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RESUMO
A hemorragia grave com necessidade de transfusão de sangue e 
componentes é uma complicação frequente na unidade de terapia 
intensiva e está associada ao aumento da morbidade e da mortalidade. 
A identificação adequada e o tratamento precoce da causa específica 
da coagulopatia tornam-se fundamentais para o controle efetivo da 
hemorragia, racionalizando a utilização de sangue e componentes, 
e desta forma, prevenindo a ocorrência de efeitos adversos. Testes 
convencionais da coagulação (tempo de ativação de protrombina e 
tempo de tromboplastina parcial ativada) apresentam limitações para 
prever sangramento e guiar a terapia transfusional em pacientes graves. 
Testes viscoelásticos como a tromboelastografia e tromboelastometria 
rotacional permitem a rápida detecção da coagulopatia e orientam a 
terapia de forma individualizada, alvo dirigida com drogas hemostáticas 
específicas. A nova era da tromboelastometria confia na sua eficácia, 
praticidade, reprodutibilidade e custo-eficácia para se firmar como a 
principal ferramenta diagnóstica e guia transfusional em pacientes com 
sangramento ativo grave.

Descritores: Hemorragia/prevenção & controle; Transfusão de sangue/
efeitos adversos; Terapia guiada por metas; Tromboelastografia /métodos; 
Drogas hemostáticas; Tromboelastometria rotacional

ABSTRACT
Severe hemorrhage with necessity of allogeneic blood transfusion is 
common complication in intensive care unit and is associated with 
increased morbidity and mortality. Prompt recognition and treatment 
of bleeding causes becomes essential for the effective control of 
hemorrhage, rationalizing the use of allogeneic blood components, and 
in this way, preventing an occurrence of their potential adverse effects. 
Conventional coagulation tests such as prothrombin time and activated 
partial thromboplastin time present limitations in predicting bleeding 
and guiding transfusion therapy in critically ill patients. Viscoelastic 
tests such as thromboelastography and rotational thromboelastometry 
allow rapid detection of coagulopathy and goal-directed therapy with 
specific hemostatic drugs. The new era of thromboelastometry relies 
on its efficacy, practicality, reproducibility and cost-effectiveness to 
establish itself as the main diagnostic tool and transfusion guide in 
patients with severe active bleeding. 

Keywords: Hemorrhage/prevention & control; Blood transfusion/adverse 
effects; Goal-directed therapy; Thrombelastography/methods; Hemostatic 
drugs; Rotational thromboelastometry

INTRODUÇÃO
Inúmeras doenças encontradas na unidade de terapia 
intensiva ou no centro cirúrgico podem comprometer 
o sistema de coagulação. Hemorragia grave com neces­
sidade de transfusão de sangue e componentes é uma 
manifestação clínica frequente, muitas vezes levando 
a um desfecho clínico indesejável.(1) Tradicionalmente, 
a prática de transfusão de sangue e componentes tem 
sido indicada com base em testes convencionais de coa­
gulação em associação com sinais clínicos de sangra­
mento ativo.(2,3) Coagulopatia, definida como redução 
na contagem de plaquetas, nos tempos de coagulação e 
na concentração de fibrinogénio, é comum em doentes 
graves, aumentando o risco de transfusão de sangue e 
componentes. Transfusão de plasma fresco congelado 
está associada a um aumento em três vezes o risco de 
infecção nosocomial em pacientes cirúrgicos graves.(4) 

Transfusão de concentrado de plaquetas, glóbulos ver­
melhos e/ou plasma fresco congelado está associada a 
um maior risco de insuficiência pulmonar aguda.(5) 

O sistema hemostático é composto pelo endotélio, 
proteínas solúveis do sangue, plaquetas, sistema fibri­
nolítico e anti-fibrinolítico, responsáveis pela ativa­
ção, modulação e lise do coágulo. O modelo celular 
de coagulação, descrito em 2001 por Hoffman et al., 
demonstra que o complexo processo de formação de 
coágulo é desencadeado pelo fator tecidual e envolve 
quatro fases consecutivas: iniciação, amplificação, pro­
pagação e estabilização do coágulo.(6) 

