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Actualitati in diagnosticul si managementul 
tulburarilor de coagulare in trauma

Ioana Grintescu�

Introducere
Trauma multipla trebuie considerata o afectiune sistemica, care induce un 

raspuns inflamator generalizat, cu participarea a numeroase cascade de me-
diatori. Echilibrul fluido-coagulant este major afectat, cu consecinte directe 
asupra mortalitatii. Putem intalni intreaga paleta a modificarilor acestui sis-
tem, de la hemoragie pana la tromboza profunda.

In primele 48 de ore de la accident, principala cauza de deces este he-
moragia masiva, cu o pondere de 40%, iar in cazul pacientilor ce necesita 
interventie chirurgicala imediata, 80% din decese se datoreaza sangerarii 
difuze (1,2).

Tulburarile de hemostaza pot fi modificate si in sensul cresterii riscului 
de trombogeneza. In absenta unor masuri active de profilaxie, tromboza 
venoasa profunda apare la peste jumatate din pacientii cu trauma multi-
pla. Desi manifestarile clinice de tromboza de obicei lipsesc, iar diagnosti-
cul clinic este ignorat, totusi aceasta a fost evidentiata in peste 80 % din 
examenele anatomo-patologice. Complicatia cea mai severa este embolia 
pulmonara masiva care apare in 1,5-5% din cazuri si reprezinta a treia cauza 
de deces, in perioada tardiva postraumatica (2). In etiologia trombozei sunt 
implicati toti cei trei factori majori: staza sangelui, leziunea endoteliala si 
hipercoagulabilitatea. In plus se adauga la pacientii politraumatizati si alti 
factori de risc precum: leziunea medulara, fracturile de bazin, de oase lungi, 
transfuziile repetate, varsta inaintata, imobilizarea si spitalizarea prelungita 
(3,13).
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Parametrii clasici folositi in evaluarea hemostazei sunt: timpii de coagu-
lare (PT, APTT, INR), numarul de trombocite (PLT), pH-ul, hemoglobina (Hb), 
hematocritul (Htc), fibrinogenul (Fbg), prezenta D-dimerilor, dozarea anti-
trombinei III, proteinei C si S.

Timpul de protrombina evalueaza calea extrinseca a coagularii si fibrino-
genul.

In testul APTT este folosit un activator de contact pentru a stimula pro-
ductia de factor XIIa prin asigurarea unei suprafete pentru functia kininoge-
nului cu greutate moleculara mica, kalikreina si factor XIIa. Aceasta activare 
de contact este declansata la 37ºC pentru o durata specifica de timp. Calciul 
este adaugat apoi pentru a declansa in continuare reactiile si este masurat 
timpul de formare al cheagului. Sunt necesare fosfolipide pentru a forma 
complexe care activeaza factorul X si protrombina.

Timpii de coagulare prelungiti pot fi observati in urmatoarele situatii: de-
ficiente de factor XII, XI, X, IX, VIII, V, II, fibrinogen, boli hepatice, deficienta 
de vitamina K, prezenta de heparina, lupus anticoagulant sau alti inhibitori. 

Antitrombina (AT) este anticoagulantul major si este esentiala pentru 
heparinoterapia eficienta. Prin inhibarea proteazelor coagularii, in special 
trombina, F Xa, F IXa, AT previne coagularea necontrolata. Deficienta de 
antitrombina este asociata cu un risc crescut de boli tromboembolice.

Testul de antitrombina este folosit pentru a exclude sau a diagnostica 
deficienta ereditara la pacientii cu o tendinta spre tromboembolism, CID, 
sindrom nefrotic, boli hepatice, in tratamentul cu heparina sau concentrat 
de antitrombina.

Proteina C este o proteina dependenta de vitamina K, care este prezenta 
in plasma ca zimogen. Proteina C este activata in vitro de trombina in pre-
zenta de trombomodulina. Proteina C poate fi activata in vitro de o fractie 
proteica derivata din veninul sarpelui Agkistrodon contortrix. Deficienta de 
proteina C este asociata cu tromboze venoase recurente, in special la adultii 
de varsta tanara. Deficientele dobandite de proteina C apar in tulburarile 
functiei hepatice, in tratamentul anticoagulant oral si coagulare intravas-
culara diseminata.

Determinarea proteinei S se face printr-un test imunologic automat im-
bunatattit pe baza de latex pentru determinarea cantitativa a proteinei S 
totale din plasma umana citratata. Proteina S este un cofactor dependent 
de vitamina K al proteinei C activate, implicat in efectele anticoagulante si 
profibrinolitic ale acesteia.

