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Hb:	  hemoglobina.	  

Hcto:	  hematocrito.	  
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HM:	  hemorragia	  masiva.	  
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TACO:	  sobrecarga	  circulatoria	  asociada	  a	  la	  transfusión.	  	  	  	  

TEP:	  tromboembolismo	  pulmonar.	  

TM:	  transfusión	  masiva.	  
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TRALI:	  lesión	  pulmonar	  aguda	  relacionada	  con	  la	  transfusión.	  
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UCI:	  Unidad	  de	  cuidados	  intensivos.	  
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1.-‐INTRODUCCIÓN	  
	  

El	   trauma	   grave	   es	   un	   problema	   global	   importante	   de	   salud,	  
contribuye	  a	  5,8	  millones	  de	  muertes	  al	  año	  en	  todo	  el	  mundo	  y	  se	  espera	  
que	  esta	  cifra	  ascienda	  a	  8	  millones	  en	  el	  año	  2020.	  Es	  la	  primera	  causa	  de	  
muerte	  en	  Estados	  Unidos	  en	  menores	  de	  45	  años,	  y	  en	  Europa	  es	  una	  de	  
las	  principales	  causas	  de	  muerte	  en	   los	  primeros	  40	  años.	  Un	  porcentaje	  
alto	  de	  estos	  pacientes	  requiere	  ingreso	  en	  unidades	  de	  cuidados	  críticos,	  
lo	  que	   supone	  un	  costo	  asistencial	  elevado,	   convirtiendo	  al	   traumatismo	  
grave	  en	  un	  problema	  de	  salud	  pública	  (Díaz	  Cambronero	  et	  al;2016).	  

La	   mortalidad	   por	   traumatismo	   grave	   ocurre	   en	   3	   momentos	  
diferentes.	   El	   primer	   pico	   de	   mortalidad	   ocurre	   en	   el	   tiempo	  
inmediatamente	   posterior	   al	   accidente	   ya	   que	   se	   producen	   lesiones	   de	  
órganos	   vitales	   y	   de	   grandes	   vasos.	   El	   segundo	   pico	   acontece	   en	   las	  
primeras	  horas	  debido	  a	   lesiones	  asociadas	  a	  pérdidas	   importantes	  de	   la	  
volemia;	  y	  el	  tercer	  pico	   lo	  forman	  aquellos	  paciente	  que	  tras	  varios	  días	  
de	  hospitalización	  fallecen	  de	  sepsis	  y	  fallo	  multiorgánico.	  

Además,	  el	  sangrado	  masivo	  contribuye	  en	  un	  30-‐40%	  	  a	  las	  muertes	  
relacionadas	  con	  el	  traumatismo	  grave,	  por	  eso	  el	  sangrado	  masivo	  se	  ha	  
convertido	   en	   la	   principal	   causa	   de	   muerte	   potencialmente	   controlable	  
(Díaz	  Cambronero	  et	  al;	  2016).	  

La	   hemorragia	   masiva	   es,	   por	   tanto,	   la	   principal	   causa	   de	  
morbimortalidad	   en	   el	   paciente	   con	   politrauma,	   pero	   también	   es	   muy	  
frecuente	   en	   el	   paciente	   sometido	   a	   cirugía	   mayor	   (cirugía	   de	   canal	  
medular,	   cirugía	   cardiaca,	   trasplante	   de	   órganos,	   cirugía	  mayor	   visceral,	  
cirugía	   hepática,	   cirugía	   cardiovascular),	   hemorragias	   gastrointestinales,	  
atonía	  uterina,	  etc.(Fernández	  et	  al.,	  2012).	  

La	   	   	   hemorragia	   masiva	   es	   la	   principal	   causa	   de	   shock	   en	   las	  
pacientes	  obstétricas	  y	   la	  primera	  causa	  de	  mortalidad	  materna	  (Llaua	  et	  
al.,	  2015).	  
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Por	  ello	  se	  han	  creado	  varias	  guías	  nacionales	  e	   internacionales	  de	  
manejo	  del	  	  paciente	  con	  hemorragia	  masiva.	  

	  

1.1-‐	  HEMORRAGIA	  MASIVA	  

Se	  considera	  hemorragia	  masiva	  (HM)	  a	  aquella	  situación	  clínica	  en	  
la	  cual	  la	  pérdida	  de	  sangre	  es	  de	  tal	  cantidad	  y	  velocidad,	  que	  sobrepasa	  
los	  mecanismos	  fisiológicos	  de	  compensación	  del	  organismo,	  provocando	  
en	   el	   paciente	   una	  hipoperfusión	   tisular	   con	  descompensación	   y	   fracaso	  
circulatorio	  (shock	  hipovolémico).	  Requiere	  de	  un	  pronto	  reconocimiento	  
y	  un	  tratamiento	  precoz,	  para	  restaurar	  el	  volumen	  perdido,	  mantener	  la	  
oxigenación	   tisular	   y	   conseguir	   una	   adecuada	   hemostasia	   (Spahn	   et	  
al.,2013).RAU	  

La	  HM	  es	  una	  de	  las	  principales	  causas	  de	  muerte	  intraoperatoria	  y	  
requiere	   una	   transfusión	   exhaustiva	   para	   mantener	   una	   adecuada	  
circulación	   y	   hemostasia.	   El	   manejo	   adecuado	   de	   los	   pacientes	   con	   HM	  
requiere	   el	   conocimiento	   de	   la	   etiología	   y	   una	   buena	   comunicación	   del	  
equipo	   multidisciplinar	   (anestesistas,	   cirujanos,	   intensivistas,	  
hematólogos,	   etc)	   (Association	   of	   Anaesthetists	   of	   Great	   Britain	   and	  
Ireland,	  2010).	  	  

Podemos	  definir	  la	  HM	  como:	  

1.-‐	   Pérdida	   de	   la	   volemia	   total	   en	   24	   horas,	   lo	   que	   equivaldría	   a	   la	  
transfusión	  de	  10	  concentrados	  de	  hematíes	  para	  un	  paciente	  de	  70	  kg.	  

2.-‐	  Pérdida	  del	  50%	  del	  volumen	  sanguíneo	  en	  unas	  3	  horas.	  

3.-‐	  Pérdida	  de	  1,5	  mL/kg/min	  durante	  más	  de	  20	  minutos	  seguidos.	  

Una	   HM	   genera	   una	   situación	   de	   shock	   hemorrágico	   con	   las	  
nefastas	   consecuencias	   del	   mismo	   para	   el	   organismo	   (alteración	   en	   el	  
transporte	   de	   oxígeno	   y	   disfunción	   celular	   y,	   por	   lo	   tanto,	   orgánica),	   y	  
muchas	   veces	   la	   gran	   cantidad	   de	   hemoderivados,	   administrados	   para	  
corregir	  la	  situación,	  produce	  efectos	  secundarios	  importantes	  y	  aumenta	  
la	  mortalidad	  (Spahn	  et	  al.,	  2013).	  
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Últimamente	   el	   tratamiento	   de	   los	   pacientes	   con	   HM	   está	  
cambiando,	   se	   requiere	   la	   colaboración	   y	   comunicación	   entre	   el	   equipo	  
clínico	  y	  el	  servicio	  de	  laboratorio	  que	  son	  los	  que	  preparan	  y	  aportan	  los	  
hemoderivados.	   Independientemente	   de	   la	   causa	   del	   sangrado,	   un	  
protocolo	   de	   actuación	   ante	   una	   HM	   es	   una	   herramienta	   muy	   útil	   que	  
ayuda	  a	  estandarizar	  el	  manejo	  de	  la	  misma	  e	  involucra	  al	  Servicio	  médico	  
y	  de	  laboratorio.	  

Muchas	   veces	   la	   cirugía	   es	   la	   causa	   del	   sangrado	   pero	   en	   otras	  
(comoen	   los	   pacientes	   politraumatizados)	   es	   el	   tratamiento.	   El	   abordaje	  
de	   estospacientes	   debe	   ser	   multidisciplinario	   y	   dinámico,	   ya	   que	   los	  
cambios	   fisiopatológicos	   graves	   amenazan	   la	   vida	   del	   paciente	   en	   pocos	  
minutos;	  la	  comunicación	  entre	  anestesiólogos	  y	  cirujanos	  es	  clave	  para	  el	  
éxito	  de	  la	  reanimación.	  

Las	   complicaciones	   del	   sangrado	   masivo	   se	   pueden	   dividir	   en	   las	  
derivadas	  de	  la	  isquemia	  e	  hipoxia	  tisular	  debidas	  al	  shock	  hemorrágico,	  y	  
en	   las	   secundarias	   a	   la	   reposición	   masiva	   (hipotermia,	   acidosis,	  
plaquetopenia,	   hiperpotasemia,	   hipocalcemia,	   coagulopatía,	   reacciones	  
hemolíticas	   por	   incompatibilidades	   ABO-‐Rh	   y	   el	   distrés	   respiratorio	  
transfusional	  o	  TRALI),	  las	  cuáles	  pueden	  tener	  una	  incidencia	  de	  hasta	  el	  
20%.	  Aunque	  excepcionales	  en	  la	  actualidad,	  además	  existen	  también	  las	  
complicaciones	   tardías	   como	   la	   transmisión	   de	   infecciones	   (virus	   de	   la	  
hepatitis	  B,	  C	  o	  VIH).	  

Las	   alteraciones	   hemostáticas	   que	   ocurren	   en	   los	   pacientes	   que	  
sufren	  HM	   son	  dinámicas	   y	   tienen	  una	  patogénesis	  multifactorial	   lo	   que	  
conlleva	   a	   una	   coagulopatía	   precoz	   en	   el	   paciente	   traumático,	   a	   la	  
necesidad	   de	   transfusión	   de	   múltiples	   hemoderivados	   y	   a	   la	  
administración	   de	   cristaloides	   en	   grandes	   cantidades.	   Lo	   que	   a	   su	   vez	  
supone	   un	   importante	   consumo	   de	   recursos	   y	   la	   implicación	   de	   varios	  
especialistas.	  

La	   hipoperfusión/acidosis	   por	   hipoperfusión,	   la	   hipotermia	   y	   la	  
coagulopatía	  aguda,	  componen	  la	  triada	  letal	  en	  la	  HM,	  especialmente	  en	  
el	   paciente	   politraumatizado	   exanguinado,	   ya	   que	   llevan	   a	   un	   círculo	  
vicioso	   de	   discrasia	   y	   sangrado	   difícil	   de	  manejar	   que	   suele	   ocasionar	   la	  
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muerte	   del	   paciente.	   En	   los	   últimos	   años	   ampliamos	   esta	   “triada”	   a	  
“pentada”,	  añadiendo	  a	  estos	  tres	  factores,	  la	  hipoxia	  y	  la	  hiperglucemia.	  
La	   hipoperfusión	   disminuye	   el	   aporte	   de	   oxígeno	   favoreciendo	   un	  
metabolismo	  anaerobio,	  la	  producción	  de	  lactato	  y	  la	  acidosis	  metabólica.	  
El	   metabolismo	   anaerobio	   limita	   la	   producción	   endógena	   de	   calor,	  
agravando	  la	  hipotermia	  causada	  por	  la	  exposición	  y	  la	  administración	  de	  
fluidos	  fríos	  y	  sangre.	  La	  temperatura	  menor	  a	  35°C	  al	  ingreso,	  es	  un	  factor	  
predictor	   independiente	  de	  mortalidad	   tras	  un	   trauma	  grave.	  El	  hallazgo	  
de	  coagulopatía	  precoz	  a	  la	  llegada	  del	  paciente	  a	  Urgencias	  multiplica	  por	  
cuatro	  el	  riesgo	  de	  muerte	  (Spahn	  et	  al.,2013;	  Llaua	  et	  al.,	  2015).	  

A	   continuación	   se	   explica	   más	   en	   detalle	   cómo	   contribuyen	   e	  
interaccionan	  entre	  sí	  los	  factores	  mencionados.	  

La	  hipotermia	   es	  un	   factor	   independiente	  de	  hemorragia	   grave	   ya	  
que	   la	  misma	  produce	  un	  retardo	  en	   las	  reacciones	  enzimáticas.	  Además	  
produce	   alteración	   de	   la	   función	   de	   las	   plaquetas	   al	   disminuir	   la	  
agregación	  y	  adhesividad	  de	  las	  mismas	  cuando	  es	  moderada;	  y	  cuando	  es	  
severa	   estimula	   la	   fibrinólisis	   y	   provoca	   un	   retraso	   en	   la	   formación	  
plaquetaria	  (situación	  por	  la	  que	  se	  explica	  que	  habitualmente	  las	  pruebas	  
de	   laboratorio	   sean	   normales	   y	   no	   se	   pueda	   conseguir	   una	   adecuada	  
hemostasia	   en	   el	   campo	   quirúrgico).También	   produce	   disminución	   del	  
metabolismo	  hepático	   y	   de	   la	   producción	   de	   factores	   de	   la	   coagulación.	  
Por	  cada	  grado	  que	  disminuya	  la	  temperatura	  hay	  una	  reducción	  del	  10%	  
en	  la	  actividad	  de	  los	  factores	  de	  coagulación	  y	  del	  15%	  en	  la	  producción	  
de	  tromboxano	  A2,	  reduciendo,	  por	  tanto,	  la	  agregación	  plaquetaria.	  Con	  
temperaturas	   inferioires	   a	   33°	   la	   disminución	   de	   las	   reacciones	  
enzimáticas	  en	  la	  cascada	  de	  la	  coagulación	  deja	  prácticamente	  bloqueada	  
la	  actividad	  de	   los	   factores	  de	   la	  coagulación	  (Spahn	  et	  al.,2013;	  Llaua	  et	  
al.,	  2015).	  

Es	  por	  todo	  esto	  que,	  en	  consecuencia,	  la	  hipotermia	  se	  asocia	  a	  un	  
aumento	   del	   sangrado,	   de	   las	   necesidades	   transfusionales	   y	   de	   la	  
mortalidad.	   Cuanto	   más	   baja	   sea	   la	   temperatura	   del	   paciente	   en	   el	  
momento	  de	  su	   ingreso,	  mayor	  será	  el	   riesgo	  para	   los	  mismos	   (Spahn	  et	  
al.,2013;	  Llaua	  et	  al.,	  2015).	  
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Por	   todo	  esto	  es	  esencial	  ante	  un	  paciente	  con	  hemorragia	  masiva	  
adoptar	  todas	  las	  medidas	  posibles	  que	  ayuden	  a	  recalentar	  al	  paciente	  y	  
a	   evitar	   las	   pérdidas	   de	   calor.	   Así	   todos	   los	   líquidos	   y	   hemoderivados	  
administrados	  deben	  calentarse	  previamente	  a	   su	  administración	   (Spahn	  
et	  al.,2013;	  Llaua	  et	  al.,	  2015).	  

La	   acidosis	   metabólica	   en	   el	   paciente	   traumatizado	   es	  
multifactorial:	  

1.-‐	   	   La	   alteración	   de	   la	   función	   renal,	   con	   disminución	   de	   la	   excreción	  
dehidrogeniones.	  
2.-‐	  	  El	  exceso	  de	  producción	  de	  ácidos	  debido	  a	  la	  hipoperfusión	  tisular.	  
3.-‐	   La	   perfusión	   masiva	   con	   suero	   salino	   isotónico,	   responsable	   de	  
unaacidosis	  hiperclorémica.	  
	  

La	   acidosis	   dificulta	   la	   polimerización	   de	   la	   fibrina	   y	   debilita	   la	  
resistencia	   del	   coágulo,	   contribuyendo	   al	   desarrollo	   de	   coagulopatía.	  
Además,	  disminuye	  la	  acción	  de	  las	  drogas	  inotrópicas	  y	  vasoconstrictoras,	  
dificultando	  el	  tratamiento	  del	  shock	  (Llaua	  et	  al.,	  2015).	  
	  

La	  hiperglucemia:	  Cualquier	   injuria	  mayor	  	   (	   infección,	   inflamación,	  
hipoperfusión,	   hipoxia,	  	   quemaduras,	   traumatismos,	   etc.)	   desencadena	  
una	   situación	   de	   estrés	   metabólico	   que	   es	   la	   respuesta	   fisiológica	   del	  
organismo	  a	   la	   agresión,	   consecuencia	   de	  	   la	   activación	  de	  	   una	   serie	   de	  
mediadores	   neuroendocrinos	   e	   inflamatorios	   (cortisol,	   catecolaminas,	  
hormona	   de	   crecimiento,	   glucagón,	   citokinas....)	   cuyo	   objetivo	   es	  
incrementar	   el	   aporte	   de	   oxígeno	   a	   los	   tejidos	   para	   producir	   la	   energía	  
necesaria	   que	   permita	   sostener	   las	   funciones	   vitales,	   la	   respuesta	  
inflamatoria,	   las	   funciones	   inmunológicas	   y	   la	   reparación	   tisular.	  	   La	  
activación	   de	   estos	   mediadores	   (hormonas	   contrarreguladoras-‐
contrainsulinares)	   aumentan	   la	   neoglucogénesis	   hepática	   y	   la	   resistencia	  
periférica	   a	   la	   insulina	   produciéndose	   como	   consecuencia	  	  lo	   que	   se	   ha	  
dado	  por	  denominar	  hiperglucemia	  de	  estrés.	  

La	  hiperglucemia	  puede	  producir	  graves	  consecuencias.	  Incrementa	  
la	   isquemia	   cerebral	   (Pulsinelli	   et	   al.,	   1983),retrasa	   la	   cicatrización	   de	  
heridas	   (McMurry	   et	   al.,	   1982)	  ,	   aumenta	   la	   frecuencia	   de	   infecciones	  
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(Rayfield	  et	  al.,	  1982)	  y	  empeora	  el	  pronóstico	  de	  la	  enfermedad	  primaria.	  
Hiperglucemias	  transitorias	  pueden	  causar	  alteraciones	  hidroelectrolíticas,	  
deshidratación	   (diuresis	   osmótica),	   acidosis	   láctica,	   disminución	   del	   flujo	  
cerebral,	   alteración	   del	   estado	  mental,	   retraso	   de	   la	   cicatrización	   de	   las	  
heridas,	   retraso	   en	   el	   vaciamiento	   gástrico,	   retarda	   el	   aclaramiento	   de	  
drogas	   (sobre	   todo	   narcóticos)	   deterioro	   de	   la	   función	   leucocitaria	   y	  
aumenta	   la	   frecuencia	   de	   bacteriemia	   y	   fungemia	   (Hirsch	   et	   al.,	   1990;	  
Rossetti	  	  et	  al.,	  1990).	  	  

Todos	  los	  	  pacientes	  ingresados	  en	  unidades	  de	  cuidados	  intensivos	  
con	   hiperglucemia	  tienen	   mayor	   mortalidad	   que	   los	   pacientes	  
normoglucémicos	   (Krinsley	   et	   al.,	   2003).	   En	   el	   paciente	   traumático	   hay	  
evidencia	   de	   que	   la	   hiperglucemia	  	   (>200	   mg/dl	   )	   se	   asocia	   a	   mayor	  
mortalidad,	  incremento	  de	  días	  de	  estancia	  en	  UCI	  y	  aumenta	  la	  incidencia	  
de	  infección	  nosocomial	  (Sung	  et	  al.,	  2005).	  

	  
La	  coagulopatía	  aguda:	  Una	  vez	  que	  la	  coagulopatía	  está	  instaurada	  

en	  un	  paciente	  con	  hemorragia	  masiva,	  acontece	  con	  mayor	  frecuencia	  la	  
necesidad	  de	  transfusión	  masiva,	  lamuerte,	  el	  fallo	  multiorgánico,	  la	  sepsis	  
y	  un	  mayor	  tiempo	  de	  estancia	  en	  UCI.	  

El	  trastorno	  hemostático	  es	  distinto	  de	  la	  coagulación	  intravascular	  
diseminada,	  y	  se	  ha	  acuñado	  el	  término	  de	  “coagulopatía	  del	  trauma”.	  En	  
el	   paciente	   politraumatizadoel	   daño	   tisular	   hace	   que	   se	   exponga	   la	  
tromboplastina	   tisular	  endotelial,	  provocando	   la	  activación	  de	   la	  cascada	  
de	   la	   coagulación.	   Y	   cuando	   se	   produce	   coagulación	   intravascular	  
diseminada	   y	   se	   le	   añade	   la	   tríada	   letal	   (coagulopatía,	   acidosis	   e	  
hipotermia),	   locual	   es	   muy	   habitual,	   acontece	   el	   fallo	   multiorgánico	  
(Spahn	  et	  al.,	  2013).	  

Sin	   trastornos	   previos	   de	   la	   coagulación,	   la	   coagulopatía	   por	  
hemodilución	  se	  presenta	  cuando	  el	   sangrado	  es	   superior	  a	  una	  volemia	  
completa	   y	   la	   reposición	   se	   realiza	   con	   sangre	   y	   cristaloides.	   La	  
coagulopatía	  por	  consumo	  cobra	  importancia	  en	  el	  paciente	  traumatizado:	  
los	   tejidos	   dañados	   desencadenan	   la	   cascada	   de	   la	   coagulación	   y	   el	  
consumo	   de	   factores	   y	   plaquetas	   es	   la	   causa	   principal	   de	   la	  
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hipocoagulabilidad.	   El	   25	   a	   35%	   presenta	   coagulopatía	   de	   consumo	   al	  
ingreso	  al	  centro	  asistencial(Brohi	  et	  al.,2008;	  Hess	  et	  al.,	  2008;	  Davenport	  
et	   al.,	   2009).	  Así	  mismo,	   existe	   aumento	  de	   la	   fibrinólisis,	   lo	   que	   genera	  
exposición	  del	  	  factor	  activador	  del	  plasminógeno	  en	  el	  tejido	  dañado.	  
	  

El	   tipo	  de	  hemoderivado	  utilizado	  en	   la	   reposición	   también	   influye	  
en	   el	   desarrollo	   de	   coagulopatía,	   hay	   estudios	   con	   resultados	  
favorecedores	   en	   la	   supervivencia	   con	   el	   uso	   de	   sangre	   total	   (Spahn	   et	  
al,2013;	  Ketchum	  	  et	  al.,	  2006;	  Holcomb	  et	  al.,	  2006).	  

	  
Otros	   factores	  que	   intervienen	  en	   la	   coagulopatía	  de	   la	  HM	  son	   la	  

anemia	   y	   la	   hipocalcemia	   resultante	   de	   la	   reposición	   de	   grandes	  
cantidades	  de	  sangre	  de	  banco	  ya	  que	  el	  citrato	  actúa	  como	  quelante	  del	  
calcio.	  Además	   como	   los	   glóbulos	   rojos	   contribuyen	  a	   la	  marginación	  de	  
las	  plaquetas	  y	  su	  adhesión	  al	  endotelio,	  cuando	  el	  hematocrito	  es	  inferior	  
al	  30%	  se	  agrava	  la	  diátesis	  hemorrágica.	  

	  
Por	   lo	  tanto	  el	  sangrado,	   la	  hipotermia,	   la	  acidosis	  y	   la	  hipotensión	  

favorecen	   la	   coagulopatía	   que	   a	   su	   vez	   produce	   más	   sangrado	   con	  
hipoperfusión	  e	  hipoxia	   tisular	   	  que	  genera	  un	  aumento	  en	   la	   reposición	  
con	   cristaloides	   y	   coloides	   que	   simultáneamente	   diluye	   los	   factores	   de	  
coagulación	   provocando	   un	   círculo	   vicioso	   o	   ciclo	   que	   se	   perpetúa	  
agravando	   cada	   vez	   más	   la	   situación	   y	   prediciendo	   un	   alto	   riesgo	   de	  
mortalidad	  (80-‐90%).	  

	  
La	  fisiopatología	  de	  la	  coagulopatía	  del	  paciente	  traumatizado	  es	  un	  

complejo	   proceso	   en	   el	   que	   podemos	   distinguir	   un	   componente	   precoz	  
asociado	   a	   la	   severidad	   	   de	   la	   lesión	   tisular,	   a	   la	   respuesta	   inflamatoria	  
sistémica,	   a	   la	   hipotensión,	   al	   shcok	   y	   	   a	   la	   hipoperfusión	   tisular;	   y	   un	  
componente	   tardío	   fundamentalmente	   compuesto	   por	   la	   triada	   letal	  
(acidosis,	  hipotermia	  y	  coagulopatía	  dilucional)	  (Brohi	  	  et	  al.,2008;	  Hess	  et	  
al.,	  2008;	  Davenport	  et	  al.,	  2009).	  
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Figura	  1.	  Esquema	  	  de	  la	  fisiopatología	  del	  trauma	  

	  
	  

	  
Figura	  1.	  Esquema	  	  de	  la	  fisiopatología	  del	  trauma	  
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La	   HM	   que	   ocurre	   en	   un	   traumatismo	   grave	   es	   distinta	   a	   la	  
hemorragia	  que	  acontece	  en	  una	  cirugía	  programada,	  en	  el	  primer	  caso	  el	  
paciente	   llega	   al	   quirófano	   hipovolémico,	   hipotérmico,	   inestable	   y	   con	  
escaso	   tratamiento	   previo,	   mientras	   que	   en	   la	   cirugía	   electiva	   con	  
sangrado	  importante	  previsto	  el	  anestesiólogo	  tiene	  la	  situación	  estudiada	  
y	   preparada	   con	   antelación	   con	   todas	   las	   medidas	   de	   reposición	   y	  
calentamiento	   para	   afrontar	   la	   pérdida	   sanguínea	   e	   ir	   por	   delante	  
anticipándose	  a	  la	  situación	  (Diaz	  et	  al.,2013).	  

En	   la	   tabla	  1	   se	  observan	   las	  diferencias	   entre	  el	   sangrado	  masivo	  
que	  llega	  a	  sala	  de	  operaciones	  en	  situación	  de	  emergencia	  y	  el	  sangrado	  
masivo	  previsto	  durante	  la	  cirugía.	  

	  
	  
	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  



21 / 117

Este documento incorpora firma electrónica, y es copia auténtica de un documento electrónico archivado por la ULL según la Ley 39/2015.
Su autenticidad puede ser contrastada en la siguiente dirección https://sede.ull.es/validacion/

Identificador del documento: 968469																Código de verificación: 86Ufxwuj

Firmado por: VANESA GONZALEZ FARIÑA Fecha: 28/06/2017 12:22:07
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

RICARDO BORGES JURADO 28/06/2017 13:48:56
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

JOSE MARIA RAYA SANCHEZ 29/06/2017 02:51:26
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

JUAN JOSE JIMENEZ RIVERA 29/06/2017 19:27:17
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

ERNESTO PEREDA DE PABLO 21/07/2017 18:54:10
UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA

Introducción	  
	  

21	  
	  

Tabla	  2.	  Diferencias	  entre	  el	  sangrado	  masivo	  de	  emergencia	  y	  el	  
sangrado	  masivo	  esperado.	  

	   Sangrado	  masivo	  en	  
cirugía	  electiva	  
(sala	  de	  operaciones)	  
	  

Sangrado	  masivo	  en	  
trauma	  o	  emergencia	  
(hemorragia	  previa	  a	  la	  
llegada	  a	  la	  sala	  de	  
operaciones)	  

Trauma	  tisular	   Controlable	   Masivo	  e	  incontrolable	  
	  

Comienzo	  de	  la	  
transfusión	  

Inmediata	   Variable,	  pudiendo	  existir	  
demoras	  
	  

Volemia	  y	  perfusión	  
(choque)	  

Normovolemia,	  choque	  
evitable,hipoperfusión	  e	  
hipoxia	  tisular	  
máscontrolables	  

Hipovolemia	  y	  shock,	  
hipoperfusión	  e	  
hipoxiatisular	  presentes	  
	  

Temperatura	   Normotermia	   Hipotermia	  
	  

Hemostasis	  y	  
coagulopatía	  
	  

Monitoreo	  y	  anticipación	  
del	  trastorno	  
Disminución	  de	  los	  
factores	  de	  lacoagulación	  
por	  hemodilución	  

Detección	  tardía	  y	  con	  la	  
coagulopatía	  instalada	  
Coagulación	  intravascular	  
diseminada	  (CID)por	  
consumo.	  
	  