O sistema de coagulação, no cenário de pacientes 
graves tem sido tradicionalmente avaliado através dos 
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testes convencionais da coagulação como o tempo de 
protrombina, índice normalizado internacional (INR), 
tempo de trombina e o tempo de tromboplastina par­
cial ativada.(3) Embora os testes convencionais da coa­
gualação não tenham sido validados para prever e/ou 
orientar a terapia na hemorragia aguda (adquirida), 
mas foram validados para monitorar a terapia com an­
tagonistas de vitamina K e heparina; os testes conven­
cionais da coagulação têm sido amplamente utilizados 
para este fim.(7)

A ausência de trombomodulina, expressa pelas cé­
lulas endoteliais, responsável pela ativação da via da 
proteína C, inibidor natural da coagulação, limita a ava­
liação dos testes convencionais da coagulação. Desta 
forma, estes testes avaliam apenas a geração de trom­
bina determinada pelos fatores pró-coagulantes, sendo 
incapazes de demonstrar o equilíbrio hemostático entre 
fatores ativadores e inibidores da coagulação.(8,9) 

Testes convencionais de coagulação são realizados 
em amostra de plasma, não levam em consideração a in­
teração dos fatores da coagulação com as plaquetas, os 
elementos celulares do sangue e o endotélio vascular.(7)  
Testes convencionais da coagulação refletem pobre e tar­
diamente a hemostasia in vivo, pois se alteram quando 
os fatores de coagulação apresentam deficit maior que 
50%. A influência da hipotermia não é mensurada, pois 
estes testes são realizados a 37°C. Deste modo, distúr­
bios hemostáticos complexos e multifatoriais, como vis­
tos na hemorragia por trauma, pós-parto, hepatopatias, 
pós-operatórios e dengue, são difíceis de serem anali­
sados com os testes convencionais da coagulação. Por 
outro lado, testes viscolásticos do sangue tornaram-se 
fundamentais para diagnóstico e manejo terapêutico de 
pacientes com doença hemorrágica grave. A tromboelas­
tometria rotacional (ROTEM®) aborda estas lacunas 
fornecendo resultados rápidos, demonstrando a dinâmi­
ca da formação, estabilização e dissolução do coágulo, 
refletindo a hemostasia in vivo à beira do leito.(10,11)

A tromboelastografia (TEG®) descrita por Hartert  
em 1948 na Alemanha, é um método laboratorial que 
demonstra as alterações viscoelásticas do sangue por 
meio de uma representação gráfica durante o processo 
global de formação do coágulo, desde a fase de inicia­
ção, formação, estabilização até sua lise.(12) A trom­
boelastografia (TEG®; Haemoscope Corporation, IL, 
EUA) e/ou a tromboelastometria rotacional (ROTEM®, 
TEM International GmbH, Munich, Germany) utilizam 
sangue total, demonstrando as interações entre as dife­
rentes células do sangue, suas características bioquími­
cas e podem ser realizada na temperatura do paciente.(2)

As primeiras descrições de aplicabilidade do TEG® 
foram no transplante hepático.(13) Mais tarde, foram 

descritas em cirurgia cardíaca.(14) Em pacientes com 
trauma, a tromboelastografia demonstrou prever ne­
cessidades de transfusão.(15) Nos anos 1990, surge a 
tromboelastometria rotacional, um aperfeiçoamento 
da tromboelastografia, um sistema mais resistente às vi­
brações, permitindo seu deslocamento a beira do leito. 
O sistema ROTEM® possui um computador integra­
do para análise automatizada, uma pipeta eletrônica e 
quatro canais para aferições simultâneas. O emprego de 
novos reagentes, inibidores e ativadores, acelerou o re­
sultado do exame e permitiu a identificação de diferen­
tes distúrbios da coagulação. Desta forma, a tromboelas­
tometria passou a guiar a terapia hemostática através de 
metas, de acordo com a necessidade de cada paciente.(2)

Hemorragia maciça e transfusão de sangue estão 
associadas ao aumento da morbidade, da mortalidade e 
dos custos.(16-19) Testes viscoelásticos do sangue (TEG® e  
ROTEM®) podem racionalizar hemotransfusões e oti­
mizar o tratamento de pacientes graves com sangramen­
to ativo, por guiar e individualizar a terapêutica, justifi­
cando o investimento desta tecnologia custo efetiva.(20,21) 
A nova era da tromboelastometria confia na sua pra­
ticidade, reprodutibilidade e custo-efetividade para se 
firmar como a principal ferramenta diagnóstica e guia 
transfusional em pacientes com sangramento ativo grave.