Deficienta de proteina S poate fi ereditara sau dobandita. Deficienta doban-
dita poate fi observata in sarcina, in cursul tratamentului cu anticoagulante 
orale, la folosirea de anticonceptionale orale, in bolile hepatice, la nou-nascuti 
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si in alte conditii clinice. Deficienta de proteina S a fost asociata cu un risc 
crescut de a dezvolta tromboembolism venos, mai ales la persoanele tinere. 

Pentru determinarea rezistentei la proteina C activata (PCA) poate realiza 
testul APCR V . Aceasta rezistenta este produsa in 95% din cazuri de mutatia 
factorului V:Q506 (factor V Leiden). Prin acest test se poate exclude cea mai 
frecventa cauza congenitala de hipercoagulabilitate.

Tulburarile de hemostaza in trauma multipla
Echilibrul fluido - coagulant este un ansamblu de fenomene fiziologice 

ce include pe de o parte hemostaza, care asigura prevenirea si oprirea san-
gerarilor, iar pe de alta parte fibrinoliza, care limiteaza trombozarea vasului 
lezat. Exista in permanenta un echilibru dinamic intre mecanismele hemo-
statice pe de o parte si mecanismele anticoagulante fiziologice, sistemul 
fibrinolitic pe de alta parte. 

Faza post-traumatica precoce se caracterizeaza prin risc de sangerare ma-
siva. Aceasta se poate datora in primul rand leziunilor vaselor mari, la care 
sanctiunea terapeutica este interventia chirurgicala precoce. In al doilea 
rand, sangerarea poate fi difuza, necontrolabila chirurgical - coagulopa-
tia posttraumatica. De cele mai multe ori, in practica, hemoragia masiva 
se datoreaza unei combinatii intre sangerarea chirurgicala si coagulopatie, 
aceasta asociere complicand diagnosticul si tratamentul, influentand in mod 
nefavorabil prognosticul acestor pacienti.

Coagulopatia apare imediat dupa injurie la o proportie importanta din 
pacienti (25-35%). Cu cat severitatea leziunilor este mai mare, cu atat riscul 
de dezvoltare al coagulopatiei creste. Practic, coagulopatia reprezinta un 
factor de risc independent de predictie a mortalitatii (4).

La pacientul traumatic, dezvoltarea coagulopatiei este multifactoriala. 
Mecanismul acesteia este complex si include:
	coagulopatia de consum
	hipotermia
	acidoza
	hiperfibrinoliza
	modificarile reologice ale sangelui – anemia acuta si coagulopatia de 

dilutie - cu o componenta iatrogena importanta, avand in vedere, mai 
ales, complicatiile legate de transfuzia masiva de sange si derivate (5). 

In trauma se vorbeste de asa-zisul „triunghi al mortii”, reprezentat de coa-
gulopatie, hipotermie si acidoza, cele trei conditii patologice potentandu-se 
reciproc si crescand foarte mult riscul de deces prin sangerare. 

Fiecare situatie mentionata are prin ea insasi impact direct asupra hemo-
stazei, identificarea concomitenta a acestor circumstante agravante, creste 
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exponential riscul de hemoragie si deces. O atentie deosebita, din punctul 
de vedere al riscului dezvoltarii coagulopatiei, trebuie acordata pacientilor 
cu anumite pattern-uri lezionale. Pacientii cu traumatism cranio-cerebral 
sever, injurie pulmonara sau hepatica severa au risc crescut de aparitie rapi-
da a tulburarii de coagulare, datorita eliberarii crescute de tromboplastina 
tisulara din tesutul lezat in circulatia sistemica (6-8).

Avand in vedere fiziopatologia complexa a tulburarilor de hemostaza in 
trauma multipla, rezumate mai sus, cu riscul evolutiei rapide si imprezivibile 
de la tablou protrombotic la sangerare si invers, tratamentul acestor paci-
entti nu este inca standardizat si nu exista o atitudine unanim acceptata. 
Fiecare masura terapeutica in parte, adaptata unui anumit moment, poa-
te deveni ulterior nociva sau poate induce complicatii. De exemplu terapia 
profilactica, antitrombotica poate precipita o sangerare acuta sau invers, 
tratamentul hemostatic poate induce o complicatie trombotica.

Trombelastografia su trombelastometria
Aprecierea statusului coagulant este adesea dificila prin utilizarea testelor 

clasice de coagulare – timpul de protrombina, timpul de tromboplastina 
partial activata, INR etc., deoarece acestea surprind procesul de coagulare 
doar intr-o faza statica, fara a reusi diagnosticul exact al verigii lipsa din 
lantul hemostazei si cum in trauma multipla exista o alterare dinamica a 
functiei coagularii, aceste teste au  valoare practica tot mai redusa, in cir-
cumstantele unei hemoragii masive. 

Trombelastografia (TEG) a fost descrisa pentru prima oara de Hartert in 
1948 si este o metoda de monitorizare globala a coagularii, care traduce gra-
fic intregul proces al formarii cheagului si continua si dupa formarea acestuia 
cu evaluarea lizei si retractiei cheagului. TEG consta practic in masurarea 
proprietatilor vasco-elastice ale sangelui, care coaguleaza intr-un mediu ce 
incearca sa reproduca fluxul sanguin venos. Aceste modificari ale vascozitatii 
datorate formarii cheagului sunt traduse grafic sub forma trombelastogramei 
si dau informatii asupra cineticii formarii cheagului, stabilitatii si fermitatii 
lui. Studierea cineticii furnizeaza informatii despre trombocite si factorii de 
coagulare, iar soliditatea si stabilitatea cheagului ilustreaza eficienta proce-
sului de hemostaza. Intrucat masoara fermitatea si elasticitatea cheagului, 
trombelastografia este sensibila la toate interactiunile componentelor plas-
matice si celulare ale coagularii si fibrinolizei. TEG masoara in vitro timpul 
pana la initierea formarii cheagului, dezvoltarea sa ulterioara, soliditatea si 
retractia acestuia. TEG furnizeaza astfel informatii pretioase despre procesul 
de fibrinoliza. Prin adaugarea unei enzime, heparinaza, care degradeaza he-
parina - este estimata functia reala, de fond, a coagularii. 
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TEG este o metoda eficienta, rezultatele fiind practic instantanee, ce poate 
urmari procesul coagularii in dinamica ceea ce permite abordarea terape-
utica rapida si corecta din punct de vedere etiologic: se poate diagnostica 
astfel care din componentele procesului de hemostaza este deficitar: trom-
bocitele, factori de coagulare sau fibrinoliza.

Exista la ora actuala doua marci inregistrate de trombelastografe: TEG, 
comercializat de Hemoscope Corporation, USA si ROTEM, sau trombelasto-
metru rotational, comercializat de Pentapharm GmbH, Germania, metoda 
folosita si in clinica noastra.

Tehnologiile TEG si ROTEM sunt comparabile si au rezultate similare, dar 
nomenclatura si valorile de referinta difera. Repetabilitatea masuratorilor cu 
ambele aparate s-a demonstrat a fi acceptabila, daca sunt facute conform 
manualului de utilizare.

TEG masoara proprietatile fizice ale cheagului prin utilizarea unei cupe 
cilindrice in care este introdus sangele si care oscileaza cu un unghi de 4°45’. 
Fiecare ciclu rotational dureaza 10 secunde. In proba de sange este introdus 
un piston suspendat printr-un fir de torsiune. Pe masura ce se formeza si se 
intareste cheagul, rotatia cupei se transmite pistonului din ce in ce mai greu. 
Pe masura ce cheagul se lizeaza in procesul de fibrinoliza, aceasta rotatie se 
transmite pistonului mai usor, invers decat in procesul de formare a chea-
gului. Miscarile de rotatie transmise pistonului sunt convertite in semnale 
electrice de catre un transductor si sunt figurate grafic.

Trombelastografia rotationala (ROTEM)
ROTEM inlatura unele neajunsuri ale TEG, in special susceptibilitatea la so-

curile mecanice. Transmisia semnalului de la piston se face cu ajutorul unui 
detector optic, nu cu un fir metalic si miscarile sunt initiate de catre piston, 
nu de catre cupa. Miscarea acestuia este tradusa grafic cu ajutorul compu-
terului, care converteste amplitudinea rotationala, realizand imaginea TEG. 
Fermitatea cheagului de 0 mm reprezinta rotatia neobstruata a pistonului, 
in timp ce fermitatea de 100 mm reprezinta blocarea totala a miscarii pis-
tonului (vezi figura nr.1).

Prin aceasta metoda sunt masurate si reprezentate grafic:
•	 timpul initial pana la formarea initiala a fibrinei
•	 cinetica formarii fibrinei si dezvoltarii cheagului
•	 fermitatea si stabilitatea cheagului
•	procesul de fibrinoliza
Studiile care au comparat tehnicile vasco-elastice cu testele de coagulare 

de rutina (de ex. ACT) au aratat tendinte similare, desi exista o corelatie 
mai fidela intre ROTEM si numarul/functia trombocitelor si valoarea fibri-
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nogenului. Spre deosebire de TEG, ROTEM este mai putin sensibil la vibratii 
si se poate transporta usor la patul bolnavului. TEG/ROTEM permit punerea 
diagnosticului de hiperfibrinoliza la pacientii cu sangerare. Avantajul major 
al ROTEM este ca permite diagnosticul diferential intre mecanismele fiziopa-
tologice ce stau la baza coagulopatiei asociate traumei. Validarea ROTEM a 
fost facuta recent pe un model de coagulare sistemica activata (9).