El	  tratamiento	  de	  la	  
coagulopatía	  debe	  incluir:	  
	  

Corregir	  la	  anemia.	  
Corregir	  la	  coagulopatía	  
inicialmente	  con	  plasma	  
fresco	  y	  más	  tardíamente	  
con	  plaquetas.	  

Tratamiento	  del	  trauma	  
(ejemplo	  hemostasia	  
quirúrgica).	  
Corregir	  la	  hipovolemia.	  
Corregir	  la	  hipotermia.	  
Corregir	  la	  anemia	  
simultáneamente	  con	  la	  
administración	  precoz	  de	  
plasma	  fresco	  y	  plaquetas	  

	  
Si	   el	   equipamiento	   del	   quirófano	   es	   el	   adecuado	   en	   una	   cirugía	  

electiva	   con	   sangrado	   masivo	   previsto	   la	   coagulopatía	   por	   consumo	   es	  
poco	  frecuente	  ya	  que	  se	  han	  tomado	  las	  medidas	  necesarias	  para	  evitarla	  
previamente	   (medidas	   de	   calentamiento	   del	   paciente,	   sistemas	   de	  
infusión	   de	   líquidos	   rápidos	   y	   disponibilidad	   de	   hemoderivados	  
inmediata).	   Así	   evitamos	   los	   mecanismos	   desencadenantes	   de	   la	  
coagulopatía	   (hipotermia,	   hipocalcemia,	   anemia,	   hipovolemia,	   acidosis).	  	  
Por	   lo	   tanto	   los	   sangrados	   quirúrgicos	   esperados	   no	   deberían	   ir	  
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acompañados	  de	  trastornos	  de	  la	  coagulación	  ni	  de	  acidosis,	  ni	  choque	  ni	  
hipoperfusión	  tisular	  (Diaza	  et	  al.,2013).	  
	  

Cuando	  el	  sangrado	  masivo	  en	  sala	  de	  operaciones	  no	  fue	  previsto	  o	  
falla	  la	  comunicación	  entre	  anestesiólogos	  y	  cirujanos	  es	  frecuente	  que	  su	  
tratamiento	   se	  haga	  de	   forma	   tardía	   y	  que	   los	   líquidos	  de	   reposición	  no	  
estén	   a	   temperatura	   corporal.	   En	   este	   caso	   el	   comportamiento	  
fisiopatológico	   se	   asemeja	   más	   al	   del	   paciente	   politraumatizado	   y	   la	  
mortalidad	   aumenta	   dramáticamente.	   Es	   necesario	   disponer	   de	   la	  
infraestructura	   y	   del	   entrenamiento	   anestésico	   necesarios	   para	   corregir	  
precozmente	   la	   temperatura,	   la	   volemia,	   la	   anemia,	   la	   acidosis	   y	   la	  
coagulopatía.	   Así	   se	   evitará	   que	   se	   llegue	   a	   un	   estado	   fisiopatológico	  
similar	  al	  del	  trauma	  no	  controlado.	  
	  

Un	  aspecto	  de	  gran	  importancia	  en	  caso	  de	  HM	  es	  la	  cuantificación	  
del	   sangrado.	   Esta	   la	   podemos	   realizar	   por	   la	   visualización	   del	   campo	  
quirúrgico,	   de	   los	   aspiradores	   y	   por	   el	   número	   de	   compresas	   utilizadas	  
(pesar	   las	   compresas	   antes	   y	   después	   de	   su	   uso	   es	   una	   forma	  
bastanteprecisade	  medir	   el	   volumen	   sanguíneo	   perdido,	   pero	  muy	   poco	  
práctica).	   Sin	   embargo	   hay	   situaciones	   en	   las	   que	   lo	   anterior	   es	   difícil,	  
llegando	  a	  subestimar	  el	  sangrado,	  como	  por	  ejemplo	  cirugías	  en	  las	  que	  
el	   sangrado	   quirúrgico	   no	   se	   recoge	   con	   aspiradores,	   o	   cirugías	   que	  
precisan	   grandes	   cantidades	   de	   lavado	   intraoperatorio,	   o	   cirugías	   en	   las	  
que	  pequeños	  volúmenes	  de	  sangre	  representan	  porcentajes	  grandes	  de	  
la	  volemia	  (pediatría).	  Lo	  mismo	  puede	  ocurrir	  en	  traumatismos	  cerrados	  
o	  en	  los	  que	  gran	  parte	  del	  sangrado	  se	  produce	  en	  el	  lugar	  del	  accidente,	  
razón	  por	  la	  que	  no	  somos	  capaces	  de	  visualizar	  directamente	  el	  sangrado	  
cuando	   el	   paciente	   llega	   a	   quirófano	   (puede	   ya	   haber	   perdido	   parte	  
importante	   de	   la	   volemia).	   En	   estos	   casos	   debemos	   guiarnos	   por	   los	  
síntomas	   y	   signos	   del	   paciente	   como	  datos	   de	   hipovolemia	   (taquicardia,	  
hipotensión,	   oliguria,	   mala	   perfusión	   periférica,	   colapso	   venoso)	   y	   de	  
hipoperfusión	  tisular	  (déficit	  de	  base,	  aumento	  del	  ácido	  láctico).	  
	  
	  

La	  mortalidad	  de	   la	  HM	  varía	  entre	  un	  15	  y	  un	  54%	  y	  depende	  de	  
varios	  factores:	  
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1.-‐	  Aparición	  de	  acidosis	  (sobretodo	  si	  el	  pH	  es	  menor	  o	  igual	  a	  7,1).	  
2.-‐	  Hipotermia.	  
3.-‐	  Cantidad	  de	  hemoconcentrados	  administrados.	  
4.-‐Relación	   entre	   el	   número	   de	   concentrados	   de	  
hematíes/plasma/plaquetas.	  
5.-‐	  Aparición	  de	  coagulopatía.	  
6.-‐	  Tipo	  de	  sangrado	  (controlado	  o	  no).	  
	  
	  
	  
	  

1.2.-‐	  TRANSFUSIÓN	  MASIVA	  	  

	  
La	  	  transfusión	  masiva	  (TM)	  es	  la	  transfusión	  de	  grandes	  cantidades	  de	  

hemoderivados	   en	  un	   corto	  periodo	  de	   tiempo.	   	   Las	   definiciones	  de	   TM	  
más	  utilizadas	  en	  adultos	  son:	  

1. La	   transfusión	   de	   10	   o	   más	   concentrados	   de	   hematíes	   (cada	  
concentrado	  de	  hematíes	  trae	  aproximadamente	  230	  mL	  de	  sangre)	  
(lo	  que	  supone	  aproximadamente	   la	  volemia	  total	  de	  un	  adulto	  de	  
70	  Kg)	  en	  24	  horas.	  

2. La	  transfusión	  de	  4	  o	  más	  concentrados	  de	  hematíes	  en	  una	  hora.	  

En	   cuanto	   a	   los	   niños	   de	   define	   TM	   como	   la	   administración	   de	   su	  
volemia	   en	   24	   horas	   o	   la	  mitad	   de	   su	   volemia	   en	   4	   horas	   (Llaua	   et	   al.,	  
2015).	  

La	  TM	  es	  necesaria	  en	  múltiples	  cuadros	  clínicos	  como	  traumatismos,	  
casos	   obstétricos	   y	   cirugía	   mayor.	   La	   mortalidad	   por	   traumatismo	   es	   la	  
cuarta	  causa	  de	  muerte	  en	  Estados	  Unidos,	  y	  de	  estas	  muertes	  el	  40%	  son	  
debidas	   a	   sangrado	   incontrolable.	   En	   general	   la	   severidad	   del	   daño	   y	   la	  
necesidad	  de	  transfusión	  van	  asociados	  a	  la	  mortalidad.	  La	  mayoría	  de	  los	  
pacientes	  (99%)	  que	  recibieron	  menos	  de	  10	  concentrados	  de	  hematíes	  en	  
las	  primeras	  24	  horas	  sobrevivieron,	  mientras	  que	  sólo	  el	  60%	  de	  los	  que	  
recibieron	   más	   de	   10	   concentrados	   	   de	   hematíes	   lo	   hicieron.	   La	  
hemorragia	   masiva	   es	   la	   principal	   causa	   de	   shock	   en	   las	   pacientes	  
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obstétricas	  y	  la	  primera	  causa	  de	  mortalidad	  materna.	  Otras	  etiologías	  de	  
TM	  son	  cirugía	  de	  canal	  medular,	  cirugía	  cardiaca,	  trasplante	  de	  órganos,	  
cirugía	  mayor	  visceral,	  hemorragia	  gastrointestinal,	  etc.(Llaua	  et	  al.,	  2015).	  

Los	   exámenes	   de	   coagulación	   estándar	   no	   discriminan	   el	  mecanismo	  
fisiopatológico	  del	  sangrado.	  

	  
En	  el	  sangrado	  masivo	  no	  esperado	  la	  coagulopatía	  es	  más	  compleja	  y	  

la	  reposición	  ha	  de	  ser	  protocolizada	  	  y	  digamos	  “a	  ciegas”	  en	  vez	  de	  ser	  
guiada	   por	   parámetros	   analíticos,	   	   para	   poder	   adaptarse	   a	   la	   situación.	  
Además	  el	  hematocrito	  medido	  de	  forma	  aislada	  no	  es	  buen	  marcador	  del	  
sangrado,	  y	  las	  pruebas	  de	  coagulación	  no	  son	  fiables	  ya	  que	  se	  realizan	  en	  
plasma	   sin	   tener	   en	   cuenta	   otros	   factores	   que	   intervienen	   en	   la	  misma	  
(plaquetas,	   factor	   tisular,…)	   y	   que	   proporcionan	   estabilidad	   y	   calidad	   al	  
coágulo.	  Sumando	  a	   lo	  anterior	   recordar	  que	   las	  pruebas	  de	  coagulación	  
se	  realizan	  en	  normotermia	  (situación	  que	  no	  es	  la	  habitual	  en	  el	  paciente	  
con	   HM),	   por	   lo	   que	   habitualmente	   a	   pesar	   de	   que	   las	   pruebas	   de	  
laboratorio	  sean	  normales	  no	  se	  consigue	  una	  hemostasia	  adecuada	  en	  el	  
campo	   quirúrgico,	   es	   decir,	   no	   son	   fiables	   en	   condiciones	   de	   acidosis	   e	  
hipotermia.	   Además	   estas	   pruebas	   	   demoran	   un	   tiempo	   considerable	   la	  
decisión	  de	  tratamiento	  ya	  que	  tardan	  más	  en	  dar	   los	  resultados	  que	   los	  
test	   viscoelásticos	   ,	   los	   cuáles	   dan	   información	   sobre	   la	   formación	   y	  
estabilidad	  del	  coágulo	  en	  unos	  10	  minutos,	  lo	  que	  nos	  permitiría	  guiar	  de	  
forma	  más	  rápida	  la	  reposición	  con	  plasma	  fresco	  congelado,	  fibrinógeno	  
y	   concentrado	   de	   complejos	   protrombínicos,	   y	   se	   procesan	   a	   la	  
temperatura	  del	  paciente,	  por	  lo	  que	  la	  hipotermia	  está	  considerada	  en	  el	  
análisis.	   Estos	   test	   son	   fáciles	   de	   usar	   e	   interpretar	   y	   rápidos	  
(características	  necesarias	  en	  una	  hemorragia	  masiva).	  	  
	  

Debemos	  añadir	  que	   los	  valores	  normales	  en	  el	  número	  de	  plaquetas	  
no	   aseguran	   que	   su	   funcionalidad	   sea	   la	   adecuada	   en	   casos	   de	   anemia,	  
hipotermia	  o	  hipomagnesemia.	  
	  

La	  observación	  directa	  del	  campo	  quirúrgico	  y	   la	  buena	  comunicación	  
entre	  cirujano	  y	  anestesiólogo	  son	  el	  primer	  eslabón	  para	  diagnosticar	  un	  
trastorno	   de	   la	   coagulación	   tempranamente.	   En	   el	   sangrado	   de	  
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emergencia	   la	  mayoría	   de	   las	   veces	   es	   necesario	   la	   transfusión	   empírica	  
sin	  esperar	  losresultados	  de	  laboratorio	  ya	  que	  la	  coagulopatía	  suele	  estar	  
instaurada	   cuando	   el	   paciente	   llega	   a	   quirófano,	   con	   lo	   cual	   está	  
justificado	   el	   uso	   de	   protocolos	   de	   transfusión	   masiva	   con	   la	  
administración	  precoz	  de	  hemoderivados,	  plasma	  y	  plaquetas.	  
	  
	  
	  

1.3.-‐	  OBJETIVOS	  ANTE	  UNA	  HEMORRAGIA	  MASIVA	  

El	  objetivo	  final	  de	  la	  reposición	  es	  mantener	  la	  perfusión	  tisular	  y	  la	  
oxigenación	  celular	  para	  evitar	  el	  fallo	  multiorgánico.	  

	  
Los	  objetivos	  específicos	  los	  podemos	  dividir:	  
	  
a)Detención	   quirúrgica	   del	   sangrado	   de	   forma	   precoz	   como	   sea	  

posible	   en	   un	   primer	   paso	   (ligaduras,	   compresas,	   empaquetamiento),	   lo	  
cual	   dará	   tiempo	   al	   anestesista	   a	   estabilizar	   al	   paciente	   y	   así	   el	   cirujano	  
realizará	   la	   hemostasia	   en	   condiciones	   mejores,	   siempre	   y	   cuando	   la	  
situación	  lo	  permita.	  
	  

b)	   Reposición	   de	   líquidos	   intravenosos.El	   objetivo	   es	  mantener	   la	  
estabilidad	  hemodinámica	  para	  un	  correcto	  mantenimiento	  de	  la	  volemia	  
y	  transporte	  de	  oxígeno	  con	  el	  menor	  volumen	  posible	  de	  hemoderivados.	  
Respecto	  a	  esto	  aún	  no	  hay	  consenso	  sobre	  qué	  tipo	  de	  reposisción	  es	  la	  
mejor	   (colides,	   cristaloides).	   La	   reposición	   con	   cristaloides	   produce	   una	  
expansión	  leve	  del	  volumen	  intravascular	  ya	  que	  gran	  parte	  de	  los	  mismos	  
se	   redistribuye	   al	   líquido	   intersticial	   (hasta	   un	   70%),	   por	   lo	   que	   están	  
fundamentalmente	   indicados	   en	   los	   casos	   de	   deshidratación	   donde	   hay	  
que	   reinstaurar	   todos	   los	   compartimentos	   extracelulares.	   Su	   uso	  
indiscriminado	   se	   relaciona	   con	   edema	   (visceral,	   pulmonar	   y	   de	   tejidos	  
blandos).	   Además	   las	   grandes	   cantidades	   de	   suero	   salino	   isotónico	  
producen	   acidosis	   metabólica	   hiperclorémica.	   Las	   nuevas	   soluciones	  
balanceadas	   de	   cristaloides	   son	   una	   opción	   buena	   para	   conservar	   el	  
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equilibrio	   ácido-‐base	   y	   los	   electrolitos	   al	   infundirlas	   en	   grandes	  
volúmenes.	  
	  

Los	  coloides	  están	   indicados	  en	  hemorragias	  mayores	  de	  500	  mL	  o	  
del	   10%	   de	   la	   volemia,	   son	   excelentes	   expansores	   plasmáticos,	   pero	  
pueden	   producir	   alteraciones	   de	   la	   coagulación	   (sobretodo	   los	   de	   peso	  
molecular	  mayor)	   cuando	  ya	  existe	  una	   coagulopatía	   instaurada.	  Con	   las	  
gelatinas	  la	  expansión	  de	  volumen	  es	  menor	  que	  con	  otros	  coloides	  ya	  que	  
permanecen	  menos	  en	  el	  plasma,	  pero	  el	  efecto	  sobre	  la	  coagulación	  y	  las	  
plaquetas	   es	   mínimo	   (Donat	   R	   Spahn1	   et	   al,.	   2013;Leal-‐Noval	   SR	   et	   al.,	  
2013).	  
	  

En	   cuanto	   a	   los	   hemoderivados	   el	   objetivo	   es	   alcanzar	   los	   valores	  
fisiológicos	   de	   hemoglobina	   y	   factores	   de	   coagulación.	   En	   los	   pacientes	  
traumatizados	   la	   corrección	  de	   la	   coagulopatía	  debe	   ser	  precoz	   (plasma,	  
complejo	   protrombínico,	   fibrinógeno	   mayor	   a	   1	   g/L	   y	   plaquetas	   si	   son	  
necesarias)	  (Spahn	  et	  al,.2013).	  
	  

c)	  Normotermia:	  hay	  que	  mantener	   la	   temperatura	  por	  encima	  de	  
35ºC	  (Llaua	  et	  al.,	  2015).	  
	  

d)Corrección	   de	   acidosis	   e	   hipocalcemia.	   Se	   recomienda	  
administrar	  calcio	  si	  existe	  la	  misma	  (Llaua	  et	  al.,	  2015).	  
	  

e)	   Evitar	   hiperventilación	   y	   PEEP	   (presión	   positiva	   al	   final	   de	   la	  
expiración)	  excesiva	  (Rossaint	  et	  al.,2016).	  

	  
Todos	  estos	  objetivos	  interactúan	  entre	  sí	  y	  su	  corrección	  debe	  ser	  

simultánea.	  La	  reanimación	  exitosa	  se	  considera	  alcanzada	  cuando	  (Pham	  
et	  al.,	  2013):	  

• Los	   signos	   vitales	   son	   normales	   o	   hiperdinámicos	   (gasto	  
cardiaco,	  presión	  arterial,	  presión	  venosa	  central).	  

• El	  hematocrito	  estable	  entre	  20	  y	  30%	  (según	  el	  estado	  físico	  
del	  paciente).	  
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• Los	   exámenes	   de	   coagulación	   normales	   y	   el	   recuento	  
plaquetario	  mayor	  a	  50.000/mcL.	  

• El	  ionograma	  y	  la	  gasometría	  dentro	  de	  parámetros	  normales	  
y	  el	  lactato	  sérico	  menor	  a	  2	  mmol/L.	  

• La	  saturación	  venosa	  mixta	  de	  oxígeno	  mayor	  a	  65%	  (PO2	  de	  
32	  mm	  Hg).	  

• La	  diuresis	  mayor	  a	  0.5	  mL/kg/h.	  
	  

Al	  mismo	  tiempo,	  y	  en	  parte	  relacionado	  con	  lo	  anterior,	  ante	  una	  HM	  
deberíamos	  tener	  claro	  unos	  objetivos	  analíticos	  a	  conseguir:	  
	  

• Plaquetas	  entre	  50.000-‐100.000/	  µL.	  
• Hematocrito	  superior	  al	  30%.	  
• INR	  menor	  de	  2.	  
• Fibrinógeno	  mayor	  de	  150	  mg/dL.	  
• pH	  mayor	  de	  7,3.	  
• Calcemia	  mayor	  a	  2	  g/L.	  

	  
	  
	  

1.4.-‐	  PROTOCOLOS	  DE	  TRANSFUSIÓN	  MASIVA	  

Existen	   diferentes	   modelos	   de	   protocolos	   de	   TM:	   guiados	   por	  
resultados	   de	   laboratorio	   (“guiados	   por	   banco”),predeterminados	   con	  
“paquetes	  de	  shock”,	  o	  dirigidos	  por	  pruebas	  viscoelásticas	  que	  permiten	  
la	  administración	  de	  fármacos	  frente	  a	  hemoderivados.	  La	  realidad	  es	  que	  
cada	   hospital	   debe	   adaptar	   su	   protocolo	   a	   la	   logística	   disponible	   en	   el	  
centro.	  
	  

La	  resucitación	  con	  control	  de	  daños	  ha	  supuesto	  un	  cambio	  en	  el	  
manejo	  del	  shock	  hemorrágico	  y	  consiste	  en	  tratar	  las	  causas	  del	  sangrado	  
en	  el	  traumatismo	  y	  minimizar	   la	   iatrogenia	  de	  la	  resucitación	  (cirugía	  de	  
control	  de	  daños,	  hipotensión	  permisiva	  y	  resucitación	  hemostática).	  Hay	  
muchos	  estudios	  en	  el	  traumatismo	  de	  los	  militares	  que	  han	  demostrado	  
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el	   beneficio	   de	   expandir	   estos	   protocolos	   al	   resto	   de	   las	   situaciones	  
traumáticas	  en	  la	  población.	  
	  

La	   resucitación	   hemostática	   consiste	   en	   el	   uso	   precoz	   de	   sangre	   y	  
hemoderivados	   para	   prevenir	   la	   coagulopatía	   (administración	   temprana	  
de	  PFC,	  plaquetas,	  CCP,	  factor	  VII	  activado,	  fibrinógeno,	  antifibrinolíticos	  y	  
calcio)	   sin	   que	   tenga	   que	   existir	   una	   alteración	   de	   las	   pruebas	   de	  
laboratorio	  habituales,	  porque	  como	  ya	  hemos	  explicado	  previamente	  no	  
pueden	   servir	   de	   guía	   en	   el	   sangrado	   masivo	   (Cotton	   et	   al.,	   2009;	  
O’Keeffeet	  al.,	  2008;	  Borgman	  et	  al.,	  2011;	  Riskin	  et	  al.,	  2009).	  

	  
La	   hipotensión	   permisiva	   supone	   la	   administración	   de	   líquidos	   de	  

forma	   restringida	   hasta	   que	   la	   hemorragia	   esté	   controlada	   siempre	   y	  
cuando	  no	  sea	  el	  caso	  de	  un	  traumatismo	  cráneo-‐encefálico	  donde	  habría	  
que	  mantener	  una	  adecuada	  presión	  de	  perfusión	  tisular	  y,	  por	   lo	   tanto,	  
estaría	  contraindicada	  la	  misma.	  
	  

Con	   el	   fin	   de	   conseguir	   todo	   esto	   se	   requiere	   la	   instauración	   de	  
objetivos	   de	   TM	   en	   cada	   hospital	   y	   así	   disminuir	   la	   variabilidad	   de	   la	  
práctica	  clínica	  en	  las	  situaciones	  de	  hemorragia	  masiva	  y	  administrar	   los	  
hemoderivados	   en	   cantidad	   y	   ratio	   adecuados	   para	   una	   correcta	  
resucitación	  con	  control	  de	  daños.	  
	  

La	   utilización	   de	   componentes	   fijos	   de	   transfusión	   reduce	   la	  
mortalidad	   y	   el	   uso	   de	   protocolos	   garantiza	   un	   aporte	   adecuado	   de	  
hemoderivados	  e	   integra	  el	  uso	  de	  nuevos	   fármacos(Cotton	  et	  al.,	   2009;	  
O’Keeffeet	  al.,	  2008;	  Borgman	  et	  al.,	  2011;	  Riskin	  et	  al.,	  2009;Villanueva	  et	  
al.,	   2013;	   Wu	   et	   al.,	   2001;	   Díaz	   Cambronero	   et	   al.2016;	   Quintana	   et	  
al;2012).	  
	  

La	   activación	  del	   protocolo	   va	   a	   depender	   de	   la	   situación	   clínica	   y	  
variará	   según	   cada	   hospital.	   Se	   ha	   propuesto	   el	   uso	   precoz	   de	   plasma	  
fresco	  congelado	  (PFC)	  con	  una	  relación	  con	  concentrados	  de	  hematíes	  de	  
1:1.	   Los	   ratios	   elevados	   de	   PFC:CH	   reemplazan	   la	   necesidad	   de	   grandes	  
volúmenes	   de	   cristaloides	   con	   la	   disminución	   en	   la	   morbimortalidad	  
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inducida	   por	   estos	   últimos.	   El	   uso	   de	   protocolos	   debería	   mejorar	   los	  
resultados	  ya	  que	  se	   identifican	  precozmente	   los	  sangrados	  masivos,	  por	  
lo	   que	   se	   instauran	   las	   medidas	   necesarias	   para	   disminuir	   las	   pérdidas	  
sanguíneas,	   restaurar	   la	   perfusión	   tisular	   y	   mantener	   la	   estabilidad	  
hemodinámica(O’Keeffeet	   al.,	   2008;	   Borgman	   et	   al.,	   2011;	   Riskin	   et	   al.,	  
2009;Villanueva	   et	   al.,	   2013;	  Wu	   et	   al.,	   2001;	   Kozek-‐Langenecker	   et	   al.,	  
2013;	  Díaz	  Cambronero	  et	  al.).	  
	  

Los	   protocolos	   de	   transfusión	   masiva	   han	   demostrado	   mejorar	   la	  
supervivencia	  en	  pacientes	  gravemente	   traumatizados.	   La	   transfusión	  en	  
ratios	   predefinidos	   de	   plasma,	   plaquetas	   y	   concentrados	   de	   hematíes	  
disminuye	   la	   gravedad	   de	   la	   coagulopatía	   asociada	   al	   trauma	   (Cotton	   et	  
al.,	   2009;	  O’Keeffeet	  al.,	   2008;	  Riskin	  et	  al.,	   2009;Villanueva	  et	  al.,	   2013;	  
Kozek-‐Langenecker	  et	  al.,	  2013;	  Díaz	  Cambronero	  et	  al.;	  Quintana	  et	  al.).	  

	  

Cuando	   se	   usa	   la	   terapia	   con	   diversos	   componentes	   en	   una	  
transfusión	   masiva,	   la	   preocupación	   sobre	   enfermedades	   infecciosas,	  
complicaciones	   respiratorias	   y	   fallo	  multiorgánico	   ha	   limitado	   el	   uso	   del	  
plasma	  fresco	  como	  fluido	  de	  reanimación.	  Recientemente,	  ha	  aparecido	  
abundante	  literatura	  sobre	  series	  militares	  y	  civiles,	  definiendo	  beneficios	  
en	   cuanto	  a	  mortalidad,	  en	  el	  uso	  de	  plasma	  y	  plaquetas	  añadidos	  a	   los	  
concentrados	  de	  hematíes	  con	  ratios	  óptimos	  de	  1:1:1.	  Ratios	  superiores	  
se	   han	   asociado	   con	   menor	   uso	   total	   de	   productos	   sanguíneos,	   lo	   que	  
sugiere	  que	  la	  prematura	  y	  agresiva	  transfusión	  mejora	  los	  resultados	  y	  la	  
optimización	   de	   recursos.	   Aunque	   el	   grueso	   de	   la	   literatura	   aboga	   por	  
ratios	   óptimos	   de	   1:1:1,	   es	   importante	   destacar	   que	   casi	   todos	   estos	  
estudios	   son	   de	   cohortes	   retrospectivas	   con	   sus	   limitaciones	  
inherentes(Cotton	   et	   al.,	   2009;	   O’Keeffe	   et	   al.,	   2008;	   Borgman	   et	   al.,	  
2011).	  	  

Así	   pues	   según	   el	   nivel	   de	   evidencia	   disponible	   y	   basada	   en	   el	  
Documento	   de	   Consenso	   sobre	   Alternativas	   a	   la	   Transfusión	   de	   Sangre	  
Alogénica	   	   se	   ha	   elaborado	   y	   aprobado	   	   por	   el	   Comité	   Hospitalario	   de	  
Transfusiones	   el	   “Protocolo	   de	   transfusión	   masiva	   del	   Hospital	  
Universitario	   Canarias”.	   Este	   protocolo	   se	   ha	   fundamentado	   en	   la	  
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administración	  precoz	  de	  hemoderivados	  y	  con	  ratio	  3:3:1.	   	  Los	  objetivos	  
de	   dicho	   protocolo	   	   son	   	   reducir	   la	   variabilidad	   de	   la	   práctica	   clínica,	  
disminuir	   los	   requerimientos	   transfusionales	   	   preservando	   en	   todo	  
momento	   la	   seguridad	   del	   paciente	   (eficiente	   aporte	   de	   hemoderivados	  
en	  cantidad	  y	  ratio	  adecuados),	   intentar	  prevenir	  y	  tratar	   la	  coagulopatía	  
asociada	   al	   sangrado	   masivo	   	   y	   	   garantizar	   un	   aporte	   seguro	   de	  
hemoderivados.	  	  

	  
Para	  una	  detección	  precoz	  de	  la	  coagulopatía	  y	  una	  mejor	  guía	  para	  el	  

tratamiento	  lo	  ideal	  serían	  los	  test	  viscoelásticos	  como	  hemos	  comentado	  
anteriormente.	  

	  
	  

1.5.-‐	  HEMODERIVADOS	  Y	  FÁRMACOS	  HEMOSTÁTICOS	  

	  
a)	   Concentrados	   de	   hematíes:	   van	   a	   garantizar	   el	   adecuado	  

transporte	   de	   oxígeno.	   El	   valor	   crítico	   de	   la	   hemoglobina	   va	   a	   variar	  
dependiendo	   de	   la	   situación	   clínica	   y	   de	   la	   temporalidad	   del	   sangrado	  
(agudo	  o	  crítico).	  	  
	  

b)	  PFC	  (plasma	  fresco	  congelado):	  se	  debe	  administrar	  precozmente	  
en	  los	  casos	  de	  HM	  y	  se	  calcula	  una	  dosis	  inicial	  de	  10-‐15	  mL/kg,	  aunque	  
esto	  va	  a	  depender	  de	  los	  protocolos	  en	  cada	  hospital	  y	  de	  los	  parámetros	  
de	  coagulación.	  	  
	  

c)	   Plaquetas:	   el	   número	   de	   plaquetas	   debería	   ser	   superior	   a	  
50.000/µL,	  pero	  en	  un	  traumatismo	  grave	  o	  con	  daño	  cerebral	  traumático	  
por	  encima	  de	  100.000.	  	  
	  

d)	   Concentrado	   de	   complejo	   protrombínico	   (CCP):	   consiguen	   una	  
corrección	  más	  rápida	  de	  la	  hemostasia	  que	  el	  PFC,	  con	  una	  normalización	  
casi	  inmediata	  de	  los	  tiempos	  de	  coagulación	  ya	  que	  favorece	  la	  formación	  
de	   trombina.	   Además	   no	   producen	   sobrecarga	   de	   volumen	   como	   hacen	  
los	  hemoderivados,	  ni	  otros	  de	  sus	  efectos	  secundarios	  como	  reacciones	  
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anafilácticas,	  hemolíticas	  o	   transmisión	  de	  enfermedades.	  Otra	  ventaja	  a	  
añadirles	  es	  que	  su	  infusión	  es	  mucho	  más	  rápida.	  
	  

e)	   Fibrinógeno:	   se	   aconseja	   el	   uso	   de	   fibrinógeno	   si	   hay	   signos	  
tromboelastográficos	   de	   un	   déficit	   funcional	   del	   mismo	   o	   si	   sus	   niveles	  
plasmáticos	  son	  inferiores	  a	  150-‐200	  mg/dL.	  La	  dosis	  inicial	  recomendada	  
es	  de	  3-‐4	  g	  y	  se	  puede	  repetir	  según	  el	  tromboelastograma.	  	  El	  fibrinógeno	  
es	   el	   primer	   factor	   de	   la	   coagulación	   que	   disminuye	   sus	   niveles	   críticos	  
produciendo	   no	   sólo	   una	   hipofibrinogenemia,	   sino	   también	   una	  
disfibrinogenemia.	   La	   administración	   precoz	   del	   mismo	   asegura	   la	  
estabilidad	   del	   coágulo.	   El	   fibrinógeno	   y	   las	   plaquetas	   están	  
estrechamente	   entrelazados,	   los	   niveles	   bajos	   de	   plaquetas	   pueden	   ser	  
compensados	  por	  niveles	  elevados	  de	  fibrinógeno.	  
	  

f)	  Antifibrinolíticos:	   inhiben	   la	  activación	  del	  sistema	  de	   fibrinólisis	  
pudiendo	   asociarse,	   por	   tanto,	   con	   una	   disminución	   del	   volumen	   de	  
sangrado	  y	  secundariamente	  de	  la	  morbimortalidad	  asociada	  al	  mismo.	  El	  
ácido	  tranexámico	  es	  uno	  de	  ellos,	  es	  una	  molécula	  muy	  segura	  que	  forma	  
un	  complejo	  con	  el	  plasminógeno,	  impidiendo	  que	  éste	  interaccione	  con	  la	  
fibrina	  y,	  evitando	  por	  tanto,	   la	  fibrinólisis	   (Soto	  et	  al.,	  2008).Un	  reciente	  
meta-‐análisis	  ha	  demostrado	   la	  utilidad	  del	  ácido	   tranexámico	  en	  cirugía	  
electiva	   ya	   que	   disminuye	   el	   sangrado	   (Henry	   et	   al.,	   2007).	   La	   dosis	  
recomendada	   es	   1g	   intravenoso	   en	   10	   min	   seguido	   de	   una	   perfusión	  
continua	   de	   1g	   en	   8	   horas.	   Lo	   ideal	   es	   administrarlo	   en	   las	   primeras	   3	  
horas	  tras	  el	  traumatismo.	  
	  

g)	  Factor	  VII:	  debido	  a	  su	  coste	  elevado,	  a	  los	  efectos	  	  secundarios	  y	  
a	   la	   no	   comprobación	   de	   su	   utilidad	   en	   los	   estudios	   publicados,	   su	   uso	  
queda	  relegado	  a	  un	  uso	  compasivo	  cuando	  con	  las	  medidas	  anteriores	  no	  
se	  consigue	  controlar	  la	  hemorragia.	  	  

	  
h)	  Crioprecipitados:	  es	  un	  hemoderivado	  rico	  en	  fibrinógeno	  y	  otros	  

factores	   procoagulantes	   (factor	   Von	  Willebrand,	   factor	   VIII,	   factor	   XIII	   y	  
fibronectina).	  Es	   la	   fracción	  del	  plasma	  que	  permanece	   insoluble	   cuando	  
éste	  se	  descongela	  a	  baja	  temperatura.	  La	  dosis	  ideal	  es	  de	  una	  unidad	  por	  
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cada	  10	  Kg	  de	  peso.	  Las	  Guías	  Europeas	  recomiendan	  el	  uso	  temprano	  del	  
crioprecipitado	  en	  el	  manejo	  de	   la	  hemorragia	  masiva	   (Blasi	  et	  al.,	  2015;	  
Morrison	  et	  al.,	  2013).	  

	  
	  

1.6.-‐	  EFECTOS	  SECUNDARIOS	  DE	  LA	  TRANSFUSIÓN	  MASIVA	  

	  
La	   TM	   no	   está	   exenta	   de	   daños	   ni	   de	   efectos	   secundarios	   para	   los	  

pacientes.	  
	  

Por	   una	   parte	   no	   hay	   que	   subestimar	   el	   riesgo	   inmunológico	   que	  
supone	   el	   aporte	   de	   componentes	   hemoderivados.	   Estas	   reacciones	  
inmunológicas	  las	  podemos	  dividir	  en:	  
	  

a)	  Reacciones	  hemolíticas:	  se	  producen	  cuando	  hay	  anticuerpos	  en	  el	  
plasma	   del	   receptor	   y	   destruyen	   los	   hematíes	   transfundidos.	   Su	   causa	  
principal	  es	  la	  incompatibilidad	  ABO	  y	  la	  clínica	  consiste	  en	  fiebre,	  disnea,	  
hipotensión,	   malestar	   general,	   hemoglobinuria,	   dolor	   lumbar,	   fracaso	  
renal,	   coagulopatía	   de	   consumo	   y	   shock.Ante	   esta	   situación	   habrá	   que	  
parar	   la	   transfusión,	   avisar	   a	   banco	   de	   sangre,realizar	   un	   tratamiento	  
sintomático	  y	  hemodiálisis	  según	  la	  alteración	  renal.	  

	  
b)	  Reacciones	  alérgicas:	  se	  deben	  a	  la	  presencia	  de	  anticuerpos	  contra	  

las	  proteínas	  del	  plasma	  del	  donante	  en	  el	  receptor.	  La	  clínica	  consiste	  en	  	  
erupción	   cutánea,	   prurito,	   urticaria,	   broncoepasmo,	   angioedema	   y/o	  
shock	   anafiláctico	   (disnea,	   hipotensión,	   náuseas,	   vómitos,	   dolor	  
abdominal).	   Se	   ha	   de	   suspender	   inmediatamente	   la	   transfusión	   de	  
hemoderivados,	   avisar	   a	   banco	   de	   sangre	   e	   instaurar	   un	   tratamiento	  
sintomático.	  

	  
c)	  Lesión	  pulmonar	  oTRALI	  (lesión	  pulmonar	  aguda	  relacionada	  con	  la	  

transfusión):	  es	  una	   insuficiencia	  respiratoria	  aguda	  y/o	  edema	  agudo	  de	  
pulmón	  de	  origen	  no	  cardiogénico	  en	   las	  6	  horas	  siguiente	  a	  una	  TM.	  Su	  
incidencia	   varía	   en	   torno	   a	   1/7.000	   transfusiones	   y	   habrá	   que	   dar	  
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tratamiento	   de	   soporte	   hemodinámico	   y	   respiratorio.	   Tiene	   una	  	  
mortalidad	  del	  5-‐25%	  y	  suele	  mejorar	  en	  las	  72	  horas	  siguiente	  a	  su	  debut.	  	  	  

	  
Y	  por	  otra	  parte	  también	  están	  las	  reacciones	  no	  inmunológicas:	  

	  
a)	   Hipotermia:	   se	   produce	   cuando	   administramos	   grandes	  

cantidades	  de	  hemoderivados	  y	  fluidos	  en	  un	  corto	  	  periodo	  de	  tiempo	  sin	  
calentar,	  y	  por	  la	  propia	  exposición	  del	  paciente.	  La	  hipotermia	  empeora	  la	  
situación	  clínica	  del	  paciente	  ya	  que	   favorece	   las	  arritmias	   cardiacas	  y	   la	  
coagulopatía,	   disminuye	   el	   gasto	   cardiacoy	   desplaza	   la	   curva	   de	   la	  
disociación	   de	   la	   hemoglobina	   a	   la	   izquierda.	   Para	   intentar	   evitar	   su	  
aparición	  se	  deben	  calentar	  todos	  los	  líquidos	  que	  se	  administren.	  
	  

b)	   Coagulopatía:	   el	   desarrollo	   de	   la	   misma	   es	   multifactorial,	  
contribuye	  el	  hecho	  de	  que	  durante	  una	  TM	  se	  produzca	  una	  dilución	  de	  
los	   factores	   de	   coagulación	   y	   de	   las	   plaquetas,	   y	   de	   que	   durante	   el	  
almacenamiento	  del	  plasma	  se	  produzca	  una	  pérdida	  de	  factores	  (V	  y	  VIII).	  
	  

c)	  Trombopenia:	  por	  el	  consumo	  de	  plaquetas.	  
	  

d)	  Acidosis:	  ante	  una	  situación	  de	  hipoperfusión	  y	  shock	  se	  produce	  
una	  acidosis	  láctica.	  
	  

e)	   Hipocalcemia:	   se	   debe	   a	   que	   el	   citrato	   utilizado	   como	  
anticoagulante	   en	   los	   hemoderivados	   se	   une	   al	   calcio.	   En	   condiciones	  
normales	   en	   un	   paciente	   sano	   con	   función	   hepática	   normal	   el	   hígado	  
debería	  metabolizar	  el	   citrato	  a	  bicarbonato	   rápidamente,	  por	   lo	  que	  no	  
debería	  ocurrir;	  pero	  este	  metabolismo	  está	  enlentecido	  en	  los	  pacientes	  
con	  HM,	  por	  lo	  que	  	  esto	  es	  bastante	  habitual	  en	  pacientes	  que	  requieren	  
grandes	   cantidades	   de	   hemoderivados.	   La	   hipocalcemia	   produce	  
fasciculaciones	   y	   provoca	   vasodilatación,	   lo	   que	   a	   su	   vez	   favorece	   el	  
sangrado	  y	  el	  shock	  que	  se	  potencia	  por	  los	  efectos	  secundarios	  descritos	  
anteriormente.	   Se	   recomienda	   administrar	   1	   g	   de	   gluconato	   cálcico	   por	  
cada	  4	  concentrados	  de	  hematíes	  para	  intentar	  evitar	  la	  hipocalcemia.	  
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f)	  Hiperpotasemia:	   su	  principal	  causa	  es	   la	  alta	  cantidadde	  potasio	  
extracelular	  en	  los	  concentrados	  de	  hematíes,	  pero	  otras	  situaciones	  que	  
acompañan	   al	   shock,	   como	   la	   oliguria,	   pueden	   agravarla.	   La	  
hiperpotasemia	   produce	   alteraciones	   electrocardiográficas	   como	  
bloqueos	  y	  arritmias,	  llegando	  incluso	  a	  la	  fibrilación	  ventricular.	  
	  

g)	   Sobrecarga	   circulatoria	   asociada	   a	   la	   transfusión	   (TACO):	  	  	  
aparece	   también	   en	   las	   primeras	   horas	   tras	   la	   transfusión.	   La	   clínica	  
consiste	   en	   hipertensión,	   taquicardia,	   disnea,	   insuficiencia	   respiratoria	   y	  
cianosis.	   Habrá	   que	   dar	   soporte	   ventilatorio	   y	   diuréticos,	   siendo	   la	  
respuesta	  buena	  generalmente.	  	  	  
	  

h)	   Infecciones:	   virus	   de	   la	   hepatitis	   B	   o	   C,	   VIH,	   et
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2.-‐	  HIPÓTESIS	  Y	  OBJETIVOS	  
	  
2.1.-‐	  HIPÓTESIS:	  
	  
	   El	   uso	   de	   protocolos	   de	   transfusión	   masiva	   podría	   disminuir	   la	  
morbimortalidad	  en	  los	  casos	  de	  hemorragia	  masiva.	  
	  

2.2.-‐	  OBJETIVOS:	  	  

	  

OBJETIVO	  PRINCIPALES:	  
	  

§ Valorar	  el	  cumplimiento	  del	  protocolo	  de	  hemorragia	  masiva	  dentro	  
de	  la	  variabilidad	  clínica.	  	  

§ Evaluar	   la	   seguridad	   y	   efectividad	   del	   Protocolo	   de	   Hemorragia	  	  
Masiva	  del	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias.	  

§ Determinar	  la	  mortalidad	  a	  los	  30	  días	  del	  alta	  hospitalaria.	  

	  

OBJETIVOS	  SECUNDARIOS:	  
	  

§ Evaluar	   la	   incidencia	  de	   reacciones	  adversas	   	   con	   ratio	  elevadas	  de	  
hemoderivados:	  

	  	  	  Reacciones	  no	  inmunológicas.	  

	  	  	  Reacciones	  inmunológicas.	  

§ Valorar	  la	  coagulopatía	  asociada	  con	  ratios	  elevadas	  y	  predefinidas.	  

§ Evaluación	   de	   coste-‐efectividad	   de	   la	   transfusión	   masiva
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3.-‐	  METODOLOGÍA	  DEL	  ESTUDIO	  	  
	  

3.1.-‐	  TIPO	  DE	  ESTUDIO	  

	  
Se	  trata	  de	  un	  Estudio	  Postautorización	  (EPA)	  de	  tipo	  observacional	  

para	   medicamentos	   de	   uso	   humano.	   Es	   un	   estudio	   aleatorizado	   de	  
seguridad	   y	   efectividad	   de	   la	   instauración	   de	   un	   nuevo	   protocolo	   de	  
Transfusión	  Masiva	  en	  el	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias.	  
	  

El	  protocolo	  de	  este	  estudio	  ha	  sido	  aprobado	  por	  el	  Comité	  de	  Ética	  
e	   Investigación	   Clínica	   del	   Hospital	   Universitario	   de	   Canarias	   de	  
Tenerife.Fue	  registrado	  en	  ClinicalTrials.gov	  (NCT03074890).	  

	  

3.2.-‐	  LOCALIZACIÓN	  DEL	  ESTUDIO	  

	  
El	   reclutamiento	   de	   los	   pacientes,	   la	   información	   que	   se	   les	  

proporcionó,	   la	  entrega	  del	  consentimiento	   informado,	  su	   inclusión	  en	  el	  
estudio	   y	   la	   recaudación	   de	   los	   datos	   se	   realizó	   en	   los	   quirófanos	   del	  
Hospital	   Universitario	   de	   Canarias	   (HUC),	   en	   la	   Unidad	   de	   Reanimación	  
Anestésica	  y	  en	  la	  Unidad	  de	  Cuidados	  Intensivos	  de	  dicho	  Hospital.	  

	  
El	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias	  es	  un	  centro	  de	  tercer	  nivel	  que	  

pertenece	  al	  Servicio	  Canario	  de	  Salud,	  siendo	  el	  centro	  de	  referencia	  para	  
el	  Área	  Norte	  de	  la	  Isla	  de	  Tenerife	  y	  para	  la	  isla	  de	  La	  Palma.	  
	  

3.3.-‐	  FECHA	  DE	  REALIZACIÓN	  

	  
El	  estudio	  se	  llevó	  a	  cabo	  en	  el	  periodo	  comprendido	  entre	  Enero	  de	  

2015	   y	   Enero	   de	   2017,tras	   la	   aprobación	   del	   Comité	   Ético	   y	   de	  
Investigación	  Clínica	  del	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias.	  
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3.4.-‐	  TIPO	  DE	  PACIENTES	  

	  
Se	  incluyeron	  en	  el	  estudio	  aquellos	  pacientes	  con	  HM	  sometidos	  a	  

procedimientos	   quirúrgicos.	   Todos	   los	   pacientes	   fueron	   informados	  
verbalmente	   por	   alguno	   de	   los	   investigadores	   principales	   previo	   a	   su	  
inclusión	  en	  el	  estudio,	  se	  les	  entregó	  una	  hoja	  informativa	  y	  se	  recabó	  el	  
consentimiento	   informado	  por	  escrito	   (bien	  por	  el	  propio	  paciente	  o	  por	  
un	   familiar	   si	   la	   condición	   clínica	   del	   mismo	   no	   lo	   permitía).	   Dicho	  
consentimiento	   pudo	   ser	   revocado	   en	   cualquier	   momento,	   sin	   que	   ello	  
condicionara	  perjuicio	  o	  cambio	  asistencial	  para	  el	  paciente.	  

En	   todo	   momento	   los	   pacientes	   fueron	   identificados	   por	   un	  
número,	  manteniéndose	  por	  tanto	  su	  confidencialidad.	   	  

	  

3.4.1.	  Selección	  de	  pacientes	  
	  

Criterios	  de	  inclusión:	  

1. Pacientes	  con	  HM	  sometidos	  a	  cualquier	  proceso	  quirúrgico	  electivo	  
o	  de	  urgencia.	  

2. Obtención	  del	  consentimiento	  informado.	  

Criterios	  de	  exclusión:	  

1. Pacientes	  menores	  de	  18	  años.	  

2. Pacientes	  que	  no	  aceptaron	  participar	  en	  el	  estudio.	  

3. Pacientes	  que	  estuvieran	  participando	  en	  otros	  estudios.	  

	  

3.5.-‐	  DISTRIBUCIÓN	  DEL	  TRATAMIENTO	  

Los	   pacientes	   fueron	   intervenidos	   y	   tratados	   por	   los	   médicos	  
responsables	  en	  el	  momento	  de	  la	  HM.	  Tras	  su	  estabilización	  y	  corrección	  
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de	   la	  causa	  del	  sangrado	  se	  obtuvo	  el	  consentimiento	   informado	  y	  se	   les	  
dividió	  en	  2	  grupos:	  

Grupo	  1:	  pacientes	  en	  los	  que	  sí	  se	  siguió	  el	  nuevo	  protocolo	  de	  TM.	  

Grupo	  2:	  pacientes	  en	  los	  que	  no	  se	  siguió	  el	  nuevo	  protocolo	  de	  TM.	  

NUEVO	  PROTOCOLO	  DE	  TRANSFUSIÓN	  MASIVA	  DEL	  HUC	  

	  

CONTINUA	  SANGRADO	  MASIVO	  TRAS	  QUIRÓFANO/PROCEDIMIENTOS:	   
NUEVOS	  TESTS	  DE	  COAGULACIÓN 

ESTABILIZACIÓN	  
COÁGULO 

AC.TRANEXAMICO	  2	  
G 11  

22  CALIDAD	  DEL	  COÁGULO FIBRINÓGENO	  2	  G 

33  GENERACIÓN	  TROMBINA CFP	  3	  AMP	   

CONTINUA	  SANGRADO	  à	  REPETIR	  CICLO	  HEMODERIVADOS	  (Hto>	  24%) 
TRANSFUSIÓN	  HEMODERIVADOS	  4-‐6	  U	  HTIES	  +	  4	  U	  PLASMA	  +	  POOL	  PLQ	  +	  

CaCl	  +	  Crio 

+	  GENERACIÓN	  
TROMBINA F	  VIIa	  60	  –	  90	  mcg/Kg	   

44  

TR
AN

SF
U
SI
Ó
N

 
	   

3-‐
4	  
U
	  H
TI
ES
	   

	   
	  3
-‐4
	  U
	  P
LA
SM

A	  
 

	   
1	  
PO

O
L	  
PL
Q

 

NORMOTERMIA;	  CORRECCIÓN	  pH	  Y	  DISELECTROLITEMIA	  (Ca
++
) 

PROTAMINA	  10-‐25	  MG	  SI	  SOSPECHA	  REVERSION	  INADECUADA	  vs	  REBOTE 
PRUEBAS/EXPLORACIONES	  ESPECÍFICAS;	  FIJACIÓN/ANGIO/QUIRÓFANO 

55  

PERSISTENCIA	  
SANGRADO 

CRIOPRECIPITADOS	  1	  U/7	  KG	  +	  CFP	  
2	  AMP	   
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Figura	  2.	  Nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  del	  HUC.	  

	  

3.6.-‐	  DEFINICIÓN	  Y	  REGISTRO	  DE	  VARIABLES	  

Los	  datos	  fueron	  recogidos	  de	  la	  historia	  clínica	  por	  el	   investigador	  
mediante	   un	   cuaderno	   de	   recogida	   de	   datos	   durante	   el	   periodo	  
perioperatorio	  del	  paciente,	   cuando	  éste	   se	  encontraba	   ingresado	  en	   las	  
unidades	  de	  cuidados	  postoperatorios.	  	  

Se	  recogieron	  las	  siguientes	  variables:	  

3.6.1.-‐	  Variables	  Preoperatorias:	  	  
-‐Edad	  

-‐Sexo	  

-‐Talla	  

-‐Tipo	  de	  procedimiento	  quirúrgico	  

-‐Antecedentes	  patológicos	  

-‐Uso	  e	  indicación	  de	  anticoagulantes	  orales	  (ACO)	  

-‐Uso	  de	  antiagregantes	  

	  	  	  	  	  -‐Clasificación	   del	   estado	   físico	   según	   la	   American	   Society	   of	  
Anesthesiologists	  (ASA).	  

	  
Tabla	  2.	  CLASIFICACIÓN	  DEL	  ASA	  

Categoría	  ASA	   Estado	  de	  salud	  
I	   Pacientes	  sanos	  
II	   Pacientes	   con	   enfermedades	   sistémicas	   sin	   limitaciones	  

funcionales	  
III	   Pacientes	  con	  enfermedad	  sistémica	  severa	  
IV	   Pacientes	   con	   enfermedad	   sistémica	   grave	   que	   es	   una	  

amenaza	  para	  la	  vida	  
V	   Pacientes	  moribundos	  
U	   Pacientes	  que	  requieren	  una	  operación	  de	  urgencias	  
ASA	  =	  clasificación	  del	  estado	  físico	  según	  la	  American	  Society	  of	  Anesthesiologists.	  
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-‐	   Necesidad	   de	   transfusión	   de	   hemoderivados	   o	   fármacos	  
hemostáticos	  previo	  a	  la	  cirugía	  para	  la	  estabilización	  de	  los	  pacientes	  
	  

	   -‐	  	  Parámetros	  gasométricos	  (pH,	  EB,	  bicarbonato	  y	  ácido	  láctico).	  
	  

-‐ Test	  de	  coagulación	  basal	  

	   Los	  parámetros	  de	  test	  de	  coagulación	  a	  medir	  fueron:	  hemoglobina	  
(Hb),	   hematocrito	   (Hcto),	   plaquetas	   (plaq),	   tiempo	   de	   protrombina	   (TP),	  
ratio	   internacional	   normalizada	   (INR),	   tiempo	   parcial	   tromboplastina	  
activada	  (APTT),	  fibrinógeno	  y	  dímero	  D.	  

	  

3.6.2.-‐	  Variables	  Intraoperatorias	  
-‐	  Riesgo	  hemorrágico	  y	  riesgo	  trombótico:	  	  

-‐	  Parámetros	  gasométricos:	  pH,	  EB,	  bicarbonato	  y	  ácido	  láctico.	  
	  

	   -‐	   Test	   de	   coagulación	   intraoperatorios.Los	   test	   de	   coagulación	  
intraoperatorios	   incluyeron	   hemograma,	   hematoctito,	   plaquetas,	  
fibrinógeno,	  dímero	  D,	  TP,	  APTT,	  INR.	  
	  
	   -‐	   Estimación	   de	   sangrado	   intraoperatorio	   (procesos	   de	   los	  
dispositivos	   de	   recuperación	   hemática,	   pérdidas	   por	   los	   sistemas	   de	  
aspiración,	  compresas).	  

	   -‐	   Hemoderivados	   transfundidos:	   concentrados	   de	   hematíes	   (CH),	  
plasma	  fresco	  congelado	  (PFC),	  plaquetas.	  

-‐	  Fármacos	  hemostáticos	  administrados:	   ácido	   tranexámico	   (ATX),	  
fibrinógeno,	   concentrado	   de	   complejos	   protrombínicos	   (CCP),	  
crioprecitados,	  calcio,	  FVIIa.	  

-‐	  Cese	  o	  no	  del	  sangrado.	  	  

-‐	  Tipo	  de	  anestesia	  realizada.	  
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Versión: 02 de 14 de marzo de 2014 
INC-ACO-2013-01 
 

RIESGO TROMBÓTICO:  
1.� Bajo   2.� Moderado   3.� Alto (según tabla adjunta) 
CHA2DS2-VASC ________ puntos 

 
 C: Fallo cardiaco, FE < 40% 1  
 H: Hipertensión 1  
 A2: Edad > 75 2  
 D: Diabetes 1  
 S2: Ictus/AIT/ Tromboembolismo 2  
 V: Vasculopatia 1  
 A: Edad 65 - 74 1  
 

Sc: Mujer 1  
 

Bajo Moderado Alto 
Fibrilación auricular 

CHA2DS2VASC:  

0-1  
Puntuación CHA2DS2VASC: 2-4 Puntuación CHA2DS2VASC: > 5 

ACV < 3 meses. 
Enf valvular reumática 

Tromboembolismo venoso 
Episodio único de 
ETEV  > 12  
meses sin otro 
factor de riesgo 

ETEV hace 3-12 meses.  
TVP recurrente. Neoplasia activa 
Trombofilia: Factor V Leiden 
heterozigoto, 
mutación heterozigota del factor II. 