METODOLOGIA DOS TESTES VISCOELÁSTICOS
Para a realização de testes viscoelásticos (ROTEM® ou 
TEG®), é necessária uma amostra de sangue total ci­
tratado coletado por punção venosa de sangue perifé­
rico. Podem ser realizados na temperatura do paciente, 
o que representa uma vantagem em pacientes com dis­
crasia sanguínea relacionada à hipotermia. 

O princípio da tromboelastografia envolve a incuba­
ção de 360uL de sangue total a 37°C, em um copo cilín­
drico aquecido. O copo oscila durante 10 segundos em 
um ângulo de 4°45’ com um pino suspenso livremente 
em um copo por um fio de torção (Figura 1).

Figura 1. Representação esquemática da análise pela tromboelastometria 
rotacional



einstein. 2017;15(3):380-5

382 Crochemore T, Piza FM, Rodrigues RR, Guerra JC, Ferraz LJ, Corrêa TD

Ocorrem, então, alterações bioquímicas de pH, ele­
trólitos e temperatura, promovendo a interação entre 
células do sangue e a subsequente ligação entre fibri­
nas e plaquetas, que, pelo movimento rotativo do copo, 
transmite uma cadência de movimento para o pino imer­
so. Deste modo, a magnitude da expressão gráfica está 
diretamente relacionada com a resistência do coágulo 
formado. Após a retração do coágulo, ocorre sua lise. 
As ligações são quebradas, e a transferência do movi­
mento do copo é reduzida. O movimento de rotação do 
pino através do transdutor mecânico é convertido a um 
sinal elétrico, graficamente manifesto (Figura 2). 

tre fibrinogênio, plaquetas e proteínas do plasma. Este 
processo produz um traço gráfico característico, que re­
flete as diferentes fases da coagulação, permitindo sua 
avaliação qualitativa (Figura 2).(22)

VARIÁVEIS E CANAIS PARA ANÁLISE TROMBOELASTO-
MÉTRICA
A tromboelastometria rotacional é a expressão gráfica 
do processo de polimerização da fibrina. Desde a for­
mação até a lise do coágulo, suas variáveis são: tempo, 
dinâmica, tamanho e firmeza do coágulo (Figura 2):
-	 Clotting time (CT), de zero 0 a 2mm: corresponde 

ao início da análise do teste até o começo da for­
mação do coágulo. É o início da ativação da trom­
boplastina, com a formação das primeiras fibrinas, 
que atingem a amplitude de 2mm. Trata-se da ini­
ciação do coágulo, e da formação inicial de trom­
bina e da polimerização do coágulo. Nesta fase, 
avaliam-se os fatores de coagulação, assim como o 
efeito da heparina.

-	 Clot formation time (CFT), de 2 a 20mm: é o perío­
do subsequente ao CT, e representa a cinética da 
formação de trombina, polimerização da fibrina e 
estabilização do coágulo por meio do envolvimento 
das plaquetas, fibrinogênio e fator XIII. 

-	 Ângulo alfa: é a angulação descrita pelo estado de 
coagulabilidade do paciente. Quanto mais agudo, 
mais hipocoagulável; quanto mais obtuso, maior a 
tendência a hipercoagulabilidade.

-	 Maximum clot firmness (MCF), de 20 a 30mm: perío­
do subsequente ao CFT, consiste na amplitude má­
xima do gráfico. Maior estabilização do coágulo pela 
polimerização da fibrina. Envolve a interação entre 
as plaquetas, o fibrinogênio e o fator XIII. Indica a 
consistência ou a qualidade do coágulo, caracteri­
zando o estado de coagulabilidade do paciente. 

-	 A5 a A30: é a firmeza do coágulo, pela amplitude 
entre os tempos 5 e 30 minutos.

-	 Maximum lysis (ML): é a redução da firmeza do coá­
gulo após o MCF. O coágulo é estável se a ML for 
menor que 15% ou hiperfibrinólise quando maior 
que 15%. 
A aplicabilidade das variáveis descritas se faz nos 

cinco testes reagentes disponíveis para análise em tem­
po real da coagulação pelo ROTEM®: INTEM, EXTEM, 
FIBTEM, HEPTEM, APTEM (Figuras 2 e 3). 
-	 INTEM: a ativação ocorre na fase de contato pelo 

ácido elágico. É sensível aos fatores da via intrínse­
ca. Avalia os fatores XII, XI, IX, VIII, X, V, II, I, e 
von Willebrand. O CT é mais sensível à heparina não 
fracionada (concentração >0,15U/mL no sangue).