                       Fig. 1. Tehnica ROTEM (10)

Formarea cheagului este reprezentata grafic (cu ajutorul computerului) 
sub forma clasica de tigara caracterizata prin 5 parametri (vezi figura nr.2):

1.	R = CT (clotting time) - perioada de la inceperea testului pana la forma-
rea fibrinei (furnizeaza informatii despre functia factorilor de coagulare 
sau heparinizare)

2.	k =  CFT (clot formation time) - perioada de la inceperea formarii chea-
gului pana la atingerea unei amplitudini de 20 mm (reprezinta dinamica 
formarii cheagului ce furnizeaza informatii despre functia de polimeri-
zare a fibrinei, functia trombocitelor, factorul XII, heparinizare)

3.	unghiul α - unghiul orizontalei cu tangenta la corpul TEG (reprezinta 
rapiditatea formarii si interactiunii filamentelor de fibrina)

4.	MA = FMC– amplitudinea maxima - reprezinta fermitatea maxima a 
cheagului si e dependenta de numarul si functia trombocitelor si de 
interactiunea lor cu filamentele de fibrina

5.	MA60 = CLI 60 – (clot lysis index at 60 minutes after CT) reprezinta rata 
reducerii amplitudinii dupa 60 de minute si furnizeaza informatii despre 
stabilitatea cheagului si indexul de liza a cheagului dupa 60 de minute

ACTUALITĂŢI ÎN DIAGNOSTICUL ŞI MANAGEMENTUL TULBURĂRILOR DE 

COAGULARE ÎN TRAUMĂ
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Interpretarea rezultatelor:
R (CT) prelungit cu peste 100% - risc de sangerare 
k (CFT ) 30-160 sec: valoare normala (test dependenta)
k (CFT) > 1,5 x normal: hemostaza buna, dar cu reducerea rezervei coa-

gulante
k (CFT) > 2 x normal: risc de sangerare
k (CFT) intre 2 si 2,5 x normal: risc crescut de sangerare
k (CFT) > 2,5 x normal: practic fara hemostaza
AM (FMC) 50-72 mm: valoare normala
AM (FMC) > 72 mm: status hipercoagulant
AM (FMC) 46-49 mm: hemostaza buna, dar cu reducerea rezervei coagu-

lante
AM (FMC) 45-40 mm: risc de sangerare
AM (FMC) 39-30 mm: risc crescut de sangerare
AM (FMC) < 30 mm: practic fara hemostaza
Exista mai multe teste care se fac cu ajutorul ROTEM:
a. EXTEM este un test de baza, care utilizeaza factor tisular recombinat 

(asemanator cu timpul de protrombina) pentru activarea procesului de 
coagulare si generarea rapida a cheagului; ofera informatii despre acti-
varea initiala si dinamica formarii cheagului (EXTEM CT) si prin aceasta 
detecteaza deficite de factori de coagulare sau prezenta unor antico-
agulanti (la o valoare de peste 80 secunde este necesara administrarea 
de plasma proaspata congelata - PPC sau concentrat de protrombina); 
fermitatea maxima a cheagului (EXTEM MCF) ofera informatii despre 
fermitatea si stabilitatea maxima a cheagului dependenta de numarul 
de plachete si de valoarea fibrinogenului.

b. FIBTEM este un test de prima linie la pacientul cu trauma, simultan cu 

Fig. 2. Aspectul normal al ROTEM (10)

Tab. 1. Testele ROTEM

NUME Principiu Informaţiile furnizate

EXTEM Activare extrinsecă blândă, sensibilitate la 

heparinizare moderată/redusă

Screening general: funcţie plachetară, factori 

de  coagulare,  anticoagulanţi  (INTEM  - 

heparinizare), fibrinolizăINTEM Activare  intrinsecă  blândă,  sensibilitate 

ridicată la heparinizare

HEPTEM Neutralizare a heparinei                 

Metoda INTEM modificată

Evaluare a sistemului coagulării fără 

influenţa heparinei (comparaţie cu INTEM) 

APTEM Inhibare a fibrinolizei 

Metoda EXTEM modificată

Confirmare a hiperfibrinolizei

Evaluează in vitro dacă aprotinina 

corectează coagulopatia

FIBTEM Inhibare plachetară

Metoda EXTEM modificată

 

Evaluare specifică a calităţii fibrinei

Diferenţiere între funcţia plachetară şi 

formarea fibrinei

2
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EXTEM; este un EXTEM la care se adauga un inhibitor plachetar (cito-
calazina D) si masoara contributia fibrinogenului la fermitatea cheagu-
lui (FIBTEM MCF); o valoare scazuta indica necesitatea administrarii de 
concentrat de fibrinogen, iar o valoare normala, in prezenta unui EXTEM 
MCF scazut indica necesitatea administrarii de concentrat plachetar.

c. APTEM este un EXTEM la care se adauga aprotinina si permite evaluarea 
cantitativa a fibrinolizei si estimarea eficacitatii terapeutice a agentilor 
antifibrinolitici. Orice amelioare a timpilor de formare a chegului in AP-
TEM comparativ cu EXTEM indica un grad de hiperfibrinoliza.

d. INTEM foloseste un activator de contact (asemanator aPTT) si investi-
gheaza in ansamblu statusul coagularii;

e. HEPTEM este un INTEM la care se adauga heparinaza si evalueaza pre-
zenta unor anticoagulanti; folosirea simultana a INTEM si HEPTEM per-
mite monitorizarea eficientei heparinoterapiei.

INTEM si HEPTEM sunt teste de a doua linie la pacientul traumatizat, spre 
deosebire de EXTEM si FIBTEM, care sunt de prima linie. 

In tabel nr. 1sunt sumarizate testele ROTEM:

Tab. 1. Testele ROTEM

NUME Principiu Informatiile furnizate

EXTEM
Activare extrinseca blanda, sensibilita-
te la heparinizare moderata/redusa Screening general: functie plachetara, 

factori de coagulare, anticoagulanti 
(INTEM - heparinizare), fibrinoliza

INTEM
Activare intrinseca blanda, sensibilita-
te ridicata la heparinizare

HEPTEM
Neutralizare a heparinei                 
Metoda INTEM modificata

Evaluare a sistemului coagularii fara 
influenta heparinei (comparatie cu IN-
TEM) 

APTEM
Inhibare a fibrinolizei 
Metoda EXTEM modificata

Confirmare a hiperfibrinolizei
Evalueaza in vitro daca aprotinina co-
recteaza coagulopatia

FIBTEM
Inhibare plachetara
Metoda EXTEM modificata

Evaluare specifica a calitatii fibrinei
Diferentiere intre functia plachetara si 
formarea fibrinei

La ora actuala tehnicile vasco-elastice se folosesc cu precadere in chirurgia 
cardiaca si hepatica majora, dar s-au dovedit utile si in alte situatii clinice: 
la pacientii cu hemoragie masiva, la cei cu status hipo- sau hipercoagulant 
(cum sunt cei cu trauma multipla), ca si in monitorizarea tratamentului cu 
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agenti anti- sau procoagulanti. Avantajul acestor tehnici este ca masoara 
in timp record, la patul bolnavului sau in sala de operatie, intregul pro-
ces de coagulare, incepand cu formarea fibrinei si continuand cu retractia 
cheagului si liza acestuia. Masuratorile se fac la temperatura corpului (intre 
22 si 42°C) si nu necesita prezenta specialistului in medicina de laborator 
(11,12).

Parametrii masurati de catre aparatul existent in dotarea clinicii noastre 
sunt: unghiul α (cu valori normale 63-83°), CT – clotting time (timpul de 
sangerare,  cu valori normale 35-80 sec), CFT – clotting formation time (tim-
pul pana la obtinerea unui cheag cu diametrul maxim de 20 mm, cu valori 
normale 30 – 160 sec), MCF – maximum clot firmness (diametrul maxim al 
cheagului, cu valori normale 50-72 mm).

Interpretarea rezultatelor se face astfel:
-	 riscul de sangerare datorita coagulopatiei apare daca CT sau CFT sunt 

mai mari decat de doua ori valoarea normala, sau daca MCF este redusa 
< 45 mm;

-	hemostaza buna, dar cu o scadere a rezervei de factori de coagulare 
apare daca 2 x normal > CFT > 1,5 x normal, sau daca 49 mm > MCF > 
45 mm  

-	 statusul hipercoagulant este definit de o valoare a MCF > 72 mm, sau un 
unghi α > 83°

In Figura nr. 3 sunt ilustrate cateva dintre aspectele tipice ale TEG in di-
ferite circumstante patologice, ce pot ajuta orientarea rapida in practica 
clinica.

         

               Fig. 3. Aspecte tipice ale ROTEM in diferite circumstante patologice (9)
Fig. 3. Aspecte tipice ale ROTEM în diferite circumstanţe patologice (9)

Tab. 2. Scor de cuantificare al coagulopatiei posttraumatice

Parametru 1 punct 2 puncte 3 puncte

PLT (/µl) > 80,000 50,000-80,000 < 50,000

PT (sec) < 1,5 N 1,5-2 N > 2 N

APTT (sec) < 1,5 N 1,5 – 2 N > 2 N

INR < 1,5 1,5 – 2 > 2

CT (sec) <1,5 N 1,5 – 2 N > 2 N

CFT (sec) < 1,5 N 1,5 – 2 N > 2 N

MCF (mm) > 49 mm 45-49 mm < 45 mm

3
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Evaluarea coagulopatiei posttraumatice
Pe baza parametrilor clasici ce caracterizeaza coagularea si a celor furni-

zati de ROTEM se poate stabili un scor de cuantificare a coagulopatiei post-
traumatice, ce a inceput sa fie utilizat in clinica noastra – vezi Tab. 2.