ETEV reciente (< 3 meses).  
Trombofilia tipo: déficit de proteína C, S ó 
antitrombina, anticuerpos antifosfolípidos 
ó alteraciones múltiples. 

 
 
RIESGO HEMORRÁGICO: 
Intervención: ___________________________________________________________ 
Riesgo de sangrado  1. �  Bajo    2. �  Moderado   3. �  Alto 
 

 
 

Bajo             
 - Cirugías que permiten una hemostasia adecuada. 

   - Un posible sangrado no supone un riesgo vital para el paciente ni para la cirugía. 
 - Habitualmente no requiere transfusión. 
 - Tipo de cirugía: Cirugía menor: periférica, plástica, ortopédica menor, otorrino, endoscópica, 
cámara anterior del ojo, procedimientos dentales. 
Moderado         
- La hemorragia aumenta la necesidad de transfusión o reintervención. 
- En las que la hemostasia quirúrgica puede ser difícil. 
- Tipo de cirugía: Cirugía mayor visceral, cardiovascular, ortopédica mayor, otorrinolaringología 
(amigdalectomía), reconstructiva, urología endoscópica (resección transuretral de próstata). 
Alto              
- La hemorragia puede comprometer la vida del paciente o el resultado de la cirugía. 
- Tipo de cirugía: Neurocirugía intracraneal, canal medular, cámara posterior del ojo. 
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3.6.3.-‐Variables	  Postoperatorias	  
	  

En	   el	   postoperatorio	   medimos	   una	   serie	   de	   variables	   en	   distintos	  
momentos,	   por	   lo	   que	   a	   su	   vez	   este	   periodo	   lo	   dividiremos	   en	  
postoperatorio	  inmediato,	  postoperatorio	  a	  las	  24	  horas,	  postoperatorio	  a	  
las	   48	  horas	   y	  postoperatorio	  desde	   las	   48	  horas	  hasta	   los	  30	  días	  post-‐
cirugía.	  También	  registramos	  los	  efectos	  adversos	  y	  las	  complicaciones.	  

-‐ Parámetros	   gasométricos:	   se	   sacaron	   de	   forma	   rutinaria	  
gasometrías	   arteriales	   a	   todos	   los	   pacientes	   para	   valorar	   el	   pH,	   el	  
exceso	   de	   base	   (EB),	   la	   cifra	   de	   bicarbonato	   (HCO3)	   y	   el	   ácido	  
láctico.	   Estos	   valores	   fueron	   tomados	   en	   el	   postoperatorio	  
inmediato	  y	  a	  las	  24	  horas.	  
	  

-‐ Número	  y	  tipo	  de	  hemoderivados	  transfundidos	  en	  las	  primeras	  24	  
y	   48	   	   horas:	   se	   registraron	   los	   hemoderivados	   y	   los	   fármacos	  
hemostáticos	   administrados	   en	   el	   postoperatorio	   inmediato,	   a	   las	  
24	  y	  48	  horas.	  

	  
-‐ APACHE	  en	  el	  momento	  del	   ingreso	  en	   la	   unidad	  de	   recuperación	  

postanestésica	  o	  en	  la	  unidad	  de	  cuidados	  intensivos.	  
	  

-‐ Cese	   del	   sangrado:	   se	   registró	   si	   el	   sangrado	   paró	   tras	   la	  
administración	   del	   tratamiento	   o	   si	   continuó	   y	   se	   precisó	   avanzar	  
con	  el	  uso	  del	  protocolo.	  

	  
-‐ Fase	  del	  protocolo	  a	  la	  que	  se	  llegó	  y	  motivos	  por	  los	  cuáles	  se	  llegó	  

a	  ese	  paso.	  
	  

-‐ Test	  de	  coagulación	  postoperatorios	  (TP,	  APTT,	  INR,fibrinógeno).	  
	  

-‐ Necesidad	  de	  reintervencióny	  causa	  de	  la	  misma.	  
	  

-‐ Reacciones	  adversas:	  	  
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No	   inmunológicas:	   hipotermia,	   coagulopatía,	   trombopenia,	  
acidosis,	   hipocalcemia,	   hiperpotasemia,	   infecciones,	   TACO	  
(sobrecarga	  hídrica	  relacionada	  con	  la	  transfusión).	  	  

Inmunológicas:	   reacciones	   hemolíticas,	   reacciones	   alérgicas,	  
TRALI	  (lesión	  pulmonar	  aguda	  relacionada	  con	  la	  transfusión).	  

-‐	  Eventos	  hemorrágicos:	  menor	  o	  mayor.	  

	  El	   evento	   hemorrágico	   mayor	   es	   aquél	   en	   el	   que	   acontece	   una	  
hemorragia	   con	   disminución	   de	   la	   Hb	   >	   2	   g/dL	   o	   que	   requiere	  
reintervención	  por	  sangrado.	  	  	  

El	   evento	   hemorrágico	   menor	   es	   aquél	   que	   no	   se	   clasifica	   como	  
mayor.	  

-‐	  Eventos	  trombóticos:	  ictus,	  ACV,	  IAM,	  TEP.	  

-‐	  Éxitus	  durante	  el	  ingreso	  de	  los	  pacientes	  en	  el	  hospital	  y	  a	  los	  30	  
días	  del	  alta	  hospitalaria	  y	  causas	  del	  mismo.	  

	  

Finalmente,	   también	   se	   recogieron	   los	   datos	   relacionados	   con	  
efectividad	  y	  seguridad	  del	  protocolo,	  como	  sigue:	  

Efectividad:	   la	   efectividad	   del	   protocolo	   de	   transfusión	   masiva	   se	  
valoró	   	   por	   el	   control	   del	   sangrado	   intraoperatorio	   y	   postquirúrgico,	   así	  
como	  por	   la	  necesidad	  de	  hemoderivados	   tras	  24	  horas	  de	  aplicación	  de	  
dicho	  protocolo.	  

Seguridad:	   se	   valoró	   la	   seguridad	   por	   la	   presencia	   de	   eventos	  
tromboembólicos.	  Se	  clasificaron	  en	  graves	  y	  leves.	  

• Graves:	   accidente	   cerebrovascular	   agudo	   (ACV),	   ictus,	   	   infarto	  
agudo	   miocardio	   (IAM),	   troboembolismo	   pulmonar	   	   (TEP).	   Se	  
diagnosticaron	   por	   la	   clínica	   y	   los	   procedimientos	   diagnósticos	  
pertinentes.	  

• Leves:	   trombosis	   venosa	   profunda	   (TVP),	   trombosis	   de	   vías	  
periféricas.	   Se	   evaluaron	   mediante	   eco-‐doppler	   de	   vías	   venosas	  
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centrales,	   especialmente	   aquéllas	   en	   las	   que	   se	   insertaron	  
catéteres.	  

	  

También	  se	  anotó	  el	   tiempo	  de	  estancia	  en	   las	  Unidades	  de	  Cuidados	  
Críticos,	  el	  tiempo	  de	  estancia	  hospitalaria,	  otras	  posibles	  complicaciones	  
no	   relacionadas	   con	   el	   uso	   del	   protocolo	   de	   transfusión	  masiva	   y	   en	   el	  
caso	  de	  éxitus	  la	  causa	  y	  fecha	  del	  mismo.	  

	  

3.7.-‐	  ANÁLISIS	  ESTADÍSTICOS	  	  

	  

Análisis	  de	  datos	  

Se	  realizó	  una	  estadística	  descriptiva	  de	  todas	  las	  variables	  
recogidas	  en	  el	  cuaderno	  de	  recogida	  de	  datos.	  

Las	  variables	  cualitativas	  se	  expresaron	  con	  frecuencias	  absolutas	  y	  
porcentajes	   y	   las	   variables	   cuantitativas	   y	   ordinales	   con	   medias	   	   y	  
desviaciones	   estándar.	   Las	   comparaciones	   de	   proporciones	   se	   realizaron	  
con	  las	  pruebas	  de	  chi	  cuadrado	  o	  exacta	  de	  Fisher,	  según	  procediera.	  Las	  
comparaciones	   de	   dos	   grupos	   en	   variables	   cuantitativas	   y	   ordinales	   se	  
realizó	   con	   las	   pruebas	   de	   Mann-‐Whitney;	   las	   	   comparaciones	   grupos	  
controlando	   por	   variables	   confusoras	   se	   realizó	   con	   	   ANOVA,	   según	  
procediera.	   Se	   consideraron	   significativos	   los	   valores	   de	   probabilidad	  
menores	  a	  0,05.	  Los	  análisis	  se	  realizaron	  con	  el	  paquete	  estadístico	  SPSS	  
versión	  17.0	  (IBM	  SPSS,Chicago,	  IL,	  USA).	  

Los	   datos	   se	   expresarán	   en	   frecuencias	   y	   porcentaje	   para	   las	  
variables	  categóricas,	  y	  en	  medias	  con	  sus	  intervalos	  de	  confianza	  al	  95%	  
para	  las	  variables	  numéricas.	  

Los	   datos	   demográficos	   (edad,	   sexo,	   peso,	   talla	   y	   ASA)	   fueron	  
comparados	   entre	   los	   grupos	   objeto	   del	   estudio	   para	   comparar	   que	   los	  
grupos	  fueran	  homogéneos	  y	  comparables.	  
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4.-‐	  RESULTADOS	  
	  

El	  tamaño	  muestral	  inicialmente	  previsto	  era	  de	  50	  pacientes,	  pero	  
únicamente	  se	  pudieron	  reclutar	  a	  34.	  

Los	   pacientes	   incluidos	   en	   el	   estudio	   se	   distribuyeron	   en	   2	   grupos	  
tras	  ser	  estabilizados	  y	  tratados:	  

Grupo	   1:	   pacientes	   en	   los	   que	   sí	   se	   siguió	   el	   nuevo	   protocolo	   de	  
transfusión	  masiva	  del	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias	  (grupo	  casos).	  	  

Grupo	   2:	   pacientes	   en	   los	   que	   no	   se	   siguió	   el	   nuevo	   protocolo	   de	  
transfusión	  masiva	  (grupo	  control).	  

El	   número	   de	   pacientes	   que	   recibieron	   la	   transfusión	   de	  
hemoderivados	   y	   fármacos	   hemostáticos	   según	   el	   nuevo	   protocolo	   de	  
transfusión	  masiva	  del	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias	  fue	  de	  20	  (grupo	  
de	   casos);	   mientras	   que	   el	   número	   de	   pacientes	   que	   no	   recibieron	   la	  
transfusión	  de	  dicho	  componente	  según	  el	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  
masiva	  fue	  de	  14	  (grupo	  control).	  

	  

	  

41%	  
59%	  

Gráfico1.	  Distribución	  de	  los	  pacientes	  
por	  grupos	  

Grupo	  Control	  

Grupo	  Casos	  
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4.1.-‐	  PREOPERATORIO	  

No	   se	   observaron	   diferencias	   estadísticamente	   significativas	   en	   la	  
edad,	  peso	  corporal,	  talla,	  IMC,	  sexo	  y	  ASA	  entre	  los	  2	  grupos.	  Tampoco	  en	  
los	   antecedentes	   personales	   de	   los	   pacientes	   ni	   en	   los	   resultados	   de	   las	  
pruebas	  analíticas	  y	  gasométricas	  realizadas	  previamente	  a	  la	  intervención	  
(hemoglobina,	  hematocrito,	  plaquetas,	  TP,	  APTT,	  INR,	  fibrinógeno,	  pH,	  EB,	  
HCO3	   y	   ácido	   láctico).	   Siendo,	   por	   tanto,	   los	   2	   grupos	   homogéneos	   y	  
comparables.	  

La	   población	   estudiada	   fue	   de	   21	   hombres	   (62%)	   	   y	   13	   mujeres	  
(38%),	   con	   una	   edad	   media	   del	   grupo	   de	   casos	   de	   55	   años	   y	   una	  
desviación	   típica	  de	  19,	  mientras	  que	  en	  el	   grupo	  control	   la	  edad	  media	  
fue	  de	  57	  años	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  18.	  	  

	  

	  

	  

El	  ASA	  fue	  bastante	  similar	  en	  ambos	  grupos.	  En	  el	  grupo	  de	  casos	  la	  
mayoría	  de	  pacientes	  fueron	  ASA	  II	  (35%)	  y	  ASA	  IV	  (35%),	  mientras	  que	  en	  
el	   grupo	   control	   fueron	   mayoritariamente	   ASA	   II	   (33%),	   III	   (27%)	   y	   IV	  
(27%).	  Sólo	  un	  paciente	  (5%)	  fue	  ASA	  I	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  y	  en	  el	  grupo	  
control	  2	   (13%);	  y	  en	  el	  grupo	  control	  no	  hubo	  ningún	  paciente	  ASA	  V	  a	  
diferencia	  de	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  que	  hubo	  un	  paciente	  ASA	  V.	  

8	   5	  

12	  
9	  

Casos	   Control	  

Gráfico	  2.	  	  Distribución	  de	  los	  grupos	  
por	  sexo	  

Mujeres	   Hombres	  
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Las	   características	   demográficas	   de	   los	   pacientes,	   el	   ASA,	   los	  
antecedentes	   personales	   y	   las	   pruebas	   complementarias	   previas	   al	  
procedimiento	  se	  reflejan	  en	  la	  tabla	  3.	  
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Tabla	  3.	  DATOS	  DEMOGRÁFICOS,	  ANTECEDENTES	  DE	  INTERÉS	  Y	  PRUEBAS	  
PREOPERATORIAS.	  

	  

	   GRUPO	   DE	  
CASOS	  (n=20)	  

GRUPO	  
CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Sexo—	  n	  (%)	   	   	   1,0	  
1	  Varón	   12(60)	   9(64)	   	  
2	  Mujer	   8(40)	   5(36)	   	  
Edad	  (años)	   55±19	   57±18	   0,83	  
Peso(kg)	   74±15	   76±13	   0,78	  
Altura	  (cm)	   167±9	   154±44	   0,56	  
IMC	  (kg/m2)	   26±4	   28±5	   0,57	  
ASA—	  n	  (%)	   3,0±1	   2,67±1	   0,42	  
ACO—	  n	  (%)	   5(25)	   1(6,7)	   0,2	  
Tipo	  de	  ACO—	  n	  (%)	   	   	   0,5	  
No	  ACO	   15(75)	   14(93,3)	   	  
SINTROM	   3(15)	   1(6,7)	   	  
CLEXANE	   1(5)	   0(0)	   	  
TIROFIBAN	   0(0)	   0(0)	   	  
CLEXANE	  Y	  TIROFIBAN	   1(5)	   0(0)	   	  
Clopidogrel—	  n	  (%)	   1(5)	   0(0)	   1,0	  
AINES—	  n	  (%)	   0(0)	   0(0)	   	  
AAS—	  n	  (%)	   3(15)	   4(26,7)	   0,43	  
Fumador—	  n	  (%)	   3(15)	   3(20)	   1,0	  
Bebedor—	  n	  (%)	   4(20)	   2(13,3)	   0,68	  
HTA—	  n	  (%)	   12(60)	   6(40)	   0,24	  
DM—	  n	  (%)	   6(30)	   4(26,7)	   1,0	  
IRC—	  n	  (%)	   2(10)	   2(13,3)	   1,0	  
ICC—	  n	  (%)	   3(15)	   2(13,3)	   1,0	  
Ictus—	  n	  (%)	   2(10)	   0(0)	   0,5	  
TVP	  —	  n	  (%)	   2(10)	   1(6,7)	   1,0	  
Vasculopatía—	  n	  (%)	   6(30)	   1(6,7)	   0,2	  
Neoplasia	  activa—	  n	  (%)	   7(35)	   3(20)	   0,45	  
Trombofilia—	  n	  (%)	   0(0)	   1(6,7)	   0,43	  
Hepatopatía)—	  n	  (%)	   2(10)	   0(0)	   0,5	  
pH	  basal	   7,33±0,12	   7,37±0,12	   0,42	  
Láctico	  basal	  (mmol/L)	   2,87±4,6	   1,42±0,79	   0,47	  
EB	  basal	  (mmol/L)	   -‐3,46±4,74	   -‐1,3±3	   0,4	  
HCO3	  basal	  (mmol/L)	   21,5±3,84	   22,8±3,3	   0,51	  
CPKNAC	  basal	  (U/L)	   359±569	   753±381	   0,4	  
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Hb	  basal	  (g/dL)	   12,3±2,2	   10,8±2,6	   0,09	  
Hematocrito	  basal	  (%)	   37±6	   33,4±7,4	   0,17	  
Plaq	  basal	  103/mm3	   120±52	   266±163	   0,98	  
TP	  basal	  (%)	   87,8±21,11	   91±13	   0,9	  
INR	  basal	   1,12±0,32	   1±0,15	   0,78	  
APTT	  basal	  (seg)	   35,74±7,28	   37,8±3	   0,72	  
Fibrinógeno	  basal	  (mg/dL)	   474±162	   515,8±219	   0,73	  
Dímero	  D	  basal	  (ng/mL)	   1803±958	   32571±	   0,66	  
ASA	  —n(%)	   	   	   0,77	  
I	   1(5)	   2(13,3)	   	  
II	   7(35)	   5(33,3)	   	  
III	   4(20)	   4(26,7)	   	  
IV	   7(35)	   4(26,7)	   	  
V	   1(5)	   0(0)	   	  
Los	   valores	   se	  muestran	   como	  medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).Abreviaturas:	   AAS	   =	   ácido	   acetilsalicílico;	   ACO	   =	  
anticoagulantes	   orales;	   AINES	   =	   anti-‐inflamatorios	   no	   esteroideos;	   APTT	   =	   tiempo	   de	   tromboplastina	  
parcial	   activada	   ;	   ASA	   =	   clasificación	  del	   estado	   físico	   según	   la	  American	   Society	   of	  Anesthesiologists;	  
EB=	   exceso	   de	   base;CPKNAC=	   creatina	   fosfoquinasa	   N-‐acetilcisteína;	   DM	   =	   diabetes	   mellitus;Hb	   =	  
hemoglobina;HCO3	   =	   bicarbonato;HTA	   =	   hipertensión	   arterial;ICC	   =	   insuficiencia	   cardiaca	   congestiva;	  
IMC	  =	   índice	  de	  masa	  coroporal;	   INR	  =	   international	  normalized	  ratio;IRC	  =	   insuficiencia	   renal	  crónica;	  
Plaq	  =	  plaquetas;	  TP	  =	  tiempo	  de	  protrombina;TVP	  =	  trombosis	  venosa	  profunda.	  
	  
	  
	  
	  

4.2.-‐	  INTRAOPERATORIO	  

Con	   respecto	   a	   las	   variables	   intraoperatorias	   no	   hubo	   diferencias	  
significativas	   en	   ambos	   grupos.	   El	   número	   de	   pacientes	   con	   riesgo	  
trombótico	  moderado	  fue	  similar,	  siendo	  de	  7	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  (35%),	  
y	   de	   6	   en	   el	   grupo	   control	   (40%).	   Lo	   mismo	   ocurre	   con	   el	   riesgo	  
hemorrágico,	   todos	   los	   pacientes	   se	   sometieron	   a	   cirugías	   de	   riesgo	  
hemorrágico	  moderado	   y	   alto,	   siendo	   el	   número	   de	   sujetos	   homogéneo	  
en	   los	   dos	   grupos,	   un	  70%	  de	   sujetos	   con	   riesgo	  hemorrágico	   alto	   en	   el	  
grupo	   de	   casos	   y	   un	   73%	   en	   el	   grupo	   de	   controles,	   y	   un	   30%	   de	   riesgo	  
moderado	  en	  el	  primero	  y	  un	  27%	  en	  el	  segundo.	  

La	  técnica	  anestésica	  utilizada	  fue	  la	  anestesia	  general	  en	  el	  95%	  de	  
los	  sujetos	  del	  grupo	  casos	  y	  en	  el	  100%	  del	  grupo	  control.	  

Tampoco	  hubo	  discrepancia	  en	  el	  tipo	  y	  carácter	  de	  la	  intervención,	  
siendo	   los	   dos	   grupos	   homogéneos.	   En	   el	   60%	   de	   los	   sujetos	   del	   grupo	  
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casos	   el	   sangrado	   masivo	   ocurrió	   durante	   una	   cirugía	   con	   carácter	  
urgente,	  mientras	  que	  en	  el	  grupo	  control	   la	  cirugía	  urgente	  se	  dio	  en	  el	  
40%	  de	  los	  sujetos.	  

La	   causa	   del	   sangrado	   fue	   inicialmente	   quirúrgica	   en	   el	   45%	   de	  
individuos	  en	  el	  grupo	  de	  los	  casos	  y	  en	  casi	  el	  67%	  en	  el	  grupo	  control,	  no	  
habiendo	  tampoco	  diferencias	  significativas.	  

El	  sangrado	  estimado	  intraoperatorio	  fue	  similar	  en	  ambos	  grupos:	  
en	  el	  grupo	  de	  casos	  hubo	  un	  sangrado	  estimado	  medio	  de	  2640	  ± 1467	  
mL,	  y	  en	  el	  grupo	  control	  de	  2090	  ±	  866	  mL.	  

Todos	   los	   pacientes	   del	   grupo	   de	   casos	   recibieron	   algún	   tipo	   de	  
hemoderivados	   o	   de	   fármacos	   hemostáticos,	   mientras	   que	   el	   95%	   de	  
pacientes	   del	   grupo	   control.	   En	   cuanto	   a	   la	   cantidad	   de	   los	   mismos	  
administrados	  durante	  la	  intervención	  fue	  mayor	  en	  el	  grupo	  de	  los	  casos,	  
pero	   tampoco	   hubo	   diferencias	   significativas,	   habiéndose	   transfundido	  
una	  media	  de	  3,5	  CH,	  de	  casi	  3	  bolsas	  de	  PFC	  con	  una	  desviación	  estándar	  
de	   2,y	   de	   0,65±0,67	   pools	   (bolsas)	   de	   plaquetas	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	  
mientras	  que	  fueron	  4±1	  CH	  (ẋ±	  DE),	  1±1	  bolsas	  de	  PFC	  y	  0,33±0,61	  pools	  
de	  plaquetas	  en	  el	  grupo	  control.	  

La	   cantidad	   de	   fibrinógeno,	   ácido	   tranexámico	   y	   complejos	  
protrombínicos	  administrados	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  fue	  de	  1±0,88	  g;	  2±1	  g;	  
y	   900±919	   unidades	   respectivamente,	  mientras	   que	   en	   el	   grupo	   control	  
fue	  de	  0,87±1	  g;	  1,6±1	  g	  y	  333±523	  unidades.	  

En	  ninguno	  de	   los	  dos	   grupos	   se	   administraron	   crioprecipitados	  ni	  
factor	  VII	  activado.	  

Las	   variables	   gasométricas	   también	   fueron	   bastante	   similares,	  
teniendo	  un	  pH	  medio	  en	  el	  introperatorio	  inicial	  de	  7,31±	  0,1	  en	  el	  grupo	  
de	  casos,	  y	  de	  7,32±0,06	  en	  el	  grupo	  control.	  

El	  ácido	  láctico	  aumentó	  hasta	  cifras	  similares	  en	  el	  intraoperatorio	  
en	  ambos	  grupos.	  

En	   cuanto	   al	   sangrado,	   éste	   paró	   en	   el	   40%	   de	   los	   pacientes	   del	  
grupo	  de	  casos	  y	  en	  el	  27%	  de	  los	  pacientes	  del	  grupo	  control.	  
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Las	  variables	  intraoperatorias	  se	  muestran	  en	  la	  tabla	  4.	  

	  

Tabla	  4.	  VARIABLES	  INTRAOPERATORIAS	  

	   GRUPO	   DE	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Riesgo	   trombótico	  
(CHA2DS2-‐VASC)—	  n	  (%))	  

	   	   0,5	  

1	   7(35)	   7(46,7)	   	  
2	   7(35)	   6(40)	   	  
3	   6(30)	   2(13.3)	   	  
Riesgo	  hemorrágico)	  —	  n	  
(%)	  

	   	   1,0	  

2	   6(30)	   4(26,7)	   	  
3	   14(70)	   11(73,3)	   	  
Técnica	   anestésica—	   n	  
(%)	  

	   	   1,0	  

General	   19(95)	   15(100)	   	  
Regional	   1(5)	   0(0)	   	  
Tipo	   de	   intervención—	   n	  
(%)	  

	   	   0,1	  

Politrauma	   0(0)	   2(13,3)	   	  
Ortopédica	   1(5)	   1(6,7)	   	  
Abdominal	   4(20)	   3(20)	   	  
Vascular	   4(20)	   0(0)	   	  
CCV	   7(35)	   2(13,3)	   	  
Otros	   4(20)	   7(46,7)	   	  
Carácter	  intervención—	  n	  
(%)	  

	   	   0,24	  

Programada	   8(40)	   9(60)	   	  
Urgente	   12(60)	   6(40)	   	  
Causa	   del	   sangrado	  
quirúrgica—	  n	  (%)	  

9(45)	   10(66,7)	   0,2	  

Sangrado	   estimado	  
intraoperatorio	  (mL)	  

2640±1467	   2090±866	   0,24	  

CH	   administrados	  
intraoperatorios	  (UI)	  

3,5±2,6	   4,47±1,8	   0,18	  

PFC	   administrados	  
intraoperatorio	  (UI)	  

2,6±2,23	   1,4±1,6	   0,1	  

Plaquetas	   administradas	  
intraoperatorio	  (pool)	  

0,65±0,67	   0,33±0,61	   0,18	  

Fibrinógeno	  administrado	  
intraoperatorio	  (g)	  

1,45±0,88	   0,87±1,2	   0,07	  
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Ac.	   tranexámico	  
administrado	  
intraoperatorio	  (g)	  

2,55±1,09	   1,6±1,0	   0,03	  

CCP	   administrados	  
intraoperatorio	  (UI)	  

900±911	   333±523	   0,07	  

Crioprecipitados	  
administrados	  
intraoperatoriamente	  

0	   0	   1,0	  

FVIIa	   administrado	  
intraoperatoriamente	  
(µg)	  

0	   0	   1,0	  

Recuperador	  
administrado	  
intraoperatoriamente	  
(mL)	  

272±577	   97±256	   0,54	  

Ph	  intraqx	  1	   7,31±1,0	   7,32±0,06	   0,92	  
Láctico	   intraqx	   1	  
(mmol/L)	  

4,21±4,64	   2,12±1,19	   0,12	  

EB	  intraqx	  1(mmol/L)	   -‐6±6,86	   -‐3,8±3,1	   0,52	  
HCO3	  intraqx	  1(mmol/L)	   20,9±3,74	   21,1	  ±2,64	   0,96	  
Ph	  intraqx	  2	   7,25±0,13	   7,32±0,04	   0,07	  
Láctico	  intraqx	  2(mmol/L)	   5,24±6	   4,27±8,62	   0,25	  
EB	  intraqx	  2(mmol/L)	   -‐5,7±5,25	   -‐5±1,9	   0,72	  
HCO3	  intraqx	  2(mmol/L)	   20,4±3,0	   20,2	  ±1,55	   0,88	  
Cese	  sangrado	  intraqx1—	  
n	  (%)	  

8(40)	   4(26,7)	   0,41	  

Transfusión	  de	  
hemostáticos—	  n	  (%)	  

15(100)	   19(95)	   1	  

Cese	  sangrado	  intraqx1—	  
n	  (%)	  

8(40)	   4(26,7)	   0,41	  

Los	   valores	   se	   muestran	   como	   medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).Abreviaturas:	   EB	   =	   exceso	   de	   base	   ;	   CH	   =	  
concentrados	  de	  hematíes;CHA2DS2-‐VASC	  =	  escala	  demedición	  de	  riesgo	  tromboembólico;	  CCV	  =	  cirugía	  
cardiovascular;	  CCP	  =	  complejos	  protrombínicos;	  ;	  HCO3	  =	  bicarbonato;	  FVIIa	  =	  factor	  siete	  activado,	  PFC	  
=	  plasma	  fresco	  congelado.	  

	  

En	   cuanto	   al	   cese	   del	   sangrado	   en	   el	   intraoperatorio	   no	   hubo	  
diferencias	   significativas	   a	  pesar	  de	  que	   sólo	  hubo	   cese	  del	  mismo	  en	  el	  
27%	  en	  el	  grupo	  control	  (4	  pacientes),	  mientras	  que	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  
el	  sangrado	  paró	  en	  el	  40%	  de	  los	  sujetos	  (8	  pacientes).	  
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4.3.-‐	  POSTOPERATORIO	  

	  

4.3.1.-‐	  Postoperatorio	  inmediato	  
El	  APACHE	   II	   de	   los	  pacientes	  en	  el	  momento	  del	   ingreso	   fue	  muy	  

similar	   en	   los	   2	   grupos,	   sin	   que	   hubiera	   diferencias	   significativas.	   En	   el	  
grupo	  de	  casos	  la	  media	  del	  APACHE	  II	  en	  el	  momento	  del	   ingreso	  en	  las	  
Unidades	   de	   Recuperación	   o	   de	   Cuidados	   Intensivos	   fue	   de	   13 con una 
desviación estándar de 6,5, mientras que en el grupo control fue de 13 con 
una desviación estándar de 7. El porcentaje de mortalidad también fue 
homogéneo en ambos grupos (18±15	  en	  el	  primer	  y	  19±14	  en	  el	  segundo).	  
Estos	  valores	  se	  muestran	  en	  la	  tabla	  5.	  

	  

Tabla	  5.	  APACHE	  DE	  LOS	  PACIENTES	  EN	  EL	  MOMENTO	  DEL	  INGRESO	  EN	  
LAS	  UNIDADES	  INTENSIVAS.	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

APACHE	  II	   12,6	  ±6,5	   13,0	  ±	  7,1	   0,93	  
APACHE	  II	  (porcentaje	  
mortalidad)—	  n	  (%)	  

17,7±15	   18,6±14	   0,8	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	   	  APACHE	  II	  =	  Acute	  Physiology	  and	  Chronic	  Health	  
Evaluation.	  

	  

En	  el	  postoperatorio	  inmediato	  no	  hubo	  diferencias	  significativas	  en	  
cuanto	  a	  la	  administración	  de	  hemoderivados	  y	  fármacos	  hemostáticos	  ni	  
en	  los	  resultados	  analíticos	  y	  gasométricos	  en	  ambos	  grupos.	  	  

El	  valor	  del	  pH	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  fue	  de	  7,29±0,11,	  y	  en	  el	  grupo	  
control	   de	   7,28±0,07	   y	   del	   bicarbonato	   fue	   de	   20±3	   en	   el	   primero	   y	   de	  
20±5	   en	   el	   segundo.	   Sin	   embargo	   las	   cifras	   de	   ácido	   láctico	   fueron	  más	  
altas	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	   con	   una	   media	   de	   4±4	   siendo	   de	  
aproximadamente	  3±2	  en	  el	  grupo	  control;	  y	  el	  exceso	  de	  base	  fue	  menor	  
en	   el	   grupo	   control	   (-‐6±4)	   con	   respecto	   al	   grupo	   de	   casos	   (-‐5±4),	   pero	  
estas	  cifras	  tampoco	  fueron	  estadísticamente	  significativas.	  

Las	  variables	  gasométricas	  se	  muestran	  en	  la	  tabla	  6.	  
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Tabla	  6:	  VARIABLES	  GASOMÉTRICAS	  DEL	  POSTOPERATORIO	  INMEDIATO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Ph	  POI	   7,29±0,11	   7,28±0,07	   0,61	  
Láctico	  POI	  (mmol/L)	   4,4	  ±	  3,9	   2,7	  ±1,8	   0,11	  
EB	  POI	  (mmol/L)	   -‐5,2±3,9	   -‐6	  ±	  3,9	   0,4	  
HCO3	  POI	  (mmol/L)	   20,0	  ±	  3,2	   20,4±	  5,1	   0,78	  
CPKNAC	  POI	  (U/L)	   359,4	  ±360,8	   644,6	  ±	  467,9	   0,09	  
Los	   valores	   se	   muestran	   como	   medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).	   Abreviaturas:	   EB	   POI	   	   =	   exceso	   de	   base	   en	   el	  
postoperatorio	   inmediato;	   CPKNAC	   POI	   =	   creatina	   fosfoquinasa	   N-‐acetilcisteína	   en	   el	   postoperatorio	  
inmediato;	  HCO3	  POI	  =	  bicarbonato	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato.	  

	  

La	  hemoglobina	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato	  fue	  bastante	  similar	  
en	   ambos	   grupos	   (9±2g/dLen	   el	   grupo	   de	   casos,	   y	   10±1g/dLen	   el	   grupo	  
control),	  así	  como	  el	  hematocrito	  (28%±5	  para	  el	  primero	  y	  30%±4	  para	  el	  
segundo)	  y	  las	  plaquetas	  (131±114	  y	  162±76	  respectivamente).	  Lo	  mismo	  
sucedió	  con	  algunas	  variables	  que	  medían	  	  la	  coagulación	  (TP,	  INR,	  APTT),	  
mientras	  que	  el	  fibrinógeno	  partía	  de	  cifras	  más	  bajas	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  
(296±170mg/dL	   respecto	   a	   401±214	  mg/dL)	   y	   el	   dímero	  D	  de	   cifras	  más	  
altas	  (10316±22311	  ng/dLrespecto	  a	  7760±11368ng/dL).	  

	  

Las	   variables	   analíticas	   del	   postoperatorio	   inmediato	   se	   muestran	  
en	  la	  tabla	  7.	  
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Tabla	  7.	  VARIABLES	  ANALÍTICAS	  EN	  EL	  POSTOPERATORIO	  INMEDIATO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Hb	  POI	  (g/dL)	   9,46±2,0	   10,1±1,48	   0,2	  
Hematocrito	  POI	  (%)	   28,3	  ±	  5,6	   30,5	  ±4,6	   0,18	  
Plaq	  POI	  (103/mm3)	   131,8±	  113,9	   162,4±	  75,6	   0,1	  
TP	  POI	  (%)	   76,6±20,0	   84,2	  ±13,2	   0,36	  
INR	  POI	   1,25±0,39	   1,10	  ±1,56	   0,36	  
APTT	  POI	  (seg)	   44,2	  ±	  22,5	   33,8±	  9,1	   0,14	  
Fibrinógeno	  POI	  
(mg/dL)	  

295,8±	  170,2	   400,7±	  213,9	   0,08	  

Dímero	  D	  POI	  (ng/dL)	   10316	  ±	  22311	   7759	  ±11368	   1,0	  
Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ± DS o n (%).Abreviaturas: APTT	  POI=	  tiempo	  de	  tromboplastina	  
parcial	  activada	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato	  ;	  Hb	  	  POI	  =	  hemoglobina	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato;	  
INR	  =	  international	  normalized	  ratio;Plaq	  =	  plaquetas;	  TP	  =	  tiempo	  de	  protrombina. 

	  

El	   porcentaje	  que	   recibió	  hemoderivados	   y	   fármacos	  hemostáticos	  
fue	  mayor	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  que	  en	  el	  grupo	  control.	  

En	   el	   grupo	   control	   sólo	   un	   7%	   de	   los	   pacientes	   recibieron	  
tranexámico,	  fibrinógeno,	  complejos	  protrombínicos	  y	  plaquetas,	  mientras	  
que	  en	  grupo	  de	  casos	  recibieron	  un	  porcentaje	  mayor,	  un	  20%,	  un	  25%,	  
un	  20%	  y	  un	  10%	  respectivamente.	  

En	   cuanto	   a	   los	   concentrados	   de	   hematíes	   y	   plasma	   fresco	  
congelado	  recibieron	  un	  33%	  y	  un	  13%	  en	  el	  grupo	  control	  y	  un	  40	  y	  20%	  
en	   el	   grupo	   de	   casos.	   	   La	   administración	   de	   calcio	   fue	   igual	   en	   ambos	  
grupos,	  un	  20%.	  	  

No	  se	  administraron	  ni	  crioprecipitados	  ni	  FVII	  activado	  en	  el	  grupo	  
control,	   y	   los	   recibieron	  un	  10%	  de	   los	  pacientes	  del	   grupo	  de	   casos.	   Lo	  
mismo	   sucedió	   con	   la	   administración	   de	   procesos	   del	   recuperador:	   se	  
utilizó	  en	  el	  10%	  de	  pacientes	  del	  grupo	  de	  casos,	  y	  en	  ningún	  paciente	  en	  
el	  grupo	  control.	  

A	   pesar	   de	   la	   diferencia	   en	   porcentajes	   de	   los	   pacientes	   que	  
recibieron	  hemoderivados	  y	  fármacos	  hemostáticos	  en	  ambos	  grupos,	  no	  
hubo	  diferencias	  significativas	  en	  la	  cantidad	  administrada.	  
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En	   la	   tabla	  8	  se	  muestra	   la	  cantidad	  de	  hemoderivados	  y	   fármacos	  
hemostáticos	  administrados	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato.	  

	  

Tabla	  8.	  HEMODERIVADOS	  Y	  FÁRMACOS	  HEMOSTÁTICOS	  
ADMINISTRADOS	  EN	  EL	  POSTOPERATORIO	  INMEDIATO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Tranexámico	  POI	  (g)	   0,25±0,55	   0,13±0,51	   0,54	  
Fibrinógeno	  adm	  POI	  
(g)	  

0,4±0,75	   0,13±0,51	   0,38	  

CCP	  POI	  (UI)	   0,55±1,20	   0,07±0,25	   0,48	  
CH	  POI	  (UI)	   0,95±1,57	   0,87±1,64	   0,78	  
PFC	  POI	  (UI)	   0,7±1,5	   0,6±	  1,7	   0,78	  
Plaq	  adm	  POI	  (UI)	   0,7±1,5	   0,1	  ±	  0,2	   0,88	  
Clca	  POI	  (UI)	   0,3±	  0,6	   0,1	  ±	  0,3	   0,54	  
Crioprecipitados	  POI	  
(UI)	  

1,0	  ±	  3,0	   0	   1	  

FVIIa	  POI	  (µg)	   500±	  1573	   0	   0,63	  
Procesos	  recuperador	  
POI	  (mL)	  

0,4±1,2	   0	   0,63	  

Cese	  sangrado	  POI—	  n	  
(%)	  

17(85)	   12	  (86)	   0,36	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).Abreviaturas:	  CCP	  	  POI	  =	  complejos	  protrombínicos	  
en	   el	   postoperatorio	   inmediato;	   Clca	   POI	   =	   cloruro	   cálcico	   en	   el	   postoperatorio	   inmediato;	   CH	   	   POI	   =	  
concentrado	   de	   hematíes	   en	   el	   postoperatorio	   inmediato;	   FVIIa	   POI	   =	   factor	   siete	   activado	   en	   el	  
postoperatorio	  inmediat0;	  	  PFC	  POI	  =	  plasma	  fresco	  congelado	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato,	  plaq	  POI	  
=	  plaquetas	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato.	  

 

En	  el	  postoperatorio	  inmediato	  había	  cesado	  el	  sangrado	  en	  un	  85%	  
de	   los	   pacientes	   del	   grupo	   de	   casos,	   y	   en	   un	   86%	   de	   los	   pacientes	   del	  
grupo	  control.	  
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4.3.2.-‐	  Postoperatorio	  en	  las	  primeras	  24	  horas	  
En	   esta	   etapa	   del	   postoperatorio	   el	   grupo	   de	   casos	   recibió	   más	  

cantidad	  de	   tranexámico,	   fibrinógeno,	   concentrados	  de	  hematíes,plasma	  
fresco	   congeladoy	   cloruro	   cálcico	   que	   el	   grupo	   control,	   mientras	   que	   el	  
grupo	   control	   recibió	   más	   cantidad	   de	   plaquetas.	   Y	   ninguno	   de	   los	   dos	  
grupos	   recibió	   complejo	   protrombínico,	   ni	   FVII	   activado	   ni	  
crioprecipitados.	  Tampoco	  se	  requirió	  	  ningún	  proceso	  del	  recuperador.	  

En	   la	   tabla	  9	  se	  muestra	   la	  cantidad	  de	  hemoderivados	  y	   fármacos	  
hemostáticos	   administrados	   durante	   las	   primeras	   24	   horas	   del	  
postoperatorio.	  
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Gráfico	  	  3.Cese	  del	  sangrado	  en	  el	  
postoperatorio	  inmediato.	  	  
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Tabla	  9.	  HEMODERIVADOS	  Y	  FÁRMACOS	  HEMOSTÁTICOS	  
ADMINISTRADOS	  EN	  LAS	  PRIMERAS	  24	  HORAS.	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Tranexámico	  24H	  (g)	   0,11±0,46	   0	   0,81	  
Fibrinógeno	  adm	  24H	  
(g)	  

0,11±0,46	   0	   0,81	  

CFP	  24H	  (UI)	   0	   0	   1,0	  
CH	  24H	  (UI)	   0,32±0,82	   0,27±0,7	   0,91	  
PFC	  24H	  (UI)	   0,58±1,38	   0	   0,45	  
Plaq	  adm	  24H	  (UI)	   0,16±0,37	   0,20±0,77	   0,7	  
Clca	  24H	  (UI)	   0,58±1,38	   0	   0,6	  
Crioprecipitados	  24H	  
(UI)	  

0	   0	   1,0	  

FVIIa	  24H	  (µg)	   0	   0	   1,0	  
Procesos	  recuperador	  
24H	  (mL)	  

0	   0	   1,0	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	  Abreviaturas:	  CCP	  	  =	  complejos	  protrombínicos;	  Clca	  	  
=	  cloruro	  cálcico;	  CH	  	  =	  concentrado	  de	  hematíes;	  FVIIa	  	  =	  factor	  siete	  activado;	  	  PFC	  =	  plasma	  fresco	  
congelado,plaq	  =	  plaquetas.	  

	  

En	  cuanto	  a	   las	  variables	  gasométricas,	  el	  ácido	   láctico,	  el	  pH	  y	   las	  
cifras	   de	   bicarbonato	   fueron	   bastante	   similares	   en	   ambos	   grupos,	   y	   sin	  
embargo	   el	   exceso	   de	   base	   disminuyó	   hasta	   prácticamente	   doblar	   las	  
cifras	   en	   el	   grupo	   control	   y	   lo	   contrario	   ocurrió	   con	   la	   CPKNAC,	   que	   se	  
elevó	  más	  en	  el	  grupo	  de	  casos.	  

	  

En	   la	   tabla	   10	   se	   muestran	   las	   variables	   gasométricas	   del	  
postoperatorio	  en	  las	  primeras	  24	  horas.	  
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Tabla	  10.	  VARIABLES	  GASOMÉTRICAS	  EN	  LAS	  PRIMERAS	  24	  HORAS.	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Ph 24H 7,37±0,06 7,35±0,08 0,76 
Láctico 24H 2,3 ±2,2 2,3 ±4,1 0,2 
EB 24H -1,65±3,66 -3,4±3,33 0,17 
HCO3 24H 23,0 ±3,4 21,7±2,6 0,19 
CPKNAC 24H 3233±7554 1944±2183 0,72 
Los	   valores	   se	   muestran	   como	   medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).Abreviaturas:	   EB	   	   =	   exceso	   de	   base;	   CPKNAC	   =	  
creatina	  fosfoquinasa	  N-‐acetilcisteína;	  HCO3I	  =	  bicarbonato.	  
 

	  

Las	  cifras	  de	  hemoglobina,	  hematocrito	  y	  plaquetas	  en	  este	  periodo	  
fueron	  bastante	  homogéneas	   en	   los	   2	   grupos.	   Lo	  mismo	  ocurrió	   con	   los	  
valores	   tomados	  para	   la	   coagulación	  como	  el	   tiempo	  de	  protrombina,	  el	  
INR,	   el	   APTT,	   y	   el	   fibrinógeno.	   Sólo	   habiendo	   diferencia,	   y	   no	   siendo	  
significativa,	  con	  la	  cifra	  del	  dímero	  D	  en	  esta	  fase	  del	  postoperatorio.	  

	  

En	  la	  tabla	  11	  se	  muestran	  los	  valores	  analíticos	  en	  las	  primeras	  24	  
horas	  del	  postoperatorio.	  

Tabla	  11.	  VARIABLES	  ANALÍTICAS	  EN	  LAS	  PRIMERAS	  24	  HORAS	  DEL	  
POSTOPERATORIO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Hb	  24H	  (g/dL)	   9,73±	  1,4	   9,5±	  1,3	   0,89	  
Hematocrito	  24H	  (%)	   29,0	  ±	  4,4	   28,6	  ±4,3	   0,65	  
Plaq	  24H	  (103/mm3)	   126,8	  ±62,5	   159,8±	  104,7	   0,41	  
TP	  24H	  (%)	   83,5±	  22,1	   86,5±16,0	   0,98	  
INR	  24H	   1,2±0,4	   1,1±0,24	   0,9	  
APTT	  24H	  (seg)	   31,3	  ±	  2,7	   33,2±	  5,9	   0,6	  
Fibrinógeno	  24H	  (mg/	  
dL)	  

429,6±162,9	   485,7±199,5	   0,39	  

Dímero	  D	  24H	  (ng/mL)	   2642	  ±	  5803	   6760±	  13576	   0,97	  
Los	   valores	   se	  muestran	   como	  medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).	   Abreviaturas:	   APTT	   =	   tiempo	   de	   tromboplastina	  
parcial	  activada;	  Hb	  =	  hemoglobina;	  INR	  =	  international	  normalized	  ratio;	  plaq	  =	  plaquetas;	  TP	  =	  tiempo	  
de	  protrombina.	  
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En	  cuanto	  al	  cese	  del	  sangrado	  en	  las	  primeras	  24	  horas,	  éste	  había	  
parado	   en	   17	   pacientes	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	   lo	   que	   supone	   un	   89%	  
dentro	  de	  este	  grupo;	  y	  en	  13	  pacientes	  el	  grupo	  control	  (87%).	  

	  

	  

	   El	  sangrado	  medido	  en	  las	  primeras	  24	  horas	  fue	  mayor	  en	  el	  grupo	  
de	   casos	  que	  en	  el	   grupo	   control,	   llegando	   casi	   a	   ser	   el	   doble	  que	  en	  el	  
grupo	  control.	  Podemos	  verlo	  en	  la	  tabla	  12.	  

	  

TABLA	  12.	  SANGRADO	  EN	  LAS	  PRIMERAS	  24	  HORAS.	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Sangrado estimado 1º 
24h (mL)	   

541±550 286±181 0,18 
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4.3.3.-‐	  Postoperatorio	  a	  las	  48	  horas	  
En	  el	  postoperatorio	  a	  las	  48	  horas	  las	  cifras	  analíticas	  de	  plaquetas,	  

fibrinógeno,	   TP,	   INR	   y	   APTT	   fueron	   bastante	   similares	   en	   cuanto	   a	   su	  
media	  y	  desviación	  estándar.	  Por	  ejemplo	  el	  valor	  del	  TP	  a	  las	  48	  horas	  fue	  
de	  83±23%	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  y	  de	  93±11%	  en	  el	  grupo	  control;	  y	  del	  
fibrinógeno	  de	  603±178mg/	  dL	  en	  el	  primero	  y	  de	  663±183mg/	  dL	  en	  el	  
segundo.	  

Las	  cifras	  analíticas	  que	  sí	  que	  dieron	  significación	  estadística	  fueron	  
la	  hemoglobina	  y	  el	  hematocrito,	  con	  una	  p	  de	  0,04	  para	  la	  primera	  y	  de	  
0,036	  para	  el	  segundo.	  La	  hemoglobina	  a	  las	  48	  horas	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  
fue	   mayor	   que	   en	   el	   grupo	   control,	   con	   una	   media	   de	   9,61	   y	   8,46	  
g/dLrespectivamente;	   teniendo	   como	   hemos	   dicho	   significación	  
estadística.	   Y	   las	   cifras	   de	   hematocrito	   también	   fueron	   más	   altas	   en	   el	  
grupo	  de	  casos	  (28,85	  vs	  25,47%).	  

En	  la	  tabla	  13	  se	  muestran	  los	  resultados	  analíticos	  a	  las	  48	  horas.	  

	  

Tabla	  13.	  RESULTADOS	  ANALÍTICOS	  A	  LAS	  48	  HORAS.	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Hb	  48H(g/dL)	   9,6	  ±	  1,4	   8,5	  ±0,8	   0,04	  
Hematocrito	  48H	  (%)	   28,8	  ±4,4	   25,5	  ±2,7	   0,036	  
Plaq	  48H(103/mm3)	   128±56	   141,5	  ±76,2	   0,71	  
TP	  48H	  (%)	   83,4	  ±23,6	   92,8	  ±11,2	   0,39	  
INR	  48H	   1,22±0,5	   1,01	  ±	  1,3	   0,2	  
APTT	  48H	  (seg)	   32,4	  ±	  4,8	   31,0	  ±	  4,8	   0,37	  
Fibrinógeno	  48H	  (mg/	  
dL)	  

603,0	  ±	  177,8	   663,2	  ±	  183,3	   0,5	  

Dímero	  D	  48H(ng/mL)	   1741	  ±1589	   3088±3836	   0,92	  
Los	   valores	   se	  muestran	   como	  medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).	   Abreviaturas:	   APTT	   =	   tiempo	   de	   tromboplastina	  
parcial	  activada;	  Hb	  =	  hemoglobina;	  INR	  =	  international	  normalized	  ratio;plaq	  =	  plaquetas;	  TP	  =	  tiempo	  
de	  protrombina. 
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A	   las	   48	   horas	   del	   postoperatorio	   ya	   la	   administración	   de	  
hemoderivados	  y	  fármacos	  hemostáticos	  disminuyó	  bastante	  con	  respecto	  
al	   intraoperatorio	   y	   al	   postoperatorio	   inmediato.	   En	   	   esta	   etapa	   no	   se	  
administró	  en	  ningún	  grupo	  ni	   fibrinógeno,	  ni	  complejos	  protrombínicos,	  
ni	  plasma	  fresco	  congelado,	  ni	  crioprecipitados,	  ni	  FVII	  activado	  ni	  ningún	  
proceso	   del	   recuperador.	   En	   el	   grupo	   control	   tampoco	   se	   administró	   ni	  
tranexámico,	  ni	  cloruro	  cálcico,	  mientras	  que	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  sí	  que	  
se	  administraron	  estos	  últimos	  con	  una	  media	  más	  desviación	  estándar	  de	  
0,11±0,46 g y de 0,05±0,23 UI respectivamente. Sí	   que	   se	   administraron	  
concentrados	  de	  hematíes	  y	  plaquetas	  en	  los	  dos	  grupos	  sin	  que	  hubieran	  
diferencias	  significativas.	  

En	   la	   tabla	   14	   se	   muestra	   los	   hemoderivados	   y	   fármacos	  
hemostáticos	  administrados	  a	  las	  48	  horas.	  

	  

Tabla	  14.	  ADMINISTRACIÓN	  DE	  HEMODERIVADOS	  Y	  FÁRMACOS	  
HEMOSTÁTICOS	  A	  LAS	  48	  HORAS.	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Tranexámico	  48H	  (g)	   0,11±0,46	   0	   0,85	  
Fibrinógeno	  adm	  48H	  
(g)	  

0	   0	   1,0	  

CFP	  48H	  (UI)	   0	   0	   1,0	  
CH	  48H	  (UI)	   0,26±0,8	   0,36±0,74	   0,65	  
PFC	  48H	  (UI)	   0	   0	   0,92	  
Plaq	  adm	  48H	  (UI)	   0,21±0,91	   0,5±1,87	   0,73	  
Clca	  48H	  (UI)	   0,05±0,23	   0	   0,81	  
Crioprecipitados	  48H	  
(UI)	  

0	   0	   1,0	  

FVIIa	  48H	  (µg)	   0	   0	   1,0	  
Procesos	  recuperador	  
48H	  (mL)	  

0	   0	   1,0	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	  Abreviaturas:	  CCP	  =	  complejos	  protrombínicos	  ;	  Clca	  
=	  cloruro	  cálcico;	  CH	   	  =	  concentrado	  de	  hematíes;	  FVIIa	   	  =	   factor	  siete	  activado;	   	  PFC	   	  =	  plasma	  fresco	  
congelado,plaq	  	  =	  plaquetas.	  
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Transcurridas	  las	  primeras	  48	  horas	  el	  sangrado	  ya	  había	  parado	  en	  
18	  pacientes	  del	  grupo	  de	  casos	  y	  en	  14	  del	  grupo	  control.	  

	  

	  

	  

En	   cuanto	   a	   la	   cantidad	   de	   hemoderivados	   y	   de	   fármacos	  
hemostáticos	  administrados	  en	  total	  en	  ambos	  grupos,	  se	  administró	  más	  
tranexámico,	  fibrinógeno	  y	  complejos	  protrombínicos	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  
con	  significación	  estadística	  (p<0,05).	  También	  se	  administró	  más	  cantidad	  
de	   plasma	   fresco	   congelado,	   crioprecipitados,	   FVIIa	   y	   procesos	   del	  
recuperador	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	   pero	   en	   estos	   casos,	   sin	   que	   hubiera	  
significación	   estadística.	   La	   cantidad	   de	   cloruro	   cálcico,	   plaquetas	   y	  
concentrados	   de	   hematíes	   fue	   similar	   en	   ambos	   grupos.	   Podemos	  
observar	  estos	  datos	  en	  la	  tabla	  15.	  
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Tabla	  15.	  CANTIDAD	  DE	  HEMODERIVADOS	  Y	  FÁRMACOS	  HEMOSTÁTICOS	  
ADMINISTRADOS	  EN	  TOTAL	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Tranexámico	  TOTAL	  
(g)	  

2,74±1,0	   0,93±1,23	   0,007	  

Fibrinógeno	  adm	  
TOTAL	  (g)	  

2,05±0,48	   0,93±1,27	   0,006	  

CFP	  TOTAL	  (UI)	   2,58±1,98	   0,71±1,06	   0,004	  
CH	  TOTAL	  (UI)	   5,5±	  4,3	   5,7±2,2	   0,29	  
PFC	  TOTAL	  (UI)	   4,6	  ±	  4,3	   2,4	  ±	  2,9	   0,1	  
Plaq	  adm	  TOTAL	  (UI)	   1,0	  ±1,0	   0,93±1,81	   0,25	  
Clca	  TOTAL	  (UI)	   1,68±0,67	   1,13±0,74	   0,071	  
Crioprecipitados	  
TOTAL	  (UI)	  

1,05±3,15	   0	   0,6	  

FVIIa	  TOTAL	  (µg)	   526,3	  ±	  1611,4	   0	   0,6	  
Procesos	  recuperador	  
TOTAL	  (mL)	  

3,26±6,42	   0	   0,2	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	  Abreviaturas:	  CCP	  =	  complejos	  protrombínicos	  ;	  Clca	  
=	  cloruro	  cálcico;	  CH	   	  =	  concentrado	  de	  hematíes;	  FVIIa	   	  =	   factor	  siete	  activado;	   	  PFC	   	  =	  plasma	  fresco	  
congelado,Plaq	  	  =	  plaquetas.	  

	  

Fue	  necesario	  reintervenir	  a	  3	  pacientes	  en	  el	  postoperatorio,	  todos	  
pertenecían	  al	   grupo	  de	   casos,	  pero	  en	   sólo	  uno	  de	  éstos	   la	   causa	  de	   la	  
reintervención	  fue	  el	  sangrado,	  en	  concreto	  un	  taponamiento	  pericárdico.	  
Los	  otros	  motivos	  de	  reintervención	  fueron	  un	  síndrome	  compartimental	  y	  
una	  fuga	  bronquial	  izquierda.	  