CT: clotting time; CFT: clot formation time; MCF: maximum clot firmness; ML: maximum lysis; A10: amplitude em 10 
minutos.

Figura 2. Parâmetros do tromboelastometria rotacional

Com o ROTEM®, ao contrário da TEG®, é o pino 
de aço que faz uma rotação em 4°75’ em relação ao 
copo. Por meio de uma leitura óptica, esta movimen­
tação transmite para um software uma representação 
gráfica de amplitude em relação ao tempo de todo o 
processo de formação do coágulo, desde a iniciação, a 
máxima formação, até sua lise (Figura 1). A vantagem 
que o ROTEM® oferece é sua capacidade de apresen­
tar resultados mais rápidos, a partir de 5 a 10 minutos, e 
identificar o distúrbio específico da coagulação em vir­
tude dos testes reagentes; aceleradores e inibidores do 
processo de de formação do coágulo.(10) 

O perfil de coagulabilidade resultante é uma medida 
de tempo que leva para as primeiras cadeias de fibrina a 
serem formadas, a cinética de formação do coágulo, a re­
sistência do coágulo e, por fim, sua dissolução. Proprie­
dades físicas do coágulo são dependentes da relação en­
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-	 APTEM: ativação conforme EXTEM. Pela adição 
de aprotinina ao reagente, ocorre inibição da fibri­
nólise. Caso haja correção do ML em relação ao 
EXTEM, caracteriza-se a hiperfibrinólise verdadeira 
(ML>15%).(2,23)

IMPORTÂNCIA DA TROMBOELASTOMETRIA
A tromboelastometria avalia de forma global e dinâmi­
ca o processo de formação do coágulo, incluindo desde 
a cinética inicial de geração de trombina, a máxima es­
truturação e polimerização de fibrina até a lise do coá­
gulo.(24,25) Os testes viscoelásticos do sangue detectam 
precocemente o distúrbio global e específico da coagu­
lação, servindo como guia para a terapia hemostática 
através de metas com componentes do sangue e/ou 
agentes hemostáticos (Quadro 1).

CT: clotting time; CFT: clot formation time; MCF: maximum clot firmness; A10: amplitude em 10 minutos.

Figura 3. Representação gráfica dos diferentes testes reagentes do 
tromboelastometria rotacional: INTEM, EXTEM e FIBTEM

-	 EXTEM: ativação pela tromboplastina ou fator tis­
sular (cérebro de coelho). Início da formação do co­
águlo em 70 segundos. É mais sensível à fibrinólise. 
Teste de triagem de via extrínseca: tempo de pro­
trombina (fatores vitamina K-dependentes: II, VII, IX,  
X). O CT é menos sensível à heparina (concentração 
>4U/mL de heparina não fracionada no sangue).

-	 FIBTEM: ativação similar ao EXTEM. A adição 
de citocalasina D inibe a função plaquetária, permi­
tindo a avaliação isolada do fibrinogênio. O coágulo 
resultante é dependente apenas da formação e da 
polimerização da fibrina.

-	 HEPTEM: ativação semelhante ao INTEM. A adi­
ção de heparinase degrada a heparina presente na 
amostra. Quando o teste de HEPTEM corrige alte­
ração do CT vista no INTEM, define-se como san­
gue heparinizado, caso contrário, configura-se defi­
ciência de fatores de cogulação.

Quadro 1. Importância da monitorização perioperatória da coagulação por trom
boelastometria rotacional

Diagnóstico de potenciais causas de hemorragia
Guia de terapias hemostásticas
Preditor de risco de sangramento durante procedimentos cirúrgicos
Racionalização para transfusão sanguínea
Redução de complicações com hemocomponentes: TRALI, TACO, TRIM

Monitorização de estados de hipercoagulabilidade
TRALI: transfusion-related lung injury; TACO: transfusion-associated cardiac overload; TRIM: transfusion-associated 
immunomodulation.