Tab. 2. Scor de cuantificare al coagulopatiei posttraumatice

Parametru 1 punct 2 puncte 3 puncte

PLT (/µl) > 80,000 50,000-80,000 < 50,000

PT (sec) < 1,5 N 1,5-2 N > 2 N

APTT (sec) < 1,5 N 1,5 – 2 N > 2 N

INR < 1,5 1,5 - 2 > 2

CT (sec) <1,5 N 1,5 – 2 N > 2 N

CFT (sec) < 1,5 N 1,5 – 2 N > 2 N

MCF (mm) > 49 mm 45-49 mm < 45 mm

Severitatea coagulopatiei se stabileste astfel:
•	 risc de sangerare: 8-14 puncte
•	 coagulopatie: ≥ 15 puncte
•	 coagulopatie severa: > 18 puncte

Tratamentul coagulopatiei posttraumatice
Principiile de tratament in hemoragia acuta din trauma trebuie sa aiba in 

vedere coexistenta celor doua entitati distincte: sangerarea chirurgicala si 
coagulopatia. Ca principiu general, interventia hemostatica trebuie secon-
data de stabilizarea hemodinamica. Inlocuirea volumului sanguin pierdut si 
corectarea volumului sanguin circulant efectiv se face cu cristaloizi si coloizi 
in raport de 2/1, existand recomandarea utilizarii HAES 130/0,4 (Voluven®), 
demonstrat fiind faptul ca impactul sau pe coagulare este minim. (14,15,16). 
Repletia volemica trebuie facuta concomitent cu incalzirea pacientului (15). 
Scopul final al resuscitarii va fi imbunatatirea microcirculatiei, cu ameliora-
rea acidozei lactice si a deficitului de baze.

Corectarea anemiei se face la un hematocrit < 21-24% cu masa eritroci-
tara. Pacientii fara afectiuni cardiopulmonare preexistente pot tolera o he-
moglobina de 6–7 g/dL in conditiile mentinerii euvolemiei. Managementul 
transfuzional al pacientului traumatizat trebuie sa mentina o hemoblobina 
mai mare de 6 g/dl la pacientii anterior sanatosi si mai mare de 8-10 g/dl 
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la cei cu afectiuni cardiovasculare preexistente. Cu exceptia unor patologii 
specifice preexistente (afectiuni hepatice cu deficit de factori de coagulare, 
tratament cu anticoagulante orale, trombocitopenii, hemofilii, boala von Wil-
lebrand etc.) celelalte componente sanguine se administreaza doar in trans-
fuziile masive, dupa administrarea a 6-10 unitati de masa eritrocitara (MER). 
In hemoragiile masive in care administrarea rapida a 2000 ml cristaloizi nu 
reuseste restabilirea functiilor vitale, se administreaza de urgenta sange 0 
pozitiv pentru barbati si 0 negativ pentru femei si se comanda simultan sange 
serotipat, incercand limitarea cat mai mult posibil a administrarii sangelui 0 
universal. La pacientii cu hemoragie activa trebuie mentinuta o trombocite-
mie de > 100.000 pe mm3 si un timp de protrombina (PT) < 16 secunde. Un 
nivel al fibrinogenului de < 100mg/dl impune administrarea de crioprecipitat. 
Mult mai importanta insa si adesea trecuta cu vederea este disfunctia pla-
chetara indusa de hipotermie. Aceasta nu poate fi obiectivata paraclinic, fiind 
reversibila la incalzire (probele de laborator se lucreaza la 37°C) si contribuie 
inca in foarte mare masura la cresterea morbiditatii si mortalitatii pacientului 
politraumatizat prin inducerea unor sangerari difuze, la nivelul tesuturilor 
traumatizate, a locurilor de punctie si a campului chirurgical. Incalzirea paci-
entului prin administrarea tuturor lichidelor perfuzabile la 37°C si utilizarea 
paturilor cu aer cald este extrem de importanta in combaterea hipotermiei. 

Un element important este tratamentul cu substituenti ai factorilor de 
coagulare. 

Corectarea deficitului de factori ai coagularii se face cu:
•	PPC 10-15 ml/kgc, daca aPTT si PT se prelungesc de 1,5 x normal
•	Masa trombocitara 1-2 U/ 10kgc la trombocite < 50,000/mm3

•	Crioprecipitat 1-2 U/ 10 kgc, la fibrinogen < 1g/l 
•	Fibrinogen la scaderea nivelului plasmatic < 1g/l 
Terapia hemostatica este cea mai controversata treapta terapeutica in 

contextul traumei multiple, in care exista sangerare masiva pe un teren 
protrombotic. S-au recomandat pentru efectele antifibrinolitice aprotinina 
(Trasylol, Gordox), analogi de lizina (EACA, acid tranexanic), dar efectul aces-
tei medicatii este deocamdata controversat si nejustificat (18).

In ultimii ani se discuta despre efectele desmopresinei asupra factorului 
von Willebrand - FvW (creste expresia lui pe suprafata celulei). Din acest 
motiv ea a fost introdusa si utilizata in unele protocoalele terapeutice pen-
tru trauma multipla. 

Referindu-ne la noua generatie de agenti hemostatici, trebuie sa ne oprim 
asupra factorului VII activat si recombinat (Novoseven®), care a facut obiec-
tul a numeroase studii si este inca mult discutata oportunitatea introducerii 
sale in tratamentul coagulopatiei posttraumatice. 
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Recent a fost publicat un ghid de utilizare a Novoseven-ului® in cazul 
sangerarii necontrolabile, ca ultima solutie terapeutica pentru pacientii cu 
sanse reale, dupa esecul tratamentului conventional. Acest ghid se bazeaza 
pe studiile si recomandarile Grupului Israelian pentru sangerarea masiva din 
trauma multipla, condus de Martinovitz (17). Astfel, indicatiile de utilizare 
a medicamentul sunt: 
•	 la pacientii la care nu este posibila hemostaza chirurgicala;
•	 sangerarea continua in panza si dupa interventie (fractura de bazin, 

leziune intraperitoneala, leziuni ale extremitatilor);
•	 la pacienti care asociaza coagulopatie confirmata de testele de labora-

tor si care necesita cantitati mari de masa eritrocitara ( > 8U MER).
Se va incepe tratamentul conventional, care este obligatoriu (tratament 

de substitutie de factori, corectarea acidozei si hipotermiei), dupa care se 
administreaza 90 µg/kgc Novoseven®.  In conditiile in care sangerarea con-
tinua la 2 ore, se poate repeta o a doua doza, tot de 90 µg/kgc dupa care 
este obligatoriu controlul chirurgical. Exceptie fac cei la care sangerarea 
prin trauma apare pe fondul unei patologii anterioare, pentru care se ad-
ministreaza terapie anticoagulanta. Nu se administreaza niciodata la cei cu 
acidoza metabolica severa, inainte de corectarea acesteia, la cei cu hipofi-
brinogenemie (< 100 mg/dl), cu trombocitopenie ( < 30.000/mm3) sau la cei 
care au necesitat resuscitare cardio-respiratorie. 

Pe baza scorului de coagulopatie prezentat mai sus, precum si pe baza 
recomandarilor din literatura, am elaborat un algoritm de diagnostic si tra-
tament menit sa identifice tintit tulburarea de hemostaza si sa o corecteze 
diferentiat si specific, evitand astfel administrarea nejudicioasa sau abuziva 
de produsi de substitutie sanguina. 

Astfel, pentru un scor de coagulopatie ≥ 15 si (cel putin una dintre urma-
toarele): 
•	 trombocite < 80,000/ mm3→ se administreaza concentrat trombocitar 

(1U creste numarul plachetelor cu aproximativ 10,000/ mm3) ;
•	 TEG – MCF < 45 mm, FIBTEM normal → se administreaza crioprecipitat 

(fibrinogen);
•	 TEG – MCF < 45 mm, FIBTEM < 45 mm → se administreaza concentrat 

trombocitar;
•	PT, APTT, INR, CT, CFT > 2 x normal (oricare dintre acestia) → se admi-

nistreaza PPC;
•	 trombocite > 50,000/ mm3, FIBTEM 45-49 mm, sangerare difuza mani-

festa clinic → se administreaza 90 µg/kg rFVIIa (Novoseven®), urmata 
de inca una sau doua doze de 90 µg/kg, administrate la 1 si respectiv 3 
ore de la prima doza (maxim 3 doze) .
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Discutii
Patologia traumatica este responsabila pentru varful de mortalitate la 

grupa de varsta 1-45 de ani. Mortalitatea datorata traumei depaseste mor-
talitatea produsa prin boli cardiovasculare si cancer la un loc, la acest grup 
de varsta. Incidenta accidentelor rutiere este intr-o crestere dramatica in 
Romania, cel mai frecvent implicati fiind pacientii tineri. Imbunatatirea sis-
temelor de interventie prespital si progresul mijloacelor de terapie intensiva 
a dus la supravietuirea si admiterea in sectiile de terapie intensiva a unor 
pacienti cu scoruri traumatice extrem de ridicate, facand din salvarea aces-
tora adevarate „pietre de incercare” pentru echipele medicale din centrele 
de trauma. Principala cauza de deces a acestor pacienti traumatizati ramane 
in continuare hemoragia. 

Se stie ca administrarea de sange si preparate de sange este grevata de 
o semnificativa mortalitate si morbiditate, fapt ce a coborat semnificativ 
pragul transfuzional la valori ale hemoglobinei sub 7g/dl pentru pacientii 
fara afectiuni cardiovasculare si pulmonare preexistente. Dintre preparatele 
de sange cel mai des utilizate si cu o semnificativa morbiditate este plasma 
proapata congelata, preparatul de sange care este de altfel cel mai frecvent 
administrat nejustificat la pacientii cu hemoragie importanta. Nu trebuie 
uitat ca in hemoragie trebuie administrate in principal eritrocite (masa eri-
trocitara) pentru capacitatea acestora de transport a oxigenului, iar celelalte 
componente ale sangelui (plasma, crioprecipitatul, concentratul de factori 
ai coagulare si masa plachetara) pentru refacerea statusului coagulant – te-
rapie de substitutie. 

O alternativa foarte valoroasa a terapiei transfuzionale este autotransfu-
zia, prin folosirea unor dispozitive de recuperare a sangelui autolog. Utiliza-
rea acestora reduce mult din morbiditatea asociata transfuziilor masive prin 
evitarea riscurilor infectioase, dar si a imunosupresiei si afectarii pulmonare 
induse de acestea. Eritrocitele salvate si autotransfuzate au de regula o du-
rata mai mare de viata contribuind astfel si la scaderea necesarului transfu-
zional in perioada ulterioara de management a pacientului politraumatizat.

Concluzii
Hemostaza este un proces extrem de complex ce implica interactiunea 

dintre peretele vascular, celulele sanguine, proteine de adeziune, elemente 
reostatice, factori de coagulare si inhibitorii acestora, enzime fibrinolitice si 
inhibitori ai fibrinolizei, agenti medicamentosi. 

Alterarile complexe ale echilibrului fluido-coagulant la pacientul politrau-
matizant necesita o evaluare care poate fi uneori extrem de dificila, avand 
in vedere implicarea tuturor etapelor acestui sistem, la randul lui deosebit 
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de complex. La bolnavul politraumatizat pot fi intalnite alterari ale tuturor 
etapelor echilibrului fluido-coagulant, de la etapa vasculara si pana la faza 
reologica. Aceste alterari constituie pe de o parte posibile explicatii fiziopa-
tologice ale manifestarilor trombo-hemoragice, iar pe de alta parte influen-
teaza metodele de explorare paraclinica. 

Tulburarile de coagulare reprezinta unul din mecanismele sangera-
rii in trauma, sunt foarte complexe si dificil de monitorizat. Alaturi de 
acidoza metabolica si de hipotermie, tulburarile coagularii constitu-
ie triada clasica “letala”, a carei prezenta duce la o evolutie nefavorabila. 
Manifestarile trombotice sunt de asemenea frecvent intalnite si complica 
evolutia politraumatizatilor. In absenta unor masuri active de profilaxie, 
tromboza venoasa profunda apare la peste jumatate din pacientii cu trau-
ma multipla. Existenta unei trombofilii congenitale se poate adauga acestor 
conditii predispozante la tromboza, ducand la o evolutie nefavorabila. Eva-
luarea acestui status pretrombotic este destul de greu de realizat in conditi-
ile dereglarilor complexe ale coagularii si fibrinolizei, dar este foarte util de 
stiut daca exista o conditie predispozanta la tromboza anterioara traumei.

In timp ce testele de coagulare clasice furnizeaza informatii doar despre 
factorii de coagulare si eventual se pot folosi pentru monitorizarea trata-
mentului anticoagulant, TEG reflecta procesul de coagulare in dinamica, iar 
prin utilizarea acestor reactivi se poate identifica si trata cauza in mod spe-
cific.

Testele efectuate de ROTEM reprezinta la ora actuala cea mai buna meto-
da de monitorizare a hemostazei la pacientul cu hemoragie masiva. Avan-
tajul major al ROTEM este ca permite diagnosticul diferential intre mecanis-
mele fiziopatologice ce stau la baza coagulopatiei asociate traumei. ROTEM 
este un predictor precoce al necesitatii trasnfuziei de sange si derivate la 
pacientii cu trauma nepenetranta si un indicator al necesitatii reexplorarii 
chirurgicale de urgenta, atunci cand nu este identificata nicio tulburare de 
coagulare.

Costurile directe ale testelor de coagulare de rutina si ale testelor ROTEM 
sunt comparabile, in plus acestea din urma pot scurta timpul de operatie, 
reduce numarul de reinterventii chirurgicale, optimiza transfuzia de sange si 
derivate, prin toate acestea se reduc considerabil costurile indirecte legate 
de managementul terapeutic al pacientului traumatic cu hemoragie severa.
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