Tabla	  16.	  NECESIDAD	  DE	  REINTERVENCIÓN	  EN	  EL	  POSTOPERATORIO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Necesidad	  
reintervención	  por	  
sangrado—	  n	  (%)	  

1(5,3)	   0(0)	   1,0	  

Reintervención—	  n	  (%)	   3(15,8)	   0(0)	   0,24	  
Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	  
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El	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  del	  Hospital	  Universitario	  
de	  Canarias	  se	  dividió	  en	  3	  fases.	  Al	  hacer	  un	  seguimiento	  de	  los	  pacientes	  
en	   los	   que	   sí	   se	   siguió	   dicho	   protocolo,	   es	   decir	   del	   grupo	   de	   casos,	  
observamos	  que	  el	  cumplimiento	  del	  mismo	  fue	  el	  siguiente:en	  un	  15%	  de	  
los	  pacientes	  se	  llegó	  hasta	  la	  fase	  2,	  en	  un	  75%	  hasta	  la	  fase	  3,	  y	  sólo	  en	  
un	  10%	  hasta	  la	  fase	  5.	  	  

En	   el	   gráfico	   7	   podemos	   observar	   el	   porcentaje	   de	   pacientes	   que	  
llegó	  a	  cada	  fase	  del	  protocolo	  dentro	  del	  grupo	  de	  casos.	  

	  

33%	  

67%	  

Gráfico	  6.	  Causas	  de	  reintervención	  en	  el	  
postoperatorio	  

por	  sangrado	   por	  otras	  causas	  	  
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Gráfico	  7.	  Fases	  de	  cumplimiento	  del	  
protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  	  en	  el	  grupo	  

de	  casos	  

Fase	  2	  

Fase	  3	  

Fase	  5	  
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4.3.4.-‐	  Postoperatorio	  de	  las	  48	  horas	  a	  los	  30	  días	  
En	   este	   momento	   del	   postoperatorio	   se	   midieron	   las	   siguientes	  

variables	  en	  los	  dos	  grupos:	  	  

a)	   La	  mortalidad	  en	  estos	  30	  primeros	  días	   tras	   la	   cirugía,	   y	   su	  etiología,	  
bien	  fuera	  hemorrágica,	  trombótica	  o	  de	  otra	  causa.	  

CONTINUA	  SANGRADO	  MASIVO	  TRAS	  QUIRÓFANO/PROCEDIMIENTOS:	   
NUEVOS	  TESTS	  DE	  COAGULACIÓN 

ESTABILIZACIÓN	  
COÁGULO 

AC.TRANEXAMICO	  2	  
G 11  

22  CALIDAD	  DEL	  COÁGULO FIBRINÓGENO	  2	  G 

33  GENERACIÓN	  TROMBINA CFP	  3	  AMP	   

CONTINUA	  SANGRADO	  à	  REPETIR	  CICLO	  HEMODERIVADOS	  (Hto>	  24%) 
TRANSFUSIÓN	  HEMODERIVADOS	  4-‐6	  U	  HTIES	  +	  4	  U	  PLASMA	  +	  POOL	  PLQ	  +	  

CaCl	  +	  Crio 

+	  GENERACIÓN	  
TROMBINA 

F	  VIIa	  60	  –	  90	  
mcg/Kg	   

44  
TR

AN
SF
U
SI
Ó
N

 
	   

3-‐
4	  
U
	  H
TI
ES
	   

	   
	  3
-‐4
	  U
	  P
LA
SM

A	  
 

	   
1	  
PO

O
L	  
PL
Q

 

NORMOTERMIA;	  CORRECCIÓN	  pH	  Y	  DISELECTROLITEMIA	  (Ca
++
) 

PROTAMINA	  10-‐25	  MG	  SI	  SOSPECHA	  REVERSION	  INADECUADA	  vs	  REBOTE 
PRUEBAS/EXPLORACIONES	  ESPECÍFICAS;	  FIJACIÓN/ANGIO/QUIRÓFANO 

55  

PERSISTENCIA	  
SANGRADO 

CRIOPRECIPITADOS	  1	  U/7	  KG	  +	  CFP	  
2	  AMP	   
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b)	   La	   aparición	   de	   algún	   evento	   hemorrágico,	   bien	   menor	   o	   mayor	  
(disminución	   de	   la	   Hb	   >	   2	   g/dl	   o	   que	   requiera	   reintervención	   por	  
sangrado).	  

c)	   La	   aparición	   de	   algún	   fenómeno	   trombótico,	   los	   cuáles	   a	   su	   vez	   se	  
dividieron	  en:	  	  

• Graves:	   accidente	   cerebrovascular	   agudo	   (ACV),	   ictus,	   	   infarto	  
agudo	   miocardio	   (IAM),	   troboembolismo	   pulmonar	   	   (TEP).	   Se	  
diagnosticaron	   por	   la	   clínica	   y	   los	   procedimientos	   diagnósticos	  
pertinentes.	  

• Leves:	   trombosis	   venosa	   profunda	   (TVP),	   trombosis	   de	   vías	  
periféricas.	   Se	   evaluaron	   mediante	   eco-‐doppler	   de	   vías	   venosas	  
centrales,	   especialmente	   aquéllas	   en	   las	   que	   se	   insertaron	  
catéteres.	  

	  
d)	  El	  tiempo	  de	  ingreso	  hospitalario.	  
	  

En	   ninguna	   de	   estas	   variables	   hubo	   diferencias	   significativas	  
comparando	  ambos	  grupos.	  
	  

En	   la	   tabla	  17	  podemos	  observar	   la	  mortalidad	  y	   la	  etiología	  de	   la	  
misma	   en	   los	   dos	   grupos.	   En	   el	   grupo	   de	   casos	   hubieron	  más	   éxitus	   (8	  
pacientes,	   lo	  que	  supuso	  el	  40%	  del	   total)	  con	  respecto	  al	  grupo	  control,	  
en	  el	  que	  fallecieron	  3	  pacientes	  (21%	  del	  total	  de	  pacientes).	  

	  
Ningún	   paciente	   falleció	   por	   causa	   trombótica	   en	   ambos	   grupos,	  

sólo	   un	   25%	   de	   los	   pertenecientes	   al	   grupo	   de	   casos	   falleció	   por	   causa	  
hemorrágica,	  mientras	   que	   un	   33%	   falleció	   por	   dicha	   causa	   en	   el	   grupo	  
control.	  La	  principal	  causa	  de	  mortalidad	  en	  ambos	  grupos	  fue	  distinta	  a	  la	  
hemorrágica	   y	   a	   la	   trombótica.	   En	   el	   grupo	   control	   las	   causas	   de	  
mortalidad	  no	  hemorrágicas	  fueron	  un	  fallo	  cardiaco	  derecho	  y	  un	  infarto	  
cerebral	   masivo;	   mientras	   que	   en	   el	   grupo	   de	   casos	   fueron	   fallo	  
multiorgánico	  en	  3	  pacientes,	  parada	  cardiorrespiratoria	  en	  otro,	  y	   fugas	  
de	  anastomosis	  en	  otros	  2	  pacientes.	  
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Tabla	  17.	  MORTALIDAD	  Y	  CAUSA	  EN	  LOS	  30	  PRIMEROS	  DÍAS	  DEL	  
POSTOPERATORIO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Éxitus	  —	  n	  (%)	   8	  (40)	   3	  (21,4)	   0,3	  
Etiología	  del	  éxitus—	  n	  
(%)	  

	   	   0,63	  

Trombótica	   0(0)	   0(0)	   	  
Hemorrágica	   2(25)	   1(33,3)	   	  
	  Otras	   6(75)	   2(66,7)	   	  
Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ± DS o n (%). 

	  

	  

	  

Los	   eventos	   hemorrágicos	  menores	   sólo	   ocurrieron	   en	   un	   13%	   de	  
los	   pacientes	   del	   grupo	   control,	   siendo	  este	   porcentaje	  más	   alto	   para	   el	  
grupo	  de	  casos	  (32%).	  A	  pesar	  de	  ser	  más	  del	  doble	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  
no	  hubo	  diferencias	  significativas.	  

Los	  eventos	  hemorrágicos	  mayores	  volvieron	  a	   ser	  más	  altos	  en	  el	  
grupo	   de	   casos,	   llegando	   casi	   a	   cuadriplicar	   el	   porcentaje	   del	   grupo	  
control,	  pero	  sin	  suponer	  tampoco	  diferencias	  significativas.	  

causa	  
hemorrágica	  

27%	  

otras	  causas	  
73%	  

Gráfico	  8.	  Causas	  de	  mortalidad	  	  
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En	   la	   tabla	   18	   podemos	   ver	   la	   incidencia	   del	   los	   eventos	  
hemorrágicos.	  

Tabla	  18.	  EVENTOS	  HEMORRÁGICOS	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Evento	  hemorrágico	  
menor—	  n	  (%)	  

6(31,6)	   2(13,3)	   0,25	  

Evento	  hemorrágico	  
mayor—	  n	  (%)	  

5(26,3)	   1(7,1)	   0,2	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	  

	  

La	  aparición	  de	  eventos	  trombóticos	  se	  midió	  mediante	   la	  clínica	  y	  
las	   pruebas	   complementarias	   pertinentes.	   Se	   intentó	   realizar	   un	   eco-‐
doppler	  de	  troncos	  supra-‐aórticos	  y	  accesos	  venosos	  centrales	  a	  todos	  los	  
pacientes	   que	   recibieron	   una	   transfusión	   masiva	   en	   las	   primeras	   48-‐72	  
horas,	  pero	  no	  fue	  posible	  en	  el	  100%	  de	   los	   individuos.	  Se	  realizó	  dicho	  
prueba	   a	   11	   de	   los	   20	   pacientes	   que	   pertenecían	   al	   grupo	   de	   casos,	   es	  
decir	  a	  un	  55%	  de	  los	  mismos;	  y	  a	  9	  de	  los	  14	  pacientes	  que	  pertenecían	  al	  
grupo	   control,	   es	   decir,	   a	   un	   64%	   de	   los	   mismos.	   Esta	   vez	   sí	   que	   hubo	  
diferencias	   importantes	   con	   respecto	   a	   la	   aparición	  de	   estos	   fenómenos	  
trombóticos,	   ya	   que	   en	   el	   grupo	   de	   casos	   no	   apareció	   ninguno	   de	   los	  
descritos,	  mientras	  que	  en	  el	  grupo	  control	  en	  2	  pacientes	  se	  diagnosticó	  
una	  trombosis	  de	  troncos	  supra-‐aórticos	  (lo	  que	  supone	  un	  13%	  del	  total	  
de	  pacientes	  en	  este	  grupo),	  y	  en	  3	   se	  diagnosticó	   trombosis	  de	  accesos	  
venosos	  centrales	  (lo	  que	  supuso	  un	  20%	  de	  los	  mismos).	  O	  sea,	  que	  en	  el	  
grupo	   de	   casos	   no	   hubo	   ningún	   paciente	   que	   desarrollara	   efectos	  
trombóticos,	  y	  en	  el	  grupo	  control	  un	  33%	  de	  los	  mismos	  manifestó	  algún	  
fenómeno	   trombótico.	   Sin	   embargo,	   a	   pesar	   de	   estas	   diferencias	   en	   el	  
porcentaje,	  no	  hubo	  diferencias	  significativas.	  

En	  la	  tabla	  19	  se	  muestran	  los	  fenómenos	  trombóticos.	  
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Tabla	  19.FENÓMENOS	  TROMBÓTICOS	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Eco	  doppler	  —	  n	  (%)	   11(55)	   9(60)	   0,76	  
Trombosis	  TSA—	  n	  (%)	   0(0)	   2(22,2)	   0,2	  
Trombosis	  en	  accesos	  
venosos	  centrales—	  n	  
(%)	  

0(0)	   3(33,3)	   0,74	  

TVP—	  n	  (%)	   0(0)	   0(0)	   	  
Embolia	  pulmonar—	  n	  
(%)	  

0(0)	   0(0)	   	  

Ictus—	  n	  (%)	   0(0)	   0(0)	   	  

IAM—	  n	  (%)	   0(0)	   0(0)	   	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ±	  DS	  o	  n	  (%).	  Abreviaturas:	  IAM	  =	  infarto	  agudo	  de	  miocardio;	  TSA	  
=	  troncos	  supra-‐aórticos;	  TVP	  =	  trombosis	  venosa	  profunda.	  
 
 
 

 
TSA	  =	  troncos	  supra-‐aórticos.	  

	  

casos	   control	  

22%	  

100%	  
78%	  

Gráfico	  9.	  Aparición	  de	  fenómenos	  
trombóucos	  

trombosis	  en	  TSA	   No	  trombosis	  en	  TSA	  
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La	  duración	  del	  ingreso	  fue	  menor	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  de	  16	  días	  
con	  una	  desviación	  estándar	  de	  16,	  y	  de	  22	  con	  una	  desviación	  estándar	  
de	  22	  para	  el	  grupo	  control.	  

	  

Tabla	  20.	  DURACIÓN	  DEL	  INGRESO	  HOSPITALARIO	  EN	  DÍAS	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Tiempo	  hospitalario	  
(días)	  

16±16	   22±22	   0,37	  

Los	  valores	  se	  muestran	  como	  medias	  ± DS o n (%). 

	  

4.3.5.-‐	  Complicaciones	  y	  efectos	  adversos	  durante	  el	  postoperatorio.	  
Durante	   todo	   el	   postoperatorio	   se	   registró	   la	   aparición	   de	   efectos	  

adversos	   y	   complicaciones	   que	   pudieran	   estar	   relacionadas	   con	   la	  
transfusión	  masiva.	  

Las	   reacciones	   no	   inmunologócicas	   se	   dieron	   en	   el	   100%	   de	   los	  
pacientes	   del	   grupo	   control	   y	   en	   el	   95%	   de	   los	   pacientes	   del	   grupo	   de	  
casos.	  Dentro	  de	  éstas	  las	  más	  frecuentes	  fueron	  la	  trombopenia,	  llegando	  

casos	  	   control	  

33%	  

100%	  
67%	  

Gráfico	  9.	  Aparición	  de	  fenómenos	  
trombóucos	  

No	  trombosis	  en	  accesos	  venosos	  centrales	  

trombosis	  en	  accesos	  venosos	  centrales	  
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a	  aparecer	  en	  el	  80%	  de	  pacientes	  del	  grupo	  de	  casos	  y	  en	  casi	  el	  47%	  de	  
pacientes	   del	   grupo	   control	   (p<0.04),	   la	   hipocalcemia	   (85%	   y	   93%	  
respectivamente),	  y	  la	  acidosis	  que	  apareció	  en	  el	  65%	  del	  primer	  grupo	  y	  
en	   el	   73%	   del	   segundo	   grupo.	   El	   resto	   de	   reacciones	   no	   inmunológicas	  
tuvo	  una	  incidencia	  menor.	  

Las	   complicaciones	   infecciosas	   se	   dieron	   en	   2	   pacientes	   del	   grupo	  
de	   casos	   y	   en	   un	   único	   paciente	   del	   grupo	   control.	   La	   infecciónque	   se	  
dioen	  el	  grupo	  control	   fue	  una	  traqueobronquitis	   tras	  10	  días	  del	  evento	  
hemorrágico	  que	  precisó	  la	  transfusión	  masiva;	  y	  en	  los	  otros	  2	  pacientes	  
del	   grupo	   de	   casos	   las	   infecciones	   fueron	   una	   neumonía	   asociada	   a	   la	  
ventilación	  mecánica	  y	  una	  neumonía	  nosocomial.	  

	   En	  cuanto	  a	   las	   reacciones	   inmunológicas,	   se	  dieron	  en	  un	  10%	  de	  
pacientes	  del	  grupo	  de	  casos,	  y	  en	  un	  20%	  de	  pacientes	  del	  grupo	  control.	  
Y	  en	  todos	  los	  casos	  la	  reacción	  que	  apareció	  fue	  la	   lesión	  pulmonar,	   	  en	  
concreto	  la	  lesión	  pulmonar	  aguda	  relacionada	  con	  la	  transfusión	  o	  TRALI.	  
En	  ningún	  caso	  aparecieron	  reacciones	  hemolíticas	  ni	  reacciones	  alérgicas.	  
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Tabla	  21.	  COMPLICACIONES	  Y	  EFECTOS	  ADVERSOS	  DURANTE	  EL	  
POSTOPERATORIO	  

	   GRUPO	   CASOS	  
(n=20)	  

GRUPO	   CONTROL	  
(n=14)	  

P	  

Reacciones	  no	  
inmunológica—	  n	  (%)	  

19(95)	   14(100)	   1,0	  

Hipotermia—	  n	  (%)	   6	  (30)	   5(33,3)	   1,0	  
Coagulopatía—	  n	  (%)	   7(35)	   1(6,7)	   0,1	  
Trombopenia—	  n	  (%)	   16(80)	   7(46,7)	   0,04	  
Acidosis—	  n	  (%)	   13(65)	   11(73,3)	   0,72	  
Hipocalcemia—	  n	  (%)	   17(85)	   14(93,3)	   0,62	  
Hiperpotasemia—	  n	  
(%)	  

2(10)	   0(0)	   0,5	  

Sobrecarga	  hídrica—	  n	  
(%)(TACO)	  

10(50)	   5(33,3)	   0,32	  

Infecciones—	  n	  (%)	   2(10)	   1(6,7)	   1,0	  
Reacciones	  
inmunológicas—	  n	  (%)	  

2(10)	   3(20)	   0,63	  

Reacciones	  
hemolíticas—	  n	  (%)	  

0(0)	   0(0)	   1	  

Reacciones	  alérgicas—	  
n	  (%)	  

0(0)	   0(0)	   1	  

Lesión	  pulmonar—	  n	  
(%)	  

2(10)	   3(20)	   0,63	  

TRALI—	  n	  (%)	   2(10)	   3(20)	   0,63	  
Los	   valores	   se	   muestran	   como	   medias	   ±	   DS	   o	   n	   (%).	   Abreviaturas:	   TACO	   =	   sobrecarga	   circulatoria	  
asociada	  a	  la	  transfusión;TRALI	  =	  lesión	  pulmonar	  aguda	  relacionada	  con	  la	  transfusión.	  
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5.-‐	  DISCUSIÓN	  
	  
La	  transfusión	  masiva	  es	  relativamente	  común	  en	  la	  rutina	  diaria	  de	  

un	  Hospital	  de	   tercer	  nivel	  como	  es	  el	  Hospital	  Universitario	  de	  Canarias	  
debido	   a	   la	   cantidad	   de	   procesos	   quirúrgicos	   complejos	   que	   se	   llevan	   a	  
cabo	  diariamente.	  

	  
En	   el	   presente	   trabajo	   hemos	   realizado	   el	   seguimiento	   de	   los	  

pacientes	   que	   han	   necesitado	   una	   transfusión	   masiva	   y	   han	   sido	  
sometidos	  a	  un	  procedimiento	  quirúrgico,	  bien	  haya	  sido	  éste	  la	  causa	  de	  
la	   hemorragia,	   o	   el	   tratamiento	   coadyuvante	   de	   la	   misma.	   Dichos	  
pacientes	   fueron	   incluidos	   en	   dos	   grupos	   distintos	  a	   posteriori	   de	   haber	  
recibido	   la	   transfusión	   masiva.	   En	   el	   primer	   grupo	   se	   incluyeron	   los	  
pacientes	   que	   recibieron	   transfusión	   masiva	   siguiendo	   las	  
recomendaciones	   del	   nuevo	   protocolo	   de	   transfusión	   masiva	   del	   HUC,	  
mientras	  que	  en	  el	  segundo	  grupo	  se	  incluyeron	  los	  pacientes	  en	  los	  que	  
no	  se	  siguió	  el	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva.	  	  

	  
La	   inclusión	   de	   cada	   paciente	   en	   uno	   u	   otro	   grupo	   no	   supuso	   un	  

descuido	   en	   el	   cuidado	   de	   los	  mismos	   y	   se	   hizo	   después	   de	   haber	   sido	  
tratados,	  cuando	  ya	  estaban	  estabilizados.	  La	  elección	  de	  si	  se	  usaba	  o	  no	  
el	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  fue	  del	  clínico	  que	  trató	  en	  ese	  
momento	  a	  cada	  paciente.	  
	  

La	   cantidad	   de	   pacientes	   pertenecientes	   al	   grupo	   de	   casos	   y	   al	  
grupo	  control	  fue	  distinta	  en	  nuestro	  estudio,	  siendo	  mayor	  en	  el	  grupo	  de	  
casos,	  20	  frente	  a	  14.	  Lo	  mismo	  sucedió	  en	  otros	  trabajos	  en	   los	  que	   los	  
grupos	   no	   tuvieron	   el	   mismo	   número	   de	   pacientes	   (Hendrickson	   et	   al.,	  
2012).	   En	   el	   trabajo	   de	   Dente	   et	   al.el	   número	   de	   pacientes	   en	   ambos	  
grupos	  tampoco	  fue	  igual,	  pero	  a	  diferencia	  con	  el	  nuestro,	  el	  número	  de	  
pacientes	   en	   el	   grupo	   control	   fue	   mayor	   (84	   vs	   73).	   Ellos	   no	   describen	  
diferencias	  demográficas	  en	  ambos	  grupos	  ni	  en	  la	  severidad	  de	  la	   lesión	  
causante	  de	  la	  hemorragia	  masiva	  (Dente	  et	  el.,	  2009).En	  la	  publicaciones	  
de	   otros	   autores	   también	   el	   grupo	   control	   fue	  mayor	   al	   grupo	   de	   casos	  
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(117	  vs	  94	  y	  140	  vs	  119)	   (Cotton	  et	  el.,	  2008;	  Gunter	  et	  al.,	  2007).	  En	  el	  
trabajo	  de	  O’Keeffe	  incluyeron	  a	  132	  pacientes	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  y	  a	  46	  
en	  el	  grupo	  control	  (O’Keeffe	  et	  al.,	  2008).	  
	   	  

Nuestros	  datos	  no	  muestran	  diferencias	  demográficas	  ni	  clínicas	  en	  
ambos	  grupos,	  pero	  sí	  que	  muestran	  una	  mayor	  cantidad	  de	  hemorragias	  
masivas	   en	   sujetos	   varones,	   siendo	   el	   sexo	   femenino	   la	   minoría.	   Se	   ve	  
concordancia	   con	   otros	   estudios	   en	   los	   que	   predominó	   también	   el	   sexo	  
masculino	  (Martínez-‐Calle	  et	  al.,	  2016;	  O’Keeffe	  el	  al.,	  2008;	  Bawazeer	  et	  
al.,	   2015;	   Dente	   et	   el.,	   2009;Gunter	   et	   al.,	   2007;	   Ramesh	   et	   al.,	   2016;	  
Hendrickson	  et	  al.,	  2012;	  Cotton	  et	  al.,	  2009).	  

	  
	   La	  media	  de	  edad	  de	  los	  pacientes	  de	  este	  estudio	  fue	  de	  55	  y	  de	  57	  
años	   para	   el	   grupo	   de	   casos	   y	   el	   grupo	   control	   respectivamente.	   Estos	  
resultados	   sí	   que	   son	   variables	   con	   otros	   estudios,	   ya	   que	   la	   media	   de	  
edad	  ha	  sido	  de	  62,	  34	  y	  35,	   (Martínez-‐Calle	  et	  al.,	  2016;	  O’Keeffe	  el	  al.,	  
2008).	  
	  
	   En	   cuanto	   al	   APACHE	   II	   y	   al	   porcentaje	   de	   mortalidad	   calculado	  
según	  el	  mismo,	  nuestros	  resultados	  no	  muestran	  una	  menor	  mortalidad	  
en	  los	  pacientes	  con	  una	  escala	  APACHE	  II	  más	  baja.	  
	  

El	   porcentaje	   de	   pacientes	   en	   nuestra	   serie	   que	   tomaba	  
anticoagulantes	   y	   antiagregantes	   fue	   mayor	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	  
concretamente	   se	   cuadriplicó	   la	   cifra	  para	   los	  primeros.	   También	   fueron	  
más	  frecuentes	  como	  antecedentes	  personales	  la	  hipertensión	  arterial,	  la	  
diabetes	  mellitus,	  la	  insuficiencia	  cardiaca,	  la	  vasculopatía,	  la	  hepatopatía	  
y	  la	  historia	  previa	  de	  ictus,	  trombosis	  venosa	  profunda	  y	  neoplasia	  activa	  
en	  el	  momento	  del	  sangrado.	  La	  trombofilia	  y	  la	  insuficiencia	  renal	  crónica	  
fueron	  los	  únicos	  antecedentes	  de	  los	  que	  se	  registraron	  que	  fueron	  más	  
frecuentes	   en	   los	   pacientes	   del	   grupo	   control.	   A	   pesar	   de	   ser	   estas	  
variables	   más	   frecuentes	   en	   uno	   u	   otro	   grupo	   no	   hubo	   diferencias	  
significativas.	  Pero	  sí	  que	  podríamos	  pensar	  que	  los	  pacientes	  del	  grupo	  de	  
casos	  eran	  pacientes	  más	  complejos	  y	  esto	  podría	  haber	  contribuido	  a	  que	  
no	  se	  viera	  un	  aumento	  de	  la	  supervivencia	  en	  el	  grupo	  de	  casos.	  
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En	   otros	   estudios	   también	   reseñan	   homogeneidad	   en	   las	  

características	  clínicas	  de	  los	  pacientes.	  Un	  dato	  curioso	  es	  que	  ninguno	  de	  
los	   pacientes	   del	   grupo	   de	   casos	   del	   estudio	   de	   Dente	   et	   al.	   tomaba	  
anticoagulantes	   (Martínez-‐Calle	   et	   al.,	   2016;	   O’Keeffe	   el	   al.,	   2008;	  
Bawazeer	   et	   al.,	   2015;	   Ramesh	   et	   al.,	   2016;	   Hendrickson	   et	   al.,	   2012;	  
Dente	  et	  al.,	  2009).	  	  

	  
Las	   cifras	   basales	   de	   los	   parámetros	   de	   laboratorio	   en	   nuestros	   2	  

grupos	   de	   pacientes	   fueron	   bastante	   similares	   para	   el	   hematocrito,	   el	  
tiempo	  de	  trombina,	  el	  APTT,	  el	  INR	  y	  el	  fibrinógeno.	  Sin	  embargo	  la	  cifra	  
de	   hemoglobina	   partía	   de	   una	   media	   más	   alta	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	  
mientras	   que	   la	   cifra	   de	   plaquetas	   era	   menor.	   En	   otros	   trabajos	   todos	  
estos	   parámetros	   basales	   tenían	   unos	   valores	  muy	   similares	   entre	   los	   2	  
grupos	   (de	   casos	   y	   control)	   (Hendrickson	   et	   al.,	   2012).	   En	   el	   trabajo	  
realizado	   por	   Dente	   et	   al.	   las	   cifras	   basales	   de	   los	   parámetros	   de	  
laboratorio	   y	   del	   exceso	   de	   base	   no	   tenían	   tampoco	   diferencias	  
significativas	   (Dente	  et	  al.,	  2009).	  En	  nuestros	  datos	   las	   cifras	  basales	  de	  
exceso	  de	  base	  fueron	  más	  altas	  en	  el	  grupo	  de	  casos.	  

	  
Los	   pacientes	   del	   grupo	   de	   casos	   partían	   de	   cifras	   de	   fibrinógeno	  

menores	   a	   los	   pacientes	   del	   grupo	   control;	   mientras	   que	   las	   cifras	   de	  
hemoglobina	   eran	  más	   altas	   y	   las	   del	   tiempo	   de	   protrombina	   eran	  muy	  
similares.	  Otros	  autores	  no	  hallaron	  diferencias	  en	  la	  hemoglobina	  media	  
basal,	   ni	   en	   la	   cifra	   de	   plaquetas	   media	   basal,	   ni	   en	   el	   tiempo	   de	  
protrombina	  medio	  basal	  ni	  en	  el	  fibrinógeno	  basal	  (Martínez-‐Calle	  et	  al.,	  
2016).	  	  
	  

Por	   lo	   tanto,	   nuestros	   resultados	   no	   muestran	   una	   menor	  
mortalidad	   con	   cifras	   basales	   de	   hemoglobina	   más	   altas	   ni	   con	   cifras	  
basales	  de	  fibrinógeno	  más	  bajas,	  por	  lo	  que	  los	  pacientes	  que	  sufran	  una	  
hemorragia	   masiva	   podrían	   verse	   beneficiados	   si	   sus	   cifras	   basales	   de	  
fibrinógeno	  son	  más	  altas.	  
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	   Los	  pacientes	  aquí	  estudiados	  tenían	  unas	  cifras	  basales	  de	  lactato	  y	  
exceso	  de	  base	  más	   altas	   en	  el	   grupo	  de	   casos	  que	  en	  el	   grupo	   control,	  
llegando	   incluso	   a	   duplicarlas,	   aunque	   sin	   significación	   estadística.	   Las	  
cifras	  de	  bicarbonato	  son	  bastante	  similares	  en	  ambos	  grupos.	  Lo	  mismo	  
ocurrió	  en	  otras	  publicaciones.,	  en	   las	  que	  hubo	  homogeneidad	  en	  estas	  
variables	  (Cotton	  et	  al.,	  2009).	  
	  

Nuestros	  datos,	  por	   tanto,	  muestran	  unas	   cifras	  basales	  de	  exceso	  
de	   base	   y	   lactato	  mayores	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	   lo	   que	   podría	   también	  
favorecer	   que	   no	   haya	   habido	   una	   disminución	   de	   la	  mortalidad.	   Por	   lo	  
que	   podríamos	   decir	   que	   los	   pacientes	   con	   cifras	   basales	   de	   exceso	   de	  
base	   y	   lactato	  más	   bajas	   podrían	   tener	  mejores	   resultados	   en	   cuanto	   a	  
supervivencia.	  

	  
Nosotros	  no	  apreciamos	  una	  menor	  cantidad	  de	  hemoderivados	  en	  

total	  administrados	  en	  los	  pacientes	  que	  tuvieron	  una	  hemorragia	  masiva	  
tras	  la	  implementación	  del	  protocolo,	  es	  más,	  describimos	  un	  aumento	  del	  
uso	  de	  plasma	   fresco	  congelado	  en	   los	  pacientes	  del	  grupo	  de	  casos;	  no	  
habiendo	   diferencia	   en	   cuanto	   a	   la	   administración	   de	   concentrados	   de	  
hematíes	   y	   plaquetas;	   a	   diferencia	   de	   otros	   estudios	   en	   los	   que	   sí	   que	  
disminuyó	  el	  uso	  de	  los	  mismos.	  	  En	  la	  mayoría	  de	  	  los	  estudios	  se	  observó	  
la	   disminución	   de	   algún	   tipo	   de	   hemoderivado,	   por	   ejemplo	   en	   uno	   de	  
ellos	  	  hubo	  una	  disminución	  de	  la	  necesidad	  de	  administrar	  concentrados	  
de	   hematíes	   en	   las	   primeras	   horas	   (O’Keeffe	   el	   al.,	   2008);	   en	   otro	   se	  
observó	   una	   disminución	   de	   las	   necesidades	   transfusionales	   de	  
concentrados	  de	  hematíes	  y	  plaquetas	  (Sirat	  Khan	  et	  al.,	  2013);	  y	  en	  otro	  	  
se	   demostró	   una	   disminución	   total	   de	   la	   cantidad	   de	   concentrados	   de	  
hematíes	   administrados	   tras	   la	   implementación	   del	   protocolo	   de	  
transfusión	  masiva	  (Dente	  CJ.	  et	  el.,	  2009).	  Sí	  que	  se	  ve	  concordancia	  con	  
otros	  estudios	  en	  cuanto	  a	  esto,	  ya	  que	  también	  se	  vio	  un	  aumento	  de	  la	  
administración	  de	  plasma	   freso	   congelado	  y	  plaquetas	  en	  otros	  estudios	  
(Bawazeer	  et	  al.,	   2015;	  Hwu	  et	  al.),	   así	   como	  en	  el	  estudio	  de	  Martínez-‐
Calle	   et	   al.	   en	   que	   describieron	   un	   aumento	   de	   la	   cantidad	   de	  
concentrados	   de	   hematíes,	   plasma	   fresco	   congelado	   y	   plaquetas	  
administradas	   en	   el	   grupo	   de	   casos	   (Martínez-‐Calle	   et	   al.,	   2016).En	   un	  
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meta-‐análisis	   publicado	   por	   en	   el	   año	   2013	   también	   se	   encontraron	  
resultados	   dispares	   en	   cuanto	   a	   las	   necesidades	   transfusionales	   tras	   la	  
implentación	   de	   un	   protocolo	   de	   transfusión	   masiva	   (Biswadev	   et	   al.,	  
2013).	  En	  dicho	  meta-‐análisis	   se	   recogieron	   los	  datos	  de	  varios	  estudios.	  
Se	   valoraron	   1586	   pacientes	   en	   total,	   encontrándose	   resultados	   no	  
homogéneos.	   En	   cuanto	   a	   la	   cantidad	   de	   concentrados	   de	   hematíes	  
administrados	   se	   observó	   una	   reducción	   de	   los	  mismos	   en	   dos	   estudios	  	  
(Cotton	  et	  al.,	  2009;	  O’Keeffe	  el	  al.,	  2008);	  un	  mayor	  uso	  de	  los	  mismos	  en	  
otro	   trabajo	   (Simmons	   et	   al.,	   2010),	   y	   en	   los	   otros	   no	   hubo	   diferencias	  
significativas	  en	  su	  uso	  (Shaz	  et	  al.,	  2010;	   	  Riskin	  et	  al.,	  2009;	  Dirks	  et	  al,	  
2010;	  Sinha	  et	  al.,	  2013).	  

	  
En	   este	  meta-‐análisis	   también	   se	   recogió	   el	   uso	   de	   plasma	   fresco	  

congelado	   (Biswadev	   et	   al.,	   2013).	   Los	   trabajos	   de	   Riskin	   y	   de	   Sisak	   no	  
objetivaron	  una	  disminución	  significativa	  del	  uso	  del	  mismo	  (Riskin	  et	  al.,	  
2009;	  	  Sisak	  et	  al.,	  2012).	  Mientras	  que	  en	  los	  otros	  estudios	  sí	  que	  se	  vio	  
una	  disminución	  significativa	  de	  su	  uso	  (O’Keeffe	  el	  al.,	  2008;	  Shaz	  et	  al.,	  
2010;	  	  Dirks	  et	  al,	  2010;	  Sinha	  et	  al.,	  2013;	  Simmons	  et	  al.,	  2010).	  Nuestros	  
datos	  mostraron	  un	  resultado	  totalmente	  opuesto,	  ya	  que	  obtuvimos	  un	  
aumento	  del	  uso	  del	  plasma	  fresco	  congelado	  en	  el	  grupo	  de	  casos.	  

	  
En	  cuanto	  al	  uso	  de	  plaquetas	  Riskin	  D	  no	  describió	  diferencias	  en	  la	  

cantidad	   de	   plaquetas	   administradas	   tras	   la	   implementación	   de	   un	  
protocolo	  de	  transfusión	  masiva,	  al	  igual	  que	  nosotros	  (Riskin	  et	  al.,	  2009).	  
O’Keeffe	  y	  colaboradores	  vieron	  una	  disminución	  de	  las	  mismas	  y	  los	  otros	  
estudios	   describen	   una	   mayor	   necesidad	   de	   las	   mismas	   tras	   la	  
implementación	  del	  protocolo	  de	   transfusión	  masiva	   (Riskin	  et	   al.,	   2009;	  
Sisak	  et	  al.,	  2013;	  Rajasekhar	  et	  al.,	  2011).	  	  

	  
En	   otras	   publicaciones	   hablan	   de	   una	   menor	   necesidad	   de	  

hemoderivados	   en	   total	   en	   las	   primeras	   24	   	   horas	   del	   postoperatorio	  
inmediato	   de	   forma	   significativa,	   resultado	   no	   concordante	   con	   los	  
nuestros,	  ya	  que	  habíamos	  dicho	  que	  no	  se	  obtuvo	  una	  disminución	  de	  la	  
cantidad	   de	   hemoderivados	   administrados.	   Lo	   curioso	   es	   que	   ellos	  
describen	   un	   mayor	   consumo	   intraoperatorio	   de	   concentrados	   de	  
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hematíes,	  plasma	  fresco	  congelado	  (aquí	  sí	  que	  coincidimos	  nosotros	  con	  
este	   resultado)	   y	   plaquetas,	   pero	   en	   el	   postoperatorio	   inmediato	   un	  
menor	  uso	  de	   los	  mismos	  con	  significación	  estadística	  para	   las	  plaquetas	  
(sin	   embargo	   nuestros	   resultados	   no	   muestran	   diferencias	   en	   el	  
postoperatorio	  inmediato).	  Tras	  24	  horas	  describen	  una	  menor	  necesidad	  
transfusional	  de	  plasma	  fresco	  congelado	  sin	  significación	  estadística;	  y	  en	  
este	   periodo	   no	   hallaron	   diferencias	   en	   la	   cantidad	   de	   concentrados	   de	  
hematíes	   administrados	   (Cotton	   et	   al.,	   2008;	   Gunter	   et	   al.,	   2007).	  
Nosotros	   tras	   24	   horas	   de	   postoperatorio	   tampoco	   encontramos	  
diferencias	   en	   cuanto	   a	   la	   cantidad	   de	   concentrados	   de	   hematíes	  
administrados,	  pero	  opuestamente	  a	  sus	  resultados	  sobre	  la	  necesidad	  de	  
plasma	  fresco	  congelado,	  nuestros	  pacientes	  del	  grupo	  de	  casos	  recibieron	  
más	  cantidad.	  	  

	  
	  
En	   nuestra	   serie	   se	   muestra	   un	   aumento	   de	   todos	   los	  

hemoderivados	   y	   fármacos	   hemostáticos	   administrados	   en	   el	  
postoperatorio	   inmediato	   en	   el	   grupo	   de	   casos,	   un	   menor	   uso	   de	  
plaquetas	  en	   las	  primeras	  24	  horas	  del	  postoperatorio	  y	   tras	  24	  horas,	  y	  
una	  menor	  cantidad	  de	  concentrados	  de	  hematíes	  administrados	   tras	  24	  
horas	  de	  postoperatorio.	   Estos	   resultados	   coinciden	   con	   los	  de	  Dente	  CJ	  
en	   sus	   resultados	   del	   postoperatorio	   inmediato,	   ya	   que	   ellos	   también	  
detallaron	  un	  aumento	  en	  las	  primeras	  6	  horas	  tras	  la	  llegada	  a	  la	  unidad	  
de	   cuidados	   intensivos	   del	   uso	   de	   plasma	   fresco	   congelado,	   plaquetas	   y	  
crioprecipados	   en	   los	   pacientes	   en	   los	   que	   se	   siguió	   el	   protocolo	   de	  
transfusión	  masiva	  tras	  la	  hemorragia	  masiva.	  Sin	  embargo	  sus	  resultados	  
son	  opuestos	  a	  los	  nuestros	  en	  las	  otras	  etapas	  del	  postoperatorio,	  ya	  que	  
en	  las	  primeras	  24	  horas	  describen	  una	  mayor	  necesidad	  de	  plasma	  fresco	  
congelado	  y	  plaquetas	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  de	  forma	  significativa;	  y	  tras	  
las	   primeras	   24	   horas	   necesitaron	   dichos	   pacientes	   menor	   cantidad	   de	  
plaquetas	   de	   forma	   significativa	   también.	   Coinciden	   con	   nuestros	  
resultados	  de	  menor	  uso	  de	  	  concentrados	  de	  hematíes	  tras	   las	  primeras	  
24	  horas,	  aunque	  en	  su	  caso	  es	  de	  forma	  significativa.	  (Dente	  et	  al.,	  2009).	  
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Con	  respecto	  al	  uso	  de	  FVII	  activado	  nuestros	  datos	  concuerdan	  con	  
los	  de	  otros	  ensayos,	  ya	  que	  se	  vio	  un	  aumento	  del	  uso	  del	  mismo	  con	  la	  
instauración	  del	  protocolo,	   (O’Keeffe	  el	  al.,	  2008;	  Bawazeer	  et	  al.,	  2015).	  
Otros	   estudios	   muestran	   totalmente	   lo	   contrario,	   ya	   que	   en	   el	   de	  
Martínez-‐Calle	  N.	   se	  observó	  una	  disminución	  en	  el	  uso	  de	  FVII	   activado	  
tras	  la	   implementación	  de	  un	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  (Martínez-‐
Calle	  et	  al.,	  2016).	  Dente	  CJ	   	  no	  encontró	  diferencias	  significativas	  con	  el	  
uso	  del	  FVII	  activado	  tras	  la	  instauración	  del	  protocolo,	  pero	  reconocieron	  
que	  éste	   se	   administró	   a	  muy	  pocos	  pacientes	  del	   estudio	   (Dente	  et	   al.,	  
2009),	   hecho	   que	   ocurrió	   en	   nuestro	   trabajo	   también,	   ya	   que	   sólo	   lo	  
recibieron	  2	  pacientes	  pertenecientes	  al	  grupo	  de	  casos.	  
	  

En	  cuanto	  a	  la	  relación	  del	  uso	  de	  FVII	  activado	  con	  la	  mortalidad	  y	  
la	   incidencia	   de	   fenómenos	   trombóticos,	   en	   nuestra	   serie	   no	   se	   vio	  
relación	  con	  un	  aumento	  de	  la	  supervivencia	  ni	  con	  una	  mayor	  incidencia	  
de	   fenómenos	   trombóticos	   a	   pesar	   de	   que	   tras	   la	   implementación	   del	  
protocolo	  aumentó	  el	  uso	  del	  mismo.	  

Encontramos	  trabajos	  que	  coinciden	  con	  nuestros	  resultados	  sobre	  
la	  aparición	  de	  complicaciones	  tromboembólicas,	  no	  hubo	  un	  aumento	  en	  
la	   aparición	   de	   las	   mismas	   en	   los	   pacientes	   en	   los	   que	   se	   siguió	   el	  
protocolo,	   a	   diferencia	   de	   lo	   esperado	   nuestros	   resultados	  muestran	   un	  
aumento	  en	  la	  aparición	  de	  las	  mismas	  en	  los	  pacientes	  en	  los	  que	  no	  se	  
siguió	   el	   nuevo	   “protocolo	   de	   transfusión	  masiva”.	   Coincidimos	   en	   esto	  
con	   otros	   trabajos	   en	   los	   que	   tampoco	   observaron	   un	   aumento	   de	   las	  
complicaciones	   tromboembólicas	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  a	  pesar	  de	  que	  el	  
uso	  de	  FVII	  activado	  en	  este	  grupo	  fue	  mayor	  (O’Keeffe	  el	  al.,	  2008).	  

	  
Estos	  resultados	  también	  coinciden	  con	  más	  estudios	  (Boffard	  et	  al.,	  

2005;	   Hauser	   et	   al.,	   2010)	   en	   cuanto	   a	   que	   no	   encontraron	   una	  
disminución	   de	   la	  mortalidad	   con	   el	   uso	   del	   FVII	   activado.	   Sin	   embargo	  
otros	  autores	  dicen	  que	  el	  uso	  del	  FVII	  activado	  podría	  empeorar	  las	  tasas	  
de	  supervivencia	  ya	  que	  podría	  estar	  relacionado	  con	  un	  aumento	  de	   los	  
fenómenos	  trombóticos	  (Stanworth	  et	  al.,	  2007;	  Lin	  et	  al.,	  2011;	  Avorn	  et	  
al.,	  2011).	  	  
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Coinciden	  nuestros	  hallazgos	  con	  los	  de	  Spinella	  en	  cuya	  publicación	  
no	   reportan	   un	   aumento	   de	   las	   complicaciones	   tromboembílicas	   con	   el	  
uso	  del	  FVII	  activado;	  sin	  embargo	  son	  opuestos	  en	  el	  hecho	  de	  que	  ellos	  
sí	  que	  describen	  una	  disminución	  de	   la	  mortalidad	  de	   los	  pacientes	  a	   los	  
30	  días	  del	  evento	  hemorrágico	  (Spinella	  et	  al.,	  2008).	  

Perkins	   JG	   en	   su	   estudio	   administró	   FVII	   activado	   a	   un	   porcentaje	  
mayor	   de	   pacientes	   que	   nosotros,	   a	   un	   32%;	   y	   no	   encontró	   diferencias	  
significativas	   con	   respecto	   a	   la	  mortalidad,	   a	   la	   aparición	   de	   SDRA,	   a	   la	  
aparición	  de	  infecciones	  y	  a	  la	  aparición	  de	  fenómenos	  trombóticos.	  Sí	  que	  
encontró,	  en	  cambio,	  una	  relación	  entre	  la	  administración	  de	  FVII	  activado	  
y	  menor	   necesidad	  de	   hemoderivados	   y	   fármacos	   hemostáticos	   (Perkins	  
et	  al.,	  2007).	  Aquí	  nuestros	  resultados	  son	  dispares	  ya	  que	  coincidimos	  en	  
los	  hechos	  de	  que	  nosotros	   tampoco	  describimos	  un	  aumento	  de	   SDRA,	  
de	  fenómenos	  trombóticos	  ni	  de	  la	  aparición	  de	  infecciones.	  Tampoco,	  al	  
igual	   que	   ellos,	   describimos	   una	  menor	  mortalidad	   en	   los	   pacientes	   que	  
recibieron	  el	  FVII	  activado,	  pero,	  sin	  embargo,	  el	  uso	  de	  FVII	  activado	  en	  
nuestros	   pacientes	   no	   se	   relacionó	   con	   una	   menor	   necesidad	   de	  
hemoderivados	   y	   fármacos	   hemostáticos.	   Martinowitz	   y	   colaboradores	  
también,	   a	   diferencia	   de	   nosotros,	   demostraron	   una	   disminución	   de	  
requerimientos	  transfusionales	  tras	  el	  uso	  de	  FVII	  activado	  (Martinowitz	  et	  
al.,2001).	  
	  
	   Lodge	  describe	  menos	  pérdidas	  sanguíneas	  tras	  la	  administración	  de	  
FVII	   activado	  en	   su	  publicación	   (Lodge	  et	   al.,	   2002).	   Y	  O’Connell	   reportó	  
que	   en	   el	   80%	   de	   los	   pacientes	   de	   su	   estudio	   cesó	   el	   sangrado	   en	   una	  
hemorragia	   incontrolable	   tras	   haber	   recibido	   FVII	   activado	   (O’Connell	   et	  
al.,2003).	  Es	  cierto	  que	  en	  nuestros	  pacientes	  a	   los	  que	  se	   les	  administró	  
FVII	  activado	  el	  sangrado	  paró;	  pero	  no	  hubo	  diferencias	  significativas	  con	  
el	   resto	   de	   pacientes	   en	   los	   que	   el	   sangrado	   también	   cesó	   y	   no	   se	   les	  
administró	  FVII	  activado.	  
	  

Por	  lo	  tanto,	  el	  uso	  de	  FVIIa	  no	  estuvo	  relacionado	  con	  una	  mejoría	  
de	  la	  supervivencia	  en	  estos	  pacientes,	  pero	  tampoco	  con	  un	  aumento	  de	  
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los	   fenómenos	   trombóticos,	   por	   lo	   que	   lo	   podríamos	   considerar	   un	  
fármaco	  seguro	  en	  este	  tipo	  de	  pacientes.	  
	  

Los	  variables	  analíticas	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato	  en	  cuanto	  a	  
cifra	   de	   hemoglobina,	   hematocrito,	   plaquetas,	   tiempo	   de	   protrombina,	  
INR,	  APTT	  y	  fibrinógeno	  fueron	  muy	  similares	  en	  nuestros	  resultados	  tanto	  
en	  el	  postoperatorio	  inmediato	  como	  en	  el	  postoperatorio	  en	  las	  primeras	  
24	   horas	   en	   los	   2	   grupos,	   excepto	   las	   cifras	   de	   fibrinógeno	   que	   fueron	  
menores	   en	   el	   grupo	   de	   casos	   en	   el	   postoperaorio	   inmediato.	   Estos	  
análisis	   son	   totalmente	   opuestos	   a	   los	   encontrados	   por	   un	   estudio	  
estadounidense	   ya	   que	   ellos	   destacaron	   una	   cifra	   menor	   de	   tiempo	   de	  
protrombina	  y	  una	  mayor	  de	  fibrinógeno	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato;	  
y	   una	   cifra	  menor	   de	   APTT	   en	   las	   primeras	   24	   horas	   del	   postoperaorio,	  
todos	  con	  significación	  estadística	  (Dente	  et	  al.,	  2009).	  

	  

Nosotrosmobservamos	   mayor	   uso	   de	   determinados	   fármacos	  
hemostáticos	   como	   el	   fibrinógeno,	   el	   tranexámico	   y	   los	   crioprecipitados	  
en	   el	   grupo	   de	   casos.	   Estos	   últimos	   únicamente	   se	   utilizaron	   en	   2	  
pacientes	  que	  pertenecían	  al	   grupo	  de	  casos.	  Estos	  hallazgos	   corrobaran	  
los	   descritos	   por	   otros	   compañeros	   españoles,	   ellos	   describieron	   más	  
necesidad	   de	   fibrinógeno	   y	   antifibrinolíticos	   tras	   la	   instauración	   de	   un	  
protocolo	  de	  transfusión	  masiva,	  y	  el	  uso	  de	  crioprecipitados	  únicamente	  
en	  los	  pacientes	  pertenecientes	  a	  dicho	  grupo	  (Martínez-‐Calle	  et	  al.,2016).	  
En	   el	   meta-‐análisis	   	   de	   anterioemente	   nombrado	   también	   se	   hace	  
mención	   al	   uso	   de	   crioprecipitados	   en	   varios	   estudios	   (Biswadev	   et	   al.,	  
2013).	  Por	  ejemplo	  en	  los	  estudios	  de	  O’Keeffe	  y	  de	  Shaz	  B	  no	  describen	  
un	  cambio	  significativo	  tras	   la	   instauración	  del	  protocolo	   (O’Keeffe	  el	  al.,	  
2008;	   Shaz	   et	   el.,	   2010);	   siendo	  estos	  hallazgos	  opuestos	   a	   los	  nuestros;	  
mientras	   que	   otros	   estudios	   no	   incluyeron	   su	   uso	   al	   hacer	   el	   protocolo	  
(Riskin	  et	  al.,	  2009;	  Dirks	  et	  al.,	  2010;	  Simmons	  et	  al.,	  2010).	  	  
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Según	  esto	  nuestros	   resultados	  muestran	  un	  mayor	  uso	  de	  ciertos	  
fármacos	   hemostáticos	   en	   el	   grupo	   de	   casos	   sin	   que	   ello	   conlleve	   una	  
mejoría	  para	   los	  pacientes	  que	  necesitan	  una	  hemorragia	  masiva,	  ya	  que	  
no	   se	   observó	   una	   mejoría	   en	   las	   cifras	   de	   mortalidad.	   Por	   lo	   que	  
podríamos	   decir	   que	   en	   nuestra	   serie	   el	   uso	   de	   ratios	   altos	   de	  
hemoderivados	  no	  estuvo	  relacionado	  con	  un	  beneficio	  para	  los	  pacientes	  
que	  sufren	  una	  hemorragia	  masiva,	  ya	  que	  el	  uso	  del	  nuevo	  protocolo	  de	  
transfusión	  masiva	  del	  HUC	  	  no	  implicó	  una	  disminución	  de	  la	  mortalidad	  a	  
los	  30	  días.	  

En	   este	   trabajo	   no	   se	   observó	   una	   disminución	   del	   sangrado	  
postoperatorio	   tras	   la	   implementación	   del	   protocolo.	   De	   hecho	   el	  
sangrado	   tras	   24	   horas	   de	   la	   hemorragia	  masiva	   fue	   casi	   el	   doble	   en	   el	  
grupo	   de	   casos.	   Tampoco	   se	   vio	   una	   disminución	   de	   los	   eventos	  
hemorrágicos,	   tanto	   los	   menores	   como	   los	   mayores	   tuvieron	   una	  
incidencia	   mayor	   en	   el	   grupo	   de	   casos.	   Y	   lo	   mismo	   sucedió	   con	   la	  
necesidad	  de	  reintervención,	  que	  fue	  mayor	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  aunque	  
la	  causa	  no	  fuera	  el	  sangrado	  en	  todos	  los	  pacientes,	  de	  hecho	  la	  causa	  de	  
la	  misma	  fue	  un	  nuevo	  sangrado	  sólo	  en	  el	  33%	  de	  los	  pacientes	  del	  grupo	  
de	  casos	  que	  se	  reintervinieron.	  Hay	  otros	  estudios	  que	  sí	  que	  avalan	  que	  
las	  concentraciones	  altas	  de	  fibrinógeno	  y	  los	  ratios	  altos	  de	  paquetes	  de	  
hemoderivados	   (concentrados	   de	   hematíes,	   plasma	   fresco	   congelado	   y	  
plaquetas)	  disminuyen	  el	   sangrado	  en	   los	  pacientes	  con	  politraumatismo	  
(Cosgriff	  et	  al.,	  1997;	  Armand	  et	  al.,	  2005;	  Kaspereit	  et	  al.,	  2004;	  Cinat	  et	  
al.,	  1999).	  	  

No	  mostramos	  una	  disminución	  de	  la	  mortalidad	  en	  los	  pacientes	  en	  
los	   que	   se	   siguió	   el	   nuevo	   “protocolo	   de	   transfusión	   masiva”.	   Las	  
publicaciones	  al	  respecto	  son	  muy	  variables,	  	  encontrando	  trabajos	  con	  los	  
que	   nuestros	   resultados	   son	   concordantes,	   como	   el	   trabajo	   de	  	  
Hendrickson	  JE	  en	  el	  que	  no	  encontraron	  una	  menor	  supervivencia	  tras	  la	  
implementación	   de	   un	   nuevo	   protocolo	   de	   transfusión	   masiva	   en	   una	  
población	   pediátrica	   (Hendrickson	   et	   al.,	   2012).	   Y	   otros	   trabajos	   ya	  
realizados	  en	  adultos	  con	  resultados	  similares	  a	   los	  nuestros	   (O’Keeffe	  el	  
al.,	   2008;Snyder	   et	   al.,	   2009;	   Magnotti	   et	   al.,2011;).	   Después	   hay	   otros	  
estudios	  con	  resultados	   totalmente	  opuestos,	  en	   los	  que	  se	  observó	  una	  
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disminución	  de	  la	  mortalidad	  (Aneel	  Bhangu	  et	  al.,	  2013;	  Bawazeer	  et	  al.,	  
2014,	   Bawazeer	   et	   al.,	   2015;	   Martínez-‐Calle	   et	   al.,	   2016).	   Dente	   et	   al.	  
también,	   a	   diferencia	   de	   nosotros,	   describió	   una	   disminución	   de	   la	  
mortalidad	   en	   el	   grupo	   de	   pacientes	   que	   recibió	   la	   transfusión	   masiva	  
siguiendo	  un	  protocolo	  de	   transfusión	  masiva,	  17%	  vs	  36%	   (Dente	  et	  al.,	  
2009).	   	   Cotton	   BA	   también	   describió	   una	   disminución	   de	   la	   mortalidad	  
importante	   en	   su	   publicación	   tras	   la	   implementación	   de	   un	   nuevo	  
protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  tanto	  a	  las	  24	  horas	  
del	   episodio	   que	   causó	   la	   hemorragia	   masiva,	   como	   a	   los	   30	   días	   del	  
postoperatorio	  (Cotton	  et	  al.,	  2008).	  	  

