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. RESUMEN

Durante muchos afios se ha evidenciado la importancia de un adecuado manejo de la
hemorragia masiva, ya que esta misma provoca condiciones especiales y grandes problemas
que dificultan el accionar de los médicos, principalmente en los casos de trauma severo, por

la urgencia en la toma de decisiones.

Como lo son la presencia de coagulopatia, que, con el tiempo, la coagulopatia aguda
del shock puede progresar en una Coagulacion vascular diseminada y es bien sabido que las
pruebas de coagulacion estandar (TP, TTP, fibrindgeno y plaquetas) no son concluyentes en
la definicion de manejo; por lo que se han instaurado protocolos de transfusion masiva de
manera empirica o guiada por clinica sin valores bioguimicos como lo son el 2:1:1 y
posteriormente el 1:1:1 que en multiples ocasiones provocan transfusion innecesaria y mayor

gasto de hemoderivados

Por lo que se recomienda la utilizacién de pruebas viscoelasticas como guia de
transfusion en protocolos de hemorragia masiva, lo que nos llevara a una transfusion
individualizada a los requerimientos de la condicion de cada paciente, basados en una
estandarizacion por los resultados dados por estas pruebas viscoelasticas como lo es con la
tromboelastografia. Lo que darad como resultado una utilizacién optima de los hemoderivados

y menor tasa de complicaciones

Objetivo General: Analizar comparativamente las caracteristicas de los protocolos
de transfusién masiva y los guiados por tromboelastografia, su eficiencia en el uso de

hemocomponentes y sus beneficios en el sistema de salud nacional.

Resultados: EI TEG es una prueba viscoelastica dinamica, que controla las
propiedades trombodinamicas de la sangre, a medida que se induce un coagulo. Estudios
previos han establecido que las pruebas viscoelasticas son superiores a las pruebas de
coagulacioén tradicionales en el reconocimiento de CIT, lo que da como resultado una

intervencion mas tempranay precisa



El objetivo de cualquier protocolo de manejo de hemorragia es detenerla evitando las
complicaciones asociadas; las pruebas viscoelasticas como el ROTEM o TEG permiten
descartar o confirmar tempranamente la presencia de coagulopatia y dirigir la rpida
terapéutica, y reponer factores de coagulacion y plaquetas con el uso racional de
componentes sanguineos, sin olvidar la optimizacion de las condiciones bésicas para una

hemostasia competente.

Estos resultados en el manejo total, y comparando un PTM guiado por TEG vs. un
PTM guiado por PCT, se puede observar que cada paciente que se manejo con la prueba
viscoelastica recibio 7.21 unidades menos de GRE, menos 4.26 unidades menos de PFC, 2.9

unidades de PTs. Y los crioprecipitados y cristaloides no tuvieron mayor diferencia.

Por lo que, gracias a esta comparacion, se demuestra que mediante el uso de TEG en
PTM se obtiene como resultado un ahorro importante en hemoderivados y se evita una sobre

transfusidn sanguinea importante.

Conclusiones: El uso de TEG en un PTM es mas util que la utilizacion de PCT, ya
que, estas duran mas tiempo en alterarse y son mas inespecificas. Por eso, con un protocolo
guiado por TEG, se puede dirigir de manera mas oportuna la transfusién y anticipar

complicaciones como CID asociada a trauma, hemodilucién, entre otras.

Por lo que se logra concluir que la utilizacion de PTM, guiados por TEG, representa
una mayor eficiencia del uso de hemocomponentes en el manejo del sangrado masivo, y esto
brinda una solucién al problema mundial de la escasez de hemoderivados y, por ende,
ayudaria con el actual desabastecimiento recurrente de hemocomponentes en los bancos de

sangre nacionales,

Al seguir los PTM actuales, se llega, en muchos casos, a una sobretransfusion que
Ileva en muchos casos a complicaciones asociadas a la transfusion y a gasto innecesario de
insumos. Por lo que utilizar un protocolo guiado por TEG no solo beneficia al ahorro de
hemocomponentes, sino a mejorar la atencion recibida por el paciente y dar una terapia

dirigida a la necesidad de cada caso, y asi individualizar su atencién.



A nivel nacional, no se ha establecido un trabajo en los ultimos afios por mantener
protocolos de transfusion, y los existentes no se guian por pruebas viscoelasticas, como es
recomendado por la literatura actual en el manejo de hemorragia masiva. Y se concluye que

las pruebas viscoelasticas se utilizan de manera aislada en los hospitales de Costa Rica.

Con un manejo individualizado de la HM guiado por pruebas viscoelasticas, se
disminuyen de manera significativa los dias de atencion, la estancia en UCI y las posibles
reintervenciones después de las 72 horas, por lo que el utilizar PTM guiados por pruebas
viscoelasticas ayudaria a un ahorro del gasto en salud, y ayudaria con la saturacién de los

servicios hospitalarios.
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1. Introduccidén

La transfusidn sanguinea es la infusion de componentes de la sangre o sangre total en
el torrente sanguineo, considerada una medida terapéutica, de la cual se debe tener un
conocimiento fisiologico claro y preciso es uno de los procedimientos médicos mas

realizados en el mundo.

La Medicina transfusional es una ciencia actualmente en transicion, que forma parte
esencial de los cuidados de Salud vigentes. La mejora de las indicaciones y manejo de los
componentes sanguineos (CS) se ha citado como uno de los diez avances clave en la medicina
transfusional en los ultimos 50 afios!. En todo el mundo, los centros de transfusion se
esfuerzan para proporcionar un suministro seguro y garantizar la disponibilidad de los

productos sanguineos para los pacientes, en todos los &mbitos donde asi lo precisen.

El manejo adecuado y eficaz de la sangre es un componente clave de la busqueda de
la excelencia de la calidad de los cuidados sanitarios, en la practica quirdrgica y el manejo

de pacientes traumatizados.

La sangre total, hemocomponentes y hemoderivados escasea, ya que solo se puede
obtener directamente del ser humano, a partir de una donacién desinteresada y que,
posteriormente, esta sangre sera sometida a distintos estudios, para asi asegurar su seguridad
para el futuro receptor’. En el medio costarricense, el uso perioperatorio de
hemocomponentes es un pilar para el manejo de pacientes con alto riesgo de sangrado
significativo, definido como un paciente con hemorragia acompafiado de presion arterial
sistolica (PAS) menor a 90 mmHg y/o frecuencia cardiaca (FC) > a 110 latidos por minuto
(LPM), por lo que su manejo requiere intervencion inmediata®; asi como hay pacientes en

estado de shock hemorrégico, que comprometen su vida.

El trauma mayor es un problema de salud publica, ya que afecta directamente a la
poblacion economicamente activa; por tanto, al desarrollo inmediato de las familias y en
consecuencia de la poblacion. Este problema ayuda a empeorar la escasez de sangre, porque
los pacientes politraumatizados, frecuentemente requieren la administracion de distintas

unidades de hemocomponentes y posteriormente suelen requerir mas, pues usualmente
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requieren manejo quirdrgico y larga estancia en hospitalizacion, multiples intervenciones
quirdrgicas, estancia en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y adicionalmente suelen tener

desestabilizacion hemodinamica®.

Actualmente, en Costa Ricay el mundo se utiliza en el manejo de un sangrado masivo
el protocolo de transfusion masiva (1:1:1), Sin embargo, este modelo de protocolo lleva a
generar un gran gasto de hemocomponentes, ya que se pasa por igual una unidad de glébulos
rojos empacados (GRE), una unidad de plasma y una unidad de plaquetas.

Este protocolo no solo genera mayor gasto de hemocomponentes, sino que tiene un
aumento en la tasa de reacciones adversas en el paciente. Esto se podria mejorar con la
aplicacion de un protocolo con pruebas dirigidas a la necesidad especifica de cada paciente;
estas pruebas van a brindar abundante informacion del paciente en un corto tiempo y, ademas

de ayudar a los médicos en la terapia, les ayudan en el diagndstico.

Las pruebas viscoelasticas, como la tromboelastografia, estdn siendo implementadas
por equipo médico capacitado, en el primer mundo, en servicios de urgencias, anestesia, en
salas de cirugia, donde se espera que pueda suceder una hemorragia considerable y UCI,
donde se hace necesario aumentar la efectividad clinica en el manejo y monitoreo del

paciente, con elementos que ofrezcan seguridad y mayores resultados.

1.1 Planteamiento del Problema

Con el paso de los afios, aun teniendo el conocimiento de la necesidad de los
hemocomponentes en el manejo médico de diferentes patologias, traumas, cirugias y la
escasez de estos, no se ha realizado ningin cambio en protocolos que generen mayor
racionalizacion de hemocomponentes, aumentando la eficacia de dicho procedimiento; esto
al tomar en cuenta que igualmente se sabe que a nivel nacional la tasa de donacién de sangre

es muy baja, lo que genera escasez de dichos hemocomponentes para la demanda que existe.

La necesidad de transfusion sanguinea masiva es de una alta tasa en cirugias mayores
(como las cardiacas) y en manejo de pacientes traumatizados con shock hemorragico, y en

estos casos, al utilizar el protocolo 1:1:1, se aumenta la demanda de hemocomponentes; por
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ejemplo, si se requiere pasar seis unidades de GRE, seis de plasma y seis de plaquetas
significa que se requiere que seis personas donen sangre, para disponer de los
hemocomponentes para una sola persona, sabiendo a criterio medico que posiblemente,
posteriormente se necesitaran mas transfusiones y aumenta la cantidad y posibilidad de si se

requiere procedimiento quirargico y cuéntas intervenciones.
A raiz de esto se generd la siguiente pregunta:

¢Son los protocolos guiados por tromboelastografia mas eficientes en el uso de
hemocomponentes y brindan mas beneficios en el sistema de salud nacional que los

protocolos de transfusién masiva?
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1.2 Objetivos

1.2.1 Objetivo General

Analizar comparativamente las caracteristicas de los protocolos de transfusion masiva
y los guiados por tromboelastografia, su eficiencia en el uso de hemocomponentes y sus

beneficios en el sistema de salud nacional.

1.2.2 Objetivos Especificos

Describir las caracteristicas generales y los criterios médicos que se utilizan para la
implementacién de los diferentes protocolos de transfusién masiva y los protocolos guiados

por tromboelastografia.

Determinar la eficiencia de la utilizacién de los protocolos de estudio en el uso de

hemocomponentes y el manejo de sangrado masivo.

Sefialar similitudes y diferencias en los protocolos nacionales e internacionales

utilizados en el Sistema de Salud Nacional.

Considerar la importancia y los beneficios potenciales del establecimiento de un

protocolo de transfusion guiado por tromboelastografia en Costa Rica.
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1.3 Justificacion

En el presente trabajo de investigacion se tiene como plan llevar a cabo una revision
bibliogréfica, para poder comparar los protocolos de transfusion masiva y los guiados por
tromboelastografia. Esto surge de la necesidad, debido a que la utilizacion de protocolos de
transfusion masiva 1:1:1 genera mayor probabilidad de efectos secundarios
postransfusionales y aumenta el problema de escasez de hemocomponentes, que ya existe,
por el gasto innecesario de hemocomponentes en la utilizacion de este protocolo, o incluso

la no utilizacién de un protocolo y realizar transfusiones de manera empirica.

Esto sucede porque diversos autores han demostrado los maultiples efectos
secundarios que existen con la transfusion, en especial asociados a una transfusion que es
excesiva, asi como dejan en duda la eficacia y el cuestionamiento de una sobretransfusion
con los protocolos utilizados o transfundir de manera empirica, teniendo que basarse en
métodos clinicos Unicamente, debido a que los métodos de pruebas de coagulacion
tradicionales son bastante inespecificos para sangrado masivo, y no se alteran en un corto
tiempo. Pero se han establecido estudios, donde se documenta que las pruebas viscoelasticas
son eficientes y sensibles para un eventual manejo de sangrado masivo, asi como el ser base

para un protocolo guiado por TEG.

Con lo antes mencionado, con base en estos tipos de estudios, les permite a los paises
el orientar protocolos guiados por TEG, los cuales ayudarian al establecimiento de

transfusiones con menos efectos secundarios y mayor eficacia de hemocomponentes.

Con esta investigacion, se busca un estudio que permita ser la base de evidencia
cientifica y comparativa de diversos protocolos, para el establecimiento de protocolos de
transfusidn guiados por pruebas viscoelasticas, y asi mejorar la eficacia en la utilizacion de
hemocomponentes, lo que ayudaria con la escasez de los mismos, asi como disminuir

eventuales efectos secundarios debido a la transfusion.

Para esto, se pretende comparar estos protocolos de transfusion masiva con la

transfusidn guiada por tromboelastografia, método que se inventd ya hace muchos afios; sin
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embargo, no se habia utilizado por muchos afios por la falta de conocimiento y alcance de
esta tecnologia.

Actualmente, en Costa Rica, algunos hospitales, como el Hospital Calderon Guardia
(HCG) y el Hospital San Juan de Dios (HSJD), estan implementando el uso de estas pruebas

en los servicios de emergencias, en las salas de cirugia 'y en las UCI’s
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1.4 Antecedentes

1.4.1Antecedentes historicos

Acerca de las transfusiones sanguineas, el primero en hacerlo fue el Dr. Richard
Lower, en 1665, quien primeramente empezo6 con animales y dos afios después lo realizé a
una persona. Posteriormente, varios doctores empezaron a realizarlo, y el doctor Baptiste es
el primero que documento una transfusion, cuando transfundid a un paciente con sifilis con
sangre de perro, pero no resulto con éxito, ya que el paciente muri6 por falla multiorgénica,

y desde ahi se suspendieron y prohibieron las transfusiones sanguineas.

En 1818, en Londres, James Blundell, como médico gineco-obstetra estaba muy
preocupado, debido a la gran mortalidad materna por hemorragia postparto, por lo que pensé
en restituir la sangre perdida, primero solo con sangre humana y segundo con el Gnico
objetivo de reemplazar la sangre perdida y no para curar la locura, la epilepsia u otras
afecciones, como era la creencia del momento; hizo un total de diez transfusiones, y de ellas
cinco fueron exitosas; las otras cinco personas fallecieron, porque eran pacientes moribundas

a causa de cancer o a sepsis®.

De acuerdo con Brody et al.: "Histéricamente, ha sido una practica comun infundir
grandes cantidades de cristaloides para el manejo y la reanimacion del paciente con

traumatismo inestable hemodinamico’®

Se ha descrito, en multiples estudios, que el uso de cristaloides ha sido utilizado por
muchos afios como primera opcion para el manejo de pacientes hemodinamicamente criticos,
ya que estos son muy similares a los fluidos extracelulares producidos por el cuerpo humano,

y también por costo y efectividad de las pruebas.

Antes de que el uso de productos sanguineos se convirtiera en el pilar principal de los
recursos humanos, los militares usaban sangre entera (WB) para la reanimacion en tiempos
de guerra. Fue facil obtener WB de los soldados, ya sea para uso inmediato o para empaquetar

y enviar a las lineas de batalla.
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Por muchos afios se descubrié que es eficiente para reemplazar la sangre perdida
mientras se mantiene la FC, hasta que se obtuvo el control quirargico del sangrado. A medida
que pasaba el tiempo, WB se elimino lentamente y se reemplazo por el uso de los productos

individuales que se ven utilizados hoy.

Zink y cols. revisaron retrospectivamente los registros médicos de 466 pacientes de
16 centros de trauma de nivel 1 diferentes, para evaluar la eficacia de la transfusion de sangre
a relaciones GRE: PFC més altas que la proporcion tipica 1:1 utilizada en los estudios
discutidos anteriormente. Estos investigadores encontraron una tasa de supervivencia del
80% a 30 dias, en aquellos pacientes que recibieron transfusiones de sangre a razén de 1:1
de GRE: PFC, mientras que solo el 50% habia sobrevivido después de recibir la relacion 4:1
de GRE: PFC. Ademés, la tasa de mortalidad a las seis horas fue significativamente menor
en pacientes con trauma que recibieron mas de una unidad de FFP por cada unidad de GRE
(2% y 37%, respectivamente, p <.001), asi como mas de una unidad de plaquetas para cada
unidad de GRE (3% y 23%, respectivamente: p<.002). Estos resultados enfatizan la
importancia de documentar la cantidad de productos sanguineos administrados durante una

transfusion masiva, asi como rastrear el tipo de producto sanguineo administrado al paciente’.

De acuerdo con el estudio anterior, los autores enfatizan lo importante que es manejar
y documentar la cantidad que el médico debe utilizar de hemoderivados en una transfusién
masiva. Se demuestra en este estudio, realizado a 466 pacientes, en un periodo de 30 dias, en
un hospital de primer nivel de atencion, que el uso adecuado de estos componentes aumenta

e impacta la supervivencia hasta el 80% de los pacientes hemodindmicamente inestables.

La tromboelastografia fue descrita por Hartert en 1948; sin embargo, no se emple6
sino hasta 25 afios después de su comienzo, y fue inicialmente utilizada para monitorizar los

cambios de la coagulacion y fibrindlisis asociados al trasplante de higado®.

En 1973, en un estudio realizado por Howland W et al., monitorizan el
comportamiento de la coagulacion durante cirugia hepatica de 19 pacientes, en la cual
administran diferentes farmacos y observan el efecto de estos con el uso de
tromboelastografia, donde encuentran dos ventajas del uso de TEG en estos pacientes,

detectar un estado hipercoagulable antes de que se produzca un excesivo consumo de los
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factores de coagulacion, y la deteccion temprana de la fibrindlisis, que puede no ser

evidenciada con el uso de las pruebas de coagulacion convencionales durante la cirugia °.

En un estudio realizado en 1981 por Zuckerman, Cohen, VVagher, Woodward, utilizan
una muestra de 262 pacientes, 141 sanos y 121 con cancer, ya que estos pacientes presentan
anormalidades en la coagulacion, con el fin de determinar la capacidad de TEG. En cuanto a
los pacientes sanos, determinan que los resultados en TEG tienden a variar minimamente;
sin embargo, en los pacientes con céncer el 40.8% hubo correlacion entre el resultado
anormal en la polimerizacién de fibrinay TEG, 22.6% anormal en la formacion del coagulo
y TEG. Ademas, observan que TEG es capaz en un 96.7% de captar todas las anormalidades
presentadas, por lo que concluyen que las variables de TEG son capaces de proveer mas

informacion sobre el proceso hemostatico’.

Alrededor del afio 1993, en agosto, se publicé un articulo sobre un estudio prospectivo
realizado con 36 pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar, con la intencién de
determinar la utilidad de TEG, para poder discernir de manera mas efectiva a los pacientes
que probablemente se beneficiarian con transfusiones de plaquetas o plasma fresco
congelado, y determinaron que la TEG es 89.3% mas especifica para dirigir un proceso de

transfusion®.

Asi mismo, en un estudio hecho en 1999 por Fleming et al., en 681 pacientes con
cirugia cardiaca, donde realizaron TEG antes de la cirugia (370 pacientes) y posterior a la
cirugia (311 pacientes), el objetivo fue cuantificar el efecto de TEG en las tasas de transfusion
peri y postoperatoria, donde identificaron que al utilizar TEG se redujo en un 40% el uso de

hemocomponentes®.

En afios posteriores, al revisar continuamente el uso de TEG en diferentes patologias,
se comenzd a utilizar en el manejo de la coagulopatia asociada al trauma, con el fin de dirigir
el manejo adecuado, esto a raiz del aumento de trauma que se presentd, convirtiéndose un
problema de salud publica a nivel mundial, como se menciona en el estudio Global burden
and risk factors (Carga de morbilidad mundial y factores de riesgo). en la cual se calcul6 que
en el afio 1990 los traumatismos constituian méas del 15% de los problemas de salud en el

mundo™®,
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En un estudio realizado en el 2007 por Rugeri et al, en 90 pacientes, donde utilizan la
prueba de tromboelastografia rotacional (ROTEM por sus siglas en inglés), siendo una
variante de la prueba de TEG mencionada, con el objetivo de establecer si ROTEM se
correlaciona con los parametros estandar de las PCC, para detectar rapidamente los trastornos
hemorréagicos presentados en el trauma, y asi guiar la transfusion de hemocomponentes, y
determinan que ROTEM es capaz de detectar rapidamente los cambios hemostaticos in vivo
en los pacientes con trauma, convirtiéndose en una herramienta Gtil para guiar el proceso de

transfusion!,

Segun una investigacion llevada a cabo en el 2010, acerca de las pruebas
viscoelasticas existentes, incluyendo TEG y ROTEM, concluyen que TEG es una prueba que
han ido utilizando e innovando méas para monitorizar el proceso de sangrado y formacién del
coagulo; su habilidad en utilizar sangre completa brinda la oportunidad de acceder in vivo al
proceso de coagulacién, empleandose no solo en pacientes con traumay cirugia, sino también

en pacientes con desordenes tromboticos™?.

Posterior al inicio de utilizacion de TEG en diversos campos, tales como cirugias de
higado y pacientes con cirrosis, cirugias cardiacas, coagulopatia asociada al trauma, se
procedio a utilizar como guia para la transfusion, predecir sangrado en pacientes con alguna
condicion, como se observé en una revision realizada en el 2014, al analizar nueve estudios
utilizando TEG, donde demuestran que reduce significativamente el sangrado en pacientes

con sangrado masivo, al monitorizar el proceso hemostatico en cada paciente.!3

La Sociedad Americana de Anestesiologia incluye las pruebas viscoelasticas como

parte de laboratorios y monitoreo del paciente cuando transcurre el acto quirurgico.

Segun Ruiz y Andresen, hasta hace algunos afios los pacientes con trauma grave eran
reanimados con gran cantidad de cristaloides isotonicos y transfusion de globulos rojos (GR),
con escaso aporte de plasma, lo que generaba hemodilucion y mayor coagulopatia, pudiendo
presentarse posteriormente hipertension intraabdominal, sindrome compartimental

abdominal y deterioro respiratorio®.
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Uno de los factores negativos del mal manejo de la reanimacion del paciente critico
es el de sus complicaciones, como empeoramiento a una coagulopatia que podria generar una
hipertension intraabdominal, sindrome compartimental y deterioro respiratorio; por eso en

los estudios recalcan transfundir adecuadamente al paciente inestable.

"Recientemente, se ha sugerido que los ensayos de hemostasia en el punto de
atencion, como la tromboelastografia (TEG) y la tromboelastometria rotacional (ROTEM),
podrian ser mejores para evaluar la coagulopatia en pacientes que requieren MT"’

A lo largo de los afios multiples examenes e investigaciones han expuesto las
diferentes definiciones e importancia de los hemocomponentes; sin embargo, no se habia
investigado hasta hace unos pocos afios la verdadera importancia de las pruebas

viscoelasticas y su utilizacion como criterio para transfusion.

De acuerdo con Pham y Shaz, la administracion de glébulos rojos: plasma: plaquetas
en proporcion 1:1:1 fue propuesta por primera vez por el ejército de los EE.UU., y
posteriormente con el apoyo de estudios militares y luego civiles. La justificacion de la
relacion 1:1:1 es que se parece mas a la sangre total, lo que ayudaria a tratar y prevenir la
ETIC. Una revision retrospectiva de pacientes, quienes recibieron MT en un hospital de
combate de EE.UU., demostrd una reduccion de la mortalidad del 66% al 19%, cuando la

proporcion de globulos rojos: plasma disminuy6 de 8:1 a 2:18.

Las transfusiones convencionales fueron utilizadas por primera vez por los Estados
Unidos de América en el ejército, donde se demostro, por estudios hechos en un hospital de
combate, que la transfusion 1:1:1 disminuy6 la mortalidad un 66% en los pacientes criticos.

Segun Mata Chacon (2013), la transfusion masiva consiste en administrar de forma
temprana cristaloides y coloides en conjunto con hemoderivados como Gl6ébulos Rojos
Empacados (GRE), Plasma Fresco Congelado (PFC) y concentrados de plaquetas. Los GRE
deben ser los primeros componentes sanguineos transfundidos en pacientes con sangrado
masivo; mientras que el PFC y las plaguetas se reponen cuando es necesario restituir el
volumen sanguineo en sangrados importantes, y se realiza de acuerdo con los anélisis de

coagulacion®.
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La administracion de GRE, PFC y plaquetas varia segin el protocolo utilizado.
Algunas guias indican que se debe administrar una relacion de 1:1:1 unidades de GRE: PFC:
Plaquetas. Otros autores se inclinan a utilizar otros radios de GRE: PFC, como por ejemplo

1:1, 2:1 0 3:1; sin embargo, se ha demostrado que los resultados a corto plazo son similares
10

El manejo convencional de los sangrados masivos es transfundir al paciente con un
orden; primeramente, son los glébulos rojos, y posteriormente se transfunde con plasma y
plaquetas al momento de restituir el volumen. Conforme a lo investigado, la transfusion mas
utilizada es 1:1:1 (GRE, PFC vy plaquetas), pero también se han utilizado otras maneras de

transfundir los hemoderivados, e igualmente los resultados a corto plazo son similares.

La administracién del PFC esté indicada cuando los pacientes hayan requerido >10
U de GRE y aun contintan requiriendo reanimacion con control hemostatico. La relacion 1:1
de GRE: PFC esta asociado con un aumento en la sobrevida y una disminucién de muertes

tempranas por sangrado®®.

Es importante saber el manejo de transfusion de los hemoderivados y sus
componentes, ya que no necesariamente se tiene que hacer una transfusion 1:1:1, pues se ha
demostrado que la relacién 1:1 de GRE: PFC ha dado un aumento de sobrevida y una

disminucion de muertes por sangrados.

Fernandez, Murillo, Puppo, Leal et al. (2012)8 opinan que todos los afios mas de cien
millones de personas sufren algun tipo de traumatismo, y mas de cinco millones, sobre todo
individuos jovenes, mueren debido a actos de violencia o accidentes. La hemorragia masiva
y las lesiones cerebrales consecutivas al traumatismo craneoencefalico (TCE) son las
principales causas de muerte en los traumatismos graves. La hemorragia masiva es, también,
causa de importante morbimortalidad en la gran cirugia, incluyendo la cirugia oncoldgica,
cardiaca y de trasplante de drganos solidos. La mortalidad estimada asociada a esta

hemorragia varia del 30 al 70%.

Estudios e investigaciones realizados mencionan que la mayoria de los sangrados

masivos son causados por traumatismo, accidentes de transito, cirugias mayores, como las
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cardiacas y los trasplantes. Estas causas tienen un alto porcentaje de mortalidad para el

paciente.

"Los tres pilares del tratamiento de la hemorragia masiva son la reposicién de la
volemia con cristaloides y coloides, la optimizacion de la oxigenacion tisular con la

transfusion de hematies y la correccion de la coagulopatia” &,

Los tres pilares para el manejo de la hemorragia masiva son de suma importancia para
mejores resultados y menos complicaciones del paciente. Entre ellas estan la reposicion de
liquidos con cristaloides y coloides, la optimizacion de la oxigenacion tisular por transfusion

de hematies y la correccion de la coagulopatia.

Clasicamente, la hemorragia masiva se ha tratado con la cirugia de control de dafios
para detener la fuente de hemorragia, y la reposicién de la volemia con fluidos y
hemoderivados. A pesar de ello, la morbimortalidad de la hemorragia masiva sigue siendo
inaceptablemente alta, por lo que nuevos esquemas terapéuticos han visto la luz en la tltima
década, con el objetivo de aumentar la supervivencia. Estos incluyen la reposicion precoz de
factores de coagulacion, plaquetas y hematies en relaciones equivalentes (la llamada
reposicion con ratio 1:1:1), el uso de farmacos prohemostaticos (complejo protrombinico,
factor VII activado y &cido tranexamico) y la introduccién de las pruebas a la cabecera del
paciente, y el tromboelastograma para el manejo individualizado y eficaz de la hemorragia

masiva®.

En los ultimos afios, se han realizado nuevas estrategias para aumentar la
supervivencia de los pacientes, entre ellas la introduccion de nuevas pruebas, como el
tromboelastograma, para un manejo mas eficaz e individualizado en cada paciente, ya que,
con cirugia de control de dafios como método para detener la hemorragia y la reposicion de

volemia, no fue tan efectivo y seguia teniendo una alta tasa de mortalidad.

1.4.2 Antecedentes Internacionales

A nivel internacional, se ha evidenciado la importancia de que la transfusion sea una

de manera efectiva y, segin Pérez Sosa®, la transfusion sanguinea del paciente
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politraumatizado con shock hipovolémico es el pilar de la reanimacién en el perioperatorio.
Las dos guias internacionales de manejo de hemocomponentes en el paciente con hemorragia
masiva, recomiendan un manejo enfocado en reducir las complicaciones post transfusionales,
sin limitar el tratamiento del choque hipovolémico, y corresponde a todo profesional
implicado en la reanimacion del paciente en choque conocer e implementar sus

recomendaciones.

En el trabajo realizado por Vallejo et al.” discuten y resaltan que evaluar el
conocimiento acerca de transfusion sanguinea ayuda a determinar la magnitud del problema
educativo y su deficiencia en esta area, al no existir herramientas validadas disponibles para
el monitoreo del conocimiento, y la evidencia indica que las capacitaciones son limitadas e

insuficientes.

Se logra concluir, segin Garcia Lopez®, que la implementacion de la
tromboelastometria rotacional (ROTEM) permite un diagnostico precoz y tratamiento
dirigido de las alteraciones de la hemostasia, disminuyendo la necesidad de concentrados de
hematies, pool de plaquetas y plasma fresco congelado en los pacientes sometidos a

trasplante hepatico.

Lizarraga Cepeda® logra demostrar, en su trabajo de investigacion, que la
tromboelastografia, dentro de parametros normales en pacientes que cursaron con
hemorragia obstétrica, y que persistieron con sangrado activo en UCIA, fue util para
identificar a aquellas pacientes en las que se sospeché coagulopatia, y se descarté como causa

primaria de la hemorragia persistente en el postquirargico inmediato.

Solano Hernandez'® comenta que, en conclusion, la TEG es una prueba que evidencia
claramente alteraciones, siendo superior con respecto a pruebas convencionales
frecuentemente usadas. Se deben realizar estudios prospectivos adicionales que excluyan
sangrado, estableciendo el verdadero valor de la TEG en el diagnostico y el comportamiento

clinico de la sepsis.

La prueba de tromboelastografia fue introducida recientemente en Guatemala, y en

noviembre del afio 2016 en el Hospital General de Accidentes “Ceibal" del Instituto
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Guatemalteco de Seguridad Social, gracias a la colaboracion del personal del Banco de
Sangre y Medicina Transfusional, donde a partir de ello se iniciaron las capacitaciones del
personal médico, con el fin de dar a conocer sobre esa prueba y sus utilidades en el centro
hospitalario; sin embargo, no fue sino hasta principios del 2018 cuando se produjo una

utilizacion.

Logran explicar, en el estudio realizado por Pajares Moncho!!, que la implantacion
de los programas de ahorro de sangre en el area de cirugia cardiaca tiene consecuencias muy
favorables, como son el ahorro de componentes sanguineos y la disminucion de
complicaciones pulmonares, aunque no parece relacionarse con la disminucion de la tasa de

mortalidad.

Es importante capacitar a los médicos sobre el manejo temprano de la coagulacion
del paciente ingresado en trauma; se ha demostrado que, en un tercio de los pacientes, quienes
ingresan por una coagulopatia, es esencial la utilidad del TEG. Los ensayos viscoelasticos
hemostaticos son de utilidad para la reanimacién del paciente herido, pero presentan

deficiencia en una adaptacion generalizada.

Seglin Fondevila: “A nivel mundial, el trauma es la causa principal de muerte. Al
menos un tercio y hasta 60% de los pacientes con trauma sangra: la mitad necesitara una

transfusion”0,

El traumatismo es la causa principal de muerte a nivel mundial, y mas del 50% va a

necesitar transfusiones por sangrado masivo.
De acuerdo con Dalmau®:

En condiciones normales la sangre circula en fase liquida en todo el organismo.
Después de una lesion vascular la sangre se coagula solo [sic] en el sitio de la lesion
para sellar Unicamente el area lesionada. La transformacion de sangre liquida en
coagulo solido esta regulada por el sistema hemostatico y depende de una interaccion
compleja entre la sangre (que contiene las células y los factores que intervienen en la
coagulacién) y pared vascular (el endotelio vascular tiene un papel fundamental

dentro de la coagulacion y la fibrindlisis, y en condiciones fisiologicas tiene
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propiedades anticoagulantes, pero puede presentar propiedades procoagulantes
cuando se rompe el equilibrio).

Tanto la sangre como todos los componentes, junto con la pared vascular y sus
funciones, forman parte indispensable en el proceso fisioldgico de la hemostasia. Participan
las células sanguineas como las plaquetas, toda la cascada de la coagulacion y sus elementos,
asi como también la fibrindlisis. Y si se alteran las propiedades se rompe el equilibrio,
desencadenando distintas manifestaciones.

La prueba de coagulacién perfecta debe ser sensible y especifica. Debe apuntar a
muchos aspectos diferentes de la hemostasia secundaria, incluidos los brazos procoagulantes
y anticoagulantes. Deberia ayudar a individualizar la terapia para un paciente determinado y
controlar la respuesta al tratamiento. También debe ser rapida, ampliamente interpretable y
econdémica. Esa prueba de laboratorio perfecta no existe, pero TEG puede ofrecer pasos en

esa direccion’.

Las pruebas viscoelasticas. a pesar de que no son unas pruebas perfectas, si ofrecen
multiples beneficios, como monitoreo en tiempo real, resultados a corto plazo, en
comparacion con las pruebas convencionales, que no se interpretan en tiempo real y no son

rapidas.

De acuerdo con Roman, Trujillo, Ortega, sobre la coagulopatia aguda traumatica y

hemorragia masiva: es una relacion que se debe conocer:

Los traumatismos y accidentes ocupan una proporcion relevante de las causas de
muerte para el grupo de edad que abarca desde la primera infancia hasta la cuarta
década de la vida. Ya sean en el contexto civil, bajo condiciones de guerra o de
desastres naturales, una buena parte de esas muertes se relaciona directamente con

pérdidas masivas de sangre °.

Los accidentes de transito y los traumatismos corresponden a un alto porcentaje de
las causas de sangrados masivos y, por ende, de alta mortalidad, sin importar el escenario en

que se produzcan.
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Las funciones de la tromboelastometria y la tromboelastografia son distintas; la TEG
se enfoca en las interacciones de sangre y se observa por graficos, y las tromboelastometria

(ROTEM) evalda el coagulo de una forma rapida.
De acuerdo con Fondevila 'y Marun sobre las pruebas viscoelasticas:

Los diferentes equipos (TEG o ROTEM) usan principios de medicion similares, pero
no son equivalentes entre si debido a diferencias en el equipamiento, reactivos
utilizados, parametros a medir y algoritmos de interpretacion. Estos algoritmos, al
facilitar la identificacion rapida de la falla hemostatica, permiten una reposicion

dirigida, utilizando hemocomponentes y hemoderivados especificos®.

Estos equipos, a pesar de que tienen principios de medicion parecidos, son diferentes
entre si, pues poseen caracteristicas diferentes en equipamiento, reactivos utilizados,
pardmetros a medir y algoritmos de interpretacion. Son de alta utilidad, ya que permiten una

reposicion dirigida.

Las pruebas viscoelasticas, a pesar de que no son unas pruebas perfectas, si ofrecen
multiples beneficios como monitoreo en tiempo real, resultados a corto plazo, en
comparacion con las pruebas convencionales, que no se interpretan en tiempo real, y no son

rapidas.

A lo largo de los altimos afos, la utilizacion de la tromboelastografia se ha extendido
a situaciones clinicas, donde la evaluacion de la coagulacion se ha convertido en otro pilar
del cuidado del paciente, como en cirugias de alto sangrado, entre las cuales se encuentran
los reemplazos articulares, la instrumentacion de columnay los traumas, entre otros, asi como
la evaluacion y el seguimiento de terapias anticoagulantes (warfarina, heparinas fraccionadas
y no fraccionadas) antes de llevar a los pacientes a procedimientos; también, para evaluar la
reversion de la heparina con protamina, asi como para el manejo y el seguimiento de
pacientes en unidades de urgencia especialmente, en trauma y en las unidades de cuidados

intensivos?®.
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La utilidad de estos dispositivos cada dia queda mas demostrada, incluso no solo en
pacientes que estan en transoperatorio, sino también como un analitico justo a la par de la

cama del paciente critico, para el mejor manejo y diagndstico.

Segun la guia practica para manejo de hemorragia masiva “Definicion de hemorragia
masiva", se define como cualquier hemorragia que amenaza la vida y requiere transfusion
urgente y masiva de hemoderivados: A. Atendiendo a parametros clinicos: 1. Pérdidas de
sangre evidentes niveles Il y IV de la clasificacion de American College of Surgeons:
hipotension (PAS < 85 mmHG), taquipnea (> 30 respiraciones/minuto) y alteraciones del
sistema nervioso central (bajo nivel de conciencia, paciente confuso o letargico). 2. Cualquier
pérdida importante de sangre provoca shock hemorragico. 3. Puntuacion mayor de 2 en la
escala ABC (Assessment of Blood Consumptions)’.

Es importante la definicion de hemorragia masiva, y saber sobre qué parametros
basarse para llevar a cabo una adecuada transfusion de hemocomponentes y salvar la vida
del paciente. Se toman en cuenta los niveles de sangre perdida, la presién arterial, la presencia
de un shock hemorréagico segun varias escalas internacionales, para hacer asi mas facil su

definicion.

Existen varias definiciones de hemorragia masiva; lo que si queda claro que es el
enfoque clinico del médico no se puede considerar como un valor Unico para una definicion

diagndstica de sangrado masivo.

Para Ruiz y Andresen, la reanimacion propuesta actualmente para el trauma grave
corresponde a la "reanimacion con control de dafios", cuyo objetivo es realizar una
resucitacion hemostatica, y asi evitar la muerte por sangrado. La reanimacion con control de
dafos considera el control del sangrado, el aporte precoz de todos los hemoderivados, la

hipotension permisiva y el aporte controlado de cristaloides.

Los autores demuestran lo importante que es el saber del manejo de la reanimacion
con control de dafos, el cual implica el manejo del sangrado, la transfusion de

hemocomponentes, la hipotension permisiva y los liquidos cristaloides.
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Kumar et al. 12, en su investigacion, tuvieron como objetivo evaluar cuan eficaz y
seguro es el TEG, utilizando un método mas preciso para reflejar la coagulopatia, que
demostro significativamente menor uso de componentes sanguineos, en comparacion con las
pruebas de coagulacién tradicionales en pacientes con cirrosis avanzada con sangrado no-
variceal. Es un estudio que se realiz6 en un Gnico centro y con prueba controlada aleatorizada.
Se escogi6 un total de 96 pacientes, de 18 a 80 afios, con cirrosis hepatica de cualquier
etiologia, con hemorragia alta no-variceal y coagulopatia resultante en este estudio como:
INR>1.8 y/o PLTs < 50 x 109/L. Luego, fueron agrupados en dos para asignarles al azar dos
diferentes formas de transfusion guiada: grupo TEG (n=49) y grupo de cuidado estandar o
SOC, por sus siglas en inglés (n=47). Los resultados mostraron que solo un 26,5% de los
pacientes fueron transfundidos con los tres componentes: plasma fresco congelado (PFC),
crioprecipitado y plaquetas y el 14,3% de este grupo no necesitd ninguna transfusion; sin
embargo, el 87,2% del grupo SOC necesitd de la transfusion de aquellos hemocomponentes.
Se concluy6 que la estrategia de transfusion guiada por TEG, conduce a un uso
significativamente menor de componentes sanguineos, en comparacién con SOC (transfusion
guiada por INR y recuento de PLT) en pacientes con cirrosis avanzada y con coagulopatia y

hemorragia digestiva alta no-variceal?.

Gyanranjan et al.’3, en su trabajo tuvieron como objetivo evaluar el uso de la
tromboelastografia (TEG) para orientar la cantidad correcta y la necesidad de transfusion de
hemoderivados en pacientes cirrdticos con coagulopatia (recuento de plaquetas
<50.000/mm3 y/o INR> 1,8). que presentan hemorragia aguda por varices y su impacto en
resangrado y mortalidad. Se realizé un estudio de tipo ensayo abierto y aleatorio en pacientes
entre los 18 y 65 afios. Se selecciond en dos grupos de un total de 60 pacientes cirréticos con
hemorragia variceal aguda y con presencia de coagulopatia significativa definida como
recuento de plaquetas de <50,000 / mm3 y/o INR > 1.8. El primer grupo fue de n=30 guiada
por TEG y el segundo grupo fue de n=30 evaluado mediante transfusion convencional. Como
resultado, se encontrd que, con el uso del TEG, solo el 13.3% de pacientes recibieron algin
producto sanguineo, en comparacién con los pacientes del grupo de transfusion
convencional. Ademas, se observé que no hubo diferencia en la mortalidad, mientras que en
el grupo TEG, el sangrado a los 42 dias fue menor, en comparacion con el grupo convencional

de transfusion, a pesar de que los pacientes en el grupo TEG recibieron menos transfusiones
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de plaquetas. Se concluyd que la estrategia guiada por TEG se asocio con la reduccion del
producto sanguineo en la transfusion para corregir la coagulopatia, sin comprometer

hemostasia en pacientes cirroticos'®.

Unruh et al.#, en cuya investigacion tuvieron, como propésito de estudio, determinar
si la tromboelastografia (TEG) estd asociada con la reduccién del uso de productos
sanguineos para pacientes con trauma, sometidos a protocolo de transfusién masiva (PTM),
en comparacion con las pruebas tradicionales de coagulacion. Se realizO una revision
retrospectiva sobre una base, con la intencion de tratar a pacientes con MTP en dos periodos:
pre-TEG y post-TEG. Las pruebas de coagulacion tradicionales guiaron las transfusiones
durante el periodo I (n = 20), y el objetivo era que el TEG guiara las transfusiones durante el
periodo Il (n = 47). Se comparé la administracion del producto sanguineo y los resultados
usando la prueba T y Chi-cuadrado. Como resultado se demostré la reduccion significativa
de transfusiones de glébulos rojos, plasma fresco congelado y plaquetas en el periodo I, lo
cual es gracias al uso de las pruebas viscoelasticas realizadas con el TEG. Se concluy6 que
el uso del TEG en la transfusion en pacientes con trauma critico, conservé el uso de productos
sanguineos y parece ofrecer resultados similares, en comparacién con las pruebas de

coagulacion tradicionales®.

En la investigacion de Schmidt et al.'®, tuvieron como objetivo proporcionar una
visién general del coagulo viscoelastico usando la tromboelastografia (TEG), y describiendo
su utilidad para guiar transfusiones de productos sanguineos. Se utilizé un escenario de casos,
asi como la interpretacion de los graficos del TEG. Ademas, se examind la utilidad de las
pruebas viscoelasticas para guiar el manejo del paciente y las transfusiones del producto
sanguineo. Como resultado, se obtuvo que el TEG/ROTEM es Util para evaluar la cinética
de coagulos en pacientes con traumas y sangrados agudos. Los pardmetros usados en el TEG
reflejan los valores medidos usando ensayos estandar de coagulacion; no obstante, los
parametros del TEG ofrece disponibilidad rapida, pero mas costosa. Se utilizan en tres
escenarios principales: cirugia cardiaca, trasplante de higado, y trauma para evaluar la
hemostasia global y la administracion de productos sanguineos. Se concluyé que puede ser
util para guiar reanimacion y transfusion de hemoderivados. Por otro lado, mencionaron que

varios estudios han demostrado una reduccion en la transfusion de componentes sanguineos
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usando el TEG/ROTEM,; sin embargo, otros estudios han sugerido que no es clinicamente

eficaz en guiar la transfusion®®.

Kane et al.®, en su investigacion, tuvieron como objetivo determinar si la
tromboelastografia (TEG) es una herramienta efectiva para reducir la transfusion de
componentes sanguineos usados comunmente en cirugia cardiaca pediatrica abierta. Fue un
estudio de tipo retrospectivo, de casos y controles para 150 pacientes pediatricos cardiacos
que requerian derivacion cardiopulmonar desde enero de 2010 a mayo de 2012. Se agruparon
en relacion de 2:1 para la edad y el ajuste de riesgo para la puntuacion de cirugia cardiaca
congénita. Luego se compard la utilizacion del producto sanguineo entre los grupos, al igual
que las complicaciones postoperatorias, la duracion de la estadia y los costos hospitalarios
de las transfusiones. Como resultados, se obtuvieron que en los pacientes evaluados con TEG
hubo reduccién en la administracion y transfusion de plaquetas y crioprecipitado. Se observé
una reduccion de mas del 50% en los costos hospitalarios en el grupo evaluado con el TEG.
La duracion de la estadia, los requisitos de ventilacion, el sangrado postoperatorio, los
eventos trombaticos y la mortalidad fueron equivalentes. Se concluyd que el uso de TEG
intraoperatorio reduce las transfusiones de plaguetas y crioprecipitado, sin un aumento en las
complicaciones postoperatorias. EI TEG es un método rentable para el reemplazo de

productos sanguineos®.

En Costa Rica, por muchos afios, se han utilizado los protocolos convencionales de
transfusion masiva en el caso de hemorragias masivas, utilizando la prueba de recuento
plaquetario, la prueba de tromboplastina, el tiempo de tromboplastina parcial activada; sin
embargo, en la actualidad, en el pais y en algunos centros hospitalarios, ya se estan haciendo

uso de las pruebas viscoelasticas para el manejo de sangrados masivos.

Mata afirma, en su articulo del 2013, que el sangrado masivo sigue siendo una
importante causa de mortalidad prevenible. Esta asociado a coagulopatia secundaria,
hipoperfusion y consumo de los factores de la coagulacion y plaquetas. Existen dos conceptos
elementales para distinguir: la cirugia de control de dafios y la resucitacién en control
hemostatico; la primera prioriza el control no definitivo, pero temprano de la causa de

sangrado, mientras que la segunda busca el control precoz de la coagulopatia. Como parte
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del manejo de transfusién sanguinea por hemorragia masiva, la resucitacion con control
hemostatico ofrece reconstitucion de plasma y plaquetas, ademas de globulos rojos
empacados de manera inmediata y sostenida. La transfusion de estos tres componentes, en
una proporcion que semeja la composicion fisioldgica de la sangre, impide la hipovolemia 'y

la coagulopatia®.

Los ensayos Vviscoelasticos, tales como la Tromboelastografia (TEG®) y la
Tromboelastometria rotacional (ROTEM®), demostraron mdultiples ventajas, en
comparacion con los laboratorios de coagulacion convencionales. La transfusion de
componentes sanguineos se debe realizar con base en los resultados del andlisis de TEG /

ROTEM, ya que consiguen dirigir la terapia hacia un estado hemostatico fisioldgico®.

De acuerdo con Zumbado-Salas, en el articulo “Tromboelastografia: una revision y

sus aplicaciones en la practica médica” !':

La hemostasis normal es el control de la activacion en la formacién del codgulo y la
lisis de este, coordinadas de manera perfecta para prevenir hemorragias sin causar
trombosis. Es un evento balanceado que cuando se encuentra estable, sus
componentes interactian en las vias correctas y en los niveles apropiados para evitar
los sangrados o formacién inadecuada de coagulos. Si este balance se pierde el

resultado es la hemorragia o la trombosis.

La funcion normal del cuerpo, cuando hay una lesion en los vasos sanguineos, es la
formacion de un coagulo. Cuando alguno de los procesos que se llevan a cabo en la formacién

de ese coagulo se altera, es cuando se producen las hemorragias o problemas trombaticos.

Actualmente, muchos pacientes hospitalizados pueden sufrir sangrados causados por
estados de coagulopatias, cuyo tratamiento no solo debe dirigirse a reponer el volumen o los
componentes perdidos, sino que debe establecerse el origen de la coagulopatia y tratar de
corregirla lo antes posible, evitando transfusiones de hemocomponentes o la aplicacion de

medicamentos innecesarios®’.

Aqui radica la importancia de las pruebas viscoelasticas, debido a que en Costa Rica

una gran cantidad de pacientes hospitalizados llegan a presentar sangrados, y es importante
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darles un tratamiento adecuado, y con la reposicion del hemocomponente que esta
necesitando; asi se evita el desperdicio de hemocomponentes y se le pone al paciente un

tratamiento inespecifico.
De acuerdo con Zumbado-Salas (2018)*":

En afos recientes se ha incrementado de manera significativa el uso (sic) analisis de
hemostasis global mediante viscoelastografia rotacional (tromboelastografia
/tromboelastometria) para el monitoreo de pacientes coagulopaticos o en riesgo de
serlo. En la actualidad existen tecnologias que permiten obtener resultados en tiempo
real y cuyos valores empiezan a dar informacion entre los 10 y 30 minutos,
permitiendo determinar alteraciones en factores de la coagulacion, inhibidores,
fibrindgeno, plaquetas y cascada fibrinolitica. La sensibilidad de la técnica y la
rapidez de los resultados hace que estos analisis se hagan cada vez mas atractivos para
ser utilizados como guia en la toma de decisiones sobre la necesidad de transfundir

de hemocomponentes y la terapia farmacoldgica de las coagulopatias®’.

1.4.3 Antecedentes Nacionales

En los Gltimos afios, Costa Rica ha estado utilizando la viscoelastografia rotacional,
ya que su uso ha reflejado ser beneficioso por la velocidad en la que dan los datos del
paciente, y asi poder transfundir a ese paciente correctamente, siendo esta una técnica eficaz

y sensible.

Segun Roldan, en el 2015. el trauma es responsable de cinco millones de muertes
anuales alrededor del mundo, siendo la hemorragia la principal causa de muerte prevenible
en estos pacientes. Se ha documentado que 25% de los pacientes victimas de trauma se
presentan con coagulopatia al momento de su llegada al servicio de emergencias. Dentro de
los factores que se vinculan con el desarrollo de la coagulopatia inducida por trauma se
encuentran el trauma tisular, la hipotension sistémica, la activacion y consumo de factores de

coagulacion, la hemodilucion, la acidosis y la hipotermia. Las pruebas habituales utilizadas

40



para la valoracion de la coagulacion son pruebas estaticas que solo capturan un pequefio
instante de todo el proceso de coagulacion. Debido a estas y a otras limitaciones, actualmente
han tomado importancia la tromboelastografia (TEG) y la tromboelastometria rotacional
(ROTEM), que evaltan en tiempo real todo el proceso de coagulacion, incluyendo la
formacion de fibrina, la velocidad de formacién del coagulo, asi como también la fuerza, la
estabilidad y la lisis de este. El tratamiento dirigido hacia una resucitacién hemostatica
adecuada, agresiva y dirigida segun las necesidades del paciente, puede conducir a una

dramética mejoria en la morbimortalidad de este grupo de pacientes®®,

En un trabajo de investigacion previo, Alban et al.!® mencionan que las técnicas
viscoelasticas, como la tromboelastografia (TEG) y la tromboelastometria (ROTEM),
muestran el proceso de coagulacion completo, y estan siendo evaluadas como examenes de
la coagulacion global. Estas pruebas se realizan en la cabecera del paciente, e informan acerca
de datos por medio del tromboelastograma en todo momento; quiere decir que el mejor
abordaje y seguimiento de pacientes con sangrados masivos se hace mediante las pruebas
viscoelasticas como TEG y ROTEM.

Proyecciones

Establecer una base para el reconocimiento y posterior realizacion de un protocolo de

transfusion sanguinea guiada por tromboelastografia.

Explicar la importancia de una transfusion dirigida y dejar de lado la transfusion

empiricay el protocolo 1:1:1 sin guia de pruebas viscoelasticas.
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CAPITULO II- MARCO TEORICO
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2. Marco Teodrico

Para poder entender el trasfondo de este trabajo, se debe iniciar explicando qué es la
sangre: es una forma especializada del tejido conjuntivo compuesto por el plasma (sustancia
intercelular liquida); en dicha sustancia se encuentran en suspension elementos formes, entre
ellos los denominados globulos rojos (GRE), globulos blancos y las plaquetas(Pks); actua
manteniendo la composicién adecuada y casi constante de los liquidos corporales, los que
permiten la nutricion, el crecimiento y la funcion de las células del organismo. Participa
también en el intercambio entre el medio externo y los tejidos corporales, y ademas es
portadora de hormonas y de otras sustancias bioldgicamente activas que regulan el

funcionamiento de érganos como el higado, la médula 6sea y las glandulas endocrinas?’.

Los elementos formes que componen a la sangre pueden dividirse en tres grandes
grupos; los eritrocitos o glébulos rojos, definidos como células abundantes de la sangre con
mucha diferencia, suponen mas del 99% del total, con alrededor de cinco millones de
eritrocitos por milimetro cubico. Se trata de células aplanadas, con forma de disco biconcavo,
carente de nucleo y repleto de una proteina denominada hemoglobina, una proteina globular,
constituido por cuatro subunidades y en cuyo centro activo se encuentra un grupo hemo, una
molécula organica que posee hierro en su zona central, encargado de unirse al oxigeno y
transportar hierro. Como los hematies no tienen organulos y no puede repararse, su vida
media es muy corta, unos 120 dias, siendo eliminados por macréfagos del bazo o del higado,
que los fagocitan?,

Los glébulos blancos o leucocitos son células nucleadas y que no contienen
hemoglobina, participan en los procesos de defensa del organismo y pueden dividirse en
varios tipos: los granulocitos definidos como leucocitos con nucleos lobulados y con granulos
visibles al microscopio Optico en su citoplasma, los neutréfilos (son leucocitos de tipo
granulocito) como agranulocitos (son celulas de la sangre caracterizadas por los modos de
colorear los organulos de su citoplasma) mas abundantes, cuya funcién es fagocitar invasores

marcados con anticuerpos?®.

Entre los agranulocitos se encuentran los monocitos (glébulos blancos de mayor

tamafo y tienen capacidad para salir de la sangre y transformarse en macréfagos de los
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tejidos conjuntivos); ,su funcion es fagocitar cualquier elemento externo o desconocido y
mostrarlo a los linfocitos, que se encargaran de fabricar anticuerpos y coordinar el ataque al
invasor, y los linfocitos reconocen los cuerpos extrafios que han sido fagocitados por los
monocitos y se activan, fabricando anticuerpos que facilitan la eliminacién del invasor,

marcéndolo al resto de elementos defensivos®.

Las plaquetas no son celulas en sentido estricto, sino trozos de células que carecen de
ndcleo, y tienen en su interior granulos con sustancias que provocan la formacion de trombos,
para impedir el sangrado en el lugar de la lesion, y producen diversas sustancias que ayudan

a la cicatrizacion de las heridas®!.

El plasma constituye el liquido de la sangre y comprende el 55% del volumen de ella;
esta compuesto por un 90% de agua, un 7% de proteinas (fibrindgeno, albiminay globulinas)
y un 3% de sales inorganicas; en este se encuentran las sustancias nutritivas provenientes del
sistema digestivo, las sustancias de desecho producidas por los tejidos y las hormonas.
Cuando la sangre se pone en contacto con el aire o se interrumpe la circulacion, una de las
proteinas plasmaticas, el fibrindgeno, se precipita en forma de red (fibrina), dando lugar a la
coagulacion; cuando este fendmeno se produce, del plasma coagulado se obtiene un liquido

amarillento y transparente, denominado suero sanguineo®,

La transfusion de hemoderivados es el procedimiento a traves del cual se suministra
sangre o cualquiera de sus hemocomponentes a un ser humano con fines terapéuticos. Una
transfusion de sangre es la transferencia de sangre o componentes sanguineos de un sujeto
(donante) a otro (receptor). Una transfusion de sangre y de hemoderivados puede salvar la
vida del paciente; de ahi la necesidad de que los servicios de salud procuren mantener un
suministro adecuado de sangre segura y garantizar que se utilice como corresponde. Los
hemoderivados son obtenidos a partir del fraccionamiento del plasma humano y son
utilizados con fines terapéuticos; este plasma lleva un proceso de industrializacion

farmacéutica, para obtener diferentes productos®3,

En la actualidad, un hemoderivado es definido como farmaco, proteina terapéutica
presente en el plasma humano, cuyo principio activo se obtiene del plasma de donantes

humanos sanos, a través de un proceso tecnologico de fraccionamiento y purificacion
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adecuado. Para satisfacer estas demandas, actualmente se cuenta con una variedad de
productos sanguineos obtenidos a partir de sangre total; entre los més usados estan los
paquetes globulares, el concentrado de hematies, el concentrado de plaquetas, el plasma

fresco congelado y el crioprecipitado®-,

Se conoce por sangre total aquella que no ha sido separada en sus diferentes
componentes. Una unidad tiene un volumen de 450 a 500 mililitros, y es recolectada en una
solucién con anticoagulante y conservante denominada CPD (citrato-fosfato-dextrosa) o
CPDA - 1 (citrato-fosfato-dextrosa-adenina), que permite la supervivencia de sus elementos.
El hematocrito de cada unidad corresponde con el hematocrito del donante (como minimo
38%), y la temperatura de almacenamiento es de 1 a 6 °C 3!, Ademas, las concentraciones de
potasio y amoniaco aumentan, y el PH disminuye como resultado de las reacciones de

almacenamiento®.

Su indicacion fundamental es el tratamiento de pacientes con hemorragia activa que
presenten una pérdida sostenida de mas de 25% de su volumen sanguineo total, y que puedan
llegar a sufrir choque hemorragico. En general, se recomienda que, en caso de no existir
sangre total, se administren glébulos rojos con soluciones cristaloides o se administren
gldbulos rojos con plasma fresco congelado, supliéndose asi la capacidad de transporte de
oxigeno y restaurandose el volumen perdido, aumentar la capacidad de transporte de oxigeno
de la sangre, restituir el volumen en caso de shock y restituir un componente hematico que

no se encuentre disponible individualmente®®.

En el adulto, una unidad de sangre total aumenta el hematocrito en un tres a cuatro
por ciento y la hemoglobina en 1 g /dL mientras que en pacientes pediatricos la transfusion
de 8 mL/kg puede proporcionar un aumento de la hemoglobina de aproximadamente 1 g/dL.
La velocidad de infusion depende del estado clinico del paciente, pero por razones de
seguridad, su tiempo de administracion no debe ser mayor de cuatro horas. El reajuste del
volumen puede ser prolongado o anormal en pacientes con insuficiencia renal crénica o
insuficiencia cardiaca congestiva. La sangre total debe administrarse a través de un filtro, y

no administrarla a pacientes con anemia crénica que estéen normovolémicos y Unicamente
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necesiten un aumento de su masa de glébulos rojos; en tal caso se recomienda usar

concentrados de globulos rojos.3"%,

En pacientes que reciban grandes cantidades de sangre almacenada, se puede
presentar una coagulopatia dilucional por disminucién de los factores labiles de la
coagulacién y de las plaquetas; los factores estables se mantienen en las unidades de sangre.
El almacenamiento origina también una disminucion de la concentracion de difosfoglicerato,

que es la molécula facilitadora de la liberacion de oxigeno de la hemoglobina®,

Se obtiene asi una indicacion mas fisiologica para la transfusién que con la medicion
aislada de la hemoglobina y hematocrito. Los concentrados de glébulos rojos son ventajosos
para pacientes que no requieren o no pueden tolerar una excesiva expansion de volumen,
tales como los pacientes con insuficiencia cardiaca o anemia cronica. La dosis depende de la
clinica del paciente: en el adulto una unidad de glébulos rojos eleva la concentracion media

de hemoglobina en un 1 g/dL, y el hematocrito en un 3%%.

El concentrado de hematies se obtiene de la separacion, por centrifugacion, de la
mayor parte del plasma de una unidad de sangre total; est4 formado por glébulos rojos y una
pequefia cantidad de plasma; su conservacion se realiza en las mismas condiciones que la
sangre total y dura 42 dias. Es el producto mas indicado en el tratamiento de la mayor parte
de las anemias. Cada unidad contiene 250-300mL. Indicado principalmente para aumentar la
capacidad de transporte de oxigeno de la sangre en presencia de una pérdida hematica aguda
0 cronica, generalmente secundaria a hemorragia aguda, hemorragia quirdrgica o anemia

cronica; para su administracion se hara uso del equipo de administracion de sangre?.

En el momento de la transfusion, es importante que el médico se plantee la edad del
paciente, la adaptacion fisioldgica a la anemia, la funcién cardiopulmonar y el pronostico,
junto con el valor de la hemoglobina y del hematocrito. Los riesgos asociados con su
administracion son los mismos que con la sangre total; a pesar de que es deseable evitar
transfusiones innecesarias, los pacientes anémicos sintomaticos deben recibir tratamiento
apropiado®. Las posibles reacciones son resultado de incompatibilidad de grupo causada por
un error, la administracion de sangre a un paciente erréneo o la identificacion incorrecta del

componente sanguineo. En situaciones de urgencia, se puede administrar sangre 0 - hasta
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tener resultado de las pruebas cruzadas; los pacientes varones y las mujeres posmenopausicas

pueden recibir sangre 0 * 4.

Se controlard cuidadosamente el balance hidrico en pacientes con riesgo de
sobrecarga de liquidos. El concentrado de hematies no debe permanecer a temperatura
ambiente mas de 30 minutos antes de su administracion. El tiempo de infusién no debe
exceder de cuatro horas, pues cuanto méas tiempo se mantengan a temperatura ambiente,
mayor es el peligro de proliferacion bacteriana y de hemdlisis*. Para su administracion se
deben seguir una serie de pasos de manera sistematica y ordenada; primero se debe
comprobar la fecha de caducidad de la sangre, identificar al paciente, comparar la unidad a
transfusion con la banda de identificacion de sangre del paciente, si el paciente esta despierto,
preguntarle su nombre completo, invertir suavemente la bolsa varias veces para suspender
los hematies, asegurarse de que la camara de goteo superior esté llena hasta la mitad, para

evitar la lesion de los hematies*2.

Después de 15-30 minutos, se vuelven a valorar los signos vitales y ajustar la
velocidad de flujo a la deseada. La valoracion del paciente y de sus constantes vitales se
realiza de forma continua a lo largo de toda la transfusién, segln se necesite, de acuerdo con
el estado del paciente y el nUmero de unidades que se vayan a administrar. Una vez finalizada
la transfusidn, se volveran a valorar las constantes vitales y se limpiara el sistema con suero
salino normal. Si el tratamiento de transfusién ha finalizado, administrar la solucién prescrita

con un nuevo sistema de goteo intravenoso™.

Hay consideraciones especificas segun la edad, y la sobrecarga de liquidos debe
evitarse tanto en ancianos como en pacientes jovenes. Es probable que el banco de sangre del
hospital pueda separar unidades enteras de hematies y de sangre entera en unidades menores,
y esto permite la utilizacion de la unidad entera, manteniendo la integridad de la bolsa de
sangre. Existe riesgo de infeccion virica durante una transfusion; la infeccion por
citomegalovirus (afeccion relacionada con los virus que causan la varicela y la
mononucleosis) puede encontrarse en el 50% de la poblacion, lo cual implica una gran
cantidad de sangre infectada. Esto es preocupante en el neonato, porque puede producir

problemas como la neumonia o la muerte®.
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El concentrado de plaquetas es procedente de la sangre total, suspendidas en un
pequefio volumen de plasma aproximadamente de unos 60 mililitros, obtenidos a partir de la
centrifugacion de plasma proveniente de la primera separacion. Las plaquetas solo se pueden
conservar cinco dias a 22° C en el banco de sangre, pueden durar entre 10 a 15 minutos a
temperatura ambiente y deben ser administradas inmediatamente al paciente para conseguir
los efectos deseados; se utilizan fundamentalmente en enfermedades graves acompariadas de
una disminucion importante de plaquetas como leucemias, trombocitopenias, pacientes en
quimioterapia, recién nacidos con riesgo de sangrado excesivo, pacientes sometidos a cirugia

cardiaca entre situaciones clinicas**.

Las plaquetas desempefian un papel importante en la coagulacion sanguinea y la
formacion de trombos. Estas se obtienen por centrifugacion de la sangre entera. Se
encuentran disponibles en unidades de dosis Unica o multiple en bolsas de 30-50mL. El banco
de sangre puede almacenar toda la prescripcion en una sola bolsa. Las alteraciones del
namero o funcion de las plaquetas pueden tener efectos, que van desde una prolongacion
clinicamente insignificante del tiempo de sangrado hasta grandes defectos de la hemostasia
incompatibles con la vida, asi como también pueden alterar su funcion, tales como farmacos,

enfermedades renales o hepaticas, sepsis, aumento de la degradacion del fibrindgeno®.

Su uso es bastante controvertido; la decision depende de la causa de la hemorragia,
del estado clinico del paciente y del nimero y funcion de las plaquetas circulante. Algunas
indicaciones incluyen el tratamiento de hemorragias causadas por trombocitopenia con un
recuento < 50 000/L o en pacientes con plaquetas que funcionan anormalmente, por causas
congénitas o adquiridas; la prevencion de hemorragias durante la cirugia o ciertos
procedimientos invasores en pacientes con recuentos de plaquetas < 50 000/L, y la profilaxis
en pacientes con recuentos < 5000 a 10 000/L asociados a aplasia medular o hipoplasia debida
a quimioterapia o invasion tumoral; aumentar las plaquetas en presencia de trombocitopenia

(recuento bajo de plaquetas) de cualquier etiologia®®.

Un mililitro de plasma fresco congelado contiene aproximadamente una unidad de
actividad de factor de coagulacion; los componentes especificos y los agentes farmacologicos

han relegado su uso a un reducido nimero de situaciones, como corregir las deficiencias de
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la coagulacion para las cuales no se dispone de concentrados del factor especifico, corregir
la didtesis hemorragica (condicion del organismo congénita o adquirida que predispone a
sangrar de forma andmala, debido a una alteracion de cualquiera de las cuatro fases de que
consta el mecanismo fisioldgico de la hemostasia) de causa desconocida o la asociada a
insuficiencia hepatica, corregir coagulopatia y hemorragias activas, como las que pueden

producirse durante una transfusion masiva®*’.

Su dosificacion y administracion depende de la situacion clinica del paciente y de su
enfermedad. Para reponer factores de la coagulacion puede usarse una dosis de 10 a 20
mL/kg, capaz de aumentar la concentracion de factores en un 20% inmediatamente después
de la transfusion. Para la transfusion se empezard identificando al paciente y el grupo
sanguineo, y se hace un doble control de la unidad de plasma con otra persona. Para
asegurarse de que es correcto, debera ser del mismo grupo. Se observa la bolsa por posibles
pérdidas y el color de la infusion; el color debe oscilar de amarillo y la solucidn debe ser

transparente®’- 48,

El crioprecipitado se prepara a partir de plasma fresco congelado, y puede permanecer
congelado hasta un afio; cada unidad o bolsa de un Unico donante contiene factor V1II, factor
von Willebrand (glucoproteina de la sangre; su funcion es permitir que las plaquetas se unan
de manera estable a la superficie del vaso roto), fibrindgeno (proteina soluble del plasma
sanguineo responsable de la formacién de los codgulos de sangre) y fibronectina
(glucoproteina que permite que las plaquetas se unan de manera estable a la superficie del
vaso roto) en 1015 mL de plasma, y cada bolsa se prepara a partir de 10 donantes, y la dosis
que se prescribe es de 2-4 bolsas por cada 10 kg de peso corporal. Indicado en pacientes con
hemofilia A, déficit de factor VIII, enfermedad de von Willebrand, también se usa como
fuente de fibrindgeno. La dosis depende de la enfermedad que se vaya a tratar, y se debe
administrar a través de un filtro estandar; una vez descongelado, si no se usa inmediatamente,

puede almacenarse durante un maximo de seis horas®.
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2.1 Hemorragia Masiva

Es dificil de definir, debido a la variabilidad de contextos en los que suele ocurrir, y

no depende solo de la volemia perdida, sino del tiempo en el que tiene lugar. A lo largo de la

historia han surgido varias definiciones de hemorragia masiva; sin embargo, se han creado

escalas para establecer su definicion, y asi evitar confusiones.

Se conoce como Hemorragia Masiva (HM) a toda aquella situacion clinica en la cual

la pérdida de sangre es de tal cantidad y velocidad, que sobrepasa los mecanismos

fisiol6gicos de compensacion del organismo, provocando en el paciente una hipoperfusion

tisular con descompensacion y fracaso circulatorio (shock hipovolémico).

Requiere un pronto reconocimiento y un tratamiento precoz, para restaurar el

volumen perdido, mantener la oxigenacion tisular y conseguir una adecuada hemostasia®.

Segun los pardmetros clinicos y la temporalidad:

Tabla 1. Pardmetros clinicos y temporalidad de hemorragia masiva

Parametros clinicos

Temporalidad

1. Pérdidas de sangre evidentes
niveles, 1l y IV de la clasificacion de
American College of Surgeons: hipotension
(PAS < 85 mmHG), taquipnea (> 30
respiraciones/minuto) y alteraciones del
sistema nervioso central (bajo nivel de

conciencia, paciente confuso o letargico).

1. Pérdidas medibles de sangre > 150

mL/min durante diez minutos o mas.

2.Cualquier pérdida importante de

sangre que provoca shock hemorrégico.

2. Pérdida del 50% del volumen

sanguineo en unas tres horas.
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3. Puntuacion mayor de 2 en la 3. Cuatro unidades de concentrado
escala ABC (Assessment of Blood | de hematies en unahoray siguen sangrando.

Consumptions).
o Pérdida de 1,5 ml/kg/min durante

maés de 20 minutos.

o Pérdida de la volemia total en 24
horas, equivaldria a la transfusion de 10
concentrados de hematies (CH) para un

paciente de 70 kg.

4. Pérdida de 1-1,5 volemias en 24 h.

6. Hemorragia mayor, que amenaza
la vida y da como resultado una transfusion

masiva.

Fuente: elaboracion propia, 2022.

Segun los autores, todas las definiciones mencionadas anteriormente son Optimas. Se
podria decir que la que méas acertada es la pérdida sanguinea superior a 150 ml/min por mas
de 10 minutos, aunque esta cuantificacion, aungue es la mas cercana a la realidad, cuando se

encuentra en la emergencia en muchas ocasiones es dificil medirla.

El shock hemorragico genera trastornos en el transporte de oxigeno, con disfuncion
celular y organica. En algunos casos se requiere gran cantidad de hemoderivados, teniendo
en cuenta la gran cantidad de efectos secundarios y la elevada mortalidad que conlleva la

transfusion masiva (TM)®.
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En las maltiples guias, los pardmetros clinicos mas relevantes son la hipotension, la

taquipnea y la alteracion del estado de conciencia; no obstante, la cuantificacion del volumen

sanguineo perdido también forma parte de la clasificacion. De acuerdo con la ACS, un

sangrado masivo es a partir de 11y V.

Tabla 2. Signos y sintomas de hemorragias por grado

Parametro Grado | Grado 11 Grado Grado
i v

Pérdida <15% 15-30% 31-40% >40%
sanguinea

. <750 ml 750-1000 ml 1500-2000 ml > 2000 ml
aproximada
Frecuencia <100 Ipm > 100 Ipm > 120 Imp > 140 Imp
cardiaca
Presion arterial Normal o alta Disminuida Disminuida Disminuida
Frecuencia 14-20 rpm 20-30 rpm 30-40 rpm > 35 rpm
respiratoria
Gasto urinario > 30ml hr 20-30 ml/hr 5-15ml hr Insignificante
Escala de coma | Normal AnNsioso Confuso Letérgico
de Glasgow
Déficit de base 0 to -2 mEg/L -2to-6 mEg/L | -6to-10 mEg/L | -10 mEg/L 0 mas
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Necesidad de | Monitorear Posible Si Protocolo
productos transfusion
sanguineos masiva

de

Fuente: adaptado de ATLS:. 10a. ed. 2018.

Las causas mas frecuentes son: sangrado gastrointestinal, complicaciones
hemorragicas obstétricas/ginecoldgicas, hemorragia pulmonar, rotura de aneurismas,

hemorragias retroperitoneales, cirugia cardiaca y politraumatismos graves.

2.2 Transfusion Masiva

La transfusion masiva es definida como la administracion de 10 unidades globulares
en 24 horas, en caso de sangrado masivo®. Otras definiciones incluyen el uso de tres unidades
globulares en una hora o cuatro unidades de productos sanguineos en 30 minutos®>2, El
proceso de obtencion de productos sanguineos para el manejo del shock hemorragico puede
ser complicado y consume tiempo. Por ello, muchas instituciones han desarrollado
protocolos de transfusion masiva (PTM).

La HM que ocurre tras un trauma, difiere de la hemorragia tras una cirugia
programada, en que la reposicidn no puede guiarse por las pruebas analiticas habituales, sino
que debe ser protocolizada y, en cierto modo “ciega”, para poder adaptarse a la situacion. El
hematocrito aislado no es un buen marcador de hemorragia. Los test estandar de coagulacion
pueden no reflejar de forma exacta el estado de coagulacién de los pacientes. Se realizan en
plasma, sin tener en cuenta la contribucion de las plaquetas, los eritrocitos o el factor tisular.
Tampoco proporcionan una adecuada informacion respecto a la calidad y estabilidad del
coagulo, llevan mas tiempo de realizacion que los test viscoelasticos y no estan validados

para diagnosticar la naturaleza compleja de la coagulopatia que acompafia al trauma®.,
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Los test viscoelasticos proporcionan informacion acerca de la formacion del codgulo
y su estabilidad en unos 10 minutos, permitiendo guiar la reposicién de PFC y/o fibrindgeno

+ concentrados de complejo protrombinico.
Existen en la literatura multiples definiciones de Transfusion Masiva (TM):

e Adultos: requerimiento transfusional equivalente a una volemia en 24 horas, que
corresponde a > 10 concentrados de hematies (CH) en 24 horas.

¢ Nifios: requerimiento transfusional equivalente a media volemia en cuatro horas o de
una volemia en 24 horas, teniendo en cuenta que la volemia, referida al peso corporal,

es de 80 cc/kg en el lactante y de 70 cc/kg en el nifio.

Tabla 3. Objetivos analiticos de hemorragia masiva

Hematocrito > 30%

Plaquetas 50.000 - 100.000

INR< 2

Fibrindgeno > 150 mg/dI

Calcemia > 2 g/l

pH> 7,3

Fuente: elaboracion propia, 2022.

La necesidad de grandes cantidades de hemoderivados supone un consumo

importante de recursos y la implicacion de varios especialistas en multiples escenarios.
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En la literatura actual, se recomienda el cambio de nombre de “Protocolo de
transfusion masiva” por el de “Protocolo de hemorragia masiva o substancial”. Existen
diferentes modelos de protocolos de HM: guiados por banco, predeterminados con paquetes
de shock y dirigidos por pruebas viscoelasticas que permiten la administracion de farmacos
frente a hemoderivados. La realidad es que cada hospital debe adaptar su protocolo a la
logistica disponible en el centro.

El concepto Resucitacion con control de dafios: la Reanimacién de Control de
Dafios (RCD) tiene por objetivo prevenir la instauracion del shock hemorragico
descontrolado, lo que supone un cambio en el manejo del shock hemorragico, y conlleva
tratar las condiciones que fomentan la hemorragia en el trauma y minimizar la iatrogenia en
la resucitacion: hipotension permisiva, cirugia de control de dafios y resucitacion
hemostatica®®. Con un origen militar, son muchos los estudios que han demostrado el

beneficio de extender estos protocolos también al &mbito civil.

La aplicacion de RCD se focaliza en: la restauracion del volumen y perfusion tisular,
el control répido de la hemorragia, y la oportuna y balanceada administracion de
hemoderivados®. Difiere de la reanimacion tradicional en que no solo aporta cristaloides y
gldbulos rojos al paciente, sino que intenta corregir y prevenir la coagulopatia inducida por
el trauma, mediante la administracion de hemoderivados como plasma, plaquetas y glébulos

rojos de manera balanceada*’.

Tabla 4. Principios de reanimacién para control de dafios

1. Evitar o corregir la hipotermia.

2. Aplicar presion directa o un torniquete proximal en los sitios de hemorragia en las

extremidades.

3. Retrasar la administracion de liquidos hasta el momento de la hemostasia definitiva

en pacientes seleccionados (aquellos con traumatismo penetrante en el térax y prehospitalario

con tiempos de transporte corto).
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4. Minimizar las infusiones de cristaloides (<3 litros en las primeras 6 horas).

5. Utilizar un protocolo de transfusion masiva, para garantizar que se reciban suficientes

hemoderivados.
6. Evitar los retrasos en la hemostasia quirargica, endoscépica o angiogréafica definitiva.

7. Minimizar los desequilibrios en las transfusiones de plasma, plaquetas y glébulos

rojos para optimizar la hemostasia.

8. Obtener medidas funcionales de laboratorio de la coagulacion (mediante
tromboelastografia o tromboelastometria rotacional) para guiar la transicion de las

transfusiones empiricas a la terapia dirigida.

9. Administrar selectivamente complementos farmacoldgicos, para revertir cualquier

anticoagulante, medicamentos y para tratar la coagulopatia persistente.

Fuente: adaptado de: Cannon. Hemorrhagic shock®,

El término resucitacion hemostatica describe el uso precoz de sangre y
hemoderivados para iniciar la resucitacion con fluidos, para tratar la coagulopatia intrinseca
traumatica y prevenir el desarrollo de coagulopatia dilucional®. Incluye la administracion de
PFC y plaquetas, el uso de CCP, rfVlla, fibrindgeno, acido tranexamico y calcio; todo este
tratamiento sin que necesariamente exista una alteracion de los tests habituales de laboratorio,

gue no pueden servir como guia en el tratamiento del paciente politraumatizado.

La hipotension permisiva es una estrategia que defiende la administracion restrictiva
de fluidos hasta que la hemorragia esté controlada, asumiendo un periodo de tiempo limitado
de perfusion suboptima de 6rganos®®, excepto en pacientes traumatizados con TCE, donde la
importancia de mantener una adecuada presion de perfusion cerebral contraindica esta

estrategia®.
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Con el fin de llevar a cabo esta practica, se requiere la instauracion de protocolos de
hemorragia masiva (PHM) en cada centro hospitalario. Los objetivos de un PHM son: reducir
la variabilidad de la practica clinica en una situaciéon critica, un eficiente aporte de
hemoderivados en cantidad y ratio adecuados, y el cumplir los aspectos basicos del manejo
de la resucitacion con control de dafios. La utilizacion de componentes fijos de transfusion,
parece que reduce la odds ratio de mortalidad en un 74%. Parece que de forma efectiva reduce
la mortalidad a los 30 dias. Los beneficios se pueden relacionar con la reduccién de tiempos
hasta conseguir los ratios adecuados entre los distintos hemoderivados y los ciclos

sucesivos®.

Estos protocolos sirven para garantizar un aporte adecuado de hemoderivados en un
tiempo definido y efectivo, y al mismo tiempo, para integrar el uso de nuevas terapias, como

son la utilizacion, cada vez mas frecuente, de farmacos hemostaticos.

2.2.1 Escalas predictivas de hemorragia masiva

1) Assessment of Blood Consumption (ABC), que maneja asignando un valor de 0
0 1 a la presencia de trauma penetrante, eco abdominal dirigido a la valoracion
del trauma positivo (FAST), tension arterial sistélica (TAS) < 90 mm Hg y
frecuencia cardiaca (FC) > 120 Ipm (estos dos ultimos a la llegada).

Tabla 5. Puntuacion ABC: Factores predisponentes a transfusién masiva

Trauma penetrante +1
FAST positivo +1
PAS menor a 90 mmHg +1
Frecuencia cardiaca mayor a 120 lpm +1
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Abreviaturas: PAS: Presion Arterial Sistolica, FAST: Focused Abdominal Sonography for
Trauma (ecografia abdominal focalizada para trauma abdominal), Ipm: latidos por minuto.

Fuente: Ortega et al.®*.

2) Emergency Transfusion Score (ETS), que maneja TAS < 90 mm Hg, FAST
positivo, inestabilidad clinica de la pelvis, edad, admision desde la escena, mecanismo de

lesion (accidente de trafico o caida de més de tres metros).

3) Trauma Associated Severe Haemorrhage (TASH): valora siete variables
independientes correlacionadas con un aumento de probabilidad para TM y con diferente
ponderacion: TAS, hemoglobina (Hb), presencia de liquido intraabdominal, fracturas de

huesos largos o pélvicas complejas, FC, exceso de base <10 o género varén.
4) indice de shock (SI)

Es un pardmetro clinico que se define como la razdn de la division entre la Frecuencia
Cardiaca (FC) y la Presion Arterial Sistolica (PAS). Es facilmente calculable y se presentd
por primera vez en un estudio por Allgdéwer y Burri en 1967, en pacientes de trauma y
hemorragia. Ayuda a identificar a los pacientes con shock hemorrégico y su valor normal
habitual oscila entre 0,5y 0,7. Un indice mayor o igual a 0,9 es indicativo de requerimientos

de transfusion sanguinea

2.3 Protocolos en el manejo del sangrado masivo

Actualmente, a nivel mundial se han creado protocolos de transfusion masiva en los
centros de trauma; el uso de protocolo va a estandarizar el manejo para estos pacientes,
generando, a su vez, orientacién al banco de sangre sobre qué productos se utilizaran en el
abordaje del paciente en el servicio de emergencias, desarrollando mejor organizacién y

planificacion para que los hemocomponentes estén disponibles de manera inmediata. Si bien
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es cierto estos protocolos varian entre los hospitales, la transfusién masiva se centra en la

administracion de glébulos rojos, plaquetas y plasma fresco congelado®3.

Al momento de abordar un sangrado, es importante conocer qué pruebas de la
coagulacién se deben solicitar y, a su vez, saber interpretar los estudios de la hemostasia,
reconocer cuales pardmetros son normales y cuéles son alterados. Realizar bien este proceso

es indispensable para evitarle multiples complicaciones al paciente.

El manejo para el sangrado masivo tiene, como objetivo, reponer el volumen
circulante, ya sea por medio de cristaloides (Ringer Lactato o suero salino), coloides e
interrumpir el sangrado. Es importante conocer las complicaciones asociadas a estas
soluciones; los cristaloides afectan los factores de coagulacién y plaquetas por medio de una
dilucion, generando a su vez una coagulopatia o una falla multiorgénica. Se recomienda hacer
la administracion de coloides de una forma mas temprana que los cristaloides; no obstante,
esta solucion también puede generar afectaciones si se utilizan hidroxietil almidén o

dextranos®*.

Es importante hablar sobre la definicion de transfusion masiva, debido a que la mayor
cantidad de definiciones encontradas estan relacionadas con la cantidad de sangre perdida.
Sin embargo, no deberia ser asi, ya que es necesario un elevado consumo de hemoderivados
para poderla definir como una transfusion masiva. Una de las definiciones recopiladas la

explica como una transfusion del 50% del volumen sanguineo en tres horas®.

Por afios, al momento de transfundir a un paciente se utilizan grandes cantidades de
cristaloides, para el manejo y la reanimacion del paciente hemodinamicamente inestable. Se
utilizan soluciones salinas, por su composicion quimicamente similar a la de los liquidos

extracelulares producidos por el organismo.

Cada centro hospitalario se adapta a su protocolo basado en su disponibilidad. Existen
multiples modelos de protocolos: guiados por banco, predeterminados con paquetes de shock
y dirigidos por pruebas viscoelasticas, que permiten la administracion de farmacos frente a

hemoderivados.
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Los protocolos de transfusién masiva deben ser multidisciplinarios, donde deben estar
constituidos por un representante como minimo del banco de sangre, del servicio de

emergencias, de anestesia y del departamento de trauma.

El PTM debe contener paquetes globulares de tipo O Rh negativo, PFC del tipo AB
y plaquetas. Si bien estos son los componentes principales, todavia existen controversias
sobre cudl es la ratio ideal de dichos productos. Muchos usan una ratio de administracion de
productos de 1:1:1 entre paquete globular, PFC y plaquetas de aféresis (o0 un pool de seis

plaquetas por cada seis paquetes globulares) >.

En la actualidad, se considera no adecuada la practica de administracion deliberada
de cristaloides y gl6bulos rojos empacados exacerba la coagulopatia en los pacientes de
trauma grave, por lo que se han establecido nuevos protocolos basados en un régimen mas
fisiolégico, y muy similar a la composicion de la sangre, que consisten en la administracion
temprana de globulos rojos empacados, plasma fresco congelado y plaquetas en una
proporcion de 1:1:1, con lo que se logra prevenir y corregir la coagulopatia, mejorando la
capacidad hemostética intrinseca del paciente, contribuyendo, ademas, a aumentar la tasa de
sobrevida y un segundo 2:1:1 (dos PFC, concentrado plaquetario y pool plaquetario o

aféresis plaquetaria)®®.

Una de las grandes controversias es la relacion con utilizar para transfundir a estos
pacientes, pues existen estudios que son contradictorios respecto a cual relacion es la
adecuada. El estudio PROMTT reveld, como resultado primario, que el uso temprano de PFC
y plaguetas se asocia con menor mortalidad en las primeras seis horas en pacientes con
trauma, y observd, como resultado secundario, que los pacientes en quienes se usa una
relacion de 2:1:1 (GRE-PFC-plaquetas) tienen una mortalidad de 3-4 veces mas que en los
que se utilizaba una relacién 1:1:1. Esto se critico fuertemente, pues se conoce que el aumento
de transfusiones no es inocuo, y puede llevar a complicaciones tales como TRALI o TACO,
asociados al aumento de transfusiones de hemocomponentes. Esto es aplicado

principalmente a pacientes no de trauma®®.

Sin embargo, un estudio aleatorio que comparo ratios de 2:1:1 y 1:1:1 (GRE:PFC:

PLs) no mostro diferencia en mortalidad a las 24 y 30 horas entre ambos grupos. Por otro
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lado, el grupo 1:1:1 tuvo un menor nimero de muertes por sangrado durante las primeras 24

horas, y un mayor niimero de pacientes logré hemostasia®.

2.3.1 Protocolo de transfusion masiva ratio 1:1:1

El protocolo de transfusion masiva ratio 1:1:1 se utiliza en pacientes con pérdida

masiva de sangre y que presentan la triada letal: hipotermia, acidosis y coagulopatia.
A. Hipotermia

La terapia transfusional por medio de hemoderivados frios contribuye con el
desarrollo de una hipotermia; las unidades de globulos rojos y plasma se almacenan a
temperaturas entre 1-6 °C; al momento de una emergencia se administran los productos
rapidamente y en cantidades grandes, y desarrollan una hipotermia. Es importante tener en
cuenta que esta afectacion genera mdaltiples efectos adversos, como vasoconstriccion
periférica, trastornos acido-base, como una acidosis metabdlica, trastornos en la coagulacion
e infecciones. Por cada 1 °C de caida de temperatura afectara la cascada de coagulacion en

un 10%, y se empeora la capacidad de desarrollo del coagulo.

La coagulopatia asociada con hipotermia se atribuye principalmente a disfuncion
plaquetaria, y disminucion en la actividad de los factores de coagulacion, esto secundario a
inadecuada actividad enzimatica (la cual se agrava con temperatura bajo 33°C), y debido al
aumento en el proceso de fibrindlisis. Estas alteraciones pueden revertir una vez se normalice

la temperatura corporal®®.
B. Acidosis

En pacientes que reciben o requirieron transfusion masiva de hemoderivados, la
acidosis es inducida por hipoperfusién y exceso de iones de cloruro durante la resucitacion
previo a la infusion de los derivados. A un pH menor de 7.4, las plaquetas sufren cambios
estructurales, siendo esféricas sin emision de seuddpodos en su superficie; al ser menos
funcionales, la actividad de los factores de coagulacion se alteran; estos se afectan en
circunstancias, como por ejemplo la disminucion del pH, donde una caida del pH reduce en

un 90% la actividad del factor Vllay en un 70% la del complejo protrombina factor Xa/factor
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Va, que es el encargado de convertir protrombina en trombina; de este modo, esta poblacion
celular es incapaz de generar trombina de manera adecuada; como consecuencia, aumenta el
sangrado, y genera incremento en la degradacién del fibrindgeno, agravando ain mas la

coagulopatia®->*,
C. Coagulopatia

En la terapia transfusional, se altera la fisiologia de los eritrocitos, plaquetas y factores
de coagulacion, se disminuye el nimero de plaquetas y se van a diluir los demas
hemoderivados. Al momento de transfundir en relacion 1:1:1, siempre habra una dilucién de

los productos sanguineos, ya que esto no es lo mismo que sangre total®*,

La transfusidbn con componentes sanguineos genera reacciones adversas, y esta
comprobado por investigaciones que se asocia a un aumento de la morbimortalidad. Debido
a esto, la practica médica se ha orientado a politicas que son mas restrictivas, y a redirigir las

transfusiones hacia una terapia transfusional que sea guiada por objetivos.

Este protocolo incluye la administracion de hemoderivados compuestos por
concentrados de hematies, plasma y concentrados de plaguetas con una distribucién al 1:1:1,

afiadiendo también en algunos casos concentrado de fibrindgeno.
Uso de hemoderivados. Activacion del protocolo de HM %354

El manejo de estos pacientes debe estar guiado, como se ha hablado antes, por los

principios de resucitacién con control de dafos:
* Detener la hemorragia: hemostasia quirdrgica o vascular intervencionista.

* Hipotension permisiva (PAM 60 mmHg), excepto en pacientes con TCE o con

lesion medular.
« Uso restrictivo de coloides y cristaloides.

« Control de las condiciones basales: tratamiento de la hipotermia, de la acidosis y de

la hipocalcemia.
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» Resucitacion hemostatica con ratios elevados de hemoderivados.
» Uso de farmacos hemostaticos.
* PrevenciOn y tratamiento de la coagulopatia.

* Seria preferible la utilizacion de test viscoelasticos de la coagulacion, para guiarse

en el proceso.

Para poder realizar una evaluacion precoz sobre si el paciente va a precisar 0 no una

TM, se puede utilizar la escala ABC.

Tabla 6. Criterios para la activacion de PHM

Criterios anatdomicos Criterios hemodinamicos:

Trauma penetrante con compromiso | Pérdida de un volumen sanguineo en 24 horas.

vascular.

Trauma cerrado con lesion de viscera | Pérdiday reemplazo del 50% del volumen sanguineo

maciza. en tres horas.

Amputacion traumatica. Hemorragia de 150 ml/min.

Rotura de aneurisma abdominal. Pérdida de 1,5 ml de sangre/ kg de peso en 20
minutos.

Intervencion programada de aneurisma | Transfusién de 4 o mas CH en una hora.

toracico/abdominal.

Hemorragia obstétrica complicada.
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Cirugia cardiaca complicada. Trauma grave exanguinado, inestable,

remonta con volumen.

Trasplante hepético con alto riesgo de

sangrado.

que no

Fuente: elaboracion propia, 2022.

La activacion del protocolo varia en cada centro. En general el responsable inicial de
la atencion al trauma valora la situacion y decide activar el protocolo. Se ha propuesto el uso
precoz de Plasma Fresco Congelado (PFC) con una relacion 1:1 con concentrados de
hematies (CH). En algunos hospitales se han generado protocolos de HM, con el objetivo de
abastecer, mediante el suministro regular por periodos de tiempo, de “paquetes” de

hemoderivados adecuados a la situacién clinica y evolutiva del paciente.

2.3.2 Importancia de la tromboelastografia en la transfusion alogénica

La seguridad del acto transfusional no solo radica en la administracion del
componente, sino en el momento de indicarla®. Alrededor del 60% de las transfusiones
sanguineas son realizadas en relacion directa con actos quirdrgicos. Por ello, es de suma
importancia que los médicos tratantes tengan conocimiento del desarrollo de otras estrategias
para disminuir las transfusiones de hemocomponentes en sus pacientes; dicha estrategia,
segUn diversos estudios, puede ser guiada exitosamente mediante la tromboelastografia®’.
Entonces, la tromboelastografia es de gran importancia para guiar las transfusiones, ya que
proporciona informacion rapida sobre la coagulacién global en sangre pura. Esta
investigacion revela que, gracias a la transfusion guiada por TEG, es factible disminuir la
cantidad de unidades de sangre necesarias durante la cirugia ®®. Se ha evidenciado que la
reduccion de transfusiones se atribuye a una mejor hemostasia en aquellos pacientes a
quienes se les identificaron alguna anormalidad hemostatica y, en consecuencia, recibieron

una terapia hemostatica intraoperatoria mas adecuada®’.
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2.3.3 Transfusion innecesaria

La transfusién innecesaria implica el uso inapropiado de la sangre o sus componentes
y derivados, es decir, dar terapia al paciente con hemocomponentes que no necesita, uso
desproporcional (cantidades no requeridas) o en el momento inadecuado de indicacion®®. Al
Ilevar a cabo una deficiente valoracion, la cual conduce a una transfusion innecesaria, puede
tener efectos sobre la salud y seguridad del paciente, asi como la presentacion de errores o
eventos adversos, ademas de implicaciones medicolegales, entre otras®. Es por ello que, al
ser un acto de gran responsabilidad médica, debe realizarse Unicamente después de una
evaluacion minuciosa y especifica de la patologia a tratar y de la urgencia de la transfusion,
evaluando sus beneficios y/o riesgos. De acuerdo con experiencias en hospitales de alta
complejidad, actualmente hay una alta frecuencia de transfusiones sanguineas, en la cual se
prescribe de forma inadecuada. En un estudio realizado en el Hospital Nacional Edgardo
Rebagliati Martins (HNERM), se encontrd un 38,9% de prescripcion inadecuada, mientras
que otra experiencia en el Hospital Nacional Daniel Alcides Carridn, indicaron que el 30,1%
de transfusiones eran no justificadas. De forma similar, un estudio en el Hospital Nacional
Dos de Mayo, se encontré que el 31% de indicaciones de transfusién sanguinea, eran

innecesarias 8.
Riesgos y desventajas de la transfusion innecesaria:

e Riesgo de reacciones adversas postransfusionales y transmision de agentes
patdgenos.

e Eluso innecesario de transfusiones reduce la disponibilidad de productos sanguineos
para los pacientes que realmente los necesitan, dando lugar a una elevada
morbimortalidad.

e Aumenta el costo de la atencion médica.

2.4 Resumenes de protocolos de transfusién sanguinea

2.4.1 Guia clinica de transfusion de componentes sanguineos del Complejo Hospitalario

Universitario de Albacete®°
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Indicaciones de la transfusion de GRE®®:

En la indicacion de la transfusion de GRE se deben evaluar:

1. Etiologia de la anemia.

2. Volumen de la hemorragia (en el caso de la anemia hemorrégica aguda).

3. Intensidad de la anemia (carecen de valor en caso de hemorragia activa).

4. Repercusion clinica: la presencia de manifestaciones de hipoxemia y factores de

riesgo cardio vascular.

Tabla 7. Repercusién clinica de la hemorragia aguda

Sintomas y signos de hipoxemia

Factores de riesgo cardiovascular

Taquicardia (> 100 p/m)

Edad > 65 afios.

Sincope o lipotimia

Insuficiencia cardiaca,

Angina

Cardiopatia isquémica o valvular

Disnea

Enfermedad cerebrovascular

Saturacion 02 < 90% o PaO2 < 70

mmHg

Edad > 65 afios.

Fuente: elaboracion propia, 2022. Adaptado de Guia clinica de transfusion de

componentes sanguineos®.
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5. Probabilidad de una nueva hemorragia.

6. Posibilidad de tratamiento farmacoldgico: resta peso a la indicacion de transfusion,
salvo que el paciente presente signos de hipoxemia o factores de riesgo cardiovascular.

7. Riesgo de la transfusion: toda transfusion trae consigo el riesgo de reacciones
adversas agudas, potencialmente mortales, y de transmisidn de agentes infecciosos. El riesgo

es superior al estandar en diferentes circunstancias; por ejemplo, en:
a. Transfusion de “extrema urgencia” sin pruebas de compatibilidad.
b. Paciente politransfundido.
Indicacion en la anemia hemorragica aguda®

En la hemorragia aguda es prioritario restituir la volemia con expansores plasméticos
y tratar el foco hemorragico. La indicacion de transfusion se fundamentara en la estimacion
del volumen de la hemorragia, la existencia de signos o sintomas de hipoxemia, la

persistencia de la hemorragia o la inminencia de resangrado y las cifras de Hb o Hcto.
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Figura 1. Indicacién de transfusion de GRE segun la estimacion del volumen de

hemorragia

Indicacion de transfusion de CH sequn la estimacion del volumen de hemaormagia

Volumen de sanqre perdida
Praporci6n de La volemia =15% 15-30% 30— 40% = 40%
Violumen aprox. en un adults < 750 ml BOD - 1500 mi 1500 — 2000 mi = 2000 md
Sintomas v signos
Estado mental Momal Ansiedad Ansiedad o estupor | Estuper o coma
Extremidades (color y T%) Momal Palidez Palidez Palidez y frialdad
Replecion capilar Momal Lenta Lenta Indetectable
Frecuencia respiratoria Momal Mormal Taquipnea Taquipnea
Frecuencia cardiaca Mormal 100 — 120 > 120 deébil > 120 debil
Presion arterial
Sistolica Mormal Mermal Baja Muy baja
Diastlica Momal Elevada Baja Muy baja
CASI SIEMPRE
WO sahwa:
Sobre todo sio
- Hb < B gidL o Heto < 24%
Transfusion ===
= NO - Signos de hipoxemia SIEMPRE
de hematies 9 g
- Riesgo cardiowascular
- Hemorragia activa o inminente

Fuente: tomado de guia clinica de transfusion de componentes sanguineos®.

Después de una hemorragia importante, se requiere de 12 a 24 horas para que las
cifras de Hcto y Hb reflejen la pérdida de masa eritrocitaria circulante, por lo que son poco
utiles en la fase inicial de la hemorragia. En cambio, los mecanismos de compensacion

cardiovascular si guardan relacion con la pérdida proporcional del volumen sanguineo.
Transfusion terapéutica de plagquetas®®

En la transfusion masiva y en pacientes politraumatizados, en quienes se esperan
cambios continuos y muy rapidos, no solo en la cifra de plaquetas, sino también en los

factores de la coagulacion, la recomendacion es mantener una cifra de plaquetas > 75 x109/1.
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En pacientes con coagulacion intravascular diseminada, la actitud ante la presencia
de hemorragia y trombopenia, tras tratar la causa de esta y corregir los defectos de la

coagulacion, sera mantener una cifra > 50x109/1 plaquetas.
Indicaciones de la transfusion de plasma

La transfusion de plasma no debe basarse unicamente en los resultados anémalos de
laboratorio (INR, APTT, ...), sino en el riesgo y consecuencias de la hemorragia en el paciente

individual.

Aunque no hay relacion directa entre hemorragia y tests anormales de coagulacion,
el sangrado es mas probable si el INR y el TPT superan en 1,5 veces el limite superior del

rango de referencia.
En caso de hemorragia grave, se pueden asociar inhibidores de la fibrinolisis.

2.4.2 Secretaria Mexicana de Salud. Guia para el uso clinico de la sangre®!

Concentrado de GRE
Indicaciones ®*

La cifra de Hb. y/o Hto. no es indicativa para decidir la necesidad de transfusion; es
la sintomatologia clinica la que hara tomar esta decision. Hay que recordar que los pacientes
sin factores de riesgo asociado (cardiopatas, ancianos, entre otros) toleran bien cifras de Hb.
De 7 g/dl o inferiores, siempre que la instalacién no sea aguda ni estén hipovolémicos. En
caso de que la sintomatologia obligue a transfundir, se hara con la menor cantidad de
eritrocitos necesarios para corregir los sintomas. No se deberd marcar como meta el superar

los 10 g/dl o llegar a cifras normales con las transfusiones.

Adultos y nifios mayores de cuatro meses: la administracion de concentrado

eritrocitario debe ser basada en la condicion clinica del paciente.
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Figura 2. Clasificacion de hemorragia aguda y recomendaciones de transfusion de
GRE

Clasificacién de hemorragia aguda y recomendaciones
de transfusion de CE en adultos

B TN BT T

% de pérdida -15 15-30 30-40 > 40
de VS
Pérdida aprox. < 750 750 = 1500 1500 =2000 > 2000
de VS (ml)
Signos vitales Taquicardia Taquicardia, Taquicardiay  Taquicardia,
leve < del pulso y taquipnea e y TA no
taquipnea hipotension medible

Reemplazo de  Cristaloides y/o  Cristaloides y/o Cristaloides Cristaloides

liquidos coloides de coloides posible y/o coloides  v/o coloides
1 -2 litros transfusion de  probablemente requiere
CE transfusion de  transfusion
CE de CE
Flujo urinario > 30 20-30 10-20 0-10
mifh
Extremidades Coloracién Palido Palido Palido v frio
normal
Llenado capilar Normal > 2 segundos > 2 segundos No
detectable
Estado mental Alerta Ansiedad o Ansiedad Estupor,
agresividad agresividad confuso o
inconsciente

Fuente: tomado de Guia para el uso clinico de la sangre®*.
Concentrados plaguetarios

Indicaciones %!

Dependen de las condiciones clinicas del paciente, la causa del sangrado, el niUmero
y funcionalidad plaquetario transfundidas.

La dosis e intervalo en la transfusion de plaquetas debe ser de acuerdo con los

requerimientos y condiciones clinicas de cada caso en particular.
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Figura 3. Recomendacion de la transfusion de plaquetas

Recomendacion de la transfusion de plaguetas

Transfusion profilactica
Cuenta de plaquetas a alcanzar >25,000 pl
Dosis >4 x 10" plaquetas
Limite <10,000 pl

Transfusién terapéutica de plaquetas
Cuenta de plaguetas a alcanzar >40,000 pl
Dosis >6 x 10" plaquetas
Limite individualizado

Fuente: tomado de Guia para el uso clinico de la sangre®..
Plasma Fresco congelado®?
Indicaciones en pacientes con sangrado y tiempos de coagulacion alargados:

Coagulacion intravascular diseminada aguda.
Transfusion masiva (mayor de un volumen sanguineo circulante en 24 horas).
En pacientes con insuficiencia hepética grave y hemorragia microvascular difusa o

hemorragia localizada con riesgo vital.

Figura 4. Guia general para transfusion de plaguetas

CUADRO 3.3
Guia general para transfusion de plaquetas

- Limite de plaquetas que amerita
Procedimientos o trastornos transfusién

Neurocirugia

Traumatismo del sistema nervioso central <100 x 109/L
Cirugia oftalmolégica

Insercién o remocién de catéter epidural <50 a 80 x 109L
Sangrado microvascular importante

Cirugia

Pungién lumbar <50 x 10%.
Insercion de catéter venoso central

Parto vaginal <50 x 109/L
Trombocitopenia con fiebre o coagulopatia <20 x 109/L
Trombocitopenia secundaria a falla medular <10 x 109/L

Pacientes con disfuncién plaquetaria adquirida
por el uso de antiagregantes plaquetarios
(ejemplo aspirina, clopidogrel) y enfermedad
renal con sangrado y/o procedimientos
invasivos

Transfundir plaguetas sin importar
el nimero de ellas

Transfusién masiva <50 x 109L

Fuente: tomado de Guia para el uso clinico de la sangre®*.
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Crioprecipitados

Figura 5. Manejo de transfusion de crioprecipitados

Indicaciones Nivel minimo *Dosis de Duracién del
inicial £ VI (Ul/kg) tratamiento
de factor (en dias) 50% de
deseado en % la dosis inicial

Epistaxis severa 20a30 10a15 1a2
Hemorragia mucosa oral' 20 a 30 10a15 1a2
Hemartrosis 30as0 15a25 1a2
Hematoma® 30a 50 15a25 1a2
Hematuria persistente” 30a50 15a25 1a2
Hemorragia tracto 30a50 15a25 minimo 1a2
intestinal después de que

cede el sangrado

Hemorragia 30 a 50 15a25 minimo 3
retroperitoneal

Trauma sfsignos de 40 a 50 20a25 2a3
hemorragia

Hemorragia retrofaringea 40 a 50 20a25 3a4d
oen \E:ngua4

Trauma cf hemorragia, 100 40 a 50 10 a 14
cirugia

Hemorragia intracraneal® 100 40 a 50 10a 14

Fuente: tomado de Guia para el uso clinico de la sangre®*.

2.4.3 Manual de transfusion de hemoderivados. 3a ed. 01/12/2012 del Servicio de

Hematologia y Hemoterapia. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia®

La sangre es un bien escaso y no exento de riesgos, por lo que solo debe ser utilizada

cuando sea estrictamente necesario.

Escaso por el bajo nimero de donantes, por el aumento constante de las necesidades
de la medicina actual, y por no disponer de un producto alternativo®.

No exento de riesgos, porque a pesar de seleccionar minuciosamente a los donantes,
al ser la donacidn un acto no retribuido y la mejora de las técnicas de deteccion de
agentes infecciosos, todavia persiste la posibilidad de transmitir infecciones y
producir otros efectos indeseables.

Esta guia establece un manejo de pacientes con anemia aguda:
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Figura 6. Manejo de pacientes con anemia aguda

ANEMIA AGUDA.

1° Mantener volemia al 100% con cristaloides o coloides

2° Transfusion de c. hematies SI:

- Hb< 7 g/dl en paciente previamente sano.

- Hb< 8 g/dl en paciente con hemorragia incontrolada o dificultad de adaptacién a la anemia (diabetes, >65 afios,
enfermedad vascular, respiratoria)

- Hb< 9 g/dl en paciente con antecedentes de insuficiencia cardiaca o coronaria.

3° Reponer factores de coagulacion segun estudio de hemostasia (a partir de pérdidas sanguineas del 100% volemia)
ANEMIA PRE, PER Y POSTOPERATPRIA.

- Paciente sin descompensacion cardiopulmonar: Si Hb< 7 g/dl

- Paciente con antecedentes cardiopulmonares: Si Hb < 8 g/d|

- Paciente con descompensacion cardiopulmonar: Si Hb < 9 g/dl

ANEMIA CRONICA.

1° Tratamiento causal: ferroterapia, vit B12, ac. Folico, etc

2° Transfusion de c¢. hematies si sintomatologia anémica (astenia, taquicardia, taquipnea). Orientativo segun la cifra de

hemoglobina:
<5g/dl 5-9g/dl > 10 g/dl
S| Transfusién Decisién clinica Casi nunca

ANEMIA EN HEMOPATIAS MALIGNAS Y CANCER.
En general se intenta mantener unos niveles de Hb entre 8 y 9 g/d|

Fuente: tomado de Manual de transfusion de hemoderivados®?.
Plaquetas

La transfusion terapéutica de plaquetas se realiza cuando existe una alteracion
cuantitativa y/o cualitativa de las plaquetas, y el paciente presenta una hemorragia atribuible
al defecto plaquetario. En ausencia de otros defectos funcionales, se recomienda transfundir

plaquetas si existe hemorragia y el recuento de plaquetas es inferior a 50x109/1. 52
Plasma fresco congelado

Las indicaciones de utilizacion del PFC son muy limitadas, y perfectamente

establecidas.

De forma general, el PFC esta indicado en pacientes con hemorragia activa. De forma
especifica, la Conferencia de consenso sobre utilizacion de PFC, auspiciada por el Ministerio
de Sanidad y Consumo en 1993, establece entre sus indicaciones y donde su eficacia esta
demostrada en los pacientes que reciben transfusion masiva y coagulacion intravascular

diseminada aguda®?.
Crioprecipitado

El crioprecipitado puede estar indicado en el tratamiento de deficiencias congeénitas y

adquiridas de los actores anteriormente citados, como la transfusion masiva®?,
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2.4.4 Sociedad Chilena de Hematologia (SOCHIHEM). 2017. Medicina transfusional

indicacion de transfusion®3

1. Hemorragia aguda (anemia aguda por hemorragia) %

La repercusion de una hemorragia severa y aguda, depende mas de la pérdida de
volumen que de la disminucién de la capacidad para el transporte de oxigeno. La utilizacion
rapida y juiciosa de expansores de volumen o cristaloides, pueden salvar la vida de un

enfermo con shock hemorragico, mientras se valora la necesidad de transfundir.

En pacientes en shock hemorragico (hemorragia tipo IV ATLS, pérdida > a 2000 cc),
puede estar indicada la transfusion de globulos rojos desde la fase inicial de la reanimacién,
por lo cual es recomendable informarle a la brevedad, al banco de sangre, el grado de urgencia
con el que se necesita la sangre, enviando: la solicitud de transfusion, las muestras de sangre

para los estudios inmunohematoldgicos pretransfusionales, y la ubicacion del paciente.

En casos con hemorragia masiva incontrolada, puