administración de solución 

cristaloide balanceada (Plasmalyte®, Baxter Healthcare Ltd., Reino Unido) y albúmina 

humana al 20% (Albutein® 5%, Instituto Grifols, S.A. Barcelona - España), a través del 

catéter venoso periférico, durante la fase de inducción, y a través de los catéteres 

venosos centrales, una vez canalizados estos. 

La temperatura del pacientes es mantenida alrededor de los 37 grados 

centígrados mediante medios internos y externos. Como medio de calentamiento 

interno se utiliza un sistema de infusión rápida de líquidos intravenosos a temperatura 

de 37ºC (Belmont® Rapid Infuser RI-2, Belmont Instrument, Boston, EE.UU.). Como 

medios de calentamiento externos disponemos de dos mantas de calor, una manta de 

agua caliente colocada debajo del paciente y una segunda manta de aire caliente 

colocada encima del paciente. 

Las alteraciones de la hemostasia durante el transcurso del TH se deben a la 

coagulopatía como tal, al sangrado intraoperatorio y a la fibrinolisis. Hasta la fecha, no 

disponemos de protocolos de transfusión validados para su aplicación en el TH, por lo 

que sigue existiendo una gran variabilidad entre centros. En nuestro centro existe 

consenso de todo el equipo de anestesiólogos del TH respecto a la reposición de 

hemoderivados, siendo los objetivos a alcanzar los siguientes: 

- Hemoglobina (Hb) > 8 gr/dL o hematocrito > 25% (> 10 gr/dL o > 30%, 

respectivamente, en caso de paciente con patología coronaria). 

- Recuento plaquetario (PL) > 50.000 U/mm3 o una amplitud en el EXTEM MCF > 

45 mm si FIBTEM > 10 mm en caso de sangrado. 
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- Fibrinógeno plasmático (FibP) > 150 mg/dL o una amplitud en el FIBTEM MCF > 

10 mm. 

- Plasma fresco congelado si INR > 2 o en el caso de que los niveles de recuento 

plaquetario y fibrinógeno sean correctos y persista el sangrado. 

 

3.2.5. ANÁLISIS DE LOS DATOS Y MÉTODO ESTADÍSTICO. 

3.2.5.1. ANÁLISIS DE DATOS. 

Se revisaron retrospectivamente las historias clínicas, la base de datos de 

intervenciones quirúrgicas de la Unidad de Trasplantes y las bases de datos del Servicio 

de Documentación del H.C.U.V.A. También se utilizó la aplicación Selene® 5.3.1 

(Siemens Health Services, España), el sistema informático del Servicio Murciano de 

Salud (SMS) para la creación y clasificación de historias y episodios clínicos y la 

aplicación Agora plus® (Servicio Murciano de Salud, Murcia, España) incorporada al 

SMS en Marzo de 2013 y que unifica la historia clínica del paciente 

independientemente del hospital o centro ambulatorio donde haya sido tratado. 

Todos los datos fueron introducidos en una base de datos de Microsoft Excel 

para Mac. 

3.2.5.2. VARIABLES DE ESTUDIO. 

Se elaboró una hoja de recogida de datos para cada paciente definiéndose las 

siguientes variables. 

VARIABLES PREOPERATORIAS. 

• Parámetros demográficos: edad (años) y sexo (hombre/mujer). 

• Parámetros antropométricos: Índice de Masa Corporal (IMC) definido como el 

cociente entre el peso corporal (kg) y el cuadrado de la altura en (m). 
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• Estadiaje de la enfermedad hepática: se registraron dos escalas de valoración de 

la enfermedad hepática: CTP y MELD (con MELD-Na). Junto a ellas se registró el 

INR previo al momento del TH.  

• Fecha de la intervención. 

• Etiología del trasplante: se establecen los principales motivos e indicaciones de 

trasplante hepático y se clasifican en: cirrosis etanólica, cirrosis por VHC, cirrosis 

por VHB, tumoral, fallo hepático agudo, cirrosis biliares y otras indicaciones. 

• Tipo de trasplante: se dividieron los pacientes en aquellos que fueron sometidos a 

un TH por vez primera (TH primario) y aquellos que fueron retraspantados (ReTH), 

estos últimos se dividieron en: retrasplante temprano (ReTH < 1 mes) aquellos 

pacientes que se retrasplantaron dentro del primer mes tras un TH primario; y 

retrasplante tardío (ReTH > 1 mes) aquellos que se retrasplantaron pasado el 

primer mes tras el TH primario. También se dividieron los pacientes en aquellos 

que recibieron un único órgano hepático (TH) y aquellos que recibieron un 

trasplante combinado hepatorrenal (THR), diferenciándose en este caso, aquellos 

que requerían hemodiálisis en el momento del trasplante, diálisis peritoneal o no 

necesitaban de ninguna técnica de reemplazo renal previa al THR. 

• Tipo de donante: los pacientes fueron divididos en aquellos que recibieron un 

órgano procedente de un donante en muerte encefálica (DME) y los que 

recibieron un órgano procedente de donante en asistolia controlada (DAC). El 

programa de donación en asistolia se inició en nuestro centro en noviembre de 

2014, realizándose el primer TH cuyo órgano procedía de un donante en asistolia 

el 05/11/2014. Desde el inicio de la recogida de datos (01/07/2009) hasta el 

primer TH de donante en asistolia se incluyeron en este estudio un total de 234 

pacientes trasplantados todos ellos de donante en muerte encefálica. A partir de 

ese momento, y hasta el final de la recogida de datos (31/12/2017) se incluyeron 

un total de 206 pacientes trasplantados, de los cuales 47 recibieron un hígado 

procedente de un donante en asistolia controlada tipo III de Maastricht. 
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VARIABLES INTRAOPERATORIAS. 

• Variables de laboratorio: se recogieron las variables hemoglobina (Hb) en gr/dL, 

recuento plaquetario (PL) en Unidades/mm3 y fibrinógeno (FibP) en mg/dL en cada 

una de las fases del TH (disección o fase A, anhepática o fase B y neohepática o 

fase C). 

• Pruebas de coagulación: se recogieron los valores de las pruebas TP, INR, TTPa y 

AP en cada una de las fases del TH. 

• Transfusión de hemoderivados intraoperatoria: se registró la cantidad de 

hemoderivados transfundidos en el intraoperatorio de cada TH. Estos 

hemoderivados fueron: concentrado de hematíes (CH) en unidades, plaquetas 

(pPL) en pool de plaquetas, plasma fresco descongelado (PFC) en unidades y 

concentrado de fibrinógeno (cFIB) en gramos. 

• Variables del ROTEM. Las variables se recogieron a partir de tres tipos de test: 

- EXTEM®:  test para la evaluación de la vía extrínseca de la coagulación. 

- INTEM®: test que evalúa la vía intrínseca de la coagulación. 

- FIBTEM®: test para evaluar la contribución del fibrinógeno a la hemostasia del 

coágulo. 

De cada uno de los test del ROTEM se registraron 5 variables, que fueron: 

- CT (tiempo de coagulación): es el tiempo, medido en segundos, que tarda el 

coágulo desde que se inicia la medición hasta que obtiene una amplitud de 2 

milímetros. 

- A5: amplitud, medida en milímetros, a los 5 minutos. 

- A10: amplitud, medida en milímetros, a los 10 minutos. 

- A15: amplitud, medida en milímetros, a los 15 minutos. 

- MCF (máxima firmeza del coágulo): máxima amplitud alcanzada por el 

coágulo medida en milímetros. 

Los valores normales de las variables del ROTEM se muestran en la Tabla 8: 
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Tabla 8. Valores normales del ROTEM [148]. 

TEST CT (s) A5 (mm) A10 (mm) A15 (mm) MCF (mm) 

EXTEM 38-79  43-65  49-71 

INTEM 100-240  44-66  52-72 

FIBTEM -  7-23  9-25 

 

3.2.5.3. MUESTRAS Y PROCEDIMIENTO ANALÍTICO. 

Las muestras sanguíneas para las determinaciones se obtuvieron a través de un 

catéter arterial, descartándose los primeros 10 mL de sangre extraída para evitar 

errores debido a la hemodilución del espacio muerto del catéter. Se realizaron 

muestras en cada una de las tres fases del TH y se enviaron a laboratorio en dos tipos 

de tubos de muestra: 

- Tubo de muestra sanguínea para coagulación de 1,4 mL con 0,14 mL de 

solución citrada (0,106 mol/L de citrato trisódico) Venosafer®, Lab. Terumo. Se 

obtuvieron las pruebas clásicas de coagulación como TP, INR, TTPa y AP y el 

fibrinógeno. Este tubo es el mismo que se usó en el caso de extraer una 

muestra para su análisis mediante ROTEM. 

- Tubo de muestra sanguínea para hematología de 5 mL con EDTA K2 

Venosafer®, Lab. Terumo. Se obtuvieron la hemoglobina y el recuento 

plaquetario.  

El análisis de las muestras se realizó mediante: 

- Analizador de la coagulación. ACLTOP 350 (Werfen Instrumentation 

Laboratory, Bedford, EE.UU.). 

- Analizador de hematología. Sysmex SP50 (Sysmex Europe GmbH, Norderstedt, 

Alemania). 

- ROTEM. Tromboleastómero rotacional de cuatro canales simultáneos (ROTEM 

Delta TEM International GmbH, Münich, Alemania). 
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La muestra sanguínea destinada a analizarse en el ROTEM fue recogida en un 

tubo de muestra sanguínea para coagulación, descrito arriba. El análisis de la muestra 

se realiza mediante tres test, los cuales añaden un tipo de reactivo diferente a la 

muestra de sangre. Los test son los siguientes: 

- EXTEM: añade factor tisular para iniciar la vía extrínseca de la coagulación. 

- INTEM: utiliza ácido elágico como activador de la vía intrínseca de la 

coagulación. 

- FIBTEM: añade citocalasina D, un inhibidor plaquetario para evaluar la 

contribución exclusiva del fibrinógeno a la firmeza del coágulo, excluyendo 

la contribución de las plaquetas 

Los tres test fueron realizados en cada una de las fases del trasplante: 

- A: fase de disección, comprendida desde el inicio de la intervención hasta 

el clampaje vascular hepático. 

- B: Fase anhepática, comprendida desde el clampaje vascular hepático 

hasta la reperfusión del órgano. 

- C: Fase neohepática, comprendida desde la reperfusión del órgano hasta el 

fin de la intervención. 

 

3.2.5.4. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

Para esta tesis no se ha realizado cálculo de tamaño muestral al preferirse el 

análisis de todos los casos al estar disponible y ser asumible el estudio de los pacientes 

seleccionados. 

La presentación de las variables cuantitativas analizadas se ha realizado según 

la distribución normal o no de las mismas, de esta forma se muestran como medias 

±desviación estándar y rango o mediana con el primer y tercer cuartil. Las variables 

cualitativas se muestran como frecuencias absolutas y relativas. 

La comparación entre variables cualitativas se ha realizado mediante la prueba 

Ji2 de Pearson, o de tendencia lineal, y la prueba exacta de Fisher. Las comparaciones 



MATERIAL Y MÉTODO 

 

 64 

entre una variable cualitativa dicotómica y una cuantitativa se han realizado mediante 

la prueba T de Student o la prueba Mann Whitney, según la variable cuantitativa se 

distribuyera o no de forma normal. Para la demostración de normalidad se ha utilizado 

la prueba Kolmorogov Smirnov. Las variables que muestran una significación 

estadística han sido introducidas en un modelo multivariante mediante análisis de Cox. 

Todas las comparaciones se han realizado de forma bilateral, considerándose un nivel 

de significación estadística a un valor p ≤ 0,05. 

Los datos recogidos fueron analizados mediante el paquete estadístico SPSS® 

versión 20 en castellano para Windows® (SPSS, Chicago, Illinois, USA). 

CORRELACIONES. 

Un coeficiente de correlación (r) mide el grado en que dos variables tienden a 

cambiar al mismo tiempo. Este coeficiente describe tanto la dirección como la fuerza 

de la relación y varía desde -1 a +1. Así, en términos de dirección hablamos de que una 

correlación es positiva cuando una variable aumenta conforme aumenta la otra, 

mientras que si ocurre a la inversa y una variable disminuye a la vez que la otra 

aumenta se dice que existe una correlación negativa. Por otro lado, en términos de 

fuerza de la relación se utiliza el valor del coeficiente de correlación, dividiendo esta 

en: correlación pobre o débil (r = 0 - 0,40), moderada (r = 0,41 - 0,60), buena (r = 0,61 - 

0,80) y muy buena (r > 0,80) [149]. El coeficiente de correlación de Pearson evalúa la 

relación lineal entre dos variables aleatorias continuas cuantitativas que poseen una 

distribución normal. Una relación lineal se produce cuando un cambio en una variable 

se asocia a un cambio proporcional en la otra variable. 

 

3.2.6. MÉTODO BIBLIOGRÁFICO. 

Para la búsqueda y selección de la bibliografía utilizada en el presente trabajo 

se han consultado las bases de datos más usadas en medicina (PubMed, Medline e 

Internet) para búsquedas bibliográficas sistemáticas de publicaciones científicas a 

través de la “Red de Información Científica Automatizada” (INCA) en Internet.  
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3.3. CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

El estudio ha seguido en todo momento las leyes y regulaciones vigentes 

incluyendo los principios éticos derivados de la Declaración de Helsinki [150], la 

política internacional sobre la realización de estudios clínicos recogida en las 

International Guidelines for Ethical Review of Epidemiological Studies (Council for the 

International Organizations of Medical Sciencies - CIOMS-Ginebra, 2009 y las 

Recomendaciones sobre Buena Práctica Clínica [151]. 

El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de 

todos los sujetos participantes se ajustó a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 

13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal, y en su reglamento de 

desarrollo [152]. 
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Un total de 483 pacientes fueron sometidos a trasplante hepático durante el 

periodo de estudio. Tras aplicar los criterios de exclusión, la población a estudio quedó 

conformada por un total de 440 pacientes trasplantados. 31 pacientes fueron 

excluidos por presentar un registro incompleto de una o varias variables a estudio y 12 

pacientes fueron excluidos por encontrarse en tratamiento antiagregante o 

anticoagulante en el momento del trasplante.  

 

4.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE VARIABLES PREOPERATORIAS. 

4.1.1. SEXO, EDAD E IMC. 

SEXO. Para la variable sexo encontramos que 340 fueron hombres (77,3%) y 

100 fueron mujeres (22,7%).  

EDAD. De los 440 pacientes de la muestra, la edad media de los mismos fue de 

54,8 ±10,1 años (rango 14-74 años; primer cuartil 48 años; mediana 56 años; tercer 

cuartil 63 años). El 7% de los pacientes tuvo menos de 40 años de edad, el 57,1% entre 

40 y 59 años y el 35,9% 60 años o más. 

ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC). La media del IMC fue de 27,7 ±4,9 kg/m2 

(rango 17,2-49,9 kg/m2; primer cuartil 24,2 kg/m2; mediana 27,3 kg/m2; tercer cuartil 

31,3 kg/m2). 

 

4.1.2. PUNTUACIÓN CTP Y MELD. 

CLASIFICACIÓN CTP. La media de la puntuación obtenida al aplicar la 

clasificación CTP fue de 7,9 ±1,8 puntos (rango 5-15 puntos; primer cuartil 7 puntos; 

mediana 8 puntos; tercer cuartil 9 puntos). El grado más frecuente de la clasificación 

de CTP fue el grado B. 
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FÓRMULA MELD. La puntuación media de la escala MELD fue de 14,8 ±6,7 

puntos (rango 6-40 puntos; primer cuartil 12 puntos; mediana 15 puntos; tercer cuartil 

20 puntos).  

MELD-Na. La puntuación media de la escala MELD-Na fue de 16,1 ±6,8 puntos 

(rango 6-40 puntos; primer cuartil 13 puntos; mediana 17 puntos; tercer cuartil 20,5 

puntos). 

INR previo al TH. El valor medio de INR previo al TH fue de 1,48 ±0,70 (rango 

0,84-11; primer cuartil 1,13; mediana 1,38; tercer cuartil 1,60). 

 

4.1.3. ETIOLOGÍA DEL TRASPLANTE. 

La cirrosis etanólica fue la etiología presente en el momento del trasplante más 

frecuente con un 45,2% (199 pacientes) seguido de la cirrosis por VHC en el 34,5% (152 

pacientes). El resto de indicaciones de TH fueron, por orden de frecuencia: el fallo 

hepático agudo en el 18,2% (80 pacientes), otras etiologías en el 13% (57 pacientes), la 

enfermedad tumoral en el 9,8% (43 pacientes), la cirrosis por VHB en 5,9% (26 

pacientes) y la cirrosis biliares en el 3,6% (16 pacientes). Diferentes etiologías pueden 

darse conjuntamente en el mismo paciente candidato a TH constituyendo todas ellas 

indicación de TH (Tabla 9). 

 

Tabla 9. Distribución de las etiologías que indicaron el trasplante. 

Etiología 
Número de 

casos Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 

Cirrosis ETANÓLICA 130 29,5% 29,5% 

Cirrosis VHC 80 18,2% 47,7% 

Otras 47 10,7% 58,4% 

Cirrosis VHC + FHA 28 6,4% 64,8% 

Cirrosis ETANÓLICA + Cirrosis VHC 26 5,9% 70,7% 

Cirrosis ETANÓLICA + FHA 23 5,2% 75,9% 
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Etiología 
Número de 

casos Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 

TUMORAL 23 5,2% 81,1% 

FHA 13 3% 84,1% 

Cirrosis BILIARES 13 3% 87,1% 

Cirrosis ETANÓLICA + TUMORAL 9 2% 89,1% 

Cirrosis VHB 7 1,6% 90,7% 

Cirrosis VHB + FHA 7 1,6% 92,3% 

Cirrosis VHC + TUMORAL 6 1,4% 93,7% 

OTRAS + FHA 4 0,9% 94,6% 

Cirrosis ETANÓLICA + VHC + FHA 3 0,7% 95,3% 

Cirrosis ETANÓLICA + VHB 3 0,7% 96% 

Cirrosis VHC + VHB 3 0,7% 96,7% 

Cirrosis VHC + OTRAS 3 0,7% 97,4% 

Cirrosis VHB + TUMORAL 3 0,7% 98,1% 

Cirrosis ETANÓLICA + OTRAS 2 0,5% 98,6% 

Cirrosis BILIAR + FHA 2 0,5% 99,1 

Cirrosis ETANÓLICA + VHC + VHB 1 0,2% 99,3% 

Cirrosis ETANÓLICA + VHC + TUMORAL 1 0,2% 99,5% 

Cirrosis ETANÓLICA + VHB + TUMORAL 1 0,2% 99,7% 

Cirrosis VHC + Cirrosis BILIAR 1 0,2% 99,9% 

Cirrosis VHB + OTRAS 1 0,2% 100% 

 

 

4.1.4. TIPO DE TRASPLANTE Y DONANTE. 

TRASPLANTE HEPÁTICO vs HEPATORRENAL. La gran mayoría de los pacientes 

de la muestra (96,8%) fueron trasplantados exclusivamente de órgano hepático. Solo a 

14 pacientes se les realizó un trasplante hepatorrenal (3,2%), de los cuales, 11 (78,6%) 

presentaban necesidad de hemodiálisis, 1 (7,1%) necesidad de diálisis peritoneal y 2 

(14,3%) no presentaron necesidad de ninguna técnica de reemplazo renal previa al TH. 

El ROTEM estuvo disponible en 9 (3,5%) pacientes a los que se les realizó un trasplante 

hepatorrenal, mientras que 5 de ellos (2,7%) no pudieron ser manejados con el 

ROTEM. 
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TIPO DE DONANTE. 393 (89,3%) trasplantes se realizaron a partir de un órgano 

procedente de donante en muerte encefálica (DME) y 47 (10,7%) fueron realizados a 

partir de un órgano procedente de un donante en asistolia controlada (DAC) tipo III de 

Maastricht.  

DISTRIBUCIÓN DE TRASPLANTES POR AÑO. La distribución del total de TH por 

año se puede ver en la Figura 12. En dicha Figura se observa un aumento en el número 

total de TH por año a partir del año 2014 en adelante, motivado por un mayor número 

de donantes, tanto de muerte encefálica como de muerte en asistolia controlada. 

 

Figura 12. Distribución anual del número de trasplantes hepáticos y tipo de donante. 

 

 

TRASPLANTE PRIMARIO vs RETRASPLANTE. En 55 ocasiones (12,5%) fue 

necesario realizar un retrasplante, de los cuales 25 (45,5%) se retrasplantaron en el 

primer mes tras el TH primario y 30 (54,5%) se retrasplantaron pasado un mes del TH 

primario. 
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4.2. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE VARIABLES INTRAOPERATORIAS. 

4.2.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LOS NIVELES DE HEMOGLOBINA, 

PLAQUETAS Y FIBRINÓGENO. 

Al inicio del TH (fase de disección) la media de hemoglobina de la muestra 

global fue de 10,2 ±1,9 gr/dL (rango 5,2-15,7 gr/dL; primer cuartil 8,2 gr/dL; mediana 

9,4 gr/dL; tercer cuartil 10,6 gr/dL), la de plaquetas fue de 87.700 ±60.880 U/mm3 

(rango 17.000-546.000 U/mm3; primer cuartil 40.500 U/mm3; mediana 56.000 U/mm3; 

tercer cuartil 78.500 U/mm3) y la de fibrinógeno fue de 242 ±94 mg/dL (rango 33-662 

mg/dL; primer cuartil 162 mg/dL; mediana 203 mg/dL; tercer cuartil 267 mg/dL). El 

94,2% de los pacientes presentó un FIBP ≥ 100 mg/dL, el 84,5% ≥ 150 mg/dL y el 66,8% 

≥ 200 mg/dL al inicio de dicha fase. Estos datos de la fase de disección y los de las otras 

fases del TH, fase anhepática y fase neohepática, están recogidos en la Tabla 10. 

 

Tabla 10. Valores de hemoglobina, plaquetas y fibrinógeno en cada una de las fases del trasplante. 

 

DISECCIÓN 
Media ±DE 

Mediana (cuartiles) 

Rango 

ANHEPÁTICA 
Media ±DE 

Mediana (cuartiles) 

Rango 

NEOHEPÁTICA 
Media ±DE 

Mediana (cuartiles) 

Rango 

Hb (gr/dL) 
10,2 ±1,9 

9,4 (8,2 – 10,6) 

5,2 – 15,7 

9,3 ±1,6 
8,3 (7,6 – 9,7) 

5,0 – 15,0 

8,5 ±1,3 
8,2 (7,5 – 9,3) 

3,6 – 13,3 

PL (U/mm3) 
87.700 ±60.880 

56.000 (40.500 – 78.500) 

17.000 – 546.000 

79.980 ±55.960 
56.000 (44.000 – 72.000) 

13.000 – 678.000 

65.600 ±35.820 
52.000 (41.000 – 62.000) 

11.000 – 336.000 

FibP (mg/dL) 
292 ±94 

203 (162 – 267) 

33 - 662 

212 ±72 
172 (142 – 218) 

40 - 522 

180 ±58 
159 (125 – 193) 

30 - 415 

Hb: hemoglobina. PL: recuento plaquetario. FibP: fibrinógeno. 

 

Se puede observar como los niveles medios de hemoglobina,  plaquetas y 

fibrinógeno disminuyen conforme transcurren las distintas fases del TH. 
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Si se define plaquetopenia como una cifra de plaquetas al inicio del TH menor 

de 150.000 U/mm3, esta estuvo presente en el 90,5% de los pacientes trasplantados. El 

45,7% presentó plaquetopenia moderada (50.000-100.000 U/mm3) y el 26,5% 

plaquetopenia severa (< 50.000 U/mm3). 

 

4.2.2. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LAS PRUEBAS CLÁSICAS DE 

COAGULACIÓN. 

Al inicio del TH, en la fase de disección, el TP medio fue de 22,5 ±19,3 s (rango 

12,8-19,4 s; primer cuartil 15,1 s; mediana 17,1 s; tercer cuartil 19,4 s), el INR medio 

fue de 1,72 ±0,89 (rango 1,12-5,68; primer cuartil 1,32; mediana 1,49; tercer cuartil 

1,66), el TTPa medio fue de 65,2 ±91,8 s (rango 24,2-360 s; primer cuartil 32,2 s; 

mediana 36,3 s; tercer cuartil 69 s) y la media de la AP fue de 56,5 ±16,9% (rango 12-

87%; primer cuartil 50%; mediana 57%; tercer cuartil 69%).  

Al contrario que en apartado anterior, se observa un aumento del TP, INR y 

TTPa medios conforme progresan las distintas fases del TH. Si bien este aumento es 

progresivo para el TP y el INR, en el caso del TTPa se observa un leve incremento de la 

fase de disección (65,2 ±91,8 s) a la fase anhepática (66,4 ±80,8 s) y un gran aumento 

de la fase anhepática a la fase neohepática (113,3 ±111,8 s).  Contrariamente a estos 

aumentos de los valores de TP, INR y TTPa, la AP sufre una disminución según avanza 

el TH (Tabla 11).  
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Tabla 11. Valores medios de las pruebas clásicas de coagulación. 

 

DISECCIÓN 
Media ±DE 

Mediana (cuartiles) 
Rango 

ANHEPÁTICA 
Media ±DE 

Mediana (cuartiles) 
Rango 

NEOHEPÁTICA 
Media ±DE 

Mediana (cuartiles) 
Rango 

TP (s) 
22,5 ±19,3 

17,1 (15,1 – 19,4) 
12,8 – 19,4 

32,3 ±56,9 
18,6 (16,7 – 23,9) 

1,6 – 336 

35,4 ±11,1 
36 (24 – 46,5) 

19 – 50 

INR 
1,72 ±0,89 

1,49 (1,32 – 1,66) 
1,12 – 5,68 

2,05 ±1,14 
1,64 1,48 – 2,12) 

1,05 – 6,38 

2,5 ±1,05 
2,2 (1,76 – 2,15) 

1,25 – 5,11 

TTPa (s) 
65,2 ±91,8 

36,3 (32,2 – 69,0) 
24,2 - 360 

66,4 ±80,8 
42,8 (33,1 – 52,4) 

25,3 - 360 

113,3 ±111,8 
69,6 (55,7 – 94,3) 

31 – 360 

AP (%) 
56,5 ±16,9 

57,0 (50 – 69) 
12,0 – 87,0 

48,2 ±18,3 
51 (37,5 – 57,7) 

11 – 86 

36,4 ±15,5 
36 (25 – 46) 

13 – 74 

TP: tiempo de protrombina. INR: cociente normalizado internacional. TTPa: tiempo de tromboplastina parcial 
activado. AP: actividad de protrombina. 

 

 

4.2.3. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LA TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS. 

En 10 pacientes de la muestra (2,3%) no se realizó transfusión de ninguno de 

los cuatro tipos de hemoderivados (CH, pPL, PFC o cFIB). A continuación se detalla la 

transfusión de cada uno de ellos. 

CONCENTRADO DE HEMATÍES. 

La mayoría de los pacientes trasplantados 406 (92,3%) recibieron transfusión 

de CH, mientras que 34 de ellos (7,7%) no recibieron ningún CH durante la 

intervención. La media de CH transfundidos fue de 5,04 ±3,81 CH (rango 1-35 CH; 

primer cuartil 3 CH; mediana 4 CH; tercer cuartil 6 CH). El número de CH que se 

transfundió con más frecuencia fue un total de 4 CH en el 20,9% de los casos, seguido 

de 2 CH en el 15,2% y 5 CH en el 10,4% de los casos (Figura 13, A).  
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PLAQUETAS. 

Recibieron uno o más pool de plaquetas 303 pacientes (68,9%), mientras que 

137 (31,1%) no necesitaron transfusión de plaquetas durante el TH. La media de pPL 

transfundidos fue de 1,15 ±1,06 pPL (rango 1-7 pPL; primer cuartil 1 pPL; mediana 2 

pPL; tercer cuartil 2 pPL). El número de pPL que se transfundió con más frecuencia fue 

un total de 1 pPL en el 50,3% de los casos, seguido de 2 pPL en el 36,5% (Figura 13, B).  

PLASMA FRESCO CONGELADO. 

309 pacientes recibieron PFC (70,2%), mientras que 131 (29,8%) no recibieron 

PFC durante el TH. La media de PFC transfundidos fue de 2,91 PFC ±3,09 PFC (rango 1-

35 PFC; primer cuartil 2 PFC; mediana 4 PFC; tercer cuartil 6 PFC). El número de 

unidades de PFC que se transfundió con más frecuencia fue un total de 4 PFC en el 

32,3% de los casos, seguido de 2 PFC en el 29,4%, 3 PFC en el 11,9% y 6 PFC en el 

10,6% de los casos (Figura 13, C).  

FIBRINÓGENO. 

379 pacientes (86,1%) fueron tratados con la administración de concentrado de 

fibrinógeno, mientras que 61 (13,9%) no recibieron ningún cFIB durante el TH. La 

media de cFIB administrados fue de 5,50 ±3,83 cFIB (rango 1-24 cFIB; primer cuartil 6 

cFIB; mediana 8 cFIB; tercer cuartil 12 cFIB). El número de cFIB que se administró con 

más frecuencia fue un total de 4 cFIB en el 20,3% de los casos, seguido de 8 cFIB en el 

18,2%, 6 cFIB en el 16,3% y 2 cFIB en el 12,9% de los casos (Figura 13, D). 
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Figura 13. Relación de la cantidad de hemoderivados transfundidos de la muestra global. 

 

 

TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS POR AÑO. 

En la Tabla 12 y Figura 14 se recoge la transfusión media de hemoderivados por 

año. Observamos como la transfusión media de hemoderivados no sigue patrón 

alguno a lo largo del tiempo, no encontrando un aumento o disminución de ningún 

hemoderivado conforme el transcurso de los años. Podemos apreciar como el año 

2012 presenta una media de transfusión de 3,97 ±3,38 CH, 0,75±0,78 pPL y 1,81 ±1,90 

PFC siendo estas las transfusiones medias más bajas de todos los años. El año que se 

realizó una menor transfusión de cFIB fue el año 2010 con una media de 3,78 ±3,65 

cFIB. Los años con mayor media de transfusiones varían según tipo de hemoderivado 

de tal manera que el año que más CH se transfundieron fue el año 2017 con una media 

de 5,74 ±3,37 CH, el que más pPL se transfundieron fue el año 2013 con una media de 
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1,37 ±0,97 pPL, el año 2009 fue el año que más PFC se transfundió con una media de 

4,92 ±3,68 PFC y, finalmente, el año 2011 fue el año en el que los pacientes recibieron 

más cFIB con una media de 7,04 ±4,65 cFIB. 

 

Tabla 12. Distribución de la transfusión media de hemoderivados por año. 

 Año de TH 

 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 

n 25 42 62 48 35 26 48 64 90 

Tx CH 
4,72 

±2,79 

4,83 

±5,39 

5,19 

±3,80 

3,97 

±3,38 

5,05 

±3,81 

4,76 

±3,19 

5,41 

±3,07 

4,82 

±4,51 

5,74 

±3,37 

Tx pPL 
1,48 

±1,85 

1,04 

±1,18 

1,12 

±0,83 

0,75 

±0,78 

1,37 

±0,97 

1,57 

±0,94 

1,06 

±0,90 

1,21 

±1,06 

1,15 

±1,06 

Tx PFC 
4,92 

±3,68 

3,52 

±5,44 

2,91 

±2,21 

1,81 

±1,90 

3,31 

±2,48 

3,46 

±2,70 

2,29 

±2,50 

2,48 

±3,12 

2,97 

±2,78 

Tx cFIB 
5,24  

±3,55 

3,78 

±3,65 

7,04 

±4,65 

5,50 

±3,04 

5,20 

±3,35 

6,46 

±4,08 

5,56 

±3,17 

5,54 

±4,12 

5,08 

±3,66 

Tx: transfusión. CH: concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: 
concentrado de fibrinógeno. Valores expresados como media ±DE. 

 

Figura 14. Distribución de la transfusión media de hemoderivados por año. 
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4.2.4. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LOS VALORES DEL ROTEM. 

En la fase de disección del TH, la amplitud media del EXTEM MCF fue de 51,97 

±11,27 mm (rango 10-83 mm; primer cuartil 40 mm; mediana 47 mm; tercer cuartil 55 

mm), la del  INTEM MCF fue de 52,01 ±11,33 mm (rango 6-82 mm; primer cuartil 41 

mm; mediana 49 mm; tercer cuartil 57 mm) y la del FIBTEM MCF fue de 13,69 ±7,21 

mm (rango 3-49 mm; primer cuartil 6 mm; mediana 9 mm; tercer cuartil 12 mm). En la 

Tabla 13 se pueden observar el resto de valores de cada una de las fases del TH.  

Tabla 13. Valores del ROTEM en cada una de las fases del trasplante. 

 DISECCIÓN 
(media ±DE) 

ANHEPÁTICA 
(media ±DE) 

NEOHEPÁTICA 
(media ±DE) 

EXTEM CT (s) 57,72 
(±20,20) 

59,08 
(±19,27) 

63,58 
(±22,94) 

EXTEM A5 (mm) 33,93 
(±10,93) 

30,72 
(±9,23) 

25,67 
(±7,89) 

EXTEM A10 (mm) 44,16 
(±11,75) 

41,14 
(±10,10) 

35,39 
(±9,16) 

EXTEM A15 (mm) 48,61 
(±11,67) 

45,74 
(±10,09) 

40,06 
(±9,30) 

EXTEM MCF (mm) 51,97 
(±11,27) 

49,67 
(±8,85) 

44,79 
(±9,37) 

INTEM CT (s) 175,34 
(±40,78) 

181,41 
(±62,81) 

212,76 
(±63,93) 

INTEM A5 (mm) 36,25 
(±10,73) 

33,77 
(±9,38) 

29,12 
(±7,93) 

INTEM A10 (mm) 45,50 
(±11,23) 

43,27 
(±10,08) 

38,29 
(±8,64) 

INTEM A15 (mm) 49,43 
(±11,17) 

47,36 
(±10,12) 

42,65 
(±8,81) 

INTEM MCF (mm) 52,01 
(±11,32) 

50,54 
(±9,81) 

46,84 
(±8,63) 

FIBTEM CT (s) 55,58 
(±14,59) 

66,76 
(±79,72) 

69,09 
(±89,44) 

FIBTEM A5 (mm) 11,45 
(±5,58) 

9,50 
(±4,36) 

8,32 
(±4,37) 

FIBTEM A10 (mm) 12,55 
(±6,34) 

10,49 
(±4,68) 

9,29 
(±5,16) 

FIBTEM A15 (mm)  13,16 
(±6,69) 

10,92 
(±4,91) 

9,62 
(±5,38) 

FIBTEM MCF (mm) 13,69 
(±7,20) 

11,36 
(±5,38) 

10,23 
(±6,11) 

CT: tiempo de coágulo (seg). A5, A10 y A15: amplitud a los 5 min, a los 10 min y a los 15 min (mm). MCF: máxima 
firmeza del coágulo (mm). Valores expresados como media ±DE. 

 

Todos los valores de amplitud (A5, A10, A14 y MCF) obtenidos en las tres 

variables del ROTEM (EXTEM, INTEM y FIBTEM) muestran una disminución de su 

amplitud media en milímetros conforme se suceden las diferentes fases del trasplante, 



RESULTADOS 

 

 80 

presentando en la fase de disección una amplitud media mayor que la de la fase 

anhepática y esta que la de la fase neohepática. De forma contraria, los valores de 

duración (CT)  de las tres variables del RTOEM (EXTEM, INTEM y FIBTEM) presentan un 

aumento de su duración media en segundos a lo largo del TH (Tabla 13). 

 

4.3. ANÁLISIS COMPARATIVO DE GRUPOS: SinROTEM vs 

ROTEM. 

La muestra a estudio fue dividida en dos grupos de pacientes: 

- Grupo SinROTEM: 185 pacientes manejados según las pruebas clásicas de 

la coagulación. 

- Grupo ROTEM: 255 pacientes manejados según la tromboelastometría 

(ROTEM). 

 

4.3.1. SEXO, EDAD E IMC. 

Respecto a las variables demográficas sexo y edad, se consideran ambos grupos 

de estudio, el grupo SinROTEM y el grupo ROTEM, homogéneos y por lo tanto 

comparables entre sí (Tabla 14).  

El grupo ROTEM mostró 196 (76,9%) hombres y 59 (23,1%) mujeres y el grupo 

SinROTEM mostró 144 (77,8%) hombres y 41 (22,2%) mujeres, no siendo 

estadísticamente significativa la diferencia entre grupos (p = 0,785). 

Al analizar la edad, no hubo diferencias significativas en ambos grupos (p = 

0,912). La edad media en el grupo SinROTEM fue de 54,8 ±10,8 años y la del grupo 

ROTEM de 54,7 ±9,5 años.  

El IMC medio del grupo SinROTEM fue de 27,4 ±4,4 y el del grupo ROTEM fue 

de 27,9 ±5,2 (p = 0,160).  
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Tabla 14. Comparación entre grupos de las variables sexo, edad e IMC. 

 ROTEM SinROTEM p 

SEXO %(H/M) 76,9% / 23,1% 77,8% / 22,2% 0,785 

EDAD (años) 54,7 ±9,5 54,8 ±10,8 0,912 

IMC (Kg/m2) 27,92 ±5,2 27,4 ±4,4 0,160 

 

 

4.3.2. PUNTUACIÓN CTP Y MELD. 

Ninguna de las variables CTP, MELD, MELD-Na e INR mostró diferencias 

estadísticamente significativas entre grupos por lo que, respecto a dichas variables, los 

grupos SinROTEM y ROTEM son equiparables (Tabla 15). 

 

Tabla 15. Comparación entre grupos SinROTEM y ROTEM y variables CTP, MELD e INR. 

 ROTEM SinROTEM p 

CTP 7,9 ±1,8 7,7 ±1,8 0,243 

MELD 14,8 ±6,8 14,7 ±6,6 0,652 

MELD-Na 16,2 ±7,0 15,9 ±6,6 0,665 

INR preTH 1,44 ±0,54 1,53 ±0,88 0,187 

 

4.3.3. ETIOLOGÍA DEL TRASPLANTE. 

Al comparar las diferentes etiología que indicaron el TH en cada grupo no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre grupos, a excepción de la 

indicación por VHB, etiología esta más frecuente en el grupo ROTEM (7,8%) que en el 

grupo SinROTEM (3,2%) y siendo esta diferencia estadísticamente significativa (Tabla 

16). 
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Tabla 16. Comparación entre grupos SinROTEM y ROTEM y etiologías del trasplante. 

ETIOLOGÍA 
ROTEM 

(n = 255) 

SinROTEM 

(n = 185) 
p 

Cirrosis ETANÓLICA 115 (45,1%) 84 (45,4%) 0,949 

Cirrosis VHC 92 (36,1%) 60 (32,4%) 0,427 

Cirrosis VHB 20 (7,8%) 6 (3,2%) 0,043 

TUMORAL 28 (10,9%) 15 (8,1%) 0,317 

FHA 39 (15,3%) 41 (22,1%) 0,065 

Cirrosis BILIARES 7 (2,7%) 9 (4,8%) 0,241 

OTRAS 32 (12,5%) 25 (13,5%) 0,766 

Datos expresados como número total de casos y (porcentaje del total de casos). 

 

 

4.3.4. TIPO DE TRASPLANTE Y DONANTE. 

La distribución de pacientes con trasplantes hepatorrenales y de retrasplantes 

fue similar en ambos grupos (p = 0,626 y p = 0,258, respectivamente). 

En el grupo ROTEM hubo 10 (3,9%) pacientes que recibieron un órgano de DAC 

mientras que en el grupo SinROTEM fueron 37 (20%) pacientes, siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (p < 0,001) (Tabla 17). 
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Tabla 17. Comparación entre grupos de diferentes variables preoperatorias. 

 
ROTEM 

(255) 

SinROTEM 

(185) 
p 

THR 9 (3,5%) 5 (2,7%) 0,626 

DAC 10 (3,9%) 37 (20%) < 0,001 

ReTH 28 (10,9%) 27 (14,6%) 0,258 

ReTH < 1m 10 (3,9%) 15 (8,1%) 0,061 

ReTH > 1m 18 (7,1%) 12 (6,5%) 0,814 

THR: trasplante hepatorrenal. DAC: donante en asistolia controlada. ReTH: retrasplante (<1m: antes de un mes tras 
el TH primario; >1m: tras el primer mes del TH primario). Datos expresados como número total de casos y 
(porcentaje del total de casos). 

 

 

4.3.5. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS NIVELES DE HEMOGLOBINA, 

PLAQUETAS Y FIBRINÓGENO (SinROTEM vs ROTEM). 

La comparación de las variables intraoperatorias (hemoglobina, plaquetas y 

fibrinógeno) entre ambos grupos se puede observar en la Tabla 18. Los niveles de 

hemoglobina, plaquetas y fibrinógeno son similares en ambos grupos. Únicamente los 

niveles de fibrinógeno en la fase neohepática presentan una diferencia 

estadísticamente significativa (p = 0,017), presentando los pacientes del grupo 

SinROTEM una media de fibrinógeno (188 ±54 mg/dL) mayor que la de los pacientes 

del grupo ROTEM (174 ±60 mg/dL). 
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Tabla 18. Comparación entre grupos (ROTEM y SinROTEM) de las variables intraoperatorias hemoglobina, 

plaquetas y fibrinógeno. 

 DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

 
ROTEM 

(185) 
SinROTEM 

(255) 
p 

ROTEM 
(185) 

SinROTEM 
(255) 

p 
ROTEM 
(185) 

SinROTEM 
(255) 

p 

Hb 
(gr/dL) 

10,1 
±1,8 

10,3 
±1,9 

0,086 
9,2 

±1,6 
9,3 

±1,6 
0,331 

8,5 
±1,3 

8,4 
±1,5 

0,305 

PL 
(U/mm3) 

88.600 
±64.900 

86.300 
±54.600 

0,707 
78.600 

±48.600 
81.900 

±65.300 
0,556 

65.200 
±35.180 

66.200 
±35.300 

0,775 

FibP 
(mg/dL) 242 ±97 239 ±90 0,744 208 ±74 218 ±71 0,186 174 ±60 188 ±54 0,017 

Hb: hemoglobina. PL: recuento plaquetario. FibP: fibrinógeno. 

 

 

4.3.6. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LAS PRUEBAS CLÁSICAS DE 

COAGULACIÓN (SinROTEM vs ROTEM). 

Las variables de las pruebas clásicas de coagulación entre ambos grupos se 

puede observar en la Tabla 19. Al igual que en apartado anterior, las cifras medias de 

TP, INR, TTPA y AP son similares en ambos grupos en las distintas fases del TH sin 

diferencias estadísticamente significativas.  

Tabla 19. Comparación entre grupos (ROTEM y SinROTEM) de las pruebas clásicas de coagulación. 

 DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

 
ROTEM 
(185) 

SinROTEM 
(255) 

p 
ROTEM 

(185) 
SinROTEM 

(255) 
p 

ROTEM 
(185) 

SinROTEM 
(255) 

p 

TP (s) 
21,7 

±17,8 
22,7 

±18,6 
0,186 

32,1 
±55,2 

32,9 
±55,8 

0,917 
36,7 

±13,1 
34,8 

±11,5 
0,411 

INR 
1,66 

±0,82 
1,73 

±0,87 
0,107 

2,01 
±1,08 

2,12 
±1,12 

0,556 
2,61 

±1,11 
2,45 

±1,03 
0,652 

TTPa (s) 
64,5 

±82,1 
67,4 

±90,2 
0,645 

64,7 
±75,6 

67,8 
±81,2 

0,286 
115,3 

±112,4 
112,4 

±109,6 
0,878 

AP (%) 
55,1 

±16,1 
57,2 

±17,3 
0,436 

46,5 
±17,4 

49,2 
±18,6 

0,122 
37,8 

±16,2 
34,5 

±14,8 
0,178 

TP: tiempo de protrombina. INR: cociente normalizado internacional. TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado. AP: actividad 
de protrombina. 
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4.3.7. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LA TRANSFUSIÓN DE 

HEMODERIVADOS (SinROTEM vs ROTEM). 

4.3.7.1. PRIMER ANÁLISIS. 

2 pacientes en el grupo SinROTEM (1%) y 8 pacientes en el grupo ROTEM (3,1%) 

no recibieron ningún tipo de hemoderivado, de tal forma que el grupo ROTEM 

presentó una cantidad significativamente mayor de pacientes que no recibieron 

ningún tipo de hemoderivado comparado con el grupo SinROTEM. En la Figura 15 se 

pueden observar el porcentaje y la distribución de los distintos hemoderivados 

transfundidos a ambos grupos (SinROTEM y ROTEM) con el fin de comparar el manejo 

de la coagulación y la transfusión de hemoderivados mediante el uso de las pruebas 

clásicas de la coagulación y la tromboelastometría. 

CONCENTRADO DE HEMATÍES. 

En el grupo SinROTEM el 6% de los pacientes no recibió ningún CH frente al 9% 

de los pacientes del grupo ROTEM. En el grupo SinROTEM el 7% de los pacientes 

recibió ≤ 2 CH, el 35% ≤ 4 CH y el 59% > 4 CH frente al grupo ROTEM donde el 23% de 

los pacientes recibió ≤ 2 CH, el 54% ≤ 4 CH y el 36% > 4 CH (Figura 15, A). 

POOL DE PLAQUETAS. 

El porcentaje de pacientes que no recibieron ningún pPL fue del 27% en el 

grupo SinROTEM y del 34% en el grupo ROTEM. En el grupo SinROTEM recibieron 1 o 2 

pPL el 62% de los pacientes y ≥ 3 pPL el 11%. En el grupo ROTEM el 58% de los 

pacientes recibió 1 o 2 pPL y el 8% ≥ 3 pPL (Figura 15, B). 

En el grupo SinROTEM, el 90,9% de los pacientes presentó plaquetopenia 

(plaquetas < 150.000 U/mm3), el 44,9% plaquetopenia moderada (plaquetas entre 

50.000 y 100.000 U/mm3) y el 28,4% plaquetopenia severa (plaquetas < 50.000 

U/mm3), mientras que en el grupo ROTEM, el 90,2% de los pacientes presentó 

plaquetopenia, el 46,3% plaquetopenia moderada y el 25,1% plaquetopenia severa, 

con diferencias entre grupos no significativas. 
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PLASMA FRESCO CONGELADO. 

El 29% de pacientes del grupo SinROTEM y el 31% del grupo ROTEM no 

necesitaron transfusión de PFC. En el grupo SinROTEM el 15% de los pacientes recibió 

≤ 2 PFC, el 49% ≤ 4 PFC y el 23% 5 o más PFC. En el grupo ROTEM el 26% de los 

pacientes recibió ≤ 2 PFC, el 55% ≤ 4 PFC y el 15% 5 o más PFC (Figura 15, C). 

CONCENTRADO DE FIBRINÓGENO. 

La administración de cFIB no fue necesaria en el 16% de pacientes del grupo 

SinROTEM y el 12% del grupo ROTEM. En el grupo SinROTEM el 18% de los pacientes 

recibió ≤ 2 cFIB, el 49% ≤ 4 cFIB, el 68% ≤ 6 cFIB, el 78% ≤ 8 y el 4% > 8 cFIB. En el grupo 

ROTEM el 6% de los pacientes recibió ≤ 2 cFIB, el 19% ≤ 4 cFIB, el 36% ≤ 6 cFIB, el 63% 

≤ 8 cFIB y 25% > 8 cFIB (Figura 15, D). 

 

En la Tabla 20  y Figura 16 se observa que el grupo ROTEM presenta una media 

de transfusión de concentrado de hematíes, plaquetas y plasma fresco congelado 

menor que el grupo SinROTEM, de tal manera que el grupo ROTEM recibió una media 

de 4,69 ±4,23 CH, 1,08 ±1,08 pPL y 2,80 ±2,41 PFC frente a una media de 5,52 ±3,09 de 

CH, 1,25 ±1,02 de pPL y 3,06 ±2,60 de PFC del grupo SinROTEM (p = 0,020, p = 0,085 y 

p =384, respectivamente). Respecto a la transfusión de concentrado de fibrinógeno 

(cFIB), esta fue mayor en el grupo ROTEM (6,66 ±4,11) que en el grupo SinROTEM 

(3,90 ±2,69) (p < 0,001). 
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Figura 15. Distribución de la transfusión de hemoderivados según SinROTEM vs ROTEM. 
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Tabla 20. Comparación de la transfusión de hemoderivados según grupos SinROTEM vs ROTEM. 

Muestra global 

Tx SinROTEM ROTEM p 

CH 
5,53 ±3,09 

(5,11 – 5,98) 
4,69 ±4,23 

(4,18 – 5,24) 
0,020 

pPL 
1,25 ±1,02 

(1,10 – 1,40) 
1,08 ±1,08 

(0,95 – 1,20) 
0,085 

PFC 
3,06 ±2,60 

(2,70 – 3,45) 
2,80 ±2,41 

(2,40 – 3,29) 
0,384 

cFIB 
3,90 ±2,69 

(3,52 – 4,28) 
6,66 ±4,11 

(6,19 – 7,14) 
< 0,001 

Tx: transfusión. CH: concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: 
concentrado de fibrinógeno. Valores expresados como media ±DE (IC 95%). 

 

 

 

Figura 16. Comparación de la transfusión de hemoderivados según grupos SinROTEM vs ROTEM. 
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4.3.7.2. ANÁLISIS DEPURADO. 

Dado que en algunos casos se observó una transfusión de hemoderivados 

"excesiva" para la norma, se decidió realizar un análisis de posibles casos atípicos. Tras 

dicho análisis se obtuvieron 5 casos con una puntuación mayor de 3 en el índice de 

anomalía, siendo estos los siguientes: transfusión de 35 y 21 CH, transfusión de 35 y 14 

PFC y transfusión de 7 pPL. Los cinco casos fueron excluidos de un nuevo análisis 

comparativo de la transfusión de hemoderivados ente grupos obteniendo los 

resultados expresados en la Tabla 21 y Figura 17. 

Tras este nuevo análisis se observa un pequeño aumento en las diferencias de 

la transfusión de CH, pPL y PFC entre grupos, manteniendo el grupo ROTEM una media 

de transfusión menor que el grupo SinROTEM. De tal manera, el grupo ROTEM recibió 

una media de 4,34 ±3,10 CH, 0,90 ±0,95 pPL y 2,49 ±2,30 PFC frente a los 5,46 ±2,98 

CH, 1,25 ±1,01 pPL y 3,00 ±2,48 PFC del grupo SinROTEM y siendo en este caso 

estadísticamente significativas para los tres hemoderivados (p < 0,001, 0,013 y 0,028, 

respectivamente). La diferencia entre grupos respecto a la transfusión de cFIB se 

mantiene similar a la obtenida sin excluir los casos atípicos, siendo igualmente mayor 

en el grupo ROTEM (6,52 ±3,96 cFIB) frente a los 3,45 ±2,59 cFIB administrados en el 

grupo SinROTEM (p < 0,001). 

Tabla 21. Comparación de la transfusión de hemoderivados según grupos SinROTEM vs ROTEM excluyendo los 

casos atípicos. 

Casos atípicos excluidos 

Tx SinROTEM ROTEM p 

CH 
5,46 ±2,98 

(5,02 - 5,87) 
4,34 ±3,10 
(3,93-4,76) 

< 0,001 

pPL 
1,25 ±1,01 
(1,09-1,39) 

0,90 ±0,95 
(0,90-1,13) 

0,013 

PFC 
3,00 ±2,48 
(2,64-3,34) 

2,49 ±2,30 
(2,21-2,78) 

0,028 

cFIB 
3,84 ±2,59 
(3,45-4,24) 

6,52 ±3,96 
(6,02-7,02) 

< 0,001 

Tx: transfusión. CH: concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas: PFC: plasma fresco congelado. cFIB: 
concentrado de fibrinógeno. Valores expresados como media ±DE (IC 95%). 
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Figura 17. Comparación de la transfusión de hemoderivados según grupos SinROTEM vs ROTEM excluyendo los 

casos atípicos. 

 

 

4.3.7.3. ODDS RATIO Y RIESGO RELATIVO DE LA TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS. 

Tras el análisis de la odds ratio los intervalos de confianza al 95% para los 

cuatro hemoderivados incluyen el 1, no hallando asociación estadísticamente 

significativa entre el uso del ROTEM y la transfusión de hemoderivados en ningún caso, 

ni sobre la muestra global ni con los casos atípicos excluidos. (Tabla 22). 

Tabla 22. Riesgo relativo y odds ratio de la transfusión de hemoderivados en el caso de pacientes sin ROTEM. 

 Muestra Global Casos atípicos excluidos 

Tx RR 
(IC95%) 

OR 
(IC95%) 

RR 
(IC95%) 

OR 
(IC95%) 

CH 1,03 
(0,98 - 1,09) 

1,56 
(0,74 - 3,30) 

1,03 
(0,98 - 1,09) 

1,59 
(0,75 - 3,35) 

pPL 1,10 
(0,98 - 1,25) 

1,39 
(0,92 - 2,11) 

1,11 
(0,98 - 1,26) 

1,43 
(0,94 - 2,16) 

PFC 
1,02 

(0,91 - 1,16) 
1,09 

(0,72 - 1,66) 
1,03 

(0,91 - 1,17) 
1,12 

(0,73 - 1,70) 

cFIB 
0,95 

(0,88 - 1,03) 
0,71 

(0,41 - 1,23) 
0,95 

(0,88 - 2,09) 
0,72 

(0,42 - 1,25) 

Tx: transfusión. CH concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: 
concentrado de fibrinógeno. RR: riesgo relativo. OR: odds ratio. 
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4.3.7.4. COMPARACIÓN ENTRE GRUPOS DE LA TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS 

POR AÑO. 

Las diferencias entre grupos en cuanto a la cantidad de hemoderivados 

transfundidos por año se observan en la Tabla 23. 

 

Tabla 23. Comparación entre grupos de la transfusión media de hemoderivados por año. 

Año Grupo n Tx CH Tx pPL Tx PFC Tx cFIB 

2009 
SinROTEM 3 6,66 

±1,15 p = 
0,048 

2,33 
±2,51 p = 

0,406 

5,66 
±2,51 p = 

0,642 

2,66 
±1,15 p = 

0,018 ROTEM 22 4,45 
±2,85 

1,36 
±1,78 

4,81 
±3,85 

5,59 
±3,63 

2010 
SinROTEM 4 4,94 

±5,62 p = 
0,447 

1,10 
±1,22 p = 

0,132 

3,65 
±5,69 p = 

0,284 

2,75 
±2,50 p = 

0,451 ROTEM 38 3,75 
±2,36 

0,50 
±0,57 

2,25 
±1,70 

3,89 
±3,76 

2011 
SinROTEM 5 5,26 

±3,93 p = 
0,398 

1,60 
±0,54 p = 

0,107 

3,10 
±2,19 p = 

0,421 

2,20 
±1,48 p < 

0,001 
ROTEM 57 4,40 

±1,81 
1,08 

±0,85 
2,01 

±2,44 
7,47 

±4,60 

2012 
SinROTEM 0  

 
 

 
 

 
 

 ROTEM 48 3,97 
±3,38 

0,75 
±0,78 

1,81 
±1,90 

5,50 
±3,04 

2013 
SinROTEM 16 5,37 

±3,38 p = 
0,652 

1,37 
±0,88 p = 

0,984 

3,75 
±2,26 p = 

0,342 

3,00 
±2,30 p < 

0,001 ROTEM 19 4,78 
±4,22 

1,36 
±1,06 

2,94 
±2,65 

7,05 
±2,99 

2014 
SinROTEM 15 5,06 

±2,93 p = 
0,603 

1,60 
±0,91 p = 

0,890 

3,66 
±2,19 p = 

0,682 

4,00 
±2,67 p < 

0,001 
ROTEM 11 4,36 

±3,61  
1,54 

±1,03 
3,18 

±3,37 
9,81 

±3,18 

2015 
SinROTEM 28 6,35 

±3,17 p = 
0,008 

1,17 
±0,98 p = 

0,282 

2,89 
±2,69 p = 

0,038 

4,71 
±3,23 p = 

0,023 ROTEM 20 4,10 
±2,42 

0,90 
±0,78 

1,45 
±1,98 

6,75 
±2,75 

2016 
SinROTEM 44 5,05 

±7,17 p = 
0,847 

1,31 
±0,95 p = 

0,322 

2,54 
±2,22 p = 

858 

3,70 
±2,32 p < 

0,001 
ROTEM 20 4,72 

±2,67 
1,00 

±1,25 
2,35 

±4,59 
9,60 

±4,36 

2017 
SinROTEM 70 5,97 

±3,34 p = 
0,235 

1,12 
±1,06 p = 

0,657 

3,18 
±2,93 p = 

0,187 

4,12 
±2,82 p < 

0,001 ROTEM 20 4,95 
±3,45 

1,25 
±1,11 

2,25 
±2,09 

8,45 
±4,31 

Tx: transfusión. CH concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: 
concentrado de fibrinógeno. 
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El año con mayor porcentaje de pacientes incluidos en el grupo ROTEM fue el 

año 2012 con un 100% de los pacientes. El año que menor porcentaje de pacientes 

fueron incluidos en el grupo ROTEM fue el año 2017 con un 28,6%. 

CONCENTRADOS DE HEMATÍES. 

Se observó que la transfusión de CH fue mayor en los pacientes del grupo 

SinROTEM que en los del grupo ROTEM en todos los años siendo estas diferencia 

estadísticamente significativas únicamente en los años 2009 y 2015, años en los que la 

media de CH transfundidos fue mayor en el grupo SinROTEM. Dicho grupo recibió una 

media en 2009 de 6,66 ±1,15 CH y en 2015 de 6,35 ±3,17 CH, frente a los pacientes del 

grupo ROTEM que recibieron una media de 4,45 ±2,85 CH en 2009 y 4,10 ±2,42 CH en 

2015 (p = 0,048 y p = 0,008, respectivamente). 

POOL DE PLAQUETAS. 

Para el caso de las plaquetas ocurrió lo mismo que en el apartado anterior, la 

transfusión de plaquetas fue mayor en los pacientes del grupo SinROTEM en todos los 

años, salvo en el 2017, año en el que los pacientes del grupo ROTEM recibieron una 

media de pPL ligeramente superior que los del grupo SinROTEM, sin diferencia 

estadísticamente significativa en ningún año. 

PLASMA FRESCO CONGELADO. 

Respecto a la transfusión de PFC, esta fue mayor en los pacientes del grupo 

SinROTEM que en los del grupo ROTEM en todos los años, no siendo estadísticamente 

significativa ninguna de estas diferencias salvo en el año 2015 donde el los pacientes 

del grupo SinROTEM recibieron una media de 2,89 ±2,69 PFC frene a los 1,45 ±1,98 

PFC de media que recibieron los pacientes del grupo ROTEM (p = 0,038). 

CONCENTRADO DE FIBRINÓGENO. 

El grupo SinROTEM recibió una media de cFIB menor que los pacientes del 

grupo ROTEM, siendo estas diferencias estadísticamente significativas todos los años 

con excepción del año 2010. 
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4.4. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LAS VARIABLES 

PREOPERATORIAS EN LA TRANSFUSIÓN DE 

HEMODERIVADOS. 

Fueron analizadas las relaciones entre las variables preoperatorias y la 

necesidad de hemoderivados. Los diferentes grupos que se establecieron fueron:  

- Pacientes que no fueron transfundidos con ningún CH (n = 34) frente a los que 

sí recibieron algún CH (n = 406). 

- Pacientes no transfundidos de pPL (n = 137) frente a los que sí recibieron algún 

pPL (n = 303).  

- Pacientes a los que no se les transfundió ningún PFC (n = 131) frente a los que 

fueron transfundidos con algún PFC (n = 309). 

- Pacientes que no recibieron ningún cFIB (n = 61) frente a aquellos que sí 

recibieron algún cFIB (n = 379). 

 

4.4.1. EDAD, SEXO E IMC.  

Tras el análisis de la muestra se observó que el grupo de pacientes que recibió 

algún CH presentó una media de edad superior (55,1 ±10,08 años) a la media del grupo 

de pacientes que no recibieron ningún CH (51,5 ±10,46 años), siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (p = 0,049). La transfusión de pPL, PFC y cFIB no presentó 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre la edad media de 

los pacientes que necesitaron transfusión del resto de hemoderivados, pPL, PFC y cFIB, 

y los que no fueron transfundidos. 

El sexo y el IMC no se relacionaron con mayor necesidad de transfusión de 

ninguno de los hemoderivados (Tabla 24). 
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Tabla 24. Relación entre las variables sexo, edad e IMC y la transfusión de hemoderivados. 

 
CH 

(n=440) 
pPL 

(n=440) 
PFC 

(n=440) 
cFIB 

(n=440) 

Variable 
Con Tx 
(n=406) 

Sin Tx 
(n=34) 

p 
Con Tx 
(n=303) 

Sin Tx 
(n=137) 

p 
Con Tx 
(n=309) 

Sin Tx 
(n=131) 

p 
Con Tx 
(n=379) 

Sin Tx 
(n=61) 

p 

Sexo 
(H/M) 

77,1% 
22,9% 

79,4% 
20,6% 0,475 78,9% 

21,1% 
73,7% 
26,3% 0,879 

78,6% 
21,4% 

74,0% 
26,0% 0,563 77,0% 

33,0% 
78,7% 
21,3% 0,428 

Edad 
(años) 

55,09 
±10,07 

51,52 
±10,45 0,049 

55,18 
±9,72 

54,00 
±10,98 0,255 

54,35 
±10,49 

55,92 
±9,18 0,119 

54,83 
±10,02 

54,68 
±10,88 0,914 

IMC 
(Kg/m2) 

27,59 
±4,87 

29,07 
±6,12 0,178 

27,92 
±4,91 

27,23 
±4,99 0,177 

27,53 
±4,80 

28,10 
±5,25 0,274 

27,74 
±5,05 

27,48 
±4,21 0,667 

Tx: transfusión. CH: concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas: PFC: plasma fresco congelado. cFIB: concentrado de fibrinógeno.  

 

4.4.2. PUNTUACIÓN CTP Y MELD.  

Todos los pacientes que requirieron algún tipo de hemoderivado presentaron 

una media de puntuación CTP mayor que los que no necesitaron transfusión, 

cualquiera que fuera el hemoderivado (CH, pPL, PFC o cFIB), siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa solo en el caso de la transfusión de PFC. Así, los 

pacientes que fueron transfundidos con algún PFC presentaron una puntuación media 

de CTP de 8,13 ±1,82 puntos frente a los 7,31 ±1,79 puntos de media del grupo de 

pacientes que no requirió ningún PFC (p > 0,001) (Tabla 25). 

Igualmente, la puntuación MELD media de los pacientes que necesitaron algún 

CH, pPL, PFC o cFIB fue mayor que la de los pacientes que no necesitaron ninguno de 

esos hemoderivados. Los pacientes a los que se les administró algún CH, pPL, PFC o 

cFIB presentaron una puntuación MELD media de 14,97 ±6,74 puntos, 15,2 ±6,36 

puntos, 15,8 ±7,05 puntos y 14,97 ±6,80 puntos, frente a los 12,2 ±6,46 puntos, 13,8 

±7,48 puntos, los 12,3 ±5,27 puntos y 13,44 ±6,32 puntos de puntuación MELD media 

de  los pacientes a los que no se les administraron, siendo estas diferencias 

estadísticamente significativas en todos los casos (p = 0,022, p = 0,035, p < 0,001 y p = 

0,101, respectivamente) (Tabla 25).  
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La puntuación MELD-Na sigue la misma tendencia que las dos puntuaciones 

anteriores observando una media de puntuación mayor en los pacientes que 

necesitaron algún tipo de hemoderivado frente a los que no fueron transfundidos. La 

diferencia entre la puntuación MELD-Na media de los pacientes que necesitaron 

transfusión de CH (16,36 ±6,85 puntos) y la de los pacientes que no fueron 

transfundidos con CH (13,26 ±6,65 puntos) fue estadísticamente significativa (p = 

0,012), al igual que la puntuación media de los pacientes que necesitaron algún PFC 

(17,21 ±7,04 puntos) frente a los pacientes que no necesitaron ningún PFC (13,55 

±5,75 puntos) (p = < 0,001) (Tabla 25). 

Acerca del valor del INR preoperatorio, las diferencias entre los valores medios 

de INR de los pacientes que necesitaron algún hemoderivado y el valor medio de los 

pacientes a los que no se les administró ningún hemoderivado no fueron 

estadísticamente significativas (Tabla 25). 

 

Tabla 25. Relación entre la puntuación CTP, MELD, MELD-Na y el INR y la transfusión de hemoderivados. 

 
CH 

(n=440) 
pPL 

(n=440) 
PFC 

(n=440) 
cFIB 

(n=440) 

Variable 
Con Tx 
(n=406) 

Sin Tx 
(n=34) 

p 
Con Tx 
(n=303) 

Sin Tx 
(n=137) 

p 
Con Tx 
(n=309) 

Sin Tx 
(n=131) 

p 
Con Tx 
(n=379) 

Sin Tx 
(n=61) 

p 

CTP 
7,93 
±1,88 

7,32 
±1,98 0,064 

7,96 
±1,72 

7,74 
±2,11 0,286 

8,13 
±1,82 

7,31 
±1,79 < 0,001 

7,93 
±1,76 

7,66 
±2,33 0,389 

MELD 
14,97 
±6,74 

12,20 
±6,46 0,022 

15,22 
±6,36 

13,75 
±7,48 0,035 

15,79 
±7,05 

12,34 
±5,27 < 0,001 

14,97 
±6,80 

13,44 
±6,32 0,101 

MELD-
Na 

16,36 
±6,85 

13,26 
±6,65 0,012 

16,49 
±6,49 

15,29 
±7,62 0,111 

17,21 
±7,04 

13,55 
±5,75 < 0,001 

16,30 
±6,90 

14,97 
±6,69 0,160 

INR 
preTH 

1,49 
±0,72 

1,39 
±0,38 0,419 

1,48 
±0,55 

1,49 
±0,97 0,836 

1,49 
±0,75 

1,45 
±0,57 0,555 

1,49 
±0,71 

1,44 
±0,69 0,631 

Tx: transfusión. CH: concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas: PFC: plasma fresco congelado. cFIB: concentrado de fibrinógeno. 
Valores expresados como media ±DE. 
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4.4.3. ETIOLOGÍA DEL TRASPLANTE.  

Entre todas las etiologías que indicaron el TH se observó que la proporción de 

pacientes con VHC fue mayor (78,9%) en el grupo de pacientes que necesitaron 

transfusión de algún pPL que la del grupo de pacientes que no necesitó ningún pPL 

(63,5%), siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p < 0,001) (Tabla 26). El 

resto de diferencias entre las distintas proporciones de pacientes con una u otra 

etiología y los grupos de pacientes que recibieron o no algún tipo de hemoderivado no 

alcanzó significación estadística en ninguno de los casos (Tabla 26). 

 

Tabla 26. Relación de las etiologías y la transfusión de hemoderivados. 

 
CH 

(n=440) 
pPL 

(n=440) 
PFC 

(n=440) 
cFIB 

(n=440) 

ETIOLOGÍA 
Con Tx 
(n=406) 

Sin Tx 
(n=34) 

p 
Con Tx 
(n=303) 

Sin Tx 
(n=137) 

p 
Con Tx 
(n=309) 

Sin Tx 
(n=131) 

p 
Con Tx 
(n=379) 

Sin Tx 
(n=61) 

p 

Cirrosis 
ETANÓLICA 

SÍ 45,6% 41,2% 
0,621 

43,2% 49,6% 
0,212 

45,3% 45% 
0,959 

43,5% 55,7% 
0,076 

NO 54,4% 58,8% 56,8% 50,4% 54,7% 55% 56,5% 44,3% 

Cirrosis 
VHC 

SÍ 34,2% 38,2% 
0,638 

39,6% 23,4% 
0,001 

35,3% 32,8% 
0,621 

36,1% 24,6% 
0,078 

NO 65,8% 61,6% 60,4% 76,6% 64,7% 67,2% 63,9% 75,4% 

Cirrosis 
VHB 

SÍ 5,4% 11,8% 
0,131 

5,9% 5,9% 
0,967 

5,5% 6,9% 
0,578 

5,8% 6,6% 
0,771 

NO 94,6% 88,2% 94,1% 94,2% 94,5% 93,1% 94,2% 93,4% 

TUMORAL 
SÍ 10,3% 2,9% 

0,232 
8,6% 12,4% 

0,211 
10,7% 7,6% 

0,325 
10% 8,2% 

0,655 
NO 89,7% 97,1% 91,4% 87,6% 89,3% 92,4% 90% 91,8% 

FHA 
SÍ 17,5% 26,5% 

0,192 
17,5% 19,7% 

0,577 
16,5% 22,1% 

0,161 
18,5% 16,4% 

0,696 
NO 82,5% 73,5% 82,5% 80,3% 83,5% 83,5% 81,5% 83,6% 

Cirrosis 
BILIARES 

SÍ 3,7% 2,9% 
0,886 

3,3% 4,4% 
0,588 

3,6% 3,8% 
0,986 

3,7% 3,3% 
0,988 

NO 96,3% 97,1% 96,7% 95,6% 96,4% 96,2% 96,3% 96,7% 

OTRAS 
SÍ 12,8% 14,7% 

0,789 
12,9% 13,1% 

0,938 
10,4% 15,1% 

0,073 
13,2% 11,5% 

0,711 
NO 87,2% 85,3% 87,1% 86,9% 89,6% 84,9% 86,8% 88,5% 

Tx: transfusión. CH concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: concentrado de fibrinógeno. 

 

 

  



RESULTADOS 

 

 97 

4.4.4. TIPO DE TRASPLANTE Y DONANTE.  

En relación con la transfusión de CH, todos los pacientes que recibieron un 

doble trasplante hepatorrenal (THR) y todos los que fueron retrasplantados (ReTH) 

necesitaron de la transfusión de algún CH. Los grupos de pacientes que necesitaron la 

transfusión de algún pPL, PFC o cFIB no mostraron diferencias estadísticamente 

significativas en la proporción de THR y ReTH comparados con los grupos de pacientes 

que no necesitaron ni pPL, PFC o cFIB (Tabla 27). 

Tampoco hubo diferencias estadísticamente significativas  en la transfusión de 

hemoderivados y el tipo de donante (Tabla 27). 

 

Tabla 27. Relación entre el tipo de trasplante y donante y la transfusión de hemoderivados. 

 
CH 

(n=440) 
pPL 

(n=440) 
PFC 

(n=440) 
cFIB 

(n=440) 

ETIOLOGÍA 
Con Tx 
(n=406) 

Sin Tx 
(n=34) 

p 
Con Tx 
(n=303) 

Sin Tx 
(n=137) 

p 
Con Tx 
(n=309) 

Sin Tx 
(n=131) 

p 
Con Tx 
(n=379) 

Sin Tx 
(n=61) 

p 

THR 
SÍ 3,4% 0% 

0,614 
3,3% 2,9% 

0,987 
2,9% 3,8% 

0,569 
3,4% 1,6% 

0,703 
NO 96,6% 100% 96,7% 97,1% 97,1% 96,2% 96,6% 98,4% 

ReTH 
SÍ 13,5% 0% 

0,014 
13,9% 9,5% 

0,199 
12,3% 13% 

0,884 
19,7% 11,3% 

0,068 
NO 86,5% 100% 86,1% 90,5% 87,7% 87% 80,3% 88,7% 

DAC 
SÍ 10,6% 11,8% 

0,774 
9,6% 13,1% 

0,262 
9,7% 13% 

0,310 
10,6% 11,5% 

0,829 
NO 89,4% 88,2% 90,4% 86,9% 90,3% 87% 89,4% 88,5% 

Tx: transfusión. CH concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: concentrado de fibrinógeno. THR: 
trasplante hepatorrenal. ReTH: retrasplante. DAC: donante en asistolia controlada. 
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4.5. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LAS VARIABLES 

INTRAOPERATORIAS EN LA TRANSFUSIÓN DE 

HEMODERIVADOS. 

4.5.1. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS NIVELES DE HEMOGLOBINA, 

PLAQUETAS Y FIBRINÓGENO EN LA TRANSFUSIÓN DE 

HEMODERIVADOS. 

HEMOGLOBINA. 

En la fase de disección del TH, los pacientes que necesitaron transfusión de 

algún CH, pPL o PFC presentaron una media de hemoglobina menor (10,04 ±1,84 

gr/dL, 9,97 ±1,87 gr/dL y 9,94 ±1,81 gr/dL) que la media de los pacientes que no 

necesitaron CH, pPL o PFC (11,92 ±1,69 gr/dL, 10,67 ±1,89 gr/dL y 10,76 ±1,98 gr/dL) 

siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p < 0,001 en los tres casos) 

(Tabla 28). 

Al igual que sucede en la fase de disección ocurre también en el resto de fases 

del TH, fases anhepática y neohepática, en las cuales los pacientes transfundidos con 

algún CH, pPL o PFC presentaron valores de hemoglobina medios inferiores a los 

pacientes que no necesitaron ninguno de dichos hemoderivados, siendo estas 

diferencias estadísticamente significativas en los tres casos. 

Los pacientes que recibieron cFIB no presentaron diferencias estadísticamente 

significativas en sus niveles medios de hemoglobina en comparación con la media de 

hemoglobina de los pacientes que sí fueron transfundidos con cFIB en cualquiera de 

las fases del TH (Tabla 28).  

PLAQUETAS. 

En las tres fases del TH, los pacientes que recibieron transfusión de pPL 

presentaron unos niveles medios de plaquetas menores (66.290 ±34.640 U/mm3, 

62.910 ±44.530 U/mm3 y 52.640 ±21.440 U/mm3) que el grupo de pacientes que no 
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requirió ningún pPL (135.160 ±77.600 U/mm3, 117.710 ±60.170 U/mm3 y 94.050 

±43.810 U/mm3), siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p > 0,001) 

(Tabla 28). 

Diferencias similares se observan para la transfusión de CH, PFC y cFIB, donde 

los pacientes que requirieron transfusión de pPL presentaron una media de plaquetas 

inferior a la media del grupo de pacientes que no fue transfundido con pPL. Estas 

diferencias fueron observadas en las tres fases del TH y resultaron estadísticamente 

significativas en todos los casos, salvo en uno, en la necesidad de CH durante la fase de 

disección, en el que el grupo de pacientes que recibió algún CH obtuvo una media de 

plaquetas inferior (85.650 ±57.200 U/mm3) a la media del grupo de pacientes que no 

fue transfundido con CH (111.590 ±91.600 U/mm3) sin que esta diferencia alcanzara 

significación estadística (p = 0,113) (Tabla 28). 

FIBRINÓGENO. 

Los grupos de pacientes que se transfundieron con pPL, PFC y cFIB presentaron 

unas medias en los niveles de fibrinógeno Clauss (FibP) menores que las medias de los 

grupos de pacientes a los que no se les administró ningún cFIB, siendo estas 

diferencias estadísticamente significativas para esos tres hemoderivados y para 

cualquiera que fuera la fase del TH (Tabla 28). 

Durante las tres fases del TH, los pacientes que recibieron algún CH 

presentaron una media en los valores de FibP menor que la de los pacientes que no 

necesitaron ningún CH, aunque estas diferencias no alcanzaron significación 

estadística (Tabla 28). 
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Tabla 28. Relación entre las variables hemoglobina, recuento plaquetario y fibrinógeno y la necesidad de 

hemoderivados. 

 

 

4.5.2. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS NIVELES DE TP, INR, TTPA Y AP 

(PRUEBAS CLÁSICAS DE LA COAGULACIÓN) EN LA TRANSFUSIÓN 

DE HEMODERIVADOS. 

En cuanto a la valoración de TP, INR, TTPa y AP y transfusión de 

hemoderivados, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

independientemente de la fase del TH (Tabla 29). 

En el caso de la necesidad de CH y PFC, durante las tres fases del TH todos los 

pacientes que fueron transfundidos presentaron un valor medio de TP, INR y TTPa 

mayor que el de los pacientes que no recibieron CH o PFC, con diferencias 

estadísticamente no significativas. Para la relación entre la transfusión de PFC y la AP 

se observó que durante las tres fases del TH los pacientes que recibieron PFC tuvieron 
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una AP media menor que la de los pacientes que no necesitaron PFC, con diferencias 

estadísticamente no significativas. Similar relación se observa entre la transfusión de 

CH y la AP en la fase de disección y anhepática, mientras que en la fase neohepática los 

pacientes que recibieron CH poseen una AP media mayor que la de los pacientes que 

no necesitaron CH, con diferencias estadísticamente no significativas en los tres casos. 

Ninguna relación se observa entre la transfusión de pPL y cFIB y los valores de 

TP, INR, TTPa y AP. 

  

Tabla 29. Relación entre las pruebas clásicas de coagulación y la necesidad de hemoderivados. 
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4.5.3. TRANSFUSIÓN CRUZADA DE HEMODERIVADOS. 

En la Tabla 30 se puede observar que la transfusión de cualquiera de los cuatro 

hemoderivados (CH, pPL, PFC o cFIB) aumentó la probabilidad de recibir algún otro 

tipo de hemoderivado. Así, el 71,9% de los pacientes que se transfundieron con CH 

recibió también algún pPL, frene al 32,4% de pacientes que recibieron algún pPL en el 

grupo de pacientes no transfundidos con ningún CH, siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (p < 0,001).  

 

Tabla 30. Relaciones sobre transfusión de los diferentes hemoderivados entre sí. 

 
TRANSFUSIÓN 

CH pPL PFC 
NO SÍ NO SÍ NO SÍ 

TR
AN

SF
U

SI
Ó

N
 

pPL 

NO 23 
(67,6%) 

114 
(28,1%) 

 

 

SÍ 11 
(32,4%) 

292 
(71,9%) 

 p < 0,001 

PFC 

NO 25 
(73,5%) 

106 
(26,1%) 

71 
(51,8%) 

60 
(19,8%) 

SÍ 9 
(26,5%) 

300 
(73,9%) 

66 
(48,2%) 

 
(80,2%) 

 p < 0,001 p <0,001 

cFIB 

NO 14 
(41,2%) 

47 
(11,6%) 

31 
(22,6%) 

30 
(9,9%) 

34 
(26,0%) 

27 
(8,7%) 

SÍ 20 
(58,8%) 

359 
(88,4%) 

106 
(77,4%) 

273 
(90,1%) 

97 
(74,0%) 

282 
(91,3%) 

 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
CH: concentrado de hematíes. pPL: pool de plaquetas. PFC: plasma fresco congelado. cFIB: concentrados de 
fibrinógeno. 
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4.6. ANÁLISIS COMPARATIVO DE LAS VARIABLES 

TROMBOELASTOMÉTRICAS EN LA TRANSFUSIÓN DE 

HEMODERIVADOS.  

 

Este análisis se llevó a cabo sobre la muestra de pacientes del grupo ROTEM (n 

= 255) a los que se les realizaron mediciones de la coagulación mediante 

tromboelastometría. 

 

4.6.1. ROTEM Y TRANSFUSIÓN DE CONCENTRADOS DE HEMATÍES. 

En las fases anhepática y neohepática se halló relación estadísticamente 

significativa entre cualquier amplitud del EXTEM e INTEM y la transfusión de CH, 

siendo transfundidos aquellos pacientes con amplitudes más bajas. De tal manera que, 

en la fase anhepática, pacientes que necesitaron transfusión de CH presentaron una 

amplitud media a los 5 min de 30,23 ±8,80 mm (EXTEM A5) y 33,26 ±11,88 mm (INTEM 

A5) frente a una amplitud media de 35,65 ±8,80 mm (EXTEM A5) y 38,91 ±11,50 mm 

(INTEM A5) en los pacientes que no recibieron CH (p = 0,007 y p = 0,006, 

respectivamente). Por el contrario, las amplitudes del EXTEM e INTEM en la fase de 

disección no guardaron relación con la transfusión de CH, así como tampoco se halló 

relación entre la amplitud del FIBTEM y la necesidad de CH en ninguna de las fases del 

TH (Tabla 31). 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la duración 

media del CT en cualquiera de los test del ROTEM (EXTEM, INTEM y FIBTEM) entre los 

pacientes que fueron transfundidos y los que no necesitaron transfusión, fuera cual 

fuera la fase del TH. 
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Tabla 31. Relación entre los resultados del ROTEM en las distintas fases del trasplante con la transfusión de 

concentrado de hematíes. 

  Fases del trasplante 
 Tx CH DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

EXTEM 
CT 

SÍ 57,81 
(±19,11) 

p  = 0,832 

59,66 
(±19,75) 

p = 0,124 

64,26 
(±23,64) 

p = 0,134 
NO 56,87 

(±29,56) 
53,17 

(±12,29) 
56,73 

(±12,50) 

EXTEM 
A5 

SÍ 33,51 
(±10,63) p  = 0,051 

30,23 
(±8,80) p = 0,007 

25,15 
(±7,39) p < 0,001  

NO 38,17 
(±13,15) 

35,65 
(±11,88) 

30,86 
(±10,72) 

EXTEM 
A10 

SÍ 43,71 
(±11,58) p  = 0,054 

40,64 
(±9,72) p = 0,011 

34,86 
(±8,73) p = 0,003 

NO 48,65 
(±12,75) 

46,26 
(±12,43) 

40,78 
(±11,64) 

EXTEM 
A15 

SÍ 48,17 
(±11,54) p  = 0,059 

45,25 
(±9,73) p = 0,013 

39,52 
(±8,89) p = 0,003 

NO 53,01 
(±12,30) 

50,69 
(±12,35) 

45,47 
(±11,64) 

EXTEM 
MCF 

SÍ 51,60 
(±11,19) p  = 0,097 

49,22 
(±9,58) p = 0,020 

44,30 
(±9,09) p = 0,008 

NO 55,69 
(±11,63) 

54,21 
(±11,52) 

49,73 
(±10,90) 

INTEM 
CT 

SÍ 175,87 
(±42,06) 

p  = 0,511 

182,49 
(±65,19) 

p = 0,344 

214,40 
(±66,09) 

p = 0,194 
NO 170,00 

(±24,26) 
170,52 
(±28,05) 

196,21 
(±31,84) 

INTEM 
A5 

SÍ 36,10 
(±10,45) p  = 0,248 

33,26 
(±9,02) p = 0,006 

28,66 
(±7,56) p = 0,004  

NO 38,82 
(±13,31) 

38,91 
(±11,50) 

33,69 
(±10,11) 

INTEM 
A10 

SÍ 45,27 
(±11,01) p  = 0,308 

42,74 
(±9,78) p = 0,008 

37,78 
(±8,32) p = 0,003 

NO 47,78 
(±13,29) 

48,60 
(±11,66) 

43,34 
(±10,30) 

INTEM 
A15 

SÍ 49,21 
(±10,97) p  = 0,338 

46,86 
(±9,84) p = 0,011 

42,17 
(±8,51) p = 0,006 

NO 51,56 
(±13,15) 

52,47 
(±11,63) 

47,47 
(±10,44) 

INTEM 
MCF 

SÍ 51,84 
(±11,20) p  = 0,457 

50,07 
(±9,20) p = 0,015 

46,43 
(±8,42) p = 0,015 

NO 53,69 
(±12,64) 

55,30 
(±10,80) 

51,00 
(±9,82) 

FIBTEM 
CT 

SÍ 55,60 
(±14,47) p  = 0,805 

66,96 
(±82,70) p = 0,883 

69,92 
(±93,65) p = 0,638 

NO 55,30 
(±14,59) 

64,39 
(±39,40) 

60,69 
(±12,69) 

FIBTEM 
A5 

SÍ 11,33 
(±5,39) p = 0,281 

9,45 
(±4,32) p = 0,537 

8,29 
(±4,37) p = 0,675  

NO 12,65 
(±7,30) 

10,04 
(±4,83) 

8,69 
(±4,47) 

FIBTEM 
A10 

SÍ 12,40 
(±6,01) p = 0,392 

10,46 
(±4,63) p = 0,757 

9,27 
(±5,20) p = 0,855 

NO 14,08 
(±9,05) 

10,78 
(±5,25) 

9,47 
(±4,82) 

FIBTEM 
A15 

SÍ 13,00 
(±6,31) p = 0,413 

10,88 
(±4,87) p = 0,699 

9,59 
(±5,43) p = 0,729 

NO 14,73 
(±9,76) 

11,30 
(±5,38) 

10,00 
(±4,99) 
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  Fases del trasplante 
 Tx CH DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

FIBTEM 
MCF 

SÍ 13,56 
(±6,86) p = 0,363 

11,35 
(±5,38) p = 0,945 

10,14 
(±6,22) p = 0,932 

NO 15,00 
(±10,14) 

11,43 
(±5,47) 

10,23 
(±5,04) 

Tx CH: transfusión de concentrado de hematíes. CT: tiempo de coágulo (seg). A5, A10 y A15: amplitud a los 5 min, a 
los 10 min y a los 15 min (mm). MCF: máxima firmeza del coágulo (mm). Valores expresados como media ±DE. 

 

 

4.6.2. ROTEM Y TRANSFUSIÓN DE PLAQUETAS. 

Tras el análisis de la muestra se observó relación estadísticamente significativa 

entre los valores del ROTEM en las tres fases del TH y la transfusión de plaquetas, 

siendo transfundidos los pacientes que presentaron amplitudes de ROTEM más bajas, 

salvo en la fase neohepática, en la cual no se encontró relación entre los niveles de 

FIBTEM y la transfusión de plaquetas. 

De esta manera podemos apreciar que los pacientes que necesitaron 

transfusión de plaquetas presentaron en la fase de disección una amplitud media de 

30,26 ±9,45 mm (EXTEM A5); 33,61 ±10,22 mm (INTEM A5); 48,34 ±10,68 mm (EXTEM 

MCF); y 49,16 ±11,39 mm (INTEM MCF) frente a una amplitud media de 41,02 ±10,13 

mm (EXTEM A5); 41,64 ±9,72 mm (INTEM A5); 58,98 ±8,82 mm (EXTEM MCF); y 57,51 

±8,94 mm (INTEM MCF) en los pacientes que no requirieron plaquetas (p < 0,001 en 

todos los casos) (Tabla 32). 

 

Tabla 32. Relación entre los resultados del ROTEM en las distintas fases del trasplante con la transfusión de 

plaquetas. 

  Fases del trasplante 
 Tx pPL DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

EXTEM 
CT 

SÍ 59,62 
(±22,60) 

p  = 0,037 

61,04 
(±21,98) 

p = 0,007 

64,17 
(±23,50) 

p = 0,569 
NO 54,05 

(±13,87) 
55,28 

(±11,70) 
62,44 

(±21,91) 

EXTEM 
A5 

SÍ 30,26 
(±9,45) p  < 0,001 

27,69 
(±7,64) p  < 0,001 

23,12 
(±6,62) p  < 0,001 

NO 41,02 
(±10,13) 

36,57 
(±9,24) 

30,59 
(±7,84) 
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  Fases del trasplante 
 Tx pPL DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

EXTEM 
A10 

SÍ 40,19 
(±10,62) p  < 0,001 

37,77 
(±8,67) p  < 0,001 

32,41 
(±7,95) p  < 0,001 

NO 51,81 
(±9,29) 

47,66 
(±9,50) 

41,16 
(±8,61) 

EXTEM 
A15 

SÍ 44,69 
(±10,77) p  < 0,001 

42,41 
(±8,86) p  < 0,001 

37,03 
(±8,19) p  < 0,001 

NO 56,17 
(±9,44) 

52,19 
(±9,17) 

45,90 
(±8,53) 

EXTEM 
MCF 

SÍ 48,34 
(±10,68) p  < 0,001 

46,58 
(±8,96) p  < 0,001 

41,94 
(±8,68) p  < 0,001 

NO 58,98 
(±8,82) 

55,64 
(±8,72) 

50,29 
(±8,17) 

INTEM 
CT 

SÍ 179,61 
(±45,74) 

p  = 0,007 

187,13 
(±73,83) 

p = 0,043 

216,05 
(±72,03) 

p = 0,255 
NO 167,08 

(±27,26) 
170,35 
(±29,65) 

206,42 
(±43,97) 

INTEM 
A5 

SÍ 33,61 
(±10,22) p  < 0,001 

30,95 
(±8,23) p  < 0,001 

27,07 
(±7,25) p  < 0,001 

NO 41,64 
(±9,72) 

39,22 
(±9,11) 

33,06 
(±8,09) 

INTEM 
A10 

SÍ 42,06 
(±10,94) p  < 0,001 

40,26 
(±9,14) p  < 0,001 

36,01 
(±8,09) p  < 0,001 

NO 51,10 
(±9,57) 

49,69 
(±9,29) 

42,67 
(±7,99) 

INTEM 
A15 

SÍ 46,51 
(±10,92) p  < 0,001 

44,35 
(±9,29) p  < 0,001 

40,29 
(±8,29) p  < 0,001 

NO 55,05 
(±9,40) 

53,18 
(±9,12) 

47,20 
(±8,00) 

INTEM 
MCF 

SÍ 49,16 
(±11,39) p  < 0,001 

47,75 
(±9,15) p  < 0,001 

44,67 
(±8,27) p  < 0,001 

NO 57,51 
(±8,94) 

55,94 
(±8,78) 

51,03 
(±7,76) 

FIBTEM 
CT 

SÍ 61,30 
(±74,35) p  = 0,426 

69,57 
(±92,43) p = 0,431 

73,66 
(±109,70) p = 0,258 

NO 54,87 
(±15,05) 

61,26 
(±46,16) 

60,26 
(±11,78) 

FIBTEM 
A5 

SÍ 10,35 
(±5,00) p  < 0,001 

8,77 
(±4,25) p  < 0,001 

8,17 
(±4,72) p = 0,428  

NO 13,56 
(±6,04) 

10,90 
(±4,25) 

8,63 
(±3,63) 

FIBTEM 
A10 

SÍ 11,39 
(±5,73) p  < 0,001 

9,76 
(±4,57) p  < 0,001 

9,15 
(±5,72) p = 0,562 

NO 14,80 
(±6,88) 

11,89 
(±4,59) 

9,55 
(±3,87) 

FIBTEM 
A15 

SÍ 11,95 
(±6,08) p  < 0,001 

10,15 
(±4,84) p  < 0,001 

9,46 
(±5,98) p = 0,519 

NO 15,50 
(±7,21) 

12,41 
(±4,74) 

9,93 
(±4,01) 

FIBTEM 
MCF 

SÍ 12,49 
(±6,64) p  < 0,001 

10,55 
(±5,34) p  < 0,001 

10,11 
(±6,83) p = 0,674 

NO 16,01 
(±7,70) 

12,91 
(±5,14) 

10,45 
(±4,44) 

Tx pPL: transfusión de pool de plaquetas. CT: tiempo de coágulo (seg). A5, A10 y A15: amplitud a los 5 min, a los 10 
min y a los 15 min (mm). MCF: máxima firmeza del coágulo (mm). Valores expresados como media ±DE. 
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4.6.3. ROTEM Y TRANSFUSIÓN DE PLASMA FRESCO CONGELADO. 

Se encontró relación entre la necesidad de PFC y la duración del EXTEM CT en 

las tres fases del TH de tal manera que los pacientes a los que se les administró PFC 

presentaron una media de EXTEM CT (59,79 ±22,66 s, 60,25 ±20,11 s y 64,77 ±23,07 s) 

mayor que la media de EXTEM CT de los pacientes que no fueron transfundidos con 

PFC (53,03 ±11,82 s, 54,42 ±17,04 s y 58,28 ±22,56 s) en las fases de disección, 

anhepática y neohepática, respectivamente, y presentando estas diferencias 

significación estadística (p = 0,002, p = 0,014 y p = 0,012). Igualmente, el valor medio 

de INTEM CT de los pacientes que requirieron PFC fue mayor que el de los pacientes 

que no necesitaron PFC en las tres fases del TH, siendo estas diferencias 

estadísticamente significativas en los tres casos (Tabla 33).  

 

Tabla 33. Relación entre los resultados del ROTEM en las distintas fases del trasplante con la transfusión de 

plasma fresco congelado 

  Fases del trasplante 
 Tx PFC DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

EXTEM 
CT 

SÍ 59,79 
(±22,66) 

p  = 0,002 

60,25 
(±20,11) 

p = 0,014 

64,77 
(±23,07) 

p = 0,012 
NO 53,03 

(±11,82) 
54,42 

(±17,04) 
58,28 

(±22,56) 

EXTEM 
A5 

SÍ 32,18 
(±10,30) p  < 0,001 

29,03 
(±8,69) p  < 0,001 

24,23 
(±7,26) p  < 0,001 

NO 37,92 
(±11,34) 

34,53 
(±9,31) 

28,94 
(±8,32) 

EXTEM 
A10 

SÍ 42,28 
(±11,27) p  < 0,001 

39,20 
(±9,74) p  < 0,001 

33,63 
(±8,66) p  < 0,001 

NO 48,42 
(±11,76) 

45,56 
(±9,55) 

39,39 
(±9,04) 

EXTEM 
A15 

SÍ 46,71 
(±11,25) p  < 0,001 

43,77 
(±9,83) p  < 0,001 

38,22 
(±8,88) p  < 0,001 

NO 52,91 
(±11,54) 

50,23 
(±9,23) 

44,23 
(±8,93) 

EXTEM 
MCF 

SÍ 50,18 
(±10,95) p  < 0,001 

47,73 
(±9,75) p  < 0,001 

42,97 
(±9,19) p  < 0,001 

NO 56,05 
(±10,97) 

54,07 
(±8,65) 

48,92 
(±8,48) 

INTEM 
CT 

SÍ 180,12 
(±41,90) 

p  = 0,005 

188,66 
(±71,80) 

p = 0,005 

221,75 
(±69,68) 

p < 0,001 
NO 164,47 

(±36,04) 
164,96 
(±28,91) 

192,37 
(±42,15) 

INTEM 
A5 

SÍ 35,16 
(±10,36) p  = 0,007 

32,15 
(±9,00) p  < 0,001 

27,71 
(±7,54) p  < 0,001 

NO 39,05 
(±11,14) 

37,44 
(±9,26) 

32,32 
(±7,91) 
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  Fases del trasplante 
 Tx PFC DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

INTEM 
A10 

SÍ 44,16 
(±10,99) p  = 0,004 

41,40 
(±9,81) p  < 0,001 

36,66 
(±8,39) p  < 0,001 

NO 48,52 
(±11,24) 

47,50 
(±9,44) 

41,97 
(±8,09) 

INTEM 
A15 

SÍ 48,09 
(±10,95) p  = 0,004 

45,49 
(±9,93) p  < 0,001 

40,92 
(±8,56) p  < 0,001 

NO 52,47 
(±11,13) 

51,62 
(±9,27) 

46,57 
(±8,13) 

INTEM 
MCF 

SÍ 50,59 
(±11,36) p  = 0,002 

48,75 
(±9,62) p  < 0,001 

45,16 
(±8,48) p  < 0,001 

NO 55,23 
(±10,62) 

54,62 
(±9,02) 

50,65 
(±7,78) 

FIBTEM 
CT 

SÍ 61,52 
(±72,70) p  = 0,342 

71,44 
(±94,14) p = 0,156 

71,63 
(±105,94) p = 0,495 

NO 53,62 
(±12,22) 

56,05 
(±23,19) 

63,32 
(±26,23) 

FIBTEM 
A5 

SÍ 10,75 
(±5,47) p  = 0,003 

8,73 
(±3,72) p  < 0,001 

7,87 
(±4,01) p = 0,011  

NO 13,02 
(±5,0544) 

11,25 
(±5,16) 

9,37 
(±4,98) 

FIBTEM 
A10 

SÍ 11,87 
(±6,36) p  = 0,009 

9,70 
(±4,08) p  < 0,001 

8,76 
(±4,73) p = 0,014 

NO 14,11 
(±6,07) 

12,29 
(±5,42) 

10,48 
(±5,87) 

FIBTEM 
A15 

SÍ 12,41 
(±6,80) p  = 0,007 

10,10 
(±4,38) p  < 0,001 

9,00 
(±4,79) p = 0,005 

NO 14,85 
(±6,15) 

12,79 
(±5,54) 

11,03 
(±6,33) 

FIBTEM 
MCF 

SÍ 12,89 
(±7,27) p  = 0,008 

10,45 
(±5,34) p  < 0,001 

9,61 
(±5,65) p = 0,015 

NO 15,50 
(±6,75) 

13,41 
(±5,82) 

11,64 
(±6,87) 

Tx PFC: transfusión de plasma fresco congelado. CT: tiempo de coágulo (seg). A5, A10 y A15: amplitud a los 5 min, a 
los 10 min y a los 15 min (mm). MCF: máxima firmeza del coágulo (mm). Valores expresados como media ±DE. 
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4.6.4. ROTEM Y TRANSFUSIÓN DE CONCENTRADO DE FIBRINÓGENO. 

En cualquiera de las fases del TH se halló relación con significación estadística 

entre la administración de concentrado de fibrinógeno (cFIB) y la amplitud del ROTEM, 

siendo administrado este a los pacientes que presentaron una amplitud media menor 

que los pacientes que no requirieron cFIB, con excepción de la amplitud del INTEM en 

la fase de disección, en cuyo caso los pacientes que recibieron cFIB presentaron 

también una menor amplitud media que los que no lo necesitaron, relación esta sin 

significación estadística (Tabla 34). 

 

Tabla 34. Relación entre los resultados del ROTEM en las distintas fases del trasplante con la transfusión de 

fibrinógeno. 

  Fases del trasplante 
 Tx cFIB DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

EXTEM 
CT 

SÍ 58,06 
(±21,00) 

p  = 0,469 

59,50 
(±20,03) 

p = 0,353 

64,32 
(±24,04) 

p = 0,168 
NO 55,25 

(±13,02) 
56,06 

(±12,33) 
58,25 

(±11,30) 

EXTEM 
A5 

SÍ 33,17 
(±10,61) p  = 0,003 

30,01 
(±8,70) p  = 0,001 

25,03 
(±7,19) p  = 0,013 

NO 39,41 
(±11,83) 

35,83 
(±11,29) 

30,29 
(±10,84) 

EXTEM 
A10 

SÍ 43,42 
(±11,59) p  = 0,007 

40,46 
(±9,68) p  = 0,004 

34,75 
(±8,50) p  = 0,002 

NO 49,45 
(±11,70) 

46,06 
(±11,74) 

40,03 
(±12,14) 

EXTEM 
A15 

SÍ 47,89 
(±11,57) p  = 0,008 

45,10 
(±9,74) p  = 0,006 

39,45 
(±8,63) p  = 0,005 

NO 53,80 
(±11,24) 

50,41 
(±11,45) 

44,48 
(±12,47) 

EXTEM 
MCF 

SÍ 51,29 
(±11,25) p  = 0,010 

49,04 
(±9,60) p  = 0,006 

44,16 
(±8,87) p  = 0,004 

NO 56,87 
(±10,27) 

54,22 
(±10,63) 

49,29 
(±11,63) 

INTEM 
CT 

SÍ 175,29 
(±40,71) 

p  = 0,965 

178,90 
(±37,38) 

p = 0,453 

211,64 
(±60,75) 

p = 0,451 
NO 175,64 

(±41,93) 
199,51 
(±150,44) 

220,90 
(±84,22) 

INTEM 
A5 

SÍ 36,00 
(±10,65) p  = 0,170 

33,28 
(±8,99) p  = 0,025 

28,67 
(±7,67) p  = 0,016 

NO 38,83 
(±11,20) 

37,32 
(±11,37) 

32,32 
(±9,14) 

INTEM 
A10 

SÍ 45,16 
(±11,23) p  = 0,199 

42,75 
(±9,75) p  = 0,028 

37,77 
(±8,44) p  = 0,011 

NO 47,93 
(±11,10) 

47,00 
(±11,69) 

42,00 
(±9,25) 
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  Fases del trasplante 
 Tx cFIB DISECCIÓN ANHEPÁTICA NEOHEPÁTICA 

INTEM 
A15 

SÍ 49,08 
(±11,19) p  = 0,178 

46,83 
(±9,84) p  = 0,023 

42,11 
(±8,66) p  = 0,008 

NO 51,96 
(±10,84) 

51,22 
(±11,39) 

46,58 
(±9,03) 

INTEM 
MCF 

SÍ 51,62 
(±11,45) p  = 0,144 

50,02 
(±9,65) p  = 0,021 

46,28 
(±8,61) p  = 0,005 

NO 54,80 
(±10,04) 

54,35 
(±10,27) 

50,93 
(±7,78) 

FIBTEM 
CT 

SÍ 59,67 
(±64,95) p  = 0,690 

67,51 
(±84,23) p = 0,675 

70,19 
(±94,76) p = 0,598 

NO 55,00 
(±11,06) 

61,09 
(±32,06) 

61,12 
(±30,19) 

FIBTEM 
A5 

SÍ 10,95 
(±5,30) p  < 0,001 

9,22 
(±4,21) p  = 0,005 

7,89 
(±3,77) p = 0,007  

NO 15,06 
(±6,30) 

11,54 
(±4,93) 

11,45 
(±6,70) 

FIBTEM 
A10 

SÍ 11,95 
(±5,88) p  < 0,001 

10,15 
(±4,45) p  = 0,002 

8,79 
(±4,40) p = 0,010 

NO 16,90 
(±7,85) 

12,93 
(±5,54) 

12,87 
(±8,13) 

FIBTEM 
A15 

SÍ 12,50 
(±6,12) p  = 0,002 

10,53 
(±4,60) p  = 0,008 

9,09 
(±4,47) p = 0,011 

NO 17,93 
(±8,58) 

13,74 
(±6,15) 

13,48 
(±8,85) 

FIBTEM 
MCF 

SÍ 13,01 
(±6,65) p  = 0,002 

10,95 
(±5,06) p  = 0,011 

9,69 
(±5,27) p = 0,016 

NO 18,58 
(±9,06) 

14,29 
(±6,68) 

14,16 
(±9,56) 

Tx cFIB: transfusión de concentrado de fibrinógeno. CT: tiempo de coágulo (seg). A5, A10 y A15: amplitud a los 5 
min, a los 10 min y a los 15 min (mm). MCF: máxima firmeza del coágulo (mm). Valores expresados como media 
±DE. 

 

 

4.7. ANÁLISIS DE CORRELACIONES. 

4.7.1. CORRELACIÓN ENTRE LAS DIFERENTES AMPLITUDES DEL ROTEM. 

Se establecieron los grados de correlación de Pearson (r) entre las diferentes 

amplitudes del ROTEM a los 5, 10 y 15 minutos (A5, A10 y A15, respectivamente) con 

la máxima firmeza del coágulo (MCF). Las correlaciones fueron las siguientes (Tabla 35 

y Figura 18): 
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Tabla 35. Correlación (r) entre las diferentes amplitudes del ROTEM y la máxima firmeza del coágulo (MCF). 

Fases del TH  
EXTEM INTEM FIBTEM 

MCF 
(r) p MCF 

(r) p MCF 
(r) p 

DISSECIÓN 

A5 0,95 < 0,001 0,95 < 0,001 0,96 < 0,001 

A10 0,98 < 0,001 0,97 < 0,001 0,98 < 0,001 

A15 0,99 < 0,001 0,97 < 0,001 0,99 < 0,001 

ANHEPÁTICA 

A5 0,94 < 0,001 0,96 < 0,001 0,95 < 0,001 

A10 0,97 < 0,001 0,98 < 0,001 0,98 < 0,001 

A15 0,98 < 0,001 0,99 < 0,001 0,99 < 0,001 

NEOHEPÁTICA 

A5 0,92 < 0,001 0,95 < 0,001 0,93 < 0,001 

A10 0,96 < 0,001 0,96 < 0,001 0,95 < 0,001 

A15 0,98 < 0,001 0,98 < 0,001 0,96 < 0,001 

 

Figura 18. Correlaciones (r) de las diferentes amplitudes del ROTEM en la fase de disección. 
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En los tres test del ROTEM se encontró, para cualquier fase del trasplante, una 

correlación lineal positiva muy buena entre la amplitud a los 5, 10 y 15 min y la 

amplitud de la máxima firmeza del coágulo (p < 0,001 en todos los casos). 

 

4.7.2. CORRELACIÓN ENTRE ROTEM Y PLAQUETAS Y FIBRINÓGENO. 

Tras analizar la muestra se observa que todas las correlaciones entre ROTEM y 

plaquetas y fibrinógeno son lineales y positivas. EXTEM e INTEM tienen una buena 

correlación con las plaquetas, excepto el INTEM MCF que presenta una correlación 

moderada. La correlación observada entre FIBTEM y plaquetas es pobre. Finalmente, 

los tres test del ROTEM presentan una correlacionan moderada con el fibrinógeno 

(Tabla 36). 

Tabla 36. Correlaciones entre ROTEM y plaquetas y fibrinógeno. 

 
 

Amplitud 

Correlaciones (r) 

EXTEM p INTEM p FIBTEM p 

PL 

A5 0,70 < 0,001 0,65 < 0,001 0,29 < 0,001 

A10 0,68 < 0,001 0,62 < 0,001 0,28 < 0,001 

A15 0,66 < 0,001 0,61 < 0,001 0,28 < 0,001 

MCF 0,62 < 0,001 0,57 < 0,001 0,25 < 0,001 

FibP 

A5 0,52 < 0,001 048 < 0,001 0,53 < 0,001 

A10 0,54 < 0,001 0,49 < 0,001 0,53 < 0,001 

A15 0,54 < 0,001 0,49 < 0,001 0,52 < 0,001 

MCF 0,53 < 0,001 0,48 < 0,001 0,51 < 0,001 

PL: plaquetas. FibP: fibrinógeno. 

 

En la Tabla 37 y Figura 19 se observan las distintas correlaciones entre ROTEM y 

plaquetas y fibrinógeno a o largo de las tres fases del TH. Se observa como la fuerza de 

la correlación entre EXTEM e INTEM y plaquetas mejora ligeramente conforme avanza 

el TH, al contrario que la correlación entre FIBTEM y plaquetas, la cual empeora. En el 

caso del fibrinógeno, las correlaciones con los tres test del ROTEM sufren una caída de 

la fuerza de correlación a lo largo del TH. 
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Tabla 37. Correlaciones entre ROTEM y plaquetas y fibrinógeno en las fases del trasplante. 

  Correlaciones (r) 

 
 

Amplitud 

Fase de DISECCIÓN 

A-EXTEM p A-INTEM p A-FIBTEM p 

A-PL 

A5 0,67 < 0,001 0,60 < 0,001 0,42 < 0,001 

A10 0,64 < 0,001 0,58 < 0,001 0,39 < 0,001 

A15 0,62 < 0,001 0,57 < 0,001 0,38 < 0,001 

MCF 0,59 < 0,001 0,52 < 0,001 0,35 < 0,001 

A-FibP 

A5 0,61 < 0,001 0,52 < 0,001 0,66 < 0,001 

A10 0,62 < 0,001 0,54 < 0,001 0,65 < 0,001 

A15 0,62 < 0,001 0,54 < 0,001 0,64 < 0,001 

MCF 0,61 < 0,001 0,53 < 0,001 0,63 < 0,001 

  Fase ANHEPÁTICA 

  B-EXTEM p B-INTEM p B-FIBTEM p 

B-PL 

A5 0,71 < 0,001 0,68 < 0,001 0,28 < 0,001 

A10 0,69 < 0,001 0,64 < 0,001 0,27 < 0,001 

A15 0,67 < 0,001 0,62 < 0,001 0,28 < 0,001 

MCF 0,63 < 0,001 0,58 < 0,001 0,26 < 0,001 

B-FibP 

A5 0,57 < 0,001 0,54 < 0,001 0,54 < 0,001 

A10 0,60 < 0,001 0,55 < 0,001 0,56 < 0,001 

A15 0,61 < 0,001 0,55 < 0,001 0,57 < 0,001 

MCF 0,60 < 0,001 0,54 < 0,001 0,55 < 0,001 

  Fase NEOHEPÁTICA 

  C-EXTEM p C-INTEM p C-FIBTEM p 

C-PL 

A5 0,72 < 0,001 0,67 < 0,001 0,18 < 0,001 

A10 0,71 < 0,001 0,65 < 0,001 0,17 < 0,001 

A15 0,69 < 0,001 0,64 < 0,001 0,18 < 0,001 

MCF 0,65 < 0,001 0,60 < 0,001 0,15 < 0,001 

C-FibP 

A5 0,38 < 0,001 0,38 < 0,001 0,40 < 0,001 

A10 0,39 < 0,001 0,39 < 0,001 0,37 < 0,001 

A15 0,39 < 0,001 0,39 < 0,001 0,36 < 0,001 

MCF 0,39 < 0,001 0,36 < 0,001 0,34 < 0,001 

PL: plaquetas. FibP: fibrinógeno. A: fase de disección. B: fase anhepática. C: fase neohepática. 
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Figura 19. Correlaciones entre ROTEM y plaquetas y fibrinógeno en las fases del trasplante. 
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5.1. ASPECTOS GENERALES. 

El trasplante hepático es considerado uno de los procedimientos más 

complejos en cuanto al manejo anestésico se refiere. Uno de sus obstáculos más 

importantes es el elevado riesgo de sangrado que acarrea, fundamentalmente por el 

elevado flujo sanguíneo que recibe el hígado, el cual supone hasta el 30% del gasto 

cardiaco.  

Históricamente, el TH ha sido considerado uno de los procedimientos 

quirúrgicos con mayor riesgo de hemorragia perioperatoria, teniendo esta hemorragia 

dos orígenes: el sangrado originado durante el propio acto quirúrgico y el sangrado 

como consecuencia de la coagulopatía que puede acompañar a estos pacientes, la cual 

puede llegar a deteriorarse todavía más durante el curso del TH. Este segundo aspecto 

es el que compete directamente a los anestesiólogos. En los inicios del trasplante se 

llegaron a reportar series con hasta 28,5 CH transfundidos de media por TH [153]. 

Gracias a los avances en técnicas quirúrgicas, anestésicas y de preservación de 

órganos, estas cifras han llegado a reducirse considerablemente, a pesar de que aún 

existe una gran diversidad en este aspecto entre unos centros y otros.  

En lo que al anestesiólogo compete, resulta esencial un adecuado conocimiento 

de la fisiopatología de la enfermedad hepática y cómo esta afecta a la hemostasia en 

estos pacientes. El sangrado quirúrgico, la hemodilución tras la administración de 

fluidos, la transfusión de hemoderivados, la reperfusión y fibrinolisis, la hipotermia e 

hipocalcemia y otros sucesos que acontecen durante el TH, afectan y deterioran 

sobremanera la hemostasia de estos pacientes y conllevan una mayor transfusión de 

hemoderivados durante el trasplante.  

Toda transfusión de hemoderivados, por necesaria que sea, lleva asociada un 

daño potencial para el paciente. Múltiples complicaciones de tipo respiratorias, 

cardiovasculares, renales, infecciosas, mayor estancia hospitalaria y en UCI y menor 

supervivencia tanto del injerto como del receptor, han sido asociadas a la transfusión 

de hemoderivados, no solo en relación al TH si no en cualquier ámbito de la medicina  

[154]. Por ello, una de las misiones más importantes del anestesiólogo es tratar de 
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minimizar la necesidad de hemoderivados durante el TH. Para ello resulta crucial evitar 

el deterioro de la hemostasia y, en caso de empeoramiento, realizar un tratamiento 

precoz y eficaz que minimice el sangrado y evite la transfusión.  

Clásicamente, la valoración de la hemostasia y la transfusión se han llevado a 

cabo mediante las pruebas clásicas de coagulación. No obstante, estas pruebas 

ofrecen una visión parcial de la hemostasia, más acentuada en el contexto del paciente 

con enfermedad hepática por los complejos cambios fisiopatológicos que asocia. La 

aparición de las pruebas viscoelásticas como herramienta capaz de ofrecer una visión 

de la hemostasia más completa que las pruebas clásicas, junto a unos resultados 

precoces ha supuesto una gran ventaja en cuanto al ahorro de hemoderivados y 

mejora de las complicaciones asociadas a la transfusión en múltiples ámbitos de la 

medicina, incluido el TH [155–157].   

Esta tesis se ha basado en un estudio retrospectivo llevado a cabo sobre una 

muestra de 440 pacientes sometidos a trasplante hepático y en el que se han realizado 

dos tipos de análisis: el primero, un análisis descriptivo de la muestra global de 

pacientes trasplantados, y el segundo, un análisis comparativo entre el grupo de 

pacientes que fue manejado mediante las pruebas clásicas de coagulación y el grupo 

que fue manejado mediante pruebas viscoelásticas (ROTEM) con el objetivo principal 

de demostrar como el uso del ROTEM disminuye la cantidad de hemoderivados 

transfundidos durante el TH. 

 

5.2. VARIABLES PREOPERATORIAS. 

5.2.1. SEXO, EDAD E IMC. 

Respecto a las variables demográficas sexo, edad e IMC, la muestra de nuestro 

estudio se puede considerar similar a la mayoría de los trabajos publicados acerca del 

trasplante hepático. El TH es un procedimiento realizado con mayor frecuencia en 

hombres, alcanzando algunas series una proporción de hasta un 80 y 91% de pacientes 
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del sexo masculino [158, 159]. En España, la ONT presenta cada año la memoria del 

Registro Español de Trasplante Hepático (RETH) [160]. Según estos registros, la mayor 

parte de los pacientes trasplantados desde 1984 han sido hombres, concretamente un 

76% en la franja de edad de 40-59 años y un 70% entre los mayores de 60 años. La 

distribución por sexo de nuestra muestra sigue esta tendencia con un 77,3% de 

trasplantes realizados en hombres. 

La edad media de nuestra muestra fue de 54,8 ±10,1 años, concordante con los 

resultados de la literatura publicada en la que la edad media varía entre 50 y 60 años 

[158–164]. A nivel nacional la edad media del TH se ha mantenido en torno a los 50 

años desde sus inicios hasta el 2010, año en el que asciende a los 52 años y se sigue de 

un incremento gradual hasta alcanzar los casi 54 años de edad media en 2016 [160]. El 

grupo de edad de 40-59 años agrupa el mayor porcentaje de pacientes trasplantados, 

suponiendo cada año más de la mitad de los trasplantes. El porcentaje de pacientes 

trasplantados de edad ≥ 60 años ha sufrido un incremento progresivo en los últimos 

años hasta situarse en el 36,2% entre 2014-2016.  

En Europa en 2018, conmemorando el 50 aniversario del trasplante hepático, 

se llevó a cabo una recopilación de todos los TH realizados desde su inicio en 1968 

[46]. Según esta revisión, la edad media del TH ha sufrido un aumento paulatino desde 

finales de la década de los 80, pasando el porcentaje de pacientes trasplantados 

mayores de 60 años de menos del 5% en la década de los 80 a más del 30% en 2016.  

Nuestro estudio, con un 57,1% de pacientes trasplantados con una edad 

comprendida entre 40 y 59 años y un 35,9% de pacientes mayores de 60 presenta 

resultados semejantes a los observados tanto a nivel nacional como europeo. Este 

incremento de la edad media de los TH y del porcentaje de pacientes trasplantados 

mayores de 60 años pone de manifiesto el aumento de la esperanza de vida de la 

población occidental y como, la asistencia sanitaria amplia la cobertura a pacientes 

cada vez más añosos, en cualquiera de sus facciones. Una explicación a este aumento 

de edad en los receptores de TH según algunos autores es que el uso de los nuevos 

fármacos antiretrovirales en el tratamiento de la cirrosis por VHC han hecho disminuir 

esta como indicación de TH, a la misma vez que los TH por causas tumorales o 
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enfermedad hepática no alcohólica han experimentado un ascenso. Los pacientes 

trasplantados por causas tumorales o EHNA presentan una edad media superior a la 

de los pacientes con cirrosis VHC, contribuyendo al aumento en la edad media de los 

receptores de TH [165, 166]. 

La pregunta que surge a continuación es si existe alguna edad por encima de la 

cual esté contraindicada la realización de un TH. Históricamente, el límite de edad para 

poder recibir un TH ha ido aumentando en los últimos años. A día de hoy, muchos 

centros contemplan los 65 años como límite de edad, pero incluso en estos centros y 

en casos seleccionados, donde el candidato presenta buen estado de salud con escasa 

o nula comorbilidad, se acepta el trasplante en edades superiores a los 65 años [167]. 

Así, respondiendo a la pregunta anterior, no existe en la actualidad un límite de edad 

claro y establecido que contraindique por sí solo el TH. De los 440 pacientes incluidos 

en nuestro estudio, 49 de ellos (11.1%) tenían una edad > 65 años en el momento del 

TH, presentando una puntuación CTP y MELD media de 7,47 y 14,10, respectivamente. 

El IMC medio de los pacientes de nuestro estudio fue de 27,7 ±4,9 Kg/m2, 

catalogándose este IMC como sobrepeso (IMC entre 25 y 30 Kg/m2) según la 

clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) [168]. Aunque en la 

literatura encontramos series donde la media de IMC se sitúa por debajo de 25 Kg/m2 

(normopeso) [169, 158], la mayoría de trabajos publicados presentan pacientes con un 

IMC medio entre 25 y 30 Kg/m2 similar a nuestra muestra [159, 162, 170]. Sin 

embargo, a pesar de que los estudios sitúan la media del IMC en la categoría de 

sobrepeso, ninguno de los trabajos consultados ha presentado un valor superior al 

obtenido en nuestra muestra. La serie publicada más cercana fue la de Massicotte et 

al. [171] con un IMC medio de 27,3 Kg/m2. Este IMC superior a la de los estudios 

consultados concuerda con la cada vez más elevada prevalencia de obesidad en 

nuestro medio. En España, el conjunto de población con sobrepeso y obesidad supera 

la mitad de la población general (60,9%) según un estudio realizado durante los años 

2014 y 2015 [172]. Revisando estos datos por comunidades, la Comunidad Autónoma 

de la Región de Murcia supera a la media española con una prevalencia de sobrepeso y 

obesidad del 65,4%. Este creciente aumento del sobrepeso y la obesidad en la 
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población de nuestro medio explicaría porqué el IMC de nuestra muestra se sitúa por 

encima de las cifras publicadas hasta la fecha.  

 

5.2.2. PUNTUACIÓN CTP Y MELD. 

Como se expone en el Documento de Consenso de la Sociedad Española de 

Trasplante Hepático publicado en 2008, la inclusión en lista de espera constituye uno 

de los aspectos de mayor variabilidad en la práctica clínica [35]. No existen datos 

capaces de establecer de forma clara un nivel mínimo de enfermedad hepática que 

justifique el riesgo de someter al paciente a un TH, así como tampoco resulta sencillo 

establecer un grado de enfermedad hepática tan avanzado con el que rechazar la 

posibilidad de un TH. De acuerdo con dicho consenso, deberían incluirse en lista de 

espera pacientes con cirrosis descompensada con un CTP ≥ 7 puntos y un MELD ≥ 10 

puntos, puntuaciones satisfechas en nuestro caso con un CTP de 7,9 ±1,8 puntos y un 

MELD de 14,8 ±6,7. Los pacientes que fueron trasplantados con puntuaciones CTP 

inferiores a 7 puntos y MELD inferiores a 10 puntos presentaron alguna de las 

patologías listadas en la Tabla 4 catalogadas como excepciones a dichos sistemas de 

puntuación, tratándose en la mayoría de los casos de carcinoma hepatocelular. 

No obstante, la decisión de trasplantar a un paciente no debe hacerse en base 

exclusivamente al CTP o MELD ya que estas clasificaciones también presentan una 

serie de problemas.  

La clasificación CTP se basa en cinco variables (bilirrubina, albúmina, INR, grado 

de ascitis y grado de encefalopatía) y ha sido utilizada durante años para priorizar los 

pacientes en lista de espera para TH. Con el paso del tiempo la eficacia de la 

clasificación CTP ha sido puesta en duda con diversos argumentos, el principal de ellos 

hace referencia a que una clasificación que prioriza la lista de espera del TH no debería 

basarse en variables subjetivas, como le ocurre a la clasificación CTP con sus variables 

ascitis y grado de encefalopatía.  
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La incorporación de la clasificación MELD como herramienta para la 

priorización de la lista de espera pretende resolver este problema ya que esta 

clasificación se basa en tres variables totalmente objetivas (bilirrubina, creatinina e 

INR) cuya elección se realiza a partir de un método estadístico y no de forma empírica. 

La clasificación MELD se desarrolló inicialmente para determinar el pronóstico de los 

pacientes candidatos a la colocación de una derivación portosistémica [38]. 

Posteriormente la Clínica Mayo comenzó a utilizarla como método pronóstico de 

pacientes con cirrosis hepática etanólica [173] hasta que a comienzos de la década del 

2000 se incluyó como herramienta para la priorización de la lista de espera de TH [40]. 

La incorporación de la clasificación MELD supuso un avance en la priorización de los 

pacientes de mayor gravedad y redujo el tiempo medio en lista de espera [174–176]. 

Sin embargo, a pesar de sus beneficios, no ha conseguido desbancar a la clasificación 

CTP y en muchos centros se recomienda el uso conjunto de ambas, como es nuestro 

caso [167].  

Uno de los problemas de la clasificación MELD viene dado porque 

determinadas situaciones como sepsis, hemólisis o el uso de diuréticos, pueden alterar 

la bilirrubina y la creatinina de forma ajena a la enfermedad hepática y sobrestimar el 

resultado de la puntuación MELD final. Además, tanto la clasificación MELD como la 

CTP presentan un problema asociado como es el amplio abanico de patologías que no 

son contempladas en estas clasificaciones y que suponen hasta el 30% de las 

indicaciones de TH (Tabla 4) [43]. 

El uso del INR, variable incluida tanto en la clasificación CTP como en la 

clasificación MELD, ha sido cuestionado por presentar una gran variabilidad entre los 

laboratorios en función del tipo de reactivo de tromboplastina utilizado en el test. 

Algunos autores han cuestionado su utilidad en la estratificación de los pacientes 

cirróticos al observar que esta variabilidad en el INR puede llegar a provocar una 

variación de la puntuación MELD de entre 2 y 12 puntos [177–179].  

Originariamente, el INR fue concebido para guiar la terapia en pacientes en 

tratamiento con anticoagulantes orales (ACO) antivitamina K, como warfarina o 

acenocuarol, y su validación se llevó a cabo mediante muestras sanguíneas de 
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pacientes en tratamiento con dichos fármacos anticoagulantes. Los pacientes con 

enfermedad hepática presentan alteraciones de la coagulación específicas y mucho 

más complejas que las de los pacientes en tratamiento con ACO, motivo por el que se 

sugiere que el INR debería ser validado con muestras de pacientes cirróticos para 

poder aplicarlo en este tipo de pacientes, lo que se conoce como INRliver [42, 177]. Sin 

embargo, a día de hoy aún no han sido validados ni aceptados por la comunidad 

científica [41, 42, 180]. 

 

5.2.3. ETIOLOGÍA DEL TRASPLANTE. 

La causa más frecuente de TH en España es la cirrosis hepática (52,2%) seguida 

del carcinoma hepatocelular (28,4%) [181]. Las distintas indicaciones de TH han ido 

variando con el paso de los años. Entre estas variaciones destaca una disminución 

gradual del porcentaje de pacientes trasplantados por cirrosis junto a un incremento 

de los pacientes trasplantados por causa tumoral, con el carcinoma hepatocelular a la 

cabeza. En el periodo más reciente analizado en España (2014-2016) el 42,8% de los 

trasplantes realizados tuvo la cirrosis como principal indicación seguida del carcinoma 

hepatocelular en el 38,4%.  

A nivel europeo, la cirrosis hepática supuso la indicación más frecuente de TH 

con un 50% de los casos, englobando la cirrosis etanólica (19%) y las cirrosis víricas 

(VHC 12%, VHB 5%) entre otras causas de cirrosis. La segunda causa de TH fue la 

patología tumoral con el carcinoma hepatocelular como tumor más frecuente (15%). 

Le siguieron las enfermedades colestásicas hepáticas (10%) y el fallo hepático agudo 

(9,7%). En los casos de aparición de CHC sobre un hígado cirrótico, la causa más 

frecuente de la cirrosis basal fue la cirrosis VHC (43%), seguida de la cirrosis etanólica 

(27%) y cirrosis VHB (16%). Al igual que ocurre en nuestro país, la distribución de las 

distintas etiologías ha ido evolucionando con el tiempo. Así, los TH indicados por 

cirrosis por VHC, fallo hepático agudo y colangitis biliar primaria han disminuido en la 

última década, contrariamente a las indicaciones de causa tumoral, que han 

aumentado, pasando de un 12% entre 1997-2006 a un 24% entre 2007-2016 [46].  
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En nuestro centro, la cirrosis como indicación de TH se encontró en el 85,6% de 

los pacientes. Esta diferencia respecto a los registros nacional y europeo provienen del 

tipo de recogida de datos realizado. En dichos registros se considera a una única 

etiología como indicación principal del TH y en el caso de que el paciente presente más 

de una etiología concomitante, una de ellas es considerada la indicación principal de 

trasplante y el resto son consideradas como indicaciones secundarias. Sin embargo, en 

nuestro análisis los casos en los que un mismo paciente presentó varias etiologías 

concomitantes, sea el caso de un paciente cirrótico etanólico y cirrosis VHC, no se 

consideró a ninguna de ellas como indicación principal, manteniendo ambas etiologías 

como indicación de trasplante. Por ello, al no distinguir entre indicación principal y 

secundarias, nuestra muestra refleja porcentajes  más elevados que la de los registros 

nacional y europeo.  

 

5.2.3. TIPO DE TRASPLANTE Y DONANTE. 

En los registros nacional y europeo no existe constancia de los trasplantes 

hepatorrenales (THR) realizados ni el porcentaje que este tipo de trasplante 

representa respecto al total de TH realizados. De los 440 trasplantes recogidos en 

nuestro estudio, 14 de ellos (3,2%) fueron un doble trasplante hepatorrenal. 

Respecto al retrasplante la tasa hallada en este estudio fue del 12,5%, siendo el 

45,5% un retrasplante temprano (< un mes) y el 54,5% un retrasplante tardío (≥ un 

mes). Según el registro nacional, los pacientes retrasplantados suponen el 8,1% de 

todos los TH desde 1984 [181]. Las causas por las que se indicó el retrasplante fueron, 

en primer lugar los problemas técnicos (38,7%), seguido del fallo de la función primaria 

del injerto (19,5%), recidiva de la enfermedad de base (16,5%) y rechazo del injerto 

(15,9%), como las causas principales de retrasplante. El 39,4% de los retrasplantes 

fueron retrasplantes tempranos y el 60,6% retrasplantes tardíos.  
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A nivel europeo, desde 1968 el porcentaje de pacientes retrasplantados ha sido 

del 5,8%, siendo las causas principales del retrasplante el rechazo del injerto y las 

complicaciones técnicas arteriales y/o biliares [46].  

Nuestro análisis no recoge los motivos del retrasplante ni es uno de sus 

objetivos analizar este aspecto por lo que no podemos compararnos con otros centros 

a este nivel. 

Tras el inicio en el año 2014 del programa de donación en asistolia en nuestro 

la cantidad de TH de DAC y el porcentaje respeto al de TH de DME por año ha 

presentado un incremento progresivo. Así, en 2014 el único trasplante de DAC que se 

realizó en nuestro centro supuso el 2,6% de los TH realizados ese año, subiendo al 

6,7% en 2015, 19,7% en 2016 y 34,1% en 2017. Incremento este también observado en 

el resto de centros que cuentan con este programa. 

Finalmente, la evolución del número de trasplantes por año presenta una serie 

de cambios en los últimos años. En Europa el número de TH por año ha crecido de 

forma progresiva desde la década de los 80 en la que se realizaban alrededor de 100 

TH por año hasta los 7.347 TH en 2011, año en el que se alcanzó el pico de TH/año en 

Europa. A partir de este año el número de TH por año ha sufrido un descenso gradual 

hasta caer a los 5.393 TH en 2016.  

Al igual que en Europa, nuestro centro presentó en 2011 un pico en el número 

de TH por año con 64 trasplantes, seguido por un ligero descenso hasta 2014. A partir 

de este año se produce un incremento progresivo en el número de TH por año 

superando en 2016 el máximo anterior de 2011 con 66 trasplantes y llegando a los 91 

TH en 2017. Se podría pensar que este incremento se debe a la puesta en marcha del 

programa de DAC, sin embargo, este crecimiento en el número de TH/año desde 2014 

obedece a un incremento simultáneo de los TH procedentes tanto de DME como de 

DAC. 
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5.3. VARIABLES INTRAOPERATORIAS. 

5.3.1. HEMOGLOBINA, PLAQUETAS Y FIBRINÓGENO. 

HEMOGLOBINA. 

La muestra de esta tesis presenta unos niveles medios de 10,2 ±1,9 gr/dL de 

hemoglobina al inicio del TH. Esta cifra es similar a la observada en la bibliografía 

consultada. Son numerosos los estudios que ofrecen unos valores de hemoglobina al 

inicio del TH que oscilan entre los 10 y los 11 gr/dL [158, 159, 161, 182, 183], siendo 

menos frecuentes las series en las que la hemoglobina media inicial fue superior a los 

11 gr/dL [162, 163, 184]. 

La anemia es un síndrome frecuente en el paciente cirrótico. En 1968, la OMS 

definió la anemia como la presencia de una hemoglobina menor de 12 gr/dL en 

mujeres y 13 gr/dL en hombres [185]. Desde entonces, varios autores han planteado 

diferentes puntos de corte de hemoglobina para la definición de anemia, variando 

desde los 11,6 y los 12,3 gr/dL en mujeres y los 13 y 14 gr/dL en hombres [185–187], 

sin que a día de hoy exista un umbral de hemoglobina consensuado para la definición 

de anemia. Esta falta de consenso se extiende también al terreno de los pacientes 

hepatópatas, para los cuales la definición de anemia tampoco queda claramente 

establecida en la bibliografía. Algunos autores coinciden en establecer el umbral de 

hemoglobina a partir del cual considerar que un paciente cirrótico presenta anemia en 

11,5 gr/dL para mujeres y 13,5 gr/dL para hombres [188–190].  

A pesar de que no exista una definición clara de su umbral, no queda duda de 

que la anemia es más frecuente en pacientes con enfermedad hepática que en la 

población general. Si bien es cierto que esta prevalencia varía en función del grado de 

afectación hepática. Así, los pacientes con cirrosis compensada suelen presentar 

anemia menos frecuentemente (18-20%) que los pacientes cirróticos 

descompensados, en lo cuales la presencia de anemia ronda el 50% y 75% [188, 191–

193]. En su estudio sobre 242 pacientes cirróticos, Paternostro et al. [194] hallaron una 

prevalencia media de anemia del 52,9% de los pacientes de la muestra, siendo esta 
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más frecuente en pacientes con cirrosis descompensada (62,4%) que en aquellos con 

cirrosis compensada (18,8%). La prevalencia de anemia también aumentó conforme 

empeoró la enfermedad hepática, observando una prevalencia según el CTP del 26,5% 

para el grado A, 59,2% para el grado B y 69% para el grado C de CTP. La etiología de la 

cirrosis que más frecuentemente se asoció a la presencia de anemia fue la cirrosis 

etanólica, con un 60,5% pacientes anémicos en dicho grupo, frente al 44,9% de 

pacientes con anemia que no presentaron cirrosis etanólica. Finalmente, los autores 

encontraron que la presencia de anemia fue un factor de riesgo independiente de 

descompensación de la cirrosis y de mortalidad. 

Así mismo, tampoco existe consenso en la literatura acerca del nivel mínimo de 

hemoglobina a mantener en el paciente cirrótico o durante un TH. La guía sobre el 

manejo perioperatorio del sangrado, publicada por la Sociedad Europea de 

Anestesiología (ESA) en 2013, recomienda la transfusión de sangre para mantener una 

hemoglobina objetivo entre 7-9 gr/dL en el caso de paciente con sangrado, reiterando 

esta misma recomendación en su revisión de 2017 [155, 195]. Recientemente, la 

Asociación Americana de Gastroenterología (AGA) publicó en 2019 una guía de 

práctica clínica de pacientes cirróticos en la que recomendaban mantener un nivel de 

hematocrito > 25% en caso de procedimientos con riesgo de sangrado o de sangrado 

activo [196]. En el caso del TH la literatura acerca de los umbrales de hemoglobina 

establecidos para indicar una transfusión de CH es muy variada. Así, nos encontramos 

con diferentes umbrales transfusiones según el criterio de cada centro, variando estos 

umbrales desde los 6 gr/dL [170], 7 gr/dL [164, 182], 7-8 gr/dL [197] y 8 gr/dL [158, 

198] hasta los 8-10 gr/dL de hemoglobina [199–201]. El protocolo de trasplante de 

nuestro centro establece el umbral transfusional de CH en 8 gr/dL de hemoglobina (10 

gr/dL en caso de cardiopatía). 

La anemia es un problema en el paciente hepatópata, no solo por su elevada 

incidencia sino porque su existencia supone un empeoramiento en el pronóstico de la 

enfermedad. La respuesta fisiológica del cuerpo humano ante una caída de 

hemoglobina consiste en aumentar el gasto cardíaco y el flujo sanguíneo a los tejidos, 

compensando con un mayor aporte de sangre la caída del hematocrito. En el caso del 

paciente cirrótico, su fisiopatología muestra, ya de por sí, una situación hiperdinámica 
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con gasto cardiaco aumentado como consecuencia de la caída de las resistencias 

vasculares sistémicas originada por la hipertensión portal. En estos pacientes la 

anemia supone un estrés añadido que aumenta todavía más la frecuencia cardiaca y el 

flujo sanguíneo a los tejidos. Finalmente, este incremento en el flujo sanguíneo 

repercute en el volumen de sangre que congestiona el sistema portal, empeorando la 

hipertensión portal y favoreciendo el sangrado de estos pacientes [192, 202].  

Las causas que favorecen la aparición de anemia en los pacientes hepatópatas 

son varias. La primera de ellas es el sangrado. La propia hipertensión portal favorece la 

aparición de varices esofagogástricas que pueden dar lugar a sangrado, ya sea agudo o 

crónico, originando una anemia por pérdidas. Simultáneamente, las alteraciones de la 

coagulación son capaces de favorecer y agravar las pérdidas por sangrado. El 

hiperesplenismo, frecuente en estos pacientes, asocia pancitopenia junto a hemólisis 

de los hematíes. Paralelamente a la pancitopenia, determinadas situaciones como 

hepatitis víricas, toxicidad por alcohol o tratamiento con fármacos antivirales o gamma 

interferón pueden dar lugar a una aplásica medular. El alcohol mismo puede ser causa 

tanto directa como indirecta de anemia al producir toxicidad de los precursores 

hematopoyéticos en la médula ósea y asociarse a deficiencias nutricionales y 

malabsorción de nutrientes [203]. Todas estas causas hacen de la anemia en el 

cirrótico una entidad multifactorial de difícil manejo.  

Evitar un descenso de los niveles de hemoglobina es importante en cualquier 

enfermo pero se vuelve un hecho crucial en los pacientes cirróticos, y más 

concretamente en el contexto del trasplante hepático. No obstante, evitar esta caída 

mediante una transfusión liberal de CH no es la solución. La transfusión de 

hemoderivados representa un arma de doble filo y un reto para el anestesiólogo en el 

caso de cirugías con alto riesgo de sangrado. El mayor problema reside en la dificultad 

de alcanzar un equilibrio entre el uso restrictivo de los hemoderivados que evite 

posibles complicaciones, a la vez que suficiente para prevenir situaciones de hipoxia 

tisular o coagulopatía por pérdidas. Toda aquella herramienta que permita un 

diagnóstico rápido y acertado de la situación hemostática del paciente facilitará una 

transfusión precoz y dirigida ajustando la cantidad de hemoderivados a la 

estrictamente necesaria. Aquí toma un papel fundamental la incorporación de las 
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nuevas pruebas viscoelásticas, las cuales permiten un diagnóstico y tratamiento 

dirigido precoz de los hemoderivados necesarios en cada momento.   

 

PLAQUETAS. 

Las causas de plaquetopenia en el paciente hepatópata son múltiples. Los dos 

mecanismos causales más importantes son: el secuestro esplénico ante el 

hiperesplenismo por hipertensión portal y, la disminución de los niveles y la actividad 

del factor de crecimiento hematopoyético trombopoyetina (TPO) [196]. El 

hiperesplenismo característico de la enfermedad hepática crónica es consecuencia de 

la pérdida de la función hepática y la reducción del diámetro de la red vascular interna. 

Esto conlleva a un aumento y redistribución del flujo portal hacia territorios 

secundarios, entre ellos el esplénico, dando lugar a esplenomegalia, y esta a su vez, a 

plaquetopenia por secuestro plaquetario [204]. Aunque esta ha sido la presunción 

durante años, existe controversia acerca del peso real que tiene la hipertensión portal 

en la contribución de la plaquetopenia, ya que la resolución de la hipertensión portal 

mediante la colocación de una derivación portosistémica (TIPS) ofrece resultados 

dispares. Por un lado, existe evidencia de que la cifra de plaquetas puede mejorar tras 

la disminución de la hipertensión portal [205–207], mientras que en otros casos esta 

mejoría no se ha observado al normalizar la hipertensión portal [190, 208, 209]. 

Intervenciones terapéuticas destinadas a mejorar la función hepática, como el uso de 

agonistas de la TPO o el trasplante hepático, han conseguido normalizar las cifras de 

plaquetas [204].  

Por ello se piensa que la recuperación de la función hepática resulta más 

importante en la restitución del recuento plaquetario que el tratamiento de la 

hipertensión portal. La principal producción de TPO se lleva a cabo por parte de los 

hepatocitos y estos lo hacen a un ritmo constante, independientemente del recuento 

plaquetario, llegando a correlacionarse los niveles de TPO con el grado de enfermedad 

hepática [210, 211]. Con la restauración de la función hepática tras el trasplante se ha 

observado una normalización de los niveles de TPO y de plaquetas circulantes [212].  
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Otros factores contribuyentes son la disminución de la vida media de las 

plaquetas, la mielosupresión por tratamientos antivirales, anticuerpos antiplaquetarios 

o fármacos quimioterápicos, y la toxicidad medular por alcohol en el caso de la cirrosis 

etanólica [213–216, 212, 217].  

En cuanto al recuento de plaquetas al inicio del TH, nuestra muestra se 

encuentra en el promedio de los valores referidos en la bibliografía consultada, con un 

valor medio de 87.000 ±60.800 U/mm3. Sin embargo, a diferencia de los valores de 

hemoglobina iniciales que en la literatura oscilan entre 9,3 y 11,9 gr/dL, el recuento 

plaquerario presenta una mayor variabilidad. De esta manera, encontramos series 

publicadas con un valor medio de plaquetas preoperatorio de 61.000 y 65.000 U/mm3 

[158, 182] y otras series de hasta 127.000 y 132.000 U/mm3 [200, 218].  

Sin que exista un consenso generalizado, la mayoría de los autores y sociedades 

científicas coinciden en definir la plaquetopenia cuando se presenten valores inferiores 

a 150.000 U/mm3, siendo plaquetopenia moderada cuando las plaquetas se 

encuentran entre 50.00-100.000 U/mm3 y plaquetopenia severa cuando son menores 

de 50.000 U/mm3 [120, 204, 219]. Independientemente del cuál sea el número de 

plaquetas preoperatorias, los candidatos a TH coinciden en un hecho: la plaquetopenia 

es un hallazgo frecuente. Aunque su prevalencia dependerá del umbral elegido para su 

definición y el grado de afectación de la enfermedad, lo que da lugar a un amplio 

abanico de resultados publicados. Así, podemos encontrar una prevalencia del 6% en 

pacientes con hepatitis vírica sin cirrosis, o de hasta un 78% en pacientes cirróticos 

crónicos [189, 191, 214, 215, 220, 221]. Alrededor de un 25-50% de pacientes 

cirróticos presentan plaquetopenia moderada [121, 189, 222]. En el caso de pacientes 

en lista de espera de TH, las prevalencia de plaquetopenia puede alcanzar el 84% de 

los candidatos, y el 50% de ellos presentar plaquetopenia severa. [163]. Los resultados 

de esta tesis concuerdan con la literatura publicada, hallando un 90,5% de pacientes 

con plaquetopenia (plaquetas < 150.000 U/mm3), un 45,7% con plaquetopenia 

moderada (50.000-100.000 U/mm3) y un 26,5% con plaquetopenia severa (< 50.000 

U/mm3). 
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Además de un recuento bajo de plaquetas los pacientes con enfermedad 

hepática suelen presentar también una alteración en su función y de la capacidad de 

agregación de las plaquetas [223–229]. A pesar de esto, los pacientes cirróticos son 

capaces de generar la suficiente cantidad de trombina para formar un coágulo estable 

y efectivo, siempre y cuando las cifras de plaquetas no sean inferiores a 50.000-60.000 

U/mm3 [119]. Este hecho se debe al aumento de los niveles de FvW y el descenso de 

ADAMTS-13 característico de los cirróticos crónicos [230] y en consecuencia, esto 

contribuye a una mayor predisposición a la activación y agregación plaquetaria en el 

paciente cirrótico, que compensaría el efecto deletéreo de los inhibidores de la 

función plaquetaria como tromboxano A2 y ácido araquidónico [89, 231–234]. Por lo 

que, a pesar de las alteraciones plaquetarias, el paciente cirrótico posee unos 

mecanismos compensadores capaces de generar un coágulo lo suficientemente 

estable en condiciones clínicas normales. 

No existe, hoy en día, un umbral de plaquetas por debajo del cual estaría indica 

la transfusión en el paciente cirrótico. Existe gran variabilidad en la literatura acerca de 

este umbral transfusional, el cual se establece en función de la gravedad de la 

enfermedad hepática y el riesgo de sangrado ante un procedimiento invasivo. Una 

recomendación extendida, basada en opiniones de expertos, sociedades científicas y 

guías clínicas, establece el umbral transfusional en 50.000 plaquetas ante 

intervenciones con alto riesgo de sangrado o en caso de sangrado activo [196, 235–

237]. Algunas publicaciones bajan este umbral transfusional a 30.000 U/mm3 [158, 

238], mientras que en otras asciende a 70.000 U/mm3 [164, 182], 80.000 U/mm3 [199] 

o 100.000 U/mm3 [200]. En nuestro centro el umbral transfusional de plaquetas está 

establecido en 50.000 U/mm3. 

 

FIBRINÓGENO. 

Los pacientes de este estudio presentaron una media de 292 ± 94 mg/dL de 

fibrinógeno en el momento del inicio del TH. Esta cifra representa uno de los valores 

de fibrinógeno más altos de la bibliografía consultada. Existe publicaciones con niveles 
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iniciales de fibrinógeno en torno a los 120-150 mg/dL [158, 182, 184], otras en los que 

estos niveles se acercan a los 200 mg/dL [159, 218, 239] y, con menos frecuencia, 

encontramos trabajos en los que se superan los 200 mg/dL de fibrinógeno 

preoperatorio [183, 200]. En los casos de cirrosis con afectación hepática severa y en 

los fallos hepáticos agudos el fibrinógeno suele estar disminuido, al contrario que en la 

cirrosis compensada donde podemos encontrar niveles elevados al actuar como un 

reactante de fase aguda en estadios iniciales [96]. 

Cuál debe ser el nivel adecuado de fibrinógeno en un paciente cirrótico 

continúa hoy sin una clara respuesta. Aunque algunas guías recomiendan mantener 

valores superiores a 100-200 mg/dL [134, 197, 240], el principal de estas 

recomendaciones es que no se han realizado en base a pacientes cirróticos, sino sobre 

pacientes politraumatizados con hemorragia masiva. En el caso concreto de los 

pacientes cirróticos, recientemente la Asociación Americana de Gastroenterología 

(AGA) publicó una guía de práctica clínica en la que recomendaban mantener en unos 

niveles de fibrinógeno > 120 mg/dL en caso de sangrado activo o si el paciente iba a 

ser sometido a procedimientos con riesgo de sangrado [196].  

En general, la mayoría de los centros indica la suplementación de fibrinógeno a 

partir de un valor inferior a 100 mg/dL [200, 199, 238, 182, 197, 164], encontrando, 

menos frecuentemente, umbrales de 80 mg/dL [158] y 130 mg/dL [241]. El umbral 

para la suplementación con fibrinógeno ha sido incrementado en nuestro centro de los 

100 a los 150 mg/dL conforme el equipo trasplantador ha comprobado que el uso del 

ROTEM demanda un mayor consumo de cFIB, a pesar de cifras de FibP superiores a 

100 mg/dL. 

Al igual que ocurre con las plaquetas, en el paciente hepatópata el descenso en 

las cifras de fibrinógeno se acompaña de una disfunción del mismo. Fenómenos como 

la sialización, oxidación y glicosilación de la molécula de fibrinógeno alteran su 

estructura provocando una polimerización defectuosa de la fibrina y originando un  

coágulo menos permeable y estable [95, 242–244]. Queda por determinar si esta 

hipofibrinogenemia y disfibrinogenemia son reflejo de la gravedad de la enfermedad 
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hepática o un factor de riesgo de sangrado modificable y corregible mediante la 

suplementación con fibrinógeno [245]. 

 

5.3.2. NIVELES DE LAS PRUEBAS CLÁSICAS DE COAGULACIÓN. 

La mayoría de los estudios que ofrecen información acerca de los valores de las 

pruebas clásicas de coagulación previas al TH lo hacen en su mayoría de las veces en 

forma el INR, seguido de TTPa y, con menor frecuencia, de la AP y el TP. Nuestra 

muestra presenta unos valores de dichas pruebas en concordancia con los estudios 

consultados. Así, la media de INR fue de 1,72 y la mediana de 1,49, similar a los datos 

de otros estudios en los que encontramos medianas de INR que varían entre 1,3 y 1,8 

[198–200, 238, 241, 246–248]. La mediana del TTPa fue de 36,3 s y la de la AP de 57%, 

datos igualmente concordantes con la literatura consultada [116, 158, 159, 201, 239].  

Respecto a la evolución de estas variables durante el TH, nuestros datos 

muestran un leve empeoramiento (incremento del TP, INR y TTPa y disminución de la 

AP) entre la fase de disección y la fase anhepática, seguido de un deterioro 

considerable tras la reperfusión, ya en la fase neohepática. Este súbito deterioro de las 

pruebas clásicas en la tercera fase del TH tiene varias justificaciones. El principal 

argumento se centra en el efecto "heparin-like" (EHL). Descrito por primera vez por 

Kang et al. [249] quienes observaron un discreto incremento de las pruebas de 

coagulación (TP y TTPa) a lo largo de la fase anhepática en comparación con la fase de 

disección que se continuó de un fuerte aumento de las mismas tras la reperfusión. El 

EHL se debe a la presencia de heparina endógena en forma de péptidos heparinoides 

resultantes de la activación de los macrófagos tras el daño sufrido por la isquemia-

reperfusión del órgano. Además del efecto debido a sustancias heparinoides 

endógenas se ha especulado que el EHL puede verse agravado por el uso de heparina 

exógena procedente de dos fuentes: heparina administrada al donante en el momento 

previo al clampaje vascular del hígado y; heparina administrada al receptor durante la 

cirugía de las anastomosis vasculares hacia el final de la fase anhepática [250, 251]. 

Aunque la incidencia del EHL puede llegar al 95%, su duración en el tiempo suele 
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autolimitarse a 60-120 min tras su aparición [251–253]. A pesar de que en este trabajo 

no se ha recogido información sobre el uso de heparina en donantes ni receptores, el 

deterioro sufrido por las pruebas de coagulación tras la reperfusión hace pensar en un 

posible EHL. 

 

5.3.3. NIVELES DE LOS VALORES DEL ROTEM. 

  Los valores de las variables del ROTEM de esta muestra se ajusta a los de la 

literatura publicada. No existe, sin embargo, consenso acerca de cuáles son los valores 

de normalidad del ROTEM en los pacientes cirróticos. Estos valores de normalidad han 

sido deducidos y validados a raíz de muestras de sujetos sanos. No obstante, el 

paciente hepatópata presenta unas alteraciones de la coagulación muy específicas sin 

que se hayan establecido un rango de normalidad del ROTEM para estos pacientes 

[148]. Así, unos valores del ROTEM inferiores a la normalidad han demostrado ser 

suficientes para ofrecer a estos pacientes una mínima garantía de poder generar un 

coágulo estable en el contexto del TH comparados con otros escenarios como la 

cirugía cardiovascular, el paciente politraumatizado o el sangrado obstétrico, donde 

unos valores del ROTEM inferiores a los considerados normales se asocian a un peor 

estado hemostático, más sangrado y mayor índice de complicaciones [157].  

Nuestros valores de las variables del ROTEM presentan, al igual que las pruebas 

clásicas de coagulación, un deterioro durante el desarrollo del TH más acentuado tras 

la reperfusión del injerto. Este empeoramiento se observa de forma más acusada en 

las variables EXTEM e INTEM CT que en las variables de amplitud, lo que estaría 

relacionado con la alteración de la fase inicial de la formación del coágulo, la 

relacionada con los factores de coagulación, por el EHL comentado previamente. Para 

poder achacar este empeoramiento, y el de las pruebas clásicas de la coagulación, al 

EHL se debería haber documentado como la adición de heparina a las muestras de 

sangre normalizaba dichas variables, acto que no se llevó a cabo al no formar parte de 

los objetivos de esta tesis. 
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5.4. TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS. 

5.4.1. SITUACIÓN ACTUAL DE LA TRANSFUSIÓN DE HEMODERVIADOS EN 

EL TRASPLANTE HEPÁTICO. 

Multitud de factores influyen en el sangrado durante el trasplante hepático y 

todos ellos podrían agruparse en dos grandes categorías: por un lado, los relacionados 

con el sangrado quirúrgico, entre los que se engloban la hipertensión portal, la 

presencia vasos colaterales y los antecedentes de cirugía abdominal previa; y por otro, 

los relacionados con la hemostasia como las alteraciones de la coagulación que 

acompañan a estos enfermos y su agravamiento por las diferentes circunstancias que 

rodean la intervención. De todos ellos, es aceptado que la hipertensión portal 

constituye el factor de riesgo de sangrado más importante en el cirrótico [254, 255]. 

Este alto riesgo de sangrado convierte al trasplante hepático en un procedimiento 

inherente a la transfusión de hemoderivados en la gran mayoría de los casos, aunque 

en este aspecto, la literatura publicada presenta una enorme variabilidad. Un 

problema con el que nos encontramos a la hora de analizar las pérdidas de sangre 

durante el TH es que no existe una definición aceptada de cuando se considera que un 

trasplante ha sangrado. La cantidad de CH transfundidos para distinguir un trasplante 

que no ha sufrido sangrado de aquel que sí ha sangrado varía desde los 2 CH, 3 CH, 4 

CH y hasta 7 CH [246]. Por ello la tremenda dificultad en comparar diferentes estudios 

y centros en cuanto a la cantidad de sangrado y de hemoderivados transfundidos. 

 

5.4.2. TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS EN NUESTRO ESTUDIO. 

En esta serie de trasplantes hepáticos el porcentaje de pacientes que recibió 

algún tipo de hemoderivado fue del 97,7%. La tasa de pacientes transfundidos según 

cada hemoderivado fue: 92,3% para los CH, 68,9% para los pPL, 70,2% para el PFC y 

86,1% para el cFIB. La literatura es tremendamente variada en este aspecto. Existen 

estudios con tasas de transfusión de hemoderivados totales superiores al 80% [116, 
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256] y al 90% [257, 258] mientras que, por el contrario, encontramos estudios con una 

tasa de transfusión en torno al 20%, correspondientes a un mismo grupo de autores, el 

de Massicotte et al. [259, 260].  

No obstante, la información sobre la transfusión total de hemoderivados no se 

ofrece en muchas ocasiones, optando por dar información sobre la tasa de transfusión 

de cada hemoderivados por separado. En nuestro protocolo de manejo transfusional 

en el TH se indicó la transfusión de CH a partir de una hemoglobina < 8 gr/dL (10 gr/dL 

en caso de pacientes con patología coronaria), la de pPL a partir de un recuento 

plaquetario < 50.000 U/mm3 o un EXTEM MCF > 45 mm si FIBTEM > 10 mm, la de PFC a 

partir de un INR > 2 o en el caso de que los niveles de recuento plaquetario y 

fibrinógeno sean correctos y persista el sangrado, y la de cFIB a partir de un 

fibrinógeno < 150 mg/dL o una amplitud en el FIBTEM MCF > 10 mm.  

El 92,3% de los pacientes de nuestro estudio recibió algún CH, con una media 

de 5,04 CH transfundidos por paciente. La bibliografía es enormemente variada en 

este aspecto. Así, la tasa de pacientes transfundidos con CH varía desde el 19% [259] 

hasta el 90% [261], 91% [199] y 97% [262]. Respecto a la media de CH transfundidos 

por paciente, existen publicaciones con cifras medias menores a la de nuestra 

muestra, como: 5 CH [182], 4,24 CH [184], 4 CH [197], 3 CH [241], 2,9 CH [257], 2 CH 

[218], 1,4 CH [259] y 0,5 CH [161] transfundidos por paciente, y otras con una media 

de CH transfundida por paciente mayor a la registrada en esta tesis, como: 6 CH [197], 

7,2 CH [199], 8,4 CH [263], 8,5 CH [248], 11,5 CH [246], 12,3 CH [162], 16,4 CH [264] y 

hasta 18,2 CH [200]. 

Algo más de dos tercios de los pacientes de nuestra muestra, el 68,9%, fueron 

transfundidos con pPL. Excepto el estudio de Smart et al. [262] con una tasa de 

pacientes transfundidos con pPL de 71 y 79%, el resto de los estudios consultados 

muestra una tasa de transfusión de pPL inferior a la de nuestro estudio con cifras del 

64% [199], 54,5% [116], 40% [201], 34% [198], 20,7% [241], e incluso del 3,2% [265]. La 

media de pPL transfundidos fue de 1,15 pPL, superior a la de estudios con una media 

de 0,2 y 0,4 pPL [161, 162, 182, 257] pero inferior a la de muchos otros con una media 
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de 1,2, 1,7, 2,9, 3,6, 4,1, 4,6, 5 [161, 182, 184, 199, 248, 257, 259] e incluso 10 y 17 pPL 

[200, 246]. 

Respecto a la transfusión de PFC, el 70,2% de nuestros pacientes recibieron 

PFC, con una media de 2,91 PFC transfundidos. En la literatura encontramos tasas de 

transfusión inferiores a la nuestra, del 33%, 17% y 8,6% [198, 201, 265], y superiores 

como 73,7%, 88% y 90% [116, 199, 262]. En lo referente a la media de PFC 

transfundido, algunos estudios se sitúan en una media inferior a 2 PFC [182, 184, 257, 

161], mientras que la mayoría supera los 3 PFC de media transfundidos [256, 197, 199, 

164] e incluso, los 10 PFC [248, 266, 246, 162, 200, 201]. 

Finalmente, el 86,1% de nuestros pacientes requirieron algún cFIB con una 

media de 5,5 cFIB transfundidos. Sobre la reposición de fibrinógeno y su procedencia, 

existe una diferencia entre los estudios de origen europeo y los de origen 

norteamericano, de tal forma que los europeos generalmente utilizan concentrado de 

fibrinógeno mientras que los norteamericanos usan crioprecipitados, ya que en EE.UU. 

el concentrado de fibrinógeno no se encuentra aprobado para su comercialización. 

Nuestra tasa de pacientes que reciben cFIB es la más elevada de la bibliografía 

consultada, encontrando porcentajes de 73%, 56%, 37%, 30%, 26,3% e incluso 3,1% 

[201, 241, 246, 262, 265]. Al igual ocurre respecto a la media de cFIB transfundido, 

encontrando en la literatura cifras medias más bajas como 3,6, 2,5, 1,1, 0,6 y 0,5 cFIB 

por paciente [182, 184, 218, 257].  

Como podemos comprobar la variabilidad acerca de la transfusión de 

hemoderivados en el TH es enorme. Comparar los requerimientos transfusionales 

entre diferentes estudios conlleva un error intrínseco y puede resultar un acto 

desafortunado, por lo que se desaconsejan estas comparaciones [248]. Las diferencias 

en el empleo de hemoderivados se aprecian no solo entre distintos centros, sino que 

también pueden llegar a observarse entre distintos profesionales de un mismo centro. 

Esto es debido a las diferentes prácticas clínicas y diferentes umbrales de transfusión 

establecidos por cada centro y a la ausencia de protocolos de manejo hemostático que 

consensuen el trabajo de distintos profesionales.  



DISCUSIÓN 

 

 138 

En el periodo de duración de nuestro estudio, todos los anestesiólogos del 

equipo de trasplante hepático se rigieron por dos protocolos para la transfusión de 

hemoderivados: uno basado en las pruebas clásicas de coagulación, y otro, basado en 

el ROTEM. El seguimiento de un protocolo disminuye la posibilidad de variabilidad 

interprofesional, sin embargo, no podemos constatar posibles diferencias en la 

práctica individual de cada uno de los anestesiólogos al no haberse recogido dicha 

información en este estudio.  

En su estudio sobre la variabilidad en la práctica transfusional de las 

instituciones francesas donde se realiza TH, Ozier et al. [116] encontraron amplias 

diferencias entre centros no atribuibles a las desigualdades entre pacientes. En su 

caso, concluyeron que las diferencias entre las distintas tasas de transfusión de CH se 

debieron a la variabilidad del sangrado intraoperatorio y a los distintos umbrales 

transfusionales establecidos por cada equipo quirúrgico, mientras que las diferencias 

en las tasas de transfusión de pPL y PFC se debieron a la disparidad en el manejo de la 

hemostasia entre centros. En ningún caso encontraron relación entre la transfusión de 

hemoderivados y aspectos relacionados con el paciente. 

Un detalle a tener en cuenta es que muchos autores muestran una disminución 

de la cantidad de hemoderivados transfundidos con el paso del tiempo. La principal 

razón con la que explican este hecho es la cada vez mayor experiencia con la que 

cuenta el equipo trasplantador. No obstante, esta circunstancia suele observarse en 

los primeros años tras la instauración de un programa de trasplante hepático, para 

alcanzar después una relativa estabilización en cuanto a la transfusión de 

hemoderivados se refiere [123, 161, 246]. Nuestro centro ya llevaba 21 años de 

experiencia en el momento del inicio de la recogida de datos de esta tesis por lo que, 

en el caso de observar una disminución en la cantidad de hemoderivados 

transfundidos no sería achacable a la curva de aprendizaje. Este hecho resulta 

beneficioso para el objetivo de este estudio al evitar así posibles sesgos a la hora de 

comparar los grupos.  
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5.4.3. PROBLEMAS DE LA TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS. 

Queda constatada la imposibilidad de establecer cuál sería una cifra "normal o 

aceptable" de hemoderivados utilizados durante un TH. No obstante, la práctica clínica 

debe ir dirigida a reducir lo máximo posible esta cantidad, independientemente de la 

cifra de partida de cada centro, ya que ha quedado ampliamente demostrada la 

relación entre la transfusión de hemoderivados en el perioperatorio y el aumento de la 

morbimortalidad postoperatoria por medio de un amplio abanico de complicaciones, 

como: reacciones alérgicas, transmisiones víricas, aloinmunización, infecciones 

bacterianas y sepsis, enfermedad injerto contra huésped, fallo renal, 

inmunodepresión, complicaciones pulmonares o gastrointestinales, aumento de 

estancia en UCI y hospitalaria y un mayor riesgo de reintervención [125, 140, 145, 171, 

267–270].  

Sin embargo, a pesar de la clara relación entre la transfusión de hemoderivados 

y la morbimortalidad en el TH, resulta complejo demostrar causalidad en ello. Si los 

pacientes presentan peores resultados por el hecho de haber recibido más cantidad de 

hemoderivados o, si los pacientes que de partida se encuentran más graves son los 

que reciben mayor cantidad de hemoderivados continúa siendo, a día de hoy, una 

pregunta sin una clara respuesta.  

No obstante, un concepto sí que está claro: ningún hemoderivado debería 

indicarse en base únicamente a un determinado valor de laboratorio. Siempre 

debemos individualizar en cada contexto la indicación de la transfusión de cualquier 

hemoderivado, evitando así la administración innecesaria de los mismos, ya que los 

efectos adversos asociados a la transfusión de CH pueden aparecer incluso con la 

transfusión de pequeñas cantidades de sangre durante el TH, como uno o dos CH [140, 

171, 267].  

Los mecanismos de actuación son variados aunque generalmente racionados 

con la activación de los neutrófilos, los cuales desencadenan una respuesta 

inflamatoria exagerada con la suelta masiva de citocinas proinflamatorias que 

desemboca en un grave daño tisular [271, 272]. Este estado proinflamatorio se ha 
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relacionado con menor supervivencia del injerto y trombosis de la arteria hepática 

[123, 125, 273, 274]. La mayor demanda de hemoderivados supone un factor de riesgo 

para la reintervención y el retrasplante [145, 275–277]. Todo ello favorece mayor 

aparición de complicaciones postoperatorias como fallo renal o infecciones que en 

última instancia prolongan la estancia en UCI y hospitalaria y repercuten en una menor 

supervivencia del receptor tras el TH [140, 145, 158, 171, 200, 261, 267, 278, 277, 

279].  

A nivel pulmonar, existe dos entidades directamente relacionadas con la 

transfusión de hemoderivados: la TACO (sobrecarga circulatoria asociada a la 

transfusión) y el TRALI (daño pulmonar agudo relacionado con la transfusión). De difícil 

diagnóstico diferencial, la TACO suele presentar un edema pulmonar de tipo 

hidrostático y estar relacionada con la administración de cualquier hemoderivado, 

mientras que el TRALI suele acompañarse de un edema proteínico denso y está 

relacionado con hemoderivados ricos en plasma, fundamentalmente pPL y en menor 

medida PFC. En ambos casos, la aparición de cualquiera de estas entidades implica una 

mayor morbimortalidad postrasplante [280–286].  

El tiempo que transcurre desde la extracción y procesamiento de la sangre en 

un programa de donación hasta que es administrada a un paciente se conoce como el 

tiempo de almacenamiento. Se ha postulado que un tiempo de almacenamiento 

prolongado disminuye la calidad de los hematíes y plaquetas,  favoreciendo las 

complicaciones relacionadas con su administración. No obstante, a día de hoy la 

literatura es controvertida en este aspecto, incluso en el escenario del TH. Así, 

encontramos autores que argumentan una mayor tasa de complicaciones cuando los 

CH que se transfundieron presentaron un tiempo de almacenamiento prolongado 

[287], en contraposición a otros autores que no encuentran relación entre el mayor 

tiempo de almacenamiento y las complicaciones relativas a la transfusión [288]. En 

nuestro estudio estas posibles diferencias no han podido ser analizadas al no disponer 

de la información acerca del tiempo de almacenamiento de cada hemoderivado.  

Existen dos formatos diferentes a la hora de administrar plaquetas. Los 

concentrados de plaquetas son obtenidos tras varios procesos de centrifugación de 
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una muestra de sangre total, dando como resultado un suero rico en plaquetas 

aunque de escasa cantidad, por lo que se suelen unificar varios de estos sueros 

(generalmente 5) para dar lugar a un pool de plaquetas listo para ser administrado. 

Otra forma de aislar las plaquetas para su uso es la aféresis de plaquetas que consiste 

en hacer pasar la sangre por unas membranas que separan los componente celulares 

en función del tamaño de sus poros. La principal diferencia entre estos dos formatos 

de obtención de plaquetas radica en que un pool de plaquetas suele conseguirse a 

partir de distintos donantes, mientras que en una aféresis todas las plaquetas 

provienen del mismo donante.  

Algunos autores han subrayado la importancia de la procedencia de las 

plaquetas transfundidas ya que los pool de plaquetas se han relacionado con un grado 

elevado de aloinmunización y mayores tasas de infección que las aféresis [289, 290]. 

En nuestro centro, el derivado utilizado para la transfusión de plaquetas fueron los 

pool de plaquetas. Sin embargo, el verdadero impacto de las posibles diferencias entre 

los dos formatos de obtención de plaquetas en el escenario específico del TH requiere 

mayor investigación a día de hoy [123]. 

Como hemos visto, la trombocitopenia es frecuente en el paciente cirrótico, sin 

embargo, debido a distintos mecanismos compensadores, estos niveles bajos de 

plaquetas son suficientes para generar una hemostasia adecuada, en la mayoría de los 

casos. Por ello, guiar la transfusión de plaquetas únicamente en base al recuento 

plaquetario puede desembocar en una transfusión innecesaria, con el consiguiente 

riesgo añadido que ello supone.  

Las pruebas viscoelásticas, al valorar la hemostasia en un sentido más amplio 

que el mero recuento plaquetario, suponen una enorme ventaja como herramienta 

para evitar administraciones de plaquetas innecesarias [249, 291]. A pesar de que la 

administración profiláctica de pPL en el paciente cirrótico que va a ser sometido a un 

procedimiento invasivo constituye una práctica habitual según una encuesta realizada 

[88], la Asociación Americana de Anestesiología y algunas reuniones de expertos 

desaconsejan esta práctica [235, 292]. 
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Cualquier intervención hemostática conlleva un riesgo trombótico inherente 

que debe ser tenido en cuenta a la hora de valorar riesgo/beneficio para el paciente, 

más aún en el escenario de un TH. Tal y como hemos expuesto anteriormente, la 

transfusión de CH, pPL y PFC puede contribuir a la formación de trombos vasculares. 

Queda por determinar si la administración de cFIB también favorece la aparición de 

episodios trombóticos. Algunos autores observaron un aumento del riesgo de eventos 

cardiovasculares, trombosis venosa y estenosis de anastomosis vasculares en 

pacientes con niveles elevados de fibrinógeno plasmático [293–296]. Sin embargo, los 

valores de fibrinógeno plasmáticos sobre los que se basan estas observaciones rondan 

los 1.000 mg/dL, cifra muy por superior a la habitualmente presente en los candidatos 

a TH. Esto se explica porque el fibrinógeno es un reactante de fase aguda que alcanza 

cifras elevadas en situaciones de enfermedad o inflamación [297]. Por este motivo no 

podemos establecer una relación causal entre los niveles altos de fibrinógeno y las 

complicaciones mencionadas.  

Por otro lado, la estructura del fibrinógeno parece tener más importancia en los 

eventos trombóticos que su mera concentración plasmática [296, 298]. Paralelamente, 

diversos estudios, han demostrado la falta de relación entre el uso de cFIB y la mayor 

incidencia de eventos trombóticos o mortalidad [299–303]. Igualmente, dos 

metanálisis llevados a cabo en 2016 y 2018 sobre la seguridad del cFIB, no hallaron 

diferencias respecto a la incidencia de complicaciones trombóticas o mortalidad entre 

el grupo de pacientes que recibió cFIB y aquellos que no lo recibieron o se les 

administró placebo [304, 305]. Reseñar que la mayoría de estos trabajos se han 

realizado sobre pacientes sometidos a cirugía cardiaca.  

En un programa de farmacovigilancia, que recogió datos acerca de 1.000.000 

de gramos de dosis de cFIB administradas durante 22 años en 21 países, solo se 

documentaron 9 casos de trombosis posiblemente relacionados con el uso de cFIB, 8 

en adultos y uno en neonato. De los 9 casos solo uno falleció, el neonato, que 

presentaba múltiples factores de riesgo trombótico añadidos. Finalmente, los autores 

concluyeron que el riesgo de eventos trombóticos con el uso de cFIB era 

extremadamente bajo, con una incidencia estimada de 3,5 eventos por cada 100.000 

casos [306].  
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Respecto a la seguridad del cFIB en el ámbito del TH, la literatura es mucho más 

escasa que en el campo de la cirugía cardiaca. No obstante, Sabate et al. [307] no 

encontraron diferencias en la incidencia de trombosis de la arteria hepática con la 

administración profiláctica de hasta 3,54 cFIB previo al TH. De hecho, el grupo que 

recibió cFIB presentó menor incidencia de trombosis (2,2%) que el grupo placebo 

(6,8%), aunque estas diferencias no fueron estadísticamente significativas. Kirchner et 

al. [308] reportaron resultados similares concluyendo tras su estudio en 266 TH que la 

administración de cFIB no incrementa el riesgo de producir eventos trombóticos o 

isquémicos tras el TH. 

 

5.4.4. DIFERENCIAS EN LA TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS ENTRE 

GRUPOS (SinROTEM vs ROTEM). 

VARIABLES PREOPERATORIAS E INTRAOPERATORIAS 

En cuanto a las variables preoperatorias e intraoperatorias, ambos grupos 

fueron comparables en todas las variables, excepto en el caso de la cirrosis por VHB, 

que fue más frecuente en el grupo ROTEM, y los trasplantes de DAC, que fueron más 

frecuentes en el grupo SinROTEM. No obstante, en el posterior análisis de la 

transfusión de hemoderivados ni los pacientes con cirrosis por VHB ni los 

trasplantados de DAC presentaron diferencia alguna en cuanto a mayor necesidad de 

hemoderivados. 

Según el Protocolo Nacional de Donación y Trasplante Hepático en Donación en 

Asistolia Controlada, publicado por la ONT en 2015 [51], el TH de DAC proporciona 

resultados inferiores a los del TH de DME en cuanto al postoperatorio presentando 

mayor disfunción y fallo primario del injerto, incidencia de complicaciones renales y 

biliares y menor supervivencia postrasplante [309–312]. Sin embargo, no está claro si 

el tipo de donante supone diferencia en las complicaciones durante el trasplante. 

Hasta el momento de la reperfusión, el tipo de donante no afecta al curso del TH. Es a 
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partir de este momento cuando el hecho de que el hígado proceda de un DME o de un 

DAC podría influir en el intraoperatorio.  

Algunos autores han documentado mayor incidencia y gravedad del síndrome 

postreperfusión (SPR) en los TH de DAC [1, 313, 314]. Su etiología no está bien 

definida, aunque se han estipulado como principales causas la liberación al torrente 

sanguíneo de grandes cantidades de citocinas proinflamatorias y radicales libres como 

consecuencia de la isquemia fría y la acidosis [315]. Citocinas, hipotermia, acidosis 

pueden alterar la agregación plaquetaria, agravar la fibrinolisis y empeorar la 

hemostasia tras la reperfusión relacionándose con un mayor consumo de 

hemoderivados [312, 313, 316, 317]. Por el contrario, Chadha et al. [318] no hallaron 

diferencias en cuanto a la incidencia del SPR al comparar trasplantes de DME con DAC 

en su reciente trabajo sobre 470 pacientes trasplantados. No obstante, estos autores sí 

documentaron un mayor uso de hemoderivados totales en el grupo DAC frente al 

grupo DME. Aunque tras un análisis detallado de sus resultados podemos observar que 

las diferencias en la transfusión de hemoderivados tras la reperfusión solo se observan 

en la cantidad de PFC y crioprecipitados, que fueron más elevadas en el grupo DAC que 

en el grupo DME (4,2 vs 3,7 y 1,1 vs 0,8, respectivamente), mientras que las 

necesidades de CH y pPL no presentaron diferencias significativas tras la reperfusión 

(4,6 vs 4,3 y 1,6 vs 1,4, respectivamente). En la línea de estos resultados, Pan et al. 

[314] no hallaron diferencias en cuanto a la transfusión de CH y PFC cuando 

compararon TH de DME con DAC. 

 

TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS 

El grupo ROTEM presentó una media de transfusión de CH, pPL y PFC 

significativamente menor comparado con el grupo SinROTEM (4,34 vs 5,46 CH, 0,90 vs 

1,25 pPL y 2,49 vs 3,00 PFC). Al contrario que en el caso del cFIB, donde el grupo 

ROTEM recibió una media mayor de cFIB que el grupo SinROTEM (6,52 vs 3,84 cFIB). 

Estos datos son concordantes con la bibliografía publicada donde el uso del 

ROTEM se asocia a un menor consumo de hemoderivados junto a un aumento en la 
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administración de derivados del fibrinógeno, ya sea en forma de concentrado de 

fibrinógeno o crioprecipitados [184, 201, 319–321].  

Roullet et al. [201], realizaron un estudio prospectivo en 60 trasplantes 

hepáticos (30 manejados ROTEM y 30 sin ROTEM) cuyo objetivo era demostrar que la 

instauración de un algoritmo para el manejo de la coagulopatía durante el TH daría 

lugar a una mayor administración de fibrinógeno junto a un menor sangrado y 

transfusión de hemoderivados. Sus resultados mostraron una mayor transfusión de 

fibrinógeno en el grupo ROTEM (6 gr frente a 4,5 gr), aunque sin diferencias 

estadísticamente significativas. No obstante, los autores no hallaron diferencias entre 

grupos respecto a la transfusión de hemoderivados ni a la tasa de pacientes 

transfundidos. El grupo ROTEM recibió de media 4 CH, 8 PFC y 1 pPL frente a los 5 CH, 

4 PFC y 1 pPL del grupo sin ROTEM. Los autores aclaran que estos resultados pueden 

ser explicados por la baja tasa de transfusión de la que partían y que ya de por sí 

resulta complicado de rebajar, incluso con la instauración del ROTEM. Con unas cifras 

similares en cuanto a la cantidad de CH transfusión y contrariamente a los resultados 

reportados por Roullet et al., nuestro estudio sí ha evidenciado la eficacia del uso del 

ROTEM en la reducción de la cantidad de hemoderivados transfundidos. 

En 2011, una revisión de la Cochrane, que incluyó 33 ensayos y 1913 pacientes, 

fue llevada a cabo para tratar de dilucidar la eficacia de diferentes métodos para 

reducir la pérdida de sangre y la necesidad de transfusión en el ámbito del TH [322]. 

Los estudios que evaluaron la eficacia de las pruebas viscoelásticas incluyeron la  

tromboelastografía pero no la tromboelastometría. Los autores no observaron 

diferencias en cuanto a la transfusión media de hemoderivados entre los grupos TEG 

vs control. A pesar de ello, en sus conclusiones los autores exponen que la TEG puede 

reducir potencialmente la pérdida de sangre y la necesidad de transfusión, aunque la 

confianza de esta conclusión es baja ante los sesgos y errores aleatorios encontrados 

en los estudios incluidos. 

Más tarde en una nueva revisión sistemática de la Cochrane llevada a cabo en 

2016 sobre 17 ensayos controlados randomizados, la mayoría de ellos en cirugía 

cardiaca, determinó que el manejo del sangrado mediante las pruebas viscoelásticas 
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(TEG o ROTEM) supuso una reducción de la mortalidad del 7,4% al 3,9% (RR 0,52; 

IC95% 0,28-0,95) [323]. Asimismo, el uso de estas pruebas implicó una disminución de 

la tasa de pacientes que recibieron CH (RR 0,86; IC95% 0,79-0,94), plaquetas (RR 0,73; 

IC95% 0,60-0,88) y PFC (RR 0,57; IC95% 0,33-0,96).  

Smart et al. [262], compararon las necesidades de hemoderivados en los 

trasplantes hepáticos cuyo manejo transfusional se realizó en base al ROTEM frente a 

los de los trasplantes cuyo manejo se hizo en base a las pruebas clásicas de 

coagulación. Sus resultados mostraron una menor pérdida de sangre en el grupo 

ROTEM (2L vs 3L), una menor transfusión de PFC (4 PFC vs 6,5 PFC) y un mayor 

porcentaje de pacientes que recibieron crioprecipitados (73% vs 56%) comparados con 

el grupo manejado mediante las pruebas clásicas de coagulación. A pesar del menor 

sangrado en el grupo ROTEM, no hubo diferencias entre grupos en cuanto al 

porcentaje de pacientes que recibieron CH y pPL y a la cantidad recibida de ambos. El 

total de hemoderivados administrados en cada grupo tampoco presentó diferencias 

entre grupos.  

Resultados similares fueron reportados por Nascimento et al. [324] en su 

estudio sobre 153 TH, donde hallaron una disminución en el porcentaje de pacientes 

que recibieron PFC junto a un aumento en la cantidad de cFIB y crioprecipitados 

usados en el grupo en el que se aplicó un protocolo basado en el ROTEM frente al 

grupo de pacientes que fue manejado según las pruebas clásicas de coagulación. A 

pesar de la disminución en el porcentaje de pacientes que recibieron PFC, la cantidad 

de PFC administrada fue similar en ambos grupos. Igualmente, el porcentaje de 

pacientes que recibieron CH y pPL y la cantidad administrada de ambos no supusieron 

diferencias entre grupos.  

Podríamos pesar que el uso del ROTEM no supuso una ventaja en la reducción 

de la transfusión de hemoderivados, sin embargo, en la comparación entre grupos 

llama la atención que el grupo ROTEM presentó una mayor incidencia de retrasplante 

(9,8% vs 1,4%). Esto podría añadir un extra de complejidad sobre los pacientes de 

dicho grupo y una mayor probabilidad de sangrado. Podríamos pensar que el ROTEM 

contribuyó a un mejor manejo de los pacientes con mayor potencial de sangrado. 
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Nuestra muestra no mostró diferencias en cuanto a la tasa de retrasplante entre grupo 

ROTEM y SinROTEM, evitando este posible sesgo a la hora de la comparación de 

grupos. 

En nuestro estudio cuando se realiza la comparación entre grupos respecto al 

porcentaje de pacientes que recibieron un determinado número de hemoderivados 

arroja diferencias en cuanto a la transfusión de CH y cFIB. En el caso de los CH, el 

porcentaje de pacientes que recibió más de 2, 4 y 6 CH fue significativamente mayor 

en el grupo SinROTEM que en el grupo ROTEM (87% vs 68% para > 2 CH, 59% vs 36% 

para > 4 CH y 27% vs 19% para > 6 CH). Este dato es de gran relevancia ya que la 

transfusión de CH se relaciona con multitud de complicaciones postoperatorias en el 

TH. Así, la transfusión de > 2 CH se ha relacionado con mayor  incidencia de infecciones 

y estancia hospitalaria [140, 325], > 4 CH con mayor mortalidad al año [171] y > 6 CH 

con mayor índice de reintervenciones, estancia en UCI y mortalidad a los tres años 

[140, 276].  

En nuestra muestra se observa que el uso del ROTEM disminuye la cantidad 

media de CH, pPL y PFC transfundidos y, en caso de recibir algún CH, hay un mayor 

porcentaje de pacientes que reciben menores cantidades de CH por el uso del ROTEM. 

De forma contraria ocurre para el cFIB, ya que el porcentaje de pacientes del grupo 

ROTEM que recibieron más de 2, 4 y 6 cFIB fue significativamente mayor que el de 

pacientes del grupo SinROTEM (82% vs 66% para > 2 cFIB, 69% vs 35% para > 4 cFIB y 

52% vs 14% para > 6 cFIB). No se encontraron diferencias entre grupos respecto a los 

porcentajes de pacientes por número de pPL y PFC transfundidos. A pesar de que el 

ROTEM disminuye la cantidad de pPL y PFC administrados, en el caso de indicarse una 

transfusión, ambos grupos reciben las mismas cantidades de pPL y PFC con la misma 

frecuencia.  

Las ventajas de la incorporación de las pruebas viscoelásticas al manejo de 

pacientes con sangrado y alteraciones de la coagulación quedan demostradas 

ampliamente en la literatura. Estas pruebas han demostrado su eficacia en distintos 

campos, como pacientes politraumatizados, cirugía cardiaca y hemorragia obstétrica. 
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Las pruebas viscoelásticas se incluyen como parte importante dentro de los 

programas de manejo del sangrado. Estos programas reúnen medidas destinadas a 

reducir el consumo de hemoderivados en el perioperatorio y engloban diversas 

actuaciones multidisciplinares pre, intra y postoperatorias, constituyendo el uso de 

pruebas viscoelásticas una parte importante. En dos grandes estudios, los cuales 

acumularon más de 700.000 pacientes, se revisó la eficacia de la instauración de estos 

programas de manejo de sangrado. En 2016, Meybohm et al. [326] en su muestra de 

129.719 pacientes mostraron una reducción significativa de los pacientes que 

recibieron CH (17,2% vs 15,2%) y de la cantidad de CH transfundidos por paciente (1,2 

vs 1,0). Al año siguiente, Leahy et al. [327] revisaron 605.046 pacientes y reportaron 

una disminución de la transfusión total de CH, pPL y PFC del 41%, junto a un aumento 

del porcentaje de pacientes que recibieron únicamente un CH del 33,3% al 63,7%. 

Además, observaron una reducción de las complicaciones postoperatorias, estancia 

hospitalaria y mortalidad, junto a un ahorro de los costes totales. 

Görlinger et al. [328] analizaron la eficacia de protocolos para el manejo de la 

hemostasia basados en el ROTEM tras 9 años de su instauración (2001-2010). Su 

estudio incorporó tres hospitales diferentes y abarcó pacientes de distintos escenarios, 

como cirugía traumatológica, cirugía cardiovascular, cirugía de trasplantes de órganos 

y pacientes críticos. Sus resultados mostraron una reducción en la transfusión de CH 

(42%,  26% y 62%), de pPL (72%, 39% y 21% y) y de PFC (94%, 88% y 93%), según cada 

hospital. Uno de estos hospitales (University Hospital Essen, Alemania) recogió los 

datos acerca de los trasplantes hepáticos, mostrando una reducción del 95% en la 

transfusión de PFC. La disminución en el uso de hemoderivados supuso un ahorro en 

los costes totales del procedimiento a pesar del aumento en el uso de fármacos 

hemostáticos como concentrado de fibrinógeno y concentrado de complejo 

protrombínico. 

Leon-Justel et al. [182] consiguieron incrementar de un 5% a un 24% la tasa de 

pacientes sometidos a TH que no recibieron transfusión sanguínea durante la cirugía 

mediante la implantación de un protocolo de manejo de la coagulopatía basado en el 

uso del ROTEM. De la misma manera, documentaron una reducción en la transfusión 

de CH (5,3 a 2,8), pPL (2,9 a 0,4) y PFC (3,1 a 0,4) tras la implantación de protocolos de 
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manejo de la coagulación basados en el ROTEM. Asimismo, los autores refirieron 

menores tasas de reintervención, fallo renal y estancia hospitalaria en el grupo de 

intervención. 

Zamper et al. [329] consiguieron reducir el porcentaje total de pacientes 

transfundidos (58,4% vs 37%) y la tasa de pacientes que recibieron CH (52,8% vs 

31,1%) y PFC (28,1% vs 6,7%) tras la implementación de un protocolo basado en el 

ROTEM. El porcentaje de pacientes que recibieron pPL o crioprecipitados no mostró 

diferencias entre grupos. El concentrado de fibrinógeno y el concentrado de complejo 

protrombínico solo fueron indicados a los pacientes del grupo ROTEM. En este estudio, 

el grupo control (sin ROTEM) mostró mayor incidencia de enfermedad renal crónica y 

recibió mayor cantidad de fluidos durante la cirugía que el grupo ROTEM. Ambas 

circunstancias se han relacionado con un mayor sangrado perioperatorio y aumento 

de las necesidades transfusionales en el TH y podrían suponer un sesgo a la hora de 

interpretar la eficacia del ROTEM en este estudio. No es posible discernir si la mayor 

tasa de transfusión del grupo control se debe al hecho de que no usaron el ROTEM o a 

la presencia de pacientes más deteriorados. Es factible que los resultados de este 

trabajo se vean influenciados por múltiples variables. Los pacientes del grupo control 

padecían una situación de más gravedad que pudo favorecer el mayor sangrado, junto 

a que el uso del ROTEM en el grupo de intervención favoreció la administración de 

cFIB y CPP de forma precoz y en el momento necesario, mitigando así el deterioro de 

la coagulación. 

Noval-Padillo et al. [263] reportaron una disminución en la transfusión de 

hemoderivados (53% de CH, 50% de pPL y 65% de PFC) gracias a la incorporación del 

cFIB para el tratamiento de las alteraciones de la hemostasia en el TH que fue 

administrado al 45% de los pacientes del grupo de intervención. 

Álamo et al. [320] refirieron una disminución en el uso de hemoderivados en el 

grupo de pacientes que fueron manejados con ROTEM dentro del quirófano durante el 

TH. En concreto, redujeron la media de CH transfundidos de 5,3 a 3,1, la de pPL de 2,9 

a 0,5 y la de PFC de 3,1 a 0,4. Se observó, además, una disminución de las 

complicaciones quirúrgicas, biliares y del fallo renal postoperatorio, menor disfunción 



DISCUSIÓN 

 

 150 

del injerto y menor tasa de reintervención en el grupo de intervención. Destacar de 

este estudio que el grupo ROTEM mostró una mayor puntuación MELD que el grupo 

control, lo que hace pensar en la utilidad del ROTEM en los casos en que los pacientes 

presentan una mayor gravedad de la enfermedad hepática.  

Si observamos la distribución por años y el número de hemoderivados en 

nuestro estudio, en todos los años, los pacientes del grupo ROTEM recibieron una 

cantidad menor de CH, PFC y pPL (excepto el año 2017 en el que los pacientes del 

grupo ROTEM recibieron una cantidad ligeramente superior de pPL). Respecto al cFIB, 

los pacientes del grupo ROTEM recibieron más cantidad de cFIB que los del grupo 

SinROTEM en todos los años. Concuerda con los trabajos citados anteriormente. 

Según el análisis de la transfusión de hemoderivados por año podemos hacer la 

siguiente observación. El año en el que las cifras de transfusión de CH, pPL y PFC 

totales fueron más bajas fue el 2012, año en el que el 100% de los pacientes se 

manejaron mediante el ROTEM. Por otro lado, el año 2017 fue el año que presentó un 

mayor porcentaje de pacientes que se manejaron sin ROTEM (78%), coincidiendo con 

este hecho, fue este año en el que las cifras de CH totales transfundidos fueros más 

altas. Ello nos deja ver la importancia de disponer del ROTEM para el manejo de la 

hemostasia del paciente durante el TH y como, en las ocasiones en las que su 

disponibilidad no es posible, esta ausencia influye en la necesidad de hemoderivados. 

Desde la incorporación de la tromboelastometría como herramienta para el 

manejo de la hemostasia en nuestro centro, gran parte de los TH han sido realizados 

siguiendo dicha monitorización. De alguna manera, el cambio de hábitos en el manejo 

clínico de la hemostasia asociado al uso del ROTEM podría haberse extendido a la 

forma en que son tratados todos los pacientes, incluso aquellos en los que el ROTEM 

no está disponible. Podrían haberse instaurado ciertas costumbres en el tratamiento 

hemostático derivadas del uso del ROTEM. En tal caso, aunque dicho supuesto sería 

muy difícil de verificar, las diferencias en la transfusión de hemoderivados observadas 

en el grupo ROTEM en esta tesis cobrarían mayor relevancia. 
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Por último y sin entrar mucho en detalle, ya que en nuestro estudio no hemos 

recogido costes, algunos autores han dado un paso más y demostrado no solo un 

ahorro en el uso de hemoderivados gracias al ROTEM, si no también un ahorro en los 

costes totales. Así, Spalding et al. [330] analizaron 1422 pacientes sometidos a cirugía 

cardiaca, 693 de ellos sometidos a cirugía tras la instauración de un protocolo basado 

en el ROTEM. La instauración de este protocolo supuso la reducción del 25% de la 

transfusión de CH y el 50% de la de plaquetas, incrementó el uso de concentrado de 

fibrinógeno en un 200%, sin modificar la transfusión de PFC. Referente a los costes, los 

pacientes que se manejaron con ROTEM presentaron un ahorro del 32% de gasto en 

hemoderivados y del 50% de gasto en factores de coagulación, suponiendo un ahorro 

total de los costes del 44%. Görlinger et al. [328] demostraron un ahorro del 36% del 

coste total cuando los pacientes sometidos a cirugía de trasplante de órganos fueron 

manejados mediante protocolos basados en ROTEM. Así mismo, Smart et al. [262] 

realizaron un estudios sobre coste-efectividad en el TH comparando las pruebas 

clásicas de la coagulación con el ROTEM. Observaron un ahorro en el gasto de 

hemoderivados, pasando de 127.814,77 $ en el grupo de las pruebas clásicas de la 

coagulación a 113.142,89 $ en el grupo ROTEM, lo que implica una reducción del 

11,5% del coste en el uso de hemoderivados.  

Muchos estudios sobre el ahorro de costes con el uso del ROTEM se centran en 

el ahorro de costes durante el intraoperatorio, generalmente calculando la diferencia 

entre el ahorro en hemoderivados (CH, PFC y pPL) y el gasto en hemostáticos (cFIB y 

CCP) más el coste de los reactivos del ROTEM. Sin embargo, pocos son los trabajos 

publicados que contemplen más allá del acto quirúrgico. En este sentido, el reciente 

trabajo de Leon-Justel et al. [182] pretende responder a esta cuestión. Los autores 

analizaron la relación coste-efectividad del ROTEM en 336 TH realizados en el Hospital 

Universitario Virgen del Rocío (Sevilla) incluyendo el supuesto beneficio sobre las 

complicaciones postoperatorias atribuido al ROTEM. Previamente, definieron el coste 

de cada intervención, quedando de la siguiente manera: pruebas clásicas de 

coagulación 26,31 €, test ROTEM 130,95 €, CH 142,98 €, pPL 300,12 €, PFC 63,19 €, día 

de estancia en UCI 1.687,37 €, día de estancia hospitalaria 848,32 €, reintervención 

13.711,80 € y retrasplante 74.101,51 €. Tras el análisis de los datos los autores 
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concluyeron que el uso del ROTEM supuso un ahorro de 85.874,10 € por paciente 

trasplantado (73.038,80 € vs 158.912,90 €) lo que representa un ahorro del 54% de los 

costes totales. Los autores van más allá y extrapolan sus resultados al resto del país. 

Así, según sus estimaciones, el ahorro a nivel nacional podría llegar a los 10.054.325 € 

en el mejor escenario en donde el 100% de los TH se manejaran mediante el ROTEM.  

Y si nos preguntamos porqué ROTEM es mejor que las pruebas clásicas de la 

coagulación, son muchas las explicaciones por las que el su uso supera en manejo de la 

hemostasia en pacientes complejos a las pruebas clásicas, como es el trasplante 

hepático, siendo capaz de reducir la cantidad de hemoderivados transfundidos, las 

complicaciones postoperatorias y los costes del TH, y suponiendo, en definitiva, una 

mejora en los resultados finales.  

La principal de ellas es que las pruebas clásicas de coagulación no fueron 

diseñadas para hacer una valoración global de la hemostasia, sino que examinan 

únicamente un determinado grupo de factores procoagulantes. Así, el TP valora 

exclusivamente los factores de la vía extrínseca vitamina k dependientes (II, III, IV, V, 

VII y X) al igual que el TTPa los de la vía intrínseca (II, IV, V, VIII, IX, X, XI y XII), dejando 

de lado al resto de factores y elementos sanguíneos que intervienen en la coagulación. 

Ninguna de estas pruebas ofrece información sobre el estado de los factores 

anticoagulantes cuya disminución en el hepatópata puede llegar a compensar la 

alteración de los factores procoagulantes [88, 331, 332]. Además, al basarse en 

muestras de plasma sanguíneo centrifugado las pruebas clásicas no tienen en cuenta la 

contribución a la coagulación de elementos celulares sanguíneos como plaquetas y 

hematíes. Por el contrario, las pruebas viscoelásticas, como el ROTEM, analizan una 

muestra de sangre completa en la que todos los elementos de la coagulación (factores 

pro y anticoagulantes, plaquetas y hematíes) interactúan lo más parecido a la 

hemostasia que ocurre in vivo, siendo capaces de ofrecer resultados más fiables y 

veraces [333–335]. Las pruebas clásicas no solo han demostrado ser ineficaces para 

predecir el sangrado durante el TH, sino que tampoco resultan de utilidad para 

multitud de intervenciones que se realice sobre un paciente hepatópata, tales como 

procedimientos percutáneos o laparoscópicos, biopsias hepáticas o renales, 
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paracentesis o toracocentesis, extracciones dentales, cateterización de vías centrales 

yugulares o cateterismo coronario [336–344]. 

El fibrinógeno constituye uno de los elementos fundamentales de la 

hemostasia y el primero en descender por debajo del nivel crítico en caso de sangrado 

[345]. De ahí la importancia de una correcta y rápida evaluación de sus niveles y 

funcionalidad para poder administrar un tratamiento eficaz. El paciente cirrótico suele 

presentar dos alteraciones relacionadas con el fibrinógeno: por un lado, es frecuente la 

presencia de niveles bajos de fibrinógeno (hipofibrinogenemia) sobre todo en estadios 

avanzados de la enfermedad, y por otro, este fibrinógeno acostumbra a presentar una 

capacidad funcional alterada (disfibrinogenemia). Aunque niveles bajos de fibrinógeno 

se han relacionado con mayor riesgo de sangrado en distintos escenarios, como 

pacientes politraumatizados [346], cirugía cardíaca [347] y hemorragia postparto 

[348], resultados muy dispares se han observado en el ámbito del TH donde la 

hipofibrinogenemia no necesariamente es un factor de riesgo de sangrado.  

En este contexto cobra relevancia el hecho de poder discernir si el fibrinógeno 

posee su funcionalidad alterada, información que nos brindarán las pruebas 

funcionales. Además, en el trascurso del TH, y más concretamente tras la reperfusión 

del órgano, la suelta masiva de moléculas proteolíticas, radicales libres y t-PA 

producidos durante la isquemia del órgano contribuyen a alterar todavía más la 

estructura del fibrinógeno [349, 350]. Todo ello contribuye a la alteración de la 

capacidad hemostática del fibrinógeno por lo que resulta crucial disponer de un 

método capaz de ofrecer información sobre la funcionalidad del mismo. Los métodos 

cuantitativos de medida del fibrinógeno plasmático, como el método de Clauss, no son 

capaces de reconocer esta disfunción, siendo superados por las pruebas viscoelásticas 

en este aspecto [351–353]. La administración de cFIB parece ser más efectiva cuando 

se realiza en aquellos casos en los que existe alteración de la hemostasia y 

disfibrinogenemia documentada que en los casos en los que se realiza como 

tratamiento preventivo de valores disminuidos [307, 354, 355]. La suplementación con 

cFIB, incluso en pequeñas cantidades, mejora la calidad del coágulo de fibrina, 

particularmente después de la reperfusión, momento en el que un gran número de 

circunstancias favorecen la alteración del fibrinógeno [66, 354].  
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Se necesitan estudios que definan las verdaderas propiedades del nuevo 

coágulo formado por combinación de fibrinógeno disfuncionante endógeno y 

fibrinógeno normofuncionante exógeno, aunque los resultados en el contexto del TH 

han sido favorables hasta la fecha [95]. La reposición temprana con cFIB basada en las 

pruebas viscoelásticas ha demostrado disminuir la cantidad de hemoderivados 

transfundidos en numerosos estudios [319, 328, 329, 356]. En nuestro caso, el grupo 

ROTEM recibió una cantidad significativamente mayor de cFIB (6,52 vs 3,48) que el 

grupo SinROTEM, hecho que explicaría el ahorro final de hemoderivados en el grupo 

ROTEM. 

Al igual que ocurre con el fibrinógeno, los pacientes hepatópatas pueden 

presentar alteración de la función plaquetaria, al margen la cifra en el recuento 

plaquetario [83, 88, 357, 358]. La información sobre cómo de funcionales son las 

plaquetas no se obtiene del mero recuento plaquetario. Como herramienta mejorada 

disponemos del ROTEM, capaz de ofrecer información más completa sobre la 

verdadera capacidad de formar coágulo de las plaquetas. Varios autores coinciden en 

la importancia de guiar la transfusión de plaquetas durante el TH mediante la 

tromboelastometría para así conseguir reducir la transfusión innecesaria de plaquetas 

en la que se podría incurrir con el guiado exclusivo del recuento plaquetario [122, 125, 

359]. 

Por último, existe un valor añadido al ROTEM que no posee el método de 

Clauss y es la rapidez con la que obtenemos resultados con los que ser capaces de 

ofrecer un tratamiento dirigido. Los tiempos que transcurren desde la extracción de la 

muestra hasta que los resultados llegan al anestesiólogo rondan los 30-60 minutos en 

el mejor de los casos, habiéndose documentado tiempos de hasta 88 minutos de 

media [155, 360, 361]. Por el contrario, en el caso del ROTEM, el tiempo de espera 

desde la extracción de la muestra hasta que se obtiene la primera medida fiable con la 

que poder tomar una decisión terapéutica no supera los 5 minutos en el caso del CT, o 

los 10 minutos en el caso de la amplitud A5 [362].  
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Todas estas ventajas de las técnicas viscoelásticas frente a las pruebas clásicas 

de coagulación las convierten en una herramienta provechosa para el manejo de la 

hemostasia en el paciente cirrótico.  

Finalmente, según nuestros resultados y la bibliografía consultada, disponemos 

de la suficiente evidencia para concluir que, hasta la fecha, las pruebas viscoelásticas 

de la coagulación han demostrado ser una herramienta ventajosa en el manejo de la 

coagulopatía y como guía transfusional en el paciente con enfermedad hepática 

sometido a trasplante, consiguiendo reducir la administración de hemoderivados y 

mejorando los resultados postrasplante. 

 

5.4.3. FACTORES RELACIONADOS CON LA TRANSFUSIÓN DE 

HEMODERIVADOS. 

Resulta sumamente complejo determinar qué factores perioperatorios influyen 

en el sangrado y la transfusión de hemoderivados durante el TH debido a la enorme 

diversidad de factores capaces de influir en el resultado final y a la gran 

heterogenicidad de los resultados mostrados en la literatura. Entre la multitud de 

factores que pueden influir en el sangrado y transfusión durante el TH podemos 

encontrar: diferencias demográficas, hipertensión y trombosis portal, cirugía 

abdominal previa, duración del procedimiento, experiencia del equipo trasplantador, 

severidad de la enfermedad hepática, tiempo de isquemia, estado del órgano del 

donante (grado de esteatosis, edad del donante, tipo de donante), hemoglobina y 

plaquetas previas al TH, fibrinógeno basal, grado de fibrinolisis durante el 

procedimiento, sustancias "heparin-like" liberadas tras la reperfusión del injerto y 

factores contribuyentes como hemodilución, hipotermia o hipocalcemia, entre otros. 

5.4.3.1. ASPECTOS DEMOGRÁFICOS. 

En nuestro trabajo, la edad se relacionó significativamente con la necesidad de 

CH, presentando los pacientes que recibieron algún CH una media de edad superior a 
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la de los paciente que no recibieron ningún CH (55,09 vs 51,52 años, respectivamente). 

Findlay et al. [264] obtuvieron resultados similares relacionando la transfusión de CH 

no solo con la edad si no también con el sexo masculino, la presencia de encefalopatía 

(grado 3 y 4), creatinina elevada, bilirrubina elevada, aumento de la presión arterial 

pulmonar media, aumento del TTPa y disminución de plaquetas. A pesar de dicha 

relación, los autores concluyeron que ninguna de estas variables preoperatorias fue 

capaz de predecir la necesidad de CH.  

Contrariamente, Mangus et al. [143] hallaron que la edad, entre otras variables 

preoperatorias, sí podía considerarse como un predictor importante de sangrado y de 

transfusión de CH. Otros autores no han hallado asociación alguna entre la edad y la 

necesidad de CH [246, 363]. La mayoría de los trabajos publicados hacen referencia a 

las posibles relaciones entre la edad y la necesidad de CH, sin aludir a posibles 

relaciones entre la edad y la transfusión de otros hemoderivados como plaquetas, PFC 

o cFIB. En la muestra analizada en esta tesis no se encontraron diferencias de edad 

media entre los grupos que recibieron pPL, PFC y cFIB y los que no los recibieron. 

Sobre el sexo, tampoco se ha encontrado relación entre el sexo del receptor y 

la transfusión de hemoderivados, siguiendo la línea de la mayoría de los estudios 

publicados [258]. No obstante, Findlay et al. [264] observaron una mayor necesidad de 

CH en el sexo masculino. 

Finalmente, la bibliografía sobre la influencia del IMC en los resultados del TH 

se centra, generalmente, en las complicaciones postoperatorias. Así, un IMC elevado 

se ha relacionado con complicaciones infecciosas y pulmonares, eventos 

cardiovasculares y mayor estancia hospitalaria y en UCI, aunque con supervivencia a 

largo plazo similar a los pacientes no obesos [364–368]. En lo referente a la transfusión 

de hemoderivados y su relación con el IMC la bibliografía es escasa y dispar. Por un 

lado, Nair et al. [365] observaron como el grupo de pacientes no obesos recibió una 

media de CH mayor que el grupo de obesos y con obesidad severa (15,7 CH vs 13,68 

CH vs 11,6 CH, respectivamente). Por el contrario, LaMattina et al. [366] hallaron una 

mayor necesidad de hemoderivados en los pacientes con un IMC elevado. En nuestro 
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caso, no hallamos relación entre IMC y la mayor necesidad de ningún tipo de 

hemoderivado. 

5.4.3.2. GRADO DE AFECTACIÓN HEPÁTICA (CTP Y MELD). 

Otro aspecto que podría influir en la necesidad de hemoderivados es el grado 

de afectación de la enfermedad hepática, referido como la puntuación CTP y MELD, en 

el momento del trasplante. Ambas puntuaciones son excelentes herramientas para 

estratificar la gravedad de la enfermedad hepática y predecir la mortalidad en lista de 

espera, priorizando así los pacientes candidatos a TH [40, 369–375]. Sin embargo, no 

resultan herramientas igualmente potentes a la hora de predecir el sangrado y las 

necesidades transfusionales durante el TH. Aunque CTP y MELD han fallado a la hora 

de  consagrarse como predictores de sangrado durante el TH [376, 116, 377, 259], 

muchos otros autores han documentado asociación entre estas variables y un mayor 

requerimiento transfusional durante el TH [116, 256, 378]. Frasco et al. [257], 

identificaron la puntuación MELD y el fibrinógeno plasmático como predictores 

independientes de transfusión durante el trasplante, encontrando que cada 

incremento de 3 puntos en la puntuación MELD se asoció con la transfusión adicional 

de un CH. Mangus et al. [143], en su estudio sobre 526 TH hallaron que edad, 

puntuación MELD, hemoglobina preoperatoria, fibrinógeno basal y duración de la 

intervención podían considerarse predictores de sangrado. En la misma línea, De 

Santis et al. [258] observaron que los pacientes con una puntuación CTP grado B y C 

recibieron más CH que los pacientes con CTP grado A (27 CH vs 11,5 CH). Sin embargo, 

en el caso del MELD estos autores no hallaron relación con transfusión de CH.  

En la muestra de nuestro estudio, todos los pacientes que recibieron CH, pPL y 

PFC presentaron una puntuación MELD significativamente mayor que los que no 

fueron transfundidos. Y solo en el caso de la transfusión de PFC hubo diferencias 

significativas respecto a la puntuación CTP entre pacientes que recibieron PFC y los 

que no. 
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5.4.3.3. ETIOLOGÍA Y TIPO DE TRASPLANTE. 

Tras el análisis de nuestros datos se observó que ninguna de las posibles 

etiologías que indicaron el TH se relacionó con la transfusión de hemoderivados, 

excepto la cirrosis VHC que se relacionó con la necesidad de pPL. De este modo, los 

pacientes que presentaron cirrosis VHC mostraron una mayor tasa de transfusión de 

pPL que los pacientes sin cirrosis VHC. Resultados opuestos a los obtenidos por De 

Santis et al. [258], los cuales no encontraron diferencias en la transfusión de 

hemoderivados entre el grupo de pacientes con cirrosis VHC y el grupo sin cirrosis 

VHC.  

La información disponible en la bibliografía es escasa a la hora de evaluar si un 

tipo concreto de etiología conlleva una mayor necesidad de hemoderivados. Algunos 

grupos de etiologías han sido relacionados con mayor necesidad transfusional, como la 

cirrosis etanólica o las cirrosis víricas frente a las cirrosis de origen biliar, como cirrosis 

biliar primaria o colangitis esclerosante. En nuestra muestra únicamente los pacientes 

con cirrosis VHC requirieron mayor cantidad de plaquetas.  

El trasplante hepato-renal (THR) no implicó diferencias respecto a la necesidad 

de hemoderivados en nuestro estudio. Este hecho contrasta con creencia de que la 

afectación renal en el paciente cirrótico altera aún más la coagulopatía, agravando de 

la enfermedad y empeorando el pronóstico. La uremia se ha relacionado con defectos 

en la agregación plaquetaria y déficit de FvW, alteraciones que se añaden a las ya 

presentes en la enfermedad hepática crónica [233]. En el contexto del trasplante 

hepático, la presencia de disfunción renal se ha asociado a aumento de las 

complicaciones perioperatorias y mortalidad postrasplante [379–382] sin que exista 

evidencia de encontrada acerca de la relación con la transfusión de hemoderivados. La 

aparición de insuficiencia renal en los pacientes cirróticos descompensados aumenta el 

riesgo de sangrado por alteración del delicado balance hemostático en estos pacientes 

[383]. No obstante, esta relación no ha sido observada en el ámbito del TH. 

Los pacientes que fueron retrasplantados en nuestro estudio requirieron, en 

todos los casos, de transfusión de CH. Estos resultados concuerdan con los de otros 

autores que establecen una asociación entre el retrasplante y una mayor necesidad de 
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transfusión de sangre [199, 264]. El retrasplante no supuso diferencias entre los 

pacientes que recibieron los otros hemoderivados como pPL, PFC y cFIB.  

Por último, los resultados de nuestro estudio muestran que los pacientes que 

recibieron un hígado procedente de un donante en asistolia controlada (DAC) no 

mostraron diferencias en cuanto a la transfusión de ningún hemoderivado respecto a 

los pacientes que recibieron un hígado de donante en muerte encefálica (DME). A 

pesar de que el grupo SinROTEM presentase un mayor porcentaje de trasplantes de 

DAC respecto al grupo ROTEM, en ningún caso el tipo de donante se asoció a 

diferencias en las cantidades de hemoderivados transfundidos en nuestro estudio. 

5.4.3.4. VARIABLES HEMOGLOBINA, PLAQUETAS Y FIBRINÓGENO. 

HEMOGLOBINA. 

En la muestra de nuestro estudio, los pacientes que fueron transfundidos con 

CH presentaron en cada una de las fases del TH una hemoglobina significativamente 

menor que la de los pacientes que no requirieron de ningún CH. Igualmente, los 

pacientes a los que se les transfundió algún pPL o PFC también presentaron valores de 

hemoglobina significativamente más bajos que los que no requirieron ni pPL ni PFC en 

las tres fases del trasplante. Resultados similares fueron obtenidos por De Santis et al. 

[258], quienes hallaron que los pacientes sometidos a TH que presentaron unos 

valores de Hb < 10 gr/dL recibieron una cantidad significativamente mayor de CH, pPL 

y PFC que los pacientes que tenían una Hb ≥ 10 gr/dL (12,5 vs 8 CH, 10 vs 6 pPL y 15 vs 

11 PFC), considerando el valor de hemoglobina previo al trasplante un importante 

predictor de requerimientos transfusionales. Igualmente, Mangus et al. [266] 

reconocen los niveles de hemoglobina previos al TH como un indicador de la necesidad 

de transfusión de CH. No sorprende este resultado ya que, como sería de esperar, se 

transfunden más CH a aquellos pacientes que presentan valores de hemoglobina más 

bajos, ya sea al inicio o durante el desarrollo del TH.  

Sin embargo, existen en la literatura estudios en los que esta asociación no se 

ha podido constatar. Esto explicaría la enorme complejidad que rodea al manejo 
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hemostático en el trasplante hepático y como son multitud los factores que influyen 

en el sangrado y la necesidad final de hemoderivados, más allá de los valores de 

hemoglobina. Por otro lado, valores bajos de hemoglobina no solo pueden conllevar a 

mayor transfusión de CH si no también implicar mayores requerimientos de pPL y PFC 

ya que la anemia repercute de forma directa sobre la hemostasia. Esto es debido a la 

redistribución que sufren las células en el flujo sanguíneo o reología. Cuanto mayor es 

la presencia de hematíes en el flujo sanguíneo mayor es la tendencia de estos a 

distribuirse en el centro del flujo, desplazando a las plaquetas hacia la zona exterior o 

axial del flujo sanguíneo y favoreciendo así su contacto con el endotelio en caso de 

daño o lesión. Cuando menor es la cantidad de hematíes menos plaquetas se 

encuentran circulando en la zona periférica del flujo sanguíneo y menor contacto se 

produce con el endotelio [384–386]. Además de estos beneficios reológicos, los 

hematíes son capaces de segregar adenosin difosfato, que resulta un potente 

estimulante de la agregación plaquetaria [387, 388].  

En nuestra muestra no pudo establecerse ninguna relación entre los valores de 

hemoglobina y la transfusión de cFIB, ya que los pacientes que recibieron cFIB 

presentaron valores de hemoglobina muy similares a los que no recibieron cFIB. No 

existen datos en la literatura consultada acerca de este aspecto.  

PLAQUETAS. 

El nivel de plaquetas se relacionó con la transfusión de cualquier hemoderivado 

(CH, pPL, PFC y cFIB) en las tres fases del trasplante, con excepción de la transfusión de 

CH en la fase de disección. De tal manera que los pacientes que recibieron pPL 

presentaron niveles más bajos de CH, pPL, PFC y cFIB que aquellos que no recibieron 

pPL. La fase de disección corresponde a un momento muy inicial en el TH como para 

que los valores de plaquetas pueden influir en la necesidad de CH de forma indirecta 

por un sangrado importante. Una vez avanzado el TH, valores bajos de plaquetas sí se 

han visto relacionados con un mayor necesidad de CH, al igual que mayor necesidad 

del resto de hemoderivados.  
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El recuento plaquetario al inicio del TH se ha relacionado con la necesidad de 

transfusión de hemoderivados en varios estudios [246, 363]. De Santis et al. [258] 

advirtieron que el grupo de pacientes que mostró un recuento plaquetarios < 100.000 

U/mm3 recibió una cantidad de CH y PFC significativamente mayor que el grupo con 

plaquetas ≥ 100.000 U/mm3, aunque estos autores no distinguen entre las diferentes 

fases del TH. No obstante, es de destacar en este trabajo que no hubo diferencias en la 

transfusión de plaquetas entre los grupos (< 100.000 U/mm3 y ≥ 100.000 U/mm3), al 

contrario que en nuestro estudio, donde los pacientes que presentaron valores más 

bajos de plaquetas requirieron una cantidad significativamente mayor de pPL que los 

pacientes con valores de plaquetas más altos. 

FIBRINÓGENO. 

Los pacientes que recibieron pPL, PFC o cFIB presentaron unos niveles de 

fibrinógeno significativamente más bajos en las tres fases del TH que los pacientes que 

no necesitaron pPL, PFC o cFIB. Estos niveles de fibrinógeno no se relacionaron con la 

necesidad de CH. Esta última falta de relación contradice trabajos publicados donde se 

ha constatado que los valores de fibrinógeno guardan relación con la necesidad de CH. 

Mangus et al. [266] evidenciaron que los pacientes con menores niveles de fibrinógeno 

al inicio del TH necesitaron mayor cantidad de CH, de tal manera que aquellos 

pacientes que presentaron un fibrinógeno < 150 mg/dL, 150-250 mg/dL o > 250 mg/dL 

tuvieron una media de CH transfundidos de 6,5 CH, 4,2 CH y 3,8 CH, respectivamente. 

Mor et al. [363] describen valores de fibrinógeno al inicio del TH significativamente 

más bajos en aquellos pacientes que recibieron ≥ 10 CH respecto a los pacientes que 

recibieron < 10 CH (165 mg/dL vs 223 mg/dL). 

5.4.3.5. PRUEBAS CLÁSICAS DE COAGULACIÓN. 

En nuestro estudio no se encontró relación alguna entre las valores de las 

pruebas clásicas de coagulación (TP, INR, TTPa y AP) y la necesidad de transfusión de 

algún tipo de hemoderivado.  
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Existen pocos trabajos en los que los valores de las pruebas clásicas de 

coagulación sí se asocian con la necesidad de transfusión durante el TH. De Santis et al. 

[258] hallaron relación entre el INR y TTPa con la transfusión de hemoderivados. En su 

estudio, los pacientes que presentaron un INR ≥ 1,5 recibieron mayor cantidad total de 

hemoderivados que los que presentaron un INR < 1,5, aunque estas diferencias no 

fueron significativas para el caso aislado de la transfusión de CH. Mor et al. [363] 

concluyeron tras su estudio de 205 TH que los pacientes que necesitaron ≥ 10 CH 

presentaron un TP y un TTPa mayor que el de los pacientes que se transfundieron con 

< 10 CH (TP: 16,5 s vs 14,2 s; TTPs: 44,5 s vs 36,8 s). Dötsch et al. [218] trataron de 

dilucidar qué variables obtenidas al ingreso en UCI podían predecir en sangrado 

postoperatorio tras un TH. En su caso, el grupo que recibió ≥ 3 CH en las 48h tras el 

ingreso presentó una AP menor y un TTPa mayor que el grupo que recibió < 3 CH (36% 

vs 41% y 75 s vs 53 s, respectivamente).  

Con esto, parece lógico pensar que una mayor alteración de la coagulación 

previa al TH aumentaría el sangrado e implicaría una mayor transfusión de 

hemoderivados. Previamente, se asumía que la alteración en las pruebas clásicas 

característica del paciente cirrótico se correlacionaba directamente con un mayor 

riesgo de sangrado, al implicar un estado de hipocoagulabilidad intrínseco. 

Actualmente, esta aseveración ha sido desmontada. Si realmente dichas pruebas se 

correlacionaran con el riesgo de sangrado en el paciente cirrótico, cabría esperar un 

mayor uso de hemoderivados en aquellos pacientes sometidos a TH que presentasen 

valores elevados de ambas.  

No obstante, la literatura en contra a este pensamiento es abrumadora, 

quedando demostrada a día de hoy la ausencia de relación entre la alteración de las 

pruebas clásicas de coagulación con el sangrado y la necesidad transfusión de 

hemoderivados durante el TH [84, 87, 182, 200, 248, 256, 257, 264, 377, 389]. Y esta 

discrepancia no es exclusiva del TH. En pacientes cirróticos sometidos a distintos 

procedimientos invasivos con riesgo de sangrado inherente, como biopsia hepática, 

paracentesis evacuadora o ligadura de varices esofagogástricas, queda demostrado 

que la alteración de las pruebas clásicas de coagulación no guarda relación con el 

sangrado durante el procedimiento [235, 336–338, 390–394].  
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El principal motivo que explica esta aparente falta de asociación radica en el 

hecho de que las pruebas clásicas solo reflejan el estado de la fracción procoagulante 

del plasma, sin tener en cuenta la fracción anticoagulante. La alteración de las pruebas 

clásicas de coagulación da ha entender un estado de hipocoagulabilidad al ignorar el 

estado de los factores anticoagulantes [235, 395]. Con el manejo de los test adecuados 

y adaptados a las circunstancias del paciente cirrótico se ha podido observar que 

pacientes con un TP alargado son capaces de generar la misma o más trombina que 

sujetos sanos, incluso a pesar de presentar plaquetopenia [119, 122, 187, 339]. 

También en los casos de fallo hepático agudo, la estabilidad el coágulo ha sido 

demostrada mediante tromboelastografía a pesar de valores de INR tan prolongados 

como de hasta 9,6 [396, 397]. En conclusión, a pesar de que TP e INR han demostrado 

ser buenas herramientas para la categorización de la enfermedad hepática crónica no 

constituyen un buen predictor de sangrado.  

5.4.3.6. TRANSFUSIÓN CRUZADA DE HEMODERIVADOS. 

La transfusión de alguno de los hemoderivados (CH, pPL, PFC o cFIB) se 

relacionó con la transfusión de cualquier otro. Así, los pacientes que recibieron algún 

CH presentaron tasas de transfusión de pPL, PFC y cFIB significativamente mayores que 

las de los pacientes que no recibieron ningún CH. Igualmente ocurrió para los 

pacientes que recibieron pPL, PFC o cFIB.  

Previamente, se ha expuesto como la mayor transfusión de PFC implica una 

mayor necesidad de CH. Massicotte et al. [256] observaron esta asociación cuando en 

2005 constataron que la administración de PFC fue uno de los principales factores de 

riesgo para la transfusión de CH, resultados estos que ratificaron en estudios 

posteriores [171]. Nascimento et al. [324] también observaron una relación moderada 

entre la transfusión de PFC y la necesidad de CH. 

La asociación entre la administración de PFC y la mayor necesidad de CH ha 

sido previamente documentada. Pero esta es la primera vez, a nuestro conocimiento, 

que esta asociación se constata para cada uno del resto de hemoderivados. De tal 

manera que la administración de cualesquiera de ellos supone una mayor probabilidad 
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de recibir algún otro tipo. Hecho este que no se ha encontrado en la literatura 

consultada hasta el momento. 

5.4.3.7. VALORES DEL ROTEM. 

El ROTEM, y las pruebas viscoelásticas en general, no se diseñaron como 

herramienta para predecir el sangrado de un paciente, si no como herramienta 

diagnóstica para conocer la causa del sangrado. A pesar de ello, numerosos estudios 

han conseguido relacionar los valores del ROTEM con el riesgo de sangrado y la 

necesidad de hemoderivados durante el TH, constituyéndose esta herramienta como 

un buen predictor de sangrado. En base al mecanismo de funcionamiento del ROTEM, 

podemos pensar que cada uno de sus distintos test se relaciona con la necesidad de un 

hemoderivado en concreto. De este modo, la necesidad de PFC o CCP vendrá 

determinada por la duración del EXTEM e INTEM CT, la cual pone de manifiesto un 

posible déficit de los factores de coagulación encargados de iniciar la hemostasia. La 

suplementación con fibrinófeno, ya sea cFIB o crioprecipitados, viene determinada por 

la amplitud del FIBTEM (A5, A10, A15 o MCF) cuya disminución pone de manifiesto un 

déficit en la cantidad de fibrinógeno (hipofibrinogenemia) o deterioro de la 

funcionalidad del mismo (disfribrinogenemia). Finalmente, la transfusión de pPL viene 

determinada por la amplitud de EXTEM e INTEM, indicando la necesidad de pPL 

cuando esta amplitud se encuentra disminuida, en ausencia de deficiencia de 

fibrinógeno. Para el caso de la transfusión de CH el ROTEM no posee un parámetro 

específico, aunque algunos trabajos han verificado la amplitud de EXTEM e INTEM 

como predictores de la necesidad de CH.  

En nuestro estudio, gran cantidad de variables del ROTEM se relacionaron con 

la necesidad de hemoderivados. Al inicio del TH, el grupo de pacientes que necesitó 

transfusión de pPL presentó unas amplitudes 10-11 mm inferiores en el EXTEM y 8-9 

mm inferiores en el INTEM a las del grupo que no recibió pPL, manteniéndose estas 

diferencias en el trascurso del TH. Así, los pacientes que presentaron unas amplitudes 

EXTEM A5 cercanas a 30 mm, A10 a 40 mm, A15 a 45 mm y MCF a 48 mm tuvieron 

mayor probabilidad de recibir pPL que aquellos que presentaron unas amplitudes en 

torno a 10-11 mm superiores. Umbrales estos superiores a los hallados por Blasi et al. 
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[241], los cuales demostraron que un EXTEM A10 < 35 mm fue predictor 

independiente para la transfusión de pPL. 

Situación similar es la observada para la transfusión de cFIB, en cuyo caso, los 

pacientes que recibieron cFIB presentaron unas amplitudes en el FIBTEM 4-5 mm 

inferiores a los pacientes que no necesitaron cFIB. Pacientes que presentaron 

amplitudes del FIBTEM alrededor de A5 11 mm, A10 12 mm, A15 12,5 mm y MCF 13 

mm tuvieron mayor probabilidad de recibir cFIB que aquellos que presentaron unas 

amplitudes 4-5 mm superiores. 

La transfusión de CH no se relacionó con ninguno de las variables del ROTEM en 

la fase de disección. Resultado este contrario al observado por Blasi et al. [198] 

quienes reportaron como un FIBTEM MCF < 10 mm fue predictor de transfusión de CH 

durante el TH. En la misma línea, Dumitrescu et al. [266] encontraron que el FIBTEM 

MCF fue el único parámetro que pudo predecir el sangrado durante el TH, mientras 

que el fibrinógeno plasmático no pudo distinguir pacientes que sangraron de los que 

no. En su comparación con sujetos sanos constataron que el 80% de los pacientes 

cirróticos presentaba niveles normales de FIBTEM-MCF (9-25 mm de amplitud) 

mientras que el 57,5% presentó niveles bajos de fibrinógeno (< 200 mg/dL), 

manifestando así, la discrepancia entre ambos métodos a la hora de catalogar a un 

paciente como sano o cirrótico. Fayed et al. [184] demostraron que las variables del 

ROTEM podían predecir la necesidad de cualquier hemoderivados durante el TH. De 

todas, el EXTEM MCF e INTEM MCF al inicio del TH fueron los predictores 

independientes de sangrado y de transfusión de CH más potentes. Ambas variables, 

también fueron capaces de predecir la necesidad de pPL y de crioprecipitados. De la 

misma manera, hallaron que un EXTEM CT prolongado junto con un FIBTEM A10 bajo 

(< 8 mm) son predictores de la necesidad de PFC durante el TH. Según su modelo 

basado en el ROTEM, los autores fueron capaces de predecir el 83% de la transfusión 

de PFC, el 63% de CH, el 61% de crioprecipitados y el 44% de plaquetas. Si bien su 

trabajo se realizó sobre trasplantes hepáticos de donante vivo, a diferencia de nuestro 

estudio, un metanálisis concluyó que no existen diferencias en la transfusión de CH 

entre los trasplantes realizados de donante vivo y los de donante fallecido [398]. No 

obstante, los autores de dicho metanálisis aconsejan cautela a la hora de valorar dicho 
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resultado por la enorme heterogenicidad y resultados dispares de los estudios 

incluidos. Por último, en el mismo estudio en el que Dötsch et al. [218] constataron 

como el EXTEM CT y el TTPa constituían buenos predictores de sangrado postrasplante 

y de transfusión sanguínea, las amplitudes de EXTEM e INTEM (A10 y MCF) fallaron en 

este sentido.  

En nuestro estudio no se recogieron datos sobre las variables a la llegada a UCI, 

siendo la información más próxima en el tiempo la recogida en la última fase del TH, la 

fase neohepática. En este sentido, nuestros datos contrastan con los obtenidos por 

Dötsch et al. ya que ninguna de las pruebas clásicas de coagulación ni de los valores de 

EXTEM CT se relacionaron con la transfusión de CH en la fase final del TH. Sin embargo, 

la amplitud en la fase neohepática de los tres test del ROTEM sí se relacionó con la 

transfusión de cualquiera de los cuatro hemoderivados. Esta comparación debe 

realizarse con cautela ya que los datos no fueron extraídos en el mismo momento.  

 

5.5. CORRELACIÓN ENTRE ROTEM Y LAS PRUEBAS CLÁSICAS DE 

COAGULACIÓN. 

Como ya se explicó, la rapidez de las pruebas viscoelásticas es una de sus 

ventajas frente a las pruebas clásicas de coagulación. La máxima firmeza del coágulo 

ofrece información sobre la estabilidad del coágulo y esta está disponible alrededor de 

los 25-30 min tras el inicio de los test. Aunque esta espera representa una ventaja 

frente a las pruebas clásicas de coagulación, todavía es posible acortar los tiempos de 

diagnóstico y decisión terapéutica. Numerosos estudios han demostrado una muy 

buena correlación entre las amplitudes mostradas al inicio de los test (A5, A10 y A15) 

con la máxima firmeza del coágulo (MCF) lo que permite anticiparse en el diagnóstico y 

tratamiento dirigido todavía más.  

Görlinger et al. [399] analizaron 14.162 test de ROTEM y sus resultados 

mostraron una correlación muy buena (r ≥ 0,93) entre las amplitudes A5, A10 y A15 y 

la MCF de todos los test del ROTEM, manteniéndose estas correlaciones incluso con 
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valores de MCF inferiores y superiores a la normalidad. Los autores recomendaron el 

uso rutinario de la amplitud A10 en la toma de decisiones diaria y la amplitud A5 en 

caso de sangrado importante. Este estudio se llevó a cabo sobre pacientes sometidos a 

distintos tipos de cirugía, como cirugía abdominal mayor y trasplante hepático, cirugía 

ortopédica, urológica, ginecológica, hemorragia postparto y neurocirugía. Estos 

mismos resultados también se han observado en otros escenarios, como cirugía 

cardiaca y pacientes politraumatizados [400–402]. 

En el ámbito del TH, Song et al. [403] hallaron igualmente, sobre una muestra 

de 3446 test ROTEM realizados a pacientes trasplantados de donante vivo, una 

correlación muy buena entre las amplitudes A5 y A10 y la MCF de EXTEM, INTEM y 

FIBTEM (r ≥ 0.91). Recientemente, Hashir et al. [404] han corroborado este mismo 

nivel de correlación en el caso de trasplantes de donantes fallecidos en su estudio 

sobre 92 pacientes trasplantados hepáticos (r ≥ 0.97).  

En concordancia con los estudios publicados, el análisis de nuestra muestra ha 

demostrado una muy buena correlación (r ≥ 0,92) entre las amplitudes A5, A10 y A15 

de la formación del coágulo con la MCF. No obstante, este es la primera vez, que 

tengamos conocimiento, en la que se analiza la correlación de estas variables durante 

la evolución del TH en cada una de sus fases, y no en su conjunto como hasta ahora. 

De esta observación podemos concluir que la correlación sigue siendo muy buena y 

mantenida entre A5, A10 y A15 con MCF aunque sufre un ligera disminución de la 

fuerza de correlación entre la fase de disección y la fase neohepática (0,95 vs 0,92 para 

EXTEM; 0,95 vs 0,95 para INTEM y 0,96 vs 0,93 para FIBTEM en el caso de la amplitud a 

los 5 min). Aunque estos resultados no suponga un peso importante a la hora de la 

toma de decisiones clínicas, deben ser tenidos en cuenta para la toma de decisiones 

precoces (basadas en la amplitud de A5) en momentos finales del TH.  

 

CORRELACION ENTRE ROTEM, PLAQUETAS Y FIBRINOGENO 

Multitud de estudios han indagado acerca de la posibilidad de predecir el 

recuento plaquetario y fibrinógeno plasmático a partir de los valores de los test del 
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ROTEM. Los objetivos de esta búsqueda son: primero, comprobar si los valores del 

ROTEM se correlacionan con las plaquetas y el fibrinógeno y segundo, verificar si un 

determinado valor del ROTEM puede predecir la cantidad de plaquetas y fibrinógeno.  

Sobre la correlación entre ROTEM y plaquetas, la mayoría de los estudios han 

hallado una correlación positiva buena (r = 0,61 - 0,80) entre EXTEM e INTEM y el 

recuento plaquetario [159, 169, 201, 238, 239, 241, 266, 403, 405]. Tan solo el reciente 

trabajo de Hashir et al. [404] ha reportado una correlación moderada (r = 0,41 - 0,60) 

entre valores de EXTEM A5 y A10 con las plaquetas (r 0,57 y 0,59, respectivamente). 

Nuestro estudio mantiene esta tendencia ofreciendo una buena correlación entre los 

valores de EXTEM e INTEM y las plaquetas, con excepción del INTEM MCF que tuvo 

una correlación moderada con el recuento plaquetario. Por otro lado, la correlación 

entre FIBTEM y plaquetas es pobre (r ≤ 0,40). No sorprende este resultado ya que las 

plaquetas no influyen en la amplitud del FIBTEM. De hecho, el objetivo de este test es 

aislar la aportación de las plaquetas a la formación del coágulo mediante la adición de 

un inhibidor plaquetario (citocalastina-D). 

La correlación entre los tres test del ROTEM y el fibrinógeno ha resultado 

moderada en nuestro análisis. Resultado este algo inferior al observado en la literatura 

donde las correlaciones que se constatan entre EXTEM e INTEM y fibrinógeno son 

buenas, al igual que las que se han observado entre FIBTEM y fibrinógeno, las cuales 

van desde buenas [159, 201, 241, 266, 331, 334, 403, 404] a muy buenas (r > 0,8) [169, 

238]. Únicamente se ha documentado un estudio donde la correlación entre FIBTEM y 

fibrinógeno fuera pobre. En él, Mohammed et al. [406] analizaron las diferencias entre 

las pruebas clásicas de coagulación y el ROTEM de pacientes donantes de hígado, 

pacientes sanos desde el punto de vista hepático por tanto. Los autores midieron las 

variables a estudio desde el preoperatorio hasta 30 días posteriores al TH y hallaron 

una correlación entre FIBTEM y fibrinógeno pobre (r 0,35). 

Los trabajos publicados hasta la fecha sobre la correlación entre ROTEM y 

plaquetas y fibrinógeno no han ofrecido información acerca de las posibles diferencias 

de esta correlación a lo largo del desarrollo del TH. Según nuestro conocimiento, este 

es el primer trabajo en el que se distingue cómo afecta el desarrollo del TH en dichas 
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correlaciones. La fuerza de la correlación entre EXTEM e INTEM y las plaquetas 

aumenta ligeramente durante el TH, pasando de 0,59 a 0,65 y de 0,52 a 0,60, 

respectivamente. Contrariamente, la correlación entre los tres test del ROTEM y el 

fibrinógeno sufre una importante caída desde la fase de disección a la fase 

neohepática, siendo esta de 0,61 a 0,39 para el EXTEM; de 0,53 a 0,36 para el INTEM; y 

de 0,63 a 0,34 para el FIBTEM. En los tres casos se pasa de una correlación buena a una 

pobre. 

Llegados a este punto nos surge una pregunta, ¿por qué se produce esta 

alteración de la correlación durante el trasplante? Aunque quizás, la verdadera 

cuestión que deberíamos plantearnos es, si debemos esperar que exista correlación 

entre ambas. La determinación del fibrinógeno plasmático por el método de Clauss y la 

determinación de la amplitud del coágulo mediante el método FIBTEM no miden lo 

mismo. El método de Clauss mide la concentración de fibrinógeno en una muestra de 

plasma sanguíneo. Más concretamente, mide el tiempo que tarda el fibrinógeno en 

convertirse en fibrina en presencia de una gran cantidad estandarizada de trombina. 

Esto genera una curva en el tiempo cuya comparación con una curva previamente 

calibrada resulta en la concentración de fibrinógeno plasmático. Cuanto mayor sea la 

concentración de fibrinógeno más rápidamente se formará el coágulo de fibrina. Una 

de las ventajas de este método, también llamado coagulométrico, es su gran 

sensibilidad a pequeñas cantidades de fibrinógeno ya que la gran cantidad de trombina 

provocará la conversión de fibrinógeno a fibrina incluso en situaciones de 

hipofibrinogenemia importantes [407]. 

La determinación del fibrinógeno por el método FIBTEM difiere del método de 

Clauss en varios aspectos. El FIBTEM realiza la medición sobre sangre completa en 

lugar de plasma sanguíneo. Ello impide que se produzcan las interacciones de los 

elementos celulares sanguíneos y de sus enzimas específicos en la formación del 

coágulo, ya que se ha demostrado que una hemostasia adecuada no solo necesita de 

factores de la coagulación y plaquetas, sino que otros componentes celulares como 

hematíes y células endoteliales intervienen de forma activa en la formación del 

coágulo [384]. La velocidad de formación del coágulo y las propiedades viscoelásticas 
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de dicho coágulo difieren si las mediciones se realizan sobre plasma o sobre sangre 

completa [408–411].  

Otro aspecto a tener en cuenta es que el método de Clauss es una medida 

cuantitativa del fibrinógeno que no ofrece información sobre su funcionalidad. Por el 

contrario, el FIBTEM aporta información cuantitativa del fibrinógeno plasmático a la 

vez que cualitativa. Este test ofrece información sobre la capacidad elástica del 

coágulo de fibrina medida en dinas/cm2 que posteriormente son convertidos a 

milímetros en el TEMgrama. Esto permite que una cantidad de fibrinógeno 

considerada normal pero disfuncional, o disfibrinogenemia, se vea traducida en una 

menor amplitud en el FIBTEM, hecho que resulta de suma importancia a la hora de 

enfrentarse al manejo de la hemostasia en un paciente cirrótico [243, 412]. Kalina et 

al. [351] compararon el comportamiento de distintas técnicas para la medición del 

fibrinógeno (FIBTEM MCF, método de Clauss y técnicas inmunológicas) en cuatro 

escenarios diferentes: plasma sanguíneo normal, plasma pobre en fibrinógeno, sangre 

completa y muestras de pacientes con disfibrinogenemia. Tras su análisis constataron 

que el FIBTEM MCF resultó mejor predictor de la respuesta a la administración de 

fibrinógeno que el método de Clauss y las técnicas inmunológicas en cualquiera de los 

cuatro escenarios evaluados. En el caso de los pacientes con disfibrinogenemia el 

FIBTEM MCF demostró mejor correlación con la administración de fibrinógeno que el 

método de Clauss. Resultados estos en concordancia con los reportados por Treliński 

et al. [352] quienes constataron que el FIBTEM MCF  resultó una herramienta útil a la 

hora de discriminar entre hipo y disfibrinogenemia.  

Otra de las causas que expliquen el deterioro de la correlación entre FIBTEM y 

fibrinógeno es el hecho de administrar concentrado de fibrinógeno. El fibrinógeno es 

una proteína que posee distintas formas de presentación en plasma. La principal forma 

en la que el fibrinógeno se encuentra en nuestro organismo es una cadena 

polipeptídica de unos 305 kDa, que representa alrededor del 75% del fibrinógeno 

plasmático, mientras que el 25% restante está formado por cadenas más ligeras o más 

pesadas. Según el peso molecular de las distintas cadenas de fibrinógeno, estas se 

pueden escindir a fibrina a una mayor o menor velocidad [411, 413, 414]. No se 

conoce la proporción de las diferentes cadenas presentes en los concentrados de 
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fibrinógeno usados pero se especula que esta proporción pueda ser diferente respecto 

al fibrinógeno plasmático y ello repercuta en a la hora de comprar los resultados de 

diferentes métodos de medición tras la administración de cFIB [414]. Solomon et al. 

[411] observaron una disminución de la correlación entre el FIBTEM y fibrinógeno tras 

la administración de cFIB en una muestra de pacientes sometidos a cirugía cardiaca. 

Este deterioro de la correlación lo observaron con cada uno de los cuatro métodos que 

utilizaron para medir el fibrinógeno plasmático, entre ellos el método de Clauss. Así, 

antes de la administración de cFIB la correlación entre FIBTEM y fibrinógeno fue de r 

0,82, pasando a una correlación de r 0,33 tras la administración de cFIB. 

La heparina puede artefactar la lectura del método de Clauss, sobretodo de la 

técnica de lectura mecánica de la curva. En su revisión sobre los diferentes métodos de 

medición del fibrinógeno, Mackie et al. [415] recomiendan no realizar mediciones 

mediante el método de Clauss durante las 4 horas siguientes a una dosis terapéutica 

de heparina y ser cautos a la hora de las interpretaciones hechas a partir de la muestra 

de una línea arterial heparinizada (en caso necesario valorar el uso de heparinasa en la 

muestra extraída). No obstante, los mismo autores reconocen la dificultad de 

implantar esta medida en la práctica clínica diaria. Gertler et al. [416] encontraron que 

la medición de fibrinógeno, tanto por el método Clauss como por el FIBTEM, ofrecía 

resultados a la baja en presencia de grandes cantidades de heparina (≥ 6 UI/mL) en 

muestras sanguíneas de voluntarios sanos. Hasta nuestro conocimiento, los estudios 

sobre la interferencia de la heparina en la lectura del fibrinógeno plasmático se han 

realizado, bien sobre muestras de sujetos sanos, o bien de pacientes sometidos a 

cirugía cardiaca. No existen referencias en la bibliografía en el campo del TH. No 

obstante, es conocido como durante el trasplante, y más concretamente tras la 

reperfusión, se produce un aumento de sustancias "heparin-like" con efecto similar a 

la heparina, a lo que debemos añadir el posible efecto residual de la heparina que se 

utiliza en el donante, previamente al clampaje vascular, y en el receptor, en algunas 

ocasiones durante las suturas vasculares del injerto. El conjunto de sustancias 

heparinoides, tanto endógenas como exógenas, podrían explicar el empeoramiento de 

la correlación FIBTEM-fibrinógeno observado en la fase neohepática de nuestro 

trabajo.  
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La anemia puede afectar la lectura del FIBTEM, aunque el sentido de esta 

influencia no está aclarado. Spiezia et al. [408] compararon un grupo de pacientes con 

anemia sideropénica frente a un grupo control y observaron que el FIBTEM en los 

pacientes con anemia (Hto 28%) fue significativamente mayor que el del grupo control 

(Hto 41%), mientras que el potencial generador de trombina fue similar en ambos 

grupos. Los autores consideran que dicha información debe ser tenida en cuenta a la 

hora del tratamiento de reposición con derivados del fibrinógeno en los casos de 

pacientes anémicos. Contrariamente, Ogawa et al. [409] observaron como la 

correlación entre FIBTEM MCF y fibrinógeno variaba en función del hematocrito. De tal 

forma que, en pacientes anémicos con hematocritos inferiores al 25% la correlación 

fue muy alta (r = 0,88), pero esta se vio afectada en los pacientes con hematocritos 

superiores al 30% (r = 0,67).  

Estos autores concluyen que el FIBTEM es una herramienta útil a la hora de 

manejar la reposición de fibrinógeno en pacientes anémicos ya que la amplitud del 

FIBTEM MCF hace referencia a la cantidad total de fibrinógeno de la fracción 

plasmática de la sangre en relación al hematocrito. Nuestra muestra presentó una 

menor correlación entre FIBTEM y fibrinógeno conforme transcurrió el TH, 

coincidiendo con una caída de hemoglobina. No podemos descartar que esta falta de 

correlación se deba, en parte, a la anemización de los pacientes durante el TH. 

El uso de soluciones coloides en la reposición de fluidos durante el trasplante, 

principalmente hidroxietilalmidón (HEA) y en menor medida albúmina, gelatina y 

dextrano, puede alterar las mediciones de fibrinógeno realizadas mediante el método 

óptico de Clauss, sobrestimando los resultados obtenidos [417–419]. Fenger-Eriksen et 

al. [353] demostraron como la administración de albúmina y de HEA dio lugar a errores 

en la estimación del fibrinógeno por algunos métodos de medida comparados con la 

medición inmunológica. En concreto, la técnica óptica de Clauss sobrestimó los valores 

de fibrinógeno, mientras que la técnica del fibrinógeno funcional de Clauss los 

infraestimó, ambas de forma significativa. La hemodilución con HEA resultó en una 

alteración de la funcionalidad del fibrinógeno que los métodos de Clauss no fueron 

capaces de detectar. Por el contrario, solo la medición del fibrinógeno por FIBTEM fue 

capaz de revelar la disfibrinogenemia. Los autores concluyen que las mediciones del 
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fibrinógeno por métodos de Clauss en pacientes con sangrado que hallan recibido 

coloides deben interpretarse con cautela.  

En nuestro centro el coloide utilizado para la reposición de volumen es la 

albúmina que, sin llegar al grado de afectación de los HEA, también se ha visto 

relacionada con estos fenómenos. La administración de coloides no solo puede alterar 

las lecturas del fibrinógeno plasmático sino también las del FIBTEM. Ogawa et al. [420] 

compararon cómo afectaba la dilución de una muestra de sangre con surero salino 

0,9%, albúmina y HEA, constatando como la hemodilución con HEA, y en menor 

medida con albúmina, produjo una disminución en el FIBTEM mayor a la producida con 

suero salino, por lo que atribuyeron esta mayor caída del FIBTEM al efecto de los 

coloides. En este caso, el fibrinógeno por el método de Clauss no fue alterado por la 

hemodilución con HEA ni albúmina.  

La mayoría de estos estudios se han realizado sobre muestras de voluntarios 

sanos con diluciones del 25% al 75% y muestran los efectos adversos de los coloides 

con diluciones ≥ 50%. Esto supone, para una persona de 80kg, una administración de 

2.500 a 4.000 mL de coloide (dilución del 50 y 75%, respectivamente). Estas cantidades 

de HEA sobrepasan la dosis máxima recomendada de 33 mL/kg, por lo que la 

aplicabilidad clínica de estos resultados es dudosa. Previamente se llevó a cabo un 

estudio sobre pacientes sometidos a cirugía ortopédica en el que Mittermayr et al. 

[421] compararon el efecto sobre el fibrinógeno de la reposición de volumen con 

gelatina, HEA y cristaloide Ringer lactato y en donde obtuvieron similares resultados 

pero con las mismas cantidades excesivas de reposición con coloides (3.680 mL de 

gelatina y 2.663 mL de HEA administrados de media por paciente). 

Como se ha expuesto, distintas circunstancias pueden alterar las mediciones 

del fibrinógeno como presencia de heparina, soluciones coloides y anemia. Acidosis e 

hipotermina son dos condiciones que alteran la formación de fibrina y favorecen la lisis 

del coágulo [422] y que no son infrecuentes durante el TH, a pesar de los esfuerzos por 

evitarlas. Sin embargo, queda por determinar si las determinaciones del FIBTEM o del 

fibrinógeno de Clauss se afectan en este contexto. 
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Están disponibles numerosos métodos para la detección del fibrinógeno 

plasmático pero a día de hoy ninguno de ellos es claramente superior al resto. 

Numerosas situaciones, tecnológicas o clínicas, pueden alterar la fiabilidad de los 

resultados obtenidos, como las diferentes sustancias activadores o calibradoras, el tipo 

de software, el método de lectura e interpretación de la información, presencia de 

sustancias que alteren el resultado como productos de degradación de la fibrina, 

coloides o heparinas y la propia variabilidad individual.   

En el caso que nos ocupa, FIBTEM y fibrinógeno de Clauss, no podemos afirmar 

que un método sea más fiable que otro, ya que el hecho de que sus resultados no se 

correlacionen no implica defecto en ninguno de ellos. Sin embargo, ante la literatura 

publicada, sí podemos afirmar que el binomio FIBTEM - fibrinógeno de Clauss ofrece 

una información completa sobre la cantidad y calidad del fibrinógeno, donde las 

desventajas de un test son suplidos por el otro, permitiendo un diagnóstico y 

tratamiento dirigido rápido y efectivo en caso de sangrado durante el TH. 

Tras revisar la literatura, no existe, a día de hoy, un algoritmo verdaderamente 

útil y capaz de predecir qué pacientes van a requerir mayor cantidad de 

hemoderivados durante el TH. Esto se traduce en que cualquier trasplante debe ser 

tratado como un procedimiento de alto riesgo de sangrado y tener disponible de 

forma rápida una cantidad suficiente de hemoderivados en caso de necesidad. Esta 

práctica es adoptada en nuestro centro mediante la reserva previa a cada TH de: 10 

CH, 2 pPL y 10 PFC, junto con la disponibilidad de suficiente cFIB en el quirófano. 

Además de disponer de la rapidez de las pruebas viscoelásticas es una de sus ventajas 

frente a las pruebas clásicas de coagulación. Estas pruebas han demostrado en nuestro 

estudio ser una herramienta ventajosa en el manejo de la coagulopatía y sirven de  

guía transfusional en el paciente con enfermedad hepática sometido a trasplante, 

consiguiendo reducir la administración de hemoderivados y mejorando los resultados 

postrasplante.
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1 La implementación de la tromboelastometría rotacional (ROTEM) permite un 

diagnóstico precoz y tratamiento dirigido de las alteraciones de la hemostasia 

disminuyendo la necesidad de concentrados de hematíes, pool de plaquetas y plasma 

fresco congelado en los pacientes sometidos a trasplante hepático. 

2 La correlación entre los valores iniciales y finales de los tres test del ROTEM es muy 

buena (r ≥ 0,92), manteniéndose durante las tres fases del trasplante. Ello posibilita 

un diagnóstico y tratamiento en menos de 10 minutos desde la extracción de la 

muestra sanguínea. 

3 El grado de correlación entre el recuento plaquetario y los test EXTEM e INTEM es 

bueno (r ≥ 0,60) manteniéndose durante el transcurso del trasplante. Sin embargo, el 

grupo ROTEM presentó una menor tasa de transfusión de plaquetas. Al ofrecer 

información acerca de la funcionalidad de las plaquetas, el ROTEM se constituye 

como una herramienta superior al recuento plaquetario a la hora de guiar la 

reposición de plaquetas. 

4 La correlación entre el fibrinógeno plasmático medido por el método de Clauss y el 

FIBTEM disminuye de buena (r 0,66) en la fase de disección, a pobre (r 0,40) en la 

fase neohepática. El FIBTEM, a diferencia del método de Clauss, ofrece información 

acerca de la funcionalidad del fibrinógeno y es afectado en menor medida por 

diversas circunstancias que rodean al TH, como la presencia de sustancias 

heparinoides, uso de coloides, hipotermina, acidosis e hipocalcemia.  

5 Las variables que se relacionaron con la transfusión de hemoderivados fueron la 

edad, puntuación CTP y MELD, cirrosis por VHC, retrasplante, valores iniciales de 

hemoglobina, recuento plaquetario y fibrinógeno y amplitud inicial de los test 

EXTEM, INTEM y FIBTEM. Otras variables como sexo, IMC, doble trasplante 

hepatorrenal, tipo de donante y el uso de las pruebas clásicas de la coagulación para 

el manejo de la hemostasia no guardaron relación con el uso de hemoderivados. 
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