Y,	  a	  diferencia	  de	  nosotros,	  en	  múltiples	  estudios	  se	  demuestra	  una	  
disminución	  de	  la	  mortalidad	  con	  el	  uso	  de	  ratios	  altas	  de	  hemoderivados	  
en	   los	   pacientes	   que	   precisan	   transfusión	  masiva	   (Borgman	   et	   al.,	   2007;	  
Duchesne	  et	  al.,	  2008;	  Kashuket	  al.,	  2008;Gunter	  et	  al.,	  2007).	  

Por	   lo	   tanto	   según	   nuestros	   datos	   el	   uso	   de	   ratios	   altos	   de	  
hemoderivados	  no	  estaría	  relacionado	  con	  un	  beneficio	  para	  los	  pacientes	  
que	   sufren	   una	   hemorragia	   masiva.	   Esto	   mismo	   coincide	   con	   otros	  
trabajos	  (Davenport	  et	  al.,	  2011;	  Inaba	  et	  al.,	  2010).	  	  

Nosotros	   no	   observamos	   una	   mayor	   incidencia	   de	   reacciones	  
inmunológicas	  en	  el	   grupo	  de	  casos,	   fueron	  menores.	  Tampoco	  hubo	  un	  
aumento	  de	   las	   reacciones	  no	   inmunológicas,	  ocurriendo	   también	  en	  un	  
porcentaje	  menor	  de	  pacientes.	  	  

Todas	  las	  reacciones	  inmunológicas	  que	  aparecieron	  fueron	  la	  lesión	  
pulmonar,	   en	   concreto	   la	   TRALI,	   que	   como	   hemos	   dicho	   tuvo	   una	  
incidencia	  menor	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  apareciendo	  sólo	  en	  el	  10%	  de	  los	  
pacientes,	   mientras	   que	   en	   el	   grupo	   control	   se	   dio	   en	   un	   20%	   de	  
pacientes.	  Estos	  hallazgos	  son	  opuestos	  a	  los	  descritos	  por	  	  otros	  autores	  
que	  vieron	  un	  aumento	  de	  la	  toxicidad	  tras	  ratios	  altos	  de	  hemoderivados	  
(Chaiwat	  et	  al.,	  2009;	  Inaba	  et	  al.,	  2010;	  Borgman	  et	  al.,	  2012).	  Pero	  sí	  que	  
coinciden	  con	  nosotros	  en	  el	  hecho	  de	  que	  el	   tipo	  principal	  de	   toxicidad	  
fue	  la	  pulmonar.	  

De	  hecho	  en	   la	  publicación	  de	  Chaiwat	  O	   llegan	  a	   la	  conclusión	  de	  
que	   las	  tasas	  altas	  de	  hemoderivados	  son	  un	  predictor	   independiente	  de	  
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desarrollar	   síndrome	   de	   distres	   respiratorio	   del	   adulto	   (SDRA)	   en	   los	  
pacientes	   con	   politraumatismo.	   Ellos	   describen	   que	   el	   riesgo	   de	   que	   los	  
pacientes	  desarrollen	  SDRA	  es	  más	  alto	  en	  aquéllos	  que	   recibieron	   tasas	  
más	  altas	  de	  hemoderivados.	  Incluyeron	  en	  el	  estudio	  a	  14.070	  pacientes,	  
de	   los	   cuáles	   4,6%	   desarrollaron	   SDRA;	   y	   de	   éstos,	   a	   su	   vez,	   habían	  
recibido	   tasas	   altas	   de	   paquetes	   de	   hemoderivados	   el	   63,5%	   de	   los	  
pacientes	  (Chaiwat	  et	  al.,	  2009).	  

Nosotros	  no	  observamos,	   como	  dijimos	  anteriormente,	  una	  mayor	  
incidencia	   de	   reacciones	   inmunológicas	   tampoco	   en	   ninguno	   de	   los	  
grupos,	  su	  incidencia	  fue	  similar.	  Hay	  controversia	  con	  respecto	  a	  esto	  en	  
los	  distintos	  estudios,	  por	  ejemplo	  en	  otra	  de	  las	  publicaciones	  de	  Cotton	  
en	   la	  que	   incluyeron	  a	  125	  pacientes	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  y	  a	  141	  en	  el	  
grupo	   control,	   no	   vieron	   diferencias	   significativas	   en	   la	   incidencia	   de	  
síndrome	   de	   repuesta	   inflamatoria	   sistémica	   entre	   ambos	   grupos;	   pero,	  
en	  contraposición	  a	  nuestros	  hallazgos,	  describen	  	  una	  menor	  aparición	  de	  
neumonía	   en	   los	   pacientes	   en	   los	   que	   sí	   se	   siguió	   el	   protocolo	   de	  
transfusión	   masiva.	   Mientras	   que	   en	   nuestro	   estudio	   el	   10%	   de	   los	  
pacientes	   del	   grupo	   de	   casos	   presentó	   una	   complicación	   infecciosa,	   en	  
concreto	  en	   los	  2	  casos	  una	  neumonía;	  mientras	  que	  en	  el	  grupo	  control	  
sólo	   un	   6,7%	   de	   	   los	   pacientes	   la	   presentó	   (Cotton	   et	   al.,	   2009).	   Por	   el	  
contrario,	   Dunne	   JR	   en	   su	   publicación	   llegó	   a	   la	   conclusión	   de	   que	   la	  
transfusión	  es	  un	  factor	  independiente	  de	  padecer	  infecciones,	  con	  una	  p	  
<	  0,01	  (Dunne	  et	  el.,	  2006).	  

Nuestros	   resultados	   no	   avalan	   esto	   último,	   por	   lo	   que	   podríamos	  
decir	  que	   las	   tasas	  altas	  de	  hemoderivados	  no	   fueron	  asociadas	  con	  una	  
mayor	   incidencia	   de	   reacciones,	   tanto	   inmunológicas	   como	   no	  
inmunológicas.	  

En	   este	   estudio	   hemos	   observado	   una	   disminución	   de	   la	   estancia	  
hospitalaria	   en	   los	   pacientes	   en	   los	   que	   se	   siguió	   el	   nuevo	   protocolo	   de	  
transfusión	  masiva,	   lo	   cual	   también	   se	   ha	   visto	   en	   otros	   estudios	   (Sirat	  
Khan	   et	   al.,	   2013;	   Cotton	   et	   al.,	   2009	   ),	   siendo	   este	   hallazgo	   opuesto	   a	  
otros	  ensayos	  clínicos	  en	  los	  que	  hubo	  un	  aumento	  de	  la	  misma	  (Bawazeer	  
et	  al.,	  2015;	  Chaiwat	  et	  al.,	  2009).	  
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Por	   lo	   tanto,	   los	   pacientes	   que	   reciben	   tasas	   altas	   de	  
hemoderivados	   podrían	   beneficiarse	   de	   ingresos	   más	   cortos	   en	   los	  
hospitales.	  

	  

El	  cumplimiento	  del	  protocolo	  en	  nuestro	  estudio	  fue	  del	  57%,	  cifra	  
similar	  observada	  en	  otros	  estudios,	  como	  en	  el	  de	  Bawazeer	  M.,	  en	  el	  que	  
se	  observó	  un	  cumplimiento	  del	  protocolo	  en	  un	  66%	  de	  los	  pacientes	  que	  
participaron	  en	  el	  estudio	  (Bawazeer	  M.	  et	  al.,	  2015).	  Esta	  cifra	  fue	  menor	  
en	   otras	   publicaciones	   como	   la	   de	   Ramesh	   W.,	   en	   la	   que	   hubo	   un	  
cumplimiento	   del	   protocolo	   de	   un	   39%	   teniendo	   una	   muestra	   de	   46	  
pacientes	  (Ramesh	  W.	  et	  al.,	  2016).	  

	  
Sin	   embargo	   solamente	   se	   cumplió	   el	   protocolo	   de	   forma	   estricta	  

hasta	   su	   fase	   final	   en	   2	   pacientes	   del	   grupo	   de	   casos,	   es	   decir,	   en	  
únicamente	  un	  10%	  de	   los	  pacientes	  de	  este	  grupo,	  por	   lo	  que	  podemos	  
decir	  que	  la	  adherencia	  al	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  del	  HUC	  
fue	  muy	  baja.	  
	  

	   En	  cuanto	  a	  si	  el	  uso	  de	  un	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  
podría	  disminuir	   los	  costes	  sanitarios,	  no	  se	  realizó	  el	  análisis	  pertinente.	  
Pero	   quizás	   podríamos	   aventurarnos	   a	   decir	   que	   puede	   que	   disminuya	  
dichos	   costes	   ya	   que	   hemos	   visto	   que	   el	   uso	   de	   tasas	   altas	   de	  
hemoderivados	  en	  los	  pacientes	  que	  recibieron	  una	  transfusión	  masiva	  se	  
asoció	   a	   una	   menor	   estancia	   hospitalaria,	   disminuyendo,	   por	   tanto,	   los	  
costes.	   Sin	   embargo	   también	   se	   demostró	   que	   se	   usó	   más	   cantidad	   de	  
plasma	  fresco	  congelado	  de	  forma	  total	  en	  estos	  pacientes,	  por	  lo	  que	  se	  
requerirían	  nuevas	  recogidas	  de	  datos	  y	  nuevos	  análisis	  estadísticos	  para	  
ver	   cuál	   de	   las	   2	   variables	   cuesta	  más,	   si	   un	  mayor	   ingreso	  hospitalario,	  
sobre	   todo	   si	   es	   en	   unidades	   de	   cuidados	   críticos;	   o	   un	   mayor	   uso	   de	  
plasma	  fresco	  congelado.	  

	  

	   La	  mortalidad	  total	  en	  el	  grupo	  de	  casos	  de	  nuestra	  serie	  no	  difiere	  
mucho	  de	  la	  descrita	  por	  otros	  autores.	  Aquí	  la	  mortalidad	  descrita	  fue	  del	  
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40%	   mientras	   que	   en	   otras	   publicaciones	   hemos	   encontrado	   cifras	  
similares,	  por	  ejemplo	  en	  un	  estudio	  en	  Londres	  en	  el	  que	  se	  recogieron	  
701	  casos	  de	  pacientes	  que	  recibieron	  transfusión	  masiva	  concluyeron	  que	  
la	  mortalidad	  intrahospitalaria	  de	  estos	  pacientes	  fue	  del	  33%	  (Green	  L.	  et	  
al;	   2017).	   En	   otra	   publicación	   de	   un	   hospital	   de	   Atlanta	   en	   la	   que	  
incluyeron	  a	  116	  pacientes	  que	   recibieron	  una	   transfusión	  masiva	   según	  
su	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva,	  vieron	  una	  mortalidad	  a	  los	  30	  
días	   del	   evento	   hemorrágico	   del	   38%	   (Dente	   CJ.	   et	   al;	   2009).	   En	   otra	  
publicación	  de	  un	  estudio	  relizado	  en	  Ténesis	  en	  el	  que	   incluyeron	  a	  125	  
pacientes	  en	  el	  grupo	  de	  casos,	  describieron	  una	  mortalidad	  del	  31%	  a	  las	  
24	   horas	   dele	   vento	   hemorrágico,	   y	   del	   43%	   a	   los	   30	   días	   del	   evento	  
hemorrágico	  (Bryan	  A.	  et	  al;	  2009)	  

Como	   limitaciones	   o	   dificultades	   de	   este	   trabajo	   podemos	   citar	  
varias:	  	  

	  
1.-‐	   La	   primera	   de	   ellas	   tiene	   que	   ver	   con	   la	   variabilidad	   en	   las	  

definiciones	   de	   hemorragia	   masiva,	   ya	   que	   al	   no	   tener	   una	   única	  
definición,	  los	  cuadros	  clínicos	  descritos	  son	  muy	  variables	  y	  abarcan	  una	  
amplia	   variedad	   de	   posibilidades.	   No	   es	   lo	   mismo	   ni	   implica	   la	   misma	  
gravedad	   una	   hemorragia	  masiva	   en	   un	   paciente	   que	   pierda	   su	   volemia	  
total	  en	  24	  horas,	  que	  otra	  HM	  en	  otro	  paciente	  que	  pierda	  1,5	  mL/kg/min	  
durante	  más	  de	  20	  minutos	  seguidos,	  ni	  otra	  en	  otro	  paciente	  que	  pierda	  
la	   mitad	   de	   su	   volemia	   en	   3	   horas.	   Todos	   estos	   casos	   implican	   una	  
gravedad	  diferente	   y	  un	   tratamiento	  multidisciplinar	  diferente.	   Tampoco	  
será	   igual	   la	   gravedad	   de	   los	   pacientes	   según	   la	   velocidad	   a	   la	   que	   se	  
pierda	  la	  sangre.	  El	  protocolo	  puede	  que	  no	  haya	  disminuido	  la	  mortalidad	  
porque	   la	   probabilidad	   de	   supervivencia	   de	   dichos	   pacientes	   no	   podía	  
mejorarse	  (bien	  por	  la	  gravedad	  de	  las	  lesiones	  o	  por	  la	  rapidez	  con	  que	  se	  
haya	  producido	  la	  pérdida	  sanguínea).	  

	  
3.-‐	   La	   tercera	   limitación	   es	   el	   tamaño	   muestral,	   relativamente	  

pequeño,	   derivado	   de	   una	   menor	   incidencia	   de	   episodios	   de	   HM	   de	   lo	  
esperado	  en	  el	  tiempo	  de	  estudio	  previsto.	  
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4.-‐	   Una	   cuarta	   limitación	   es	   el	   hecho	   de	   que	   no	   es	   lo	  mismo	   una	  
hemorragia	   masiva	   en	   una	   cirugía	   electiva	   que	   en	   una	   cirugía	   urgente.	  
Como	   hemos	   comentado	   anteriormente,	   durante	   la	   cirugía	   electiva	   con	  
sangrado	  previsto,	  el	  anestesiólogo	  estará	  preparado	  para	  la	  situación	  y	  se	  
adelantará	  al	  problema	  teniendo	  todas	  las	  medidas	  necesarias	  para	  evitar	  
la	   coagulopatía	   del	   trauma	   disponibles	   (calentador	   de	   líquidos,	   correcta	  
volemia,	   evitar	   la	   hipotermia),	   mientras	   que	   en	   un	   sangrado	  masivo	   no	  
previsto,	  el	  paciente	  llega	  a	  quirófano	  acidótico,	  hipotérmico,	  con	  parte	  de	  
la	  volemia	  perdida	  y	  no	  repuesta;	  o	  sea,	  que	  llega	  en	  unas	  condiciones	  ya	  
nefastas	  y	  que	  empeoran	  el	  pronóstico	  por	  favorecer	  de	  por	  si	  la	  temible	  
coagulopatía	  del	  trauma.	  

	  
5.-‐	   Y	   la	  quinta	  y	  última	   limitación	  consiste	  en	  que	   la	  adherencia	  al	  

nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  ha	  sido	  baja	  en	  este	  estudio,	  y	  que	  
cuando	   éste	   se	   cumplió	   tampoco	   se	   cumplieron	   todas	   sus	   fases,	  
únicamente	  en	  2	  pacientes	  de	  todos	  los	  que	  participaron	  en	  el	  estudio	  se	  
llegó	   a	   la	   última	   fase	   del	   protocolo,	   en	   el	   resto	   de	   pacientes	   del	   grupo	  
control	   no	   se	   completaron	   todas	   las	   fases	   del	  mismo.	   Así	   que	   valorar	   la	  
efectividad	   del	   protocolo,	   teniendo	   en	   cuenta	   que	   en	   la	  mayoría	   de	   los	  
casos	   no	   se	   cumplió	   hasta	   su	   fase	   final,	   será	   complicado.
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CONCLUSIONES	  	  
	  

1.-‐	  La	  cirugía	  cardiaca	  fue	  la	  principal	  causa	  de	  hemorragia	  masiva.	  

2.-‐	   El	   nuevo	   protocolo	   de	   transfusión	   masiva	   no	   ha	   disminuido	   la	  
mortalidad,	  de	  hecho	  la	  mortalidad	  ha	  sido	  alta,	  un	  40%.	  Pero	  puede	  que	  
se	  deba	  protocolizar	  más	  estrechamente	  el	  tipo	  de	  pacientes	  que	  debiera	  
incluirse	  para	   seguir	   el	   “nuevo	  protocolo	  de	   transfusión	  masiva”	  no	   sólo	  
teniendo	   en	   cuenta	   la	   pérdida	   sanguínea,	   sino	   otros	   factores	   como	   la	  
velocidad	   a	   la	   que	   se	   produjo	   la	  misma	   y	   las	   enfermedades	   previas	   del	  
paciente,	  ya	  que	  esto	  podría	  participar	  en	  los	  mecanismos	  compensatorios	  
de	  cada	  individuo.	  

3.-‐	  A	  pesar	  de	  que	  nuestro	  protocolo	  no	  mejorara	  la	  supervivencia,	  hemos	  
visto	   que	   no	   ha	   aumentado	   la	   incidencia	   de	   efectos	   adversos	   y	  
complicaciones,	   por	   lo	   que	   podemos	   considerarlo	   seguro	   para	   los	  
pacientes.	  

4.-‐	  El	   grado	  de	  adherencia	  de	   los	   facultativos	  potencialmente	   implicados	  
en	  la	  aplicación	  del	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  no	  ha	  sido	  muy	  alto,	  
en	   gran	   parte	   por	   las	   dificultades	   en	   modificar	   estrategias	   terapéuticas	  
“tradicionales”,	   incorporadas	  durante	  años,	  por	   lo	  que	  se	  hace	  necesaria	  
una	   mayor	   difusión	   del	   mismo,	   explicando	   las	   ventajas	   avaladas	   por	   la	  
literatura.	  

5.-‐	  El	  uso	  del	  nuevo	  protocolo	  de	  transfusión	  masiva	  puede	  disminuir	   los	  
gastos	  sanitarios	  al	  disminuir	  el	  número	  de	  días	  de	  ingreso	  hospitalario.	  
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CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 

 

 

 

	   SI	   NO	  
FECHA	  DE	  INGRESO	   	   	  

FECHA	  DE	  ALTA	   	   	  

MOTIVO	  DE	  I	  NTERVENCIÓN	  
POLITRAUMA	  

	   	  

MOTIVO	  DE	  INTERVENCIÓN	  
ORTOPÉDICA	  

	   	  

MOTIVO	  DE	  INTERVENCIÓN	  
ABDOMINAL	  

	   	  

MOTIVO	  DE	  INTERVENCIÓN	  VASCULAR	   	   	  

MOTIVO	  DE	  INTERVENCIÓN	  CCV	   	   	  

MOTIVO	  DE	  INTERVENCIÓN	  OTROS	   	   	  

INTERVENCIÓN	  URGENTE	   	   	  

INTERVENCIÓN	  PROGRAMADA	   	   	  

CAUSA	  DEL	  SANGRADO	  QUIRÚRGICA	   	   	  

CCV=cardiovascular	  

 

 

 

 

EDAD	   	  
SEXO	   	  
PESO	  (Kg)	   	  
ALTURA	  (cm)	   	  
IMC	  (Kg/m2)	   	  
ASA	   	  

Código: 

DATOS PREOPERATORIOS 
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APACHE	  II	   	  
APACHE	  II=Acute	  Physiology	  and	  Chronic	  Health	  Evaluation	  ASA=clasificación	  del	  estado	  físico	  
según	  la	  American	  Society	  of	  Anesthesiologists;	  IMC=	  índice	  de	  masa	  corporal	  

 

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE/ANTIAGREGANTE 

 

SINTROM	   	  
ACO	   	  
DOSIS	   	  
MOTIVO	  ACO	   	  
AAS	   	  
CLOPIDOGREL	   	  
AINES	   	  
OTROS	   	  

AAS=ácido	  acetilsalicílico;ACO=anticoagulantes	  orales;	  AINES=anti-‐inflamatorios	  no	  esteroideos.	  

 

COMORBILIDADES: 

 

	   SI	   NO	  
FUMADOR	   	   	  
BEBEDOR	   	   	  
HTA	   	   	  
DM	   	   	  
IRC	   	   	  
ICC	   	   	  
ICTUS/AIT	   	   	  
FECHA	  ICTUS	   	   	  
EMBOLISMO	  PULMONAR	   	   	  
FECHA	  EMBOLISMO	  PULMONAR	   	   	  
TVP	   	   	  
FECHA	  TVP	   	   	  
VASCULOPATÍA	   	   	  
NEOPLASIA	  ACTIVA	   	   	  
TROMBOFILIA	   	   	  
HEPATOPATÍA	   	   	  
OTRAS	   	   	  

AIT=	  accidente	  isquémico	  transitorio;	  DM=	  diabetes	  mellitus;	  HTA=	  hipertensión	  arterial;	  ICC=	  
insuficiencia	  cardiaca	  congestica;	  IRC=insuficiencia	  renal	  crónica;	  TVP=	  trombosis	  venosa	  
profunda.	  
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 Versión: 02 de 14 de marzo de 2014 
INC-ACO-2013-01 
 

RIESGO TROMBÓTICO:  
1.� Bajo   2.� Moderado   3.� Alto (según tabla adjunta) 
CHA2DS2-VASC ________ puntos 

 
 C: Fallo cardiaco, FE < 40% 1  
 H: Hipertensión 1  
 A2: Edad > 75 2  
 D: Diabetes 1  
 S2: Ictus/AIT/ Tromboembolismo 2  
 V: Vasculopatia 1  
 A: Edad 65 - 74 1  
 

Sc: Mujer 1  
 

Bajo Moderado Alto 
Fibrilación auricular 

CHA2DS2VASC:  

0-1  
Puntuación CHA2DS2VASC: 2-4 Puntuación CHA2DS2VASC: > 5 

ACV < 3 meses. 
Enf valvular reumática 

Tromboembolismo venoso 
Episodio único de 
ETEV  > 12  
meses sin otro 
factor de riesgo 

ETEV hace 3-12 meses.  
TVP recurrente. Neoplasia activa 
Trombofilia: Factor V Leiden 
heterozigoto, 
mutación heterozigota del factor II. 

ETEV reciente (< 3 meses).  
Trombofilia tipo: déficit de proteína C, S ó 
antitrombina, anticuerpos antifosfolípidos 
ó alteraciones múltiples. 

 
 
RIESGO HEMORRÁGICO: 
Intervención: ___________________________________________________________ 
Riesgo de sangrado  1. �  Bajo    2. �  Moderado   3. �  Alto 
 

 
 

Bajo             
 - Cirugías que permiten una hemostasia adecuada. 

   - Un posible sangrado no supone un riesgo vital para el paciente ni para la cirugía. 
 - Habitualmente no requiere transfusión. 
 - Tipo de cirugía: Cirugía menor: periférica, plástica, ortopédica menor, otorrino, endoscópica, 
cámara anterior del ojo, procedimientos dentales. 
Moderado         
- La hemorragia aumenta la necesidad de transfusión o reintervención. 
- En las que la hemostasia quirúrgica puede ser difícil. 
- Tipo de cirugía: Cirugía mayor visceral, cardiovascular, ortopédica mayor, otorrinolaringología 
(amigdalectomía), reconstructiva, urología endoscópica (resección transuretral de próstata). 
Alto              
- La hemorragia puede comprometer la vida del paciente o el resultado de la cirugía. 
- Tipo de cirugía: Neurocirugía intracraneal, canal medular, cámara posterior del ojo. 
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INTRAOPERATORIO 

 

	   SI	   NO	  
ANESTESIA	  GENERAL	   	   	  
SEDACIÓN	   	   	  
ANESTESIA	  REGIONAL	   	   	  
ANESTESIA	  ESPINAL	   	   	  
SANGRADO	  ESTIMADO	  
INTRAOPERATORIO	  (ML)	  

	   	  

TRANSFUSIÓN	  DE	  HEMOSTÁTICOS	   	   	  
CH	   	   	  
PFC	   	   	  
PLAQUETAS	   	   	  
FIBRINÓGENO	   	   	  
ÁCIDO	  TRANEXÁMICO	   	   	  
CCP	   	   	  
CRIOPRECIPITADOS	   	   	  
FVIIa	   	   	  
CESE	  DEL	  SANGRADO	   	   	  

CCP=complejo	  protrombínico;	  CH=	  concentrados	  de	  hematíes;	  FVIIa=	  factor	  siete	  	  activado;	  PFC=	  plasma	  
fresco	  congelado.	  

 

 

REACCIONES ADVERSAS: 

 

NO INMUNOLOGICAS: 

 

	   SI	   NO	  
HIPOTERMIA	   	   	  
COAGULOPATÍA	   	   	  
TROMBOPENIA	   	   	  
ACIDOSIS	   	   	  
HIPOCALCEMIA	   	   	  
HIPERPOTASEMIA	   	   	  
SOBRECARGA	  HÍDRICA	   	   	  
INFECCIONES	   	   	  
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 INMUNOLÓGICAS: 

 

	   SI	   NO	  
REACCIONES	  HEMOLÍTICAS	   	   	  
REACCIONES	  ALÉRGICAS	   	   	  
LESIÓN	  PULMONAR	   	   	  
TRALI	   	   	  
TACO	   	   	  
TACO=	  sobrecarga	  circulatoria	  asociada	  a	  la	  transfusión;	  TRALI=	  lesión	  pulmonar	  aguda	  relacionada	  con	  
la	  transfusión.	  

 

 

POSTOPERATORIO INMEDIATO (1ª 24H) 

 

	   SI	   NO	  
SANGRADO	  ESTIMADO	  1ª	  24	  H	  
(ML)	  

	   	  

NECESIDAD	  DE	  REINTERVENCIÓN	  
POR	  SANGRADO	  

	   	  

CAUSA	  DE	  REINTERVENCIÓN	   	   	  
 

 

POSTOPERATORIO (desde 24H-30 días)  

 

 

	   SI	   NO	  
EVENTO	  HEMORRÁGICO	  MENOR	   	   	  
EVENTO	  HEMORRÁGICO	  MAYOR	   	   	  
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ECODOPPLER (48-72h) 

 

	   SI	   NO	  
SE	  REALIZÓ	   	   	  
TROMBOSIS	  TSA	   	   	  
TROMBOSIS	  EN	  ACCESOS	  
VENOSOS	  CENTRALES	  

	   	  

TVP	   	   	  
EMBOLIA	  PULMONAR	   	   	  
ICTUS	   	   	  
SCA	   	   	  
TSA=	  troncos	  supra-‐aórticos;	  TVP=	  trombosis	  venosa	  profunda;	  SCA=	  síndrome	  
coronario	  agudo.	  

 

	   SI	   NO	  
EXITUS	  	   	   	  
OTRAS	  INCIDENCIAS	   	   	  
	  

	   SI	   NO	  
CAUSA	  DEL	  ÉXITUS	  
TROMBÓTICA	  

	   	  

CAUSA	  DEL	  ÉXITUS	  
HEMORRÁGICA	  

	   	  

OTRA	  CAUSA	  DEL	  ÉXITUS	   	   	  
	  

 

 

	   SI	   NO	  
SEGUIMIENTO	  DEL	  PROTOCOLO	  DE	  
TRANSFUSIÓN	  MASIVA	  
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-Equilibrio Ácido-Base 

	  

	  

	  

 pH 

 

Lact EB HCO3 CPK -NAC 

Basal      

 Intraqx 1      

Intraqx 2      

Postqx 

Inmediato 

     

Postqx 24h 

 

     

Valor más 
alterado 
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