Testes convencionais da coagulação, como tempo de 
protrombina e tromboplastina parcial ativada, são realiza­
dos em amostra de plasma, sendo inadequadas para mo­
nitorar a coagulopatia, prever sangramento ou guiar a 
terapia no paciente grave com sangramento ativo. A ava­
liação em tempo real e funcional da coagulação, com 
a visualização gráfica de hiperfibrinólise, deficiência 
de fatores de coagulação, disfibrinogenemia, disfunção 
plaquetária e efeito de heparina, tornou-se uma reali­
dade na unidade de terapia intensiva.(2,23) 

APLICAÇÃO CLÍNICA
Os exames de screening do ROTEM® são o INTEM e 
EXTEM. Conforme resultados preliminares, devemos 
prosseguir a investigação com APTEM e/ou FIBTEM 
e/ou HEPTEM, conforme proposto por Lier et al., 
(Figura 4).(2)

Para pacientes apresentando sinais clínicos de san­
gramento ativo, com parâmetros da tromboelastome­
tria inicialmente normal, deve-se afastar causa mecâ­
nica, hipotermia, acidose, hipocalcemia, deficiência de 
von Willebrand e uso prévio de antiagregantes plaque­
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tários. A não reversão destas etiologias implica coagu­
lopatia de consumo e alterações sequenciais nos perfis 
tromboelastométricos. No quadro 2, estão suas indica­
ções clínicas.

Quadro 2. Indicações da tromboelastometria

Coagulopatia associada ao trauma e à hemorragia maciça

Transplante hepático

Cirurgia cardíaca

Cirurgias de grande porte, ortopédicas e neurocirurgicas

Hipotermia

Hemorragia pós-parto/neonatologia

Estados de hipercoagulabilidade

Terapia pró-coagulante

Anticoagulação com heparina não fracionada

Fonte: modificado com permissão de Lier H, Vorweg M, Hanke A, Görlinger K. Thromboelastometry guided therapy of severe bleeding. Essener Runde algorithm. Hamostaseologie. 2013;33(1):51-61. Review.
CT: clotting time; CFT: clot formation time; MCF: maximum clot firmness; ML: maximum lysis. 

Figura 4. Algorítimo diagnóstico guiado pelo tromboelastometria rotacional

mente, para cada unidade transfundida.(30) A transfusão 
de PFC está associada à aumento do risco de infecção 
em pacientes cirúrgicos criticamente enfermos.(4)

Estudos demonstram a custo efetividade da utiliza­
ção do ROTEM® devido a uma redução ou racionaliza­
ção na utilização dos hemocomponentes, minimizando 
a ocorrência de efeitos deletérios com as hemotransfu­
sões, com impacto nos custos com o tratamento, no tem­
po de internação e na mortalidade intra hospitalar.(20)

A tromboelastografia tem limitações de método 
que devem ser consideradas. A reação ocorre dentro 
da cuveta, e não no endotélio, em um mecanismo es­
tático de coagulação. Não é sensível ao efeito de antia­
gregantes plaquetários, anticoagulantes orais, heparina 
de baixo peso molecular e à deficiência do fator de von 
Willebrand.(23)

CONCLUSÃO
A nova era da tromboelastometria é agora, trazendo 
uma significativa mudança no paradigma da análise do 
sistema de coagulação à beira leito. Terapia hemostá­
tica precoce guiada por metas é uma necessidade para 
os pacientes graves com coagulopatia. Sugerimos a 
utilização de rotina da tromboelastometria rotacional, 
confiando na sua reprodutibilidade, custo-efetividade 
e segurança, como ferramenta diagnóstica dos distúr­
bios da coagulação, orientando o manejo terapêutico 
individualizado em pacientes graves com sangramento 
ativo.

Os benefícios da terapêutica guiada por metas es­
tendem-se à maior racionalização de hemocomponen­
tes e à redução de seus possíveis efeitos adversos como 
transfusion-related lung injury (TRALI),(26) transfusion-
associated cardiac overload,(27) transfusion-associated 
immunomodulation,(27) tromboembolismo venoso (TEV), 
infecções virais e bacterianas.(28,29)

Estudo multicêntrico com 1.175 pacientes com trau­
ma contuso e choque hemorrágico subsequente mostrou 
que plasma fresco congelado (PFC) foi associado de 
forma independente a aumento de 2,1% e 2,5% na in­
cidência de falência de múltiplos órgãos e da síndrome 
do desconforto respiratório agudo (SDRA), respectiva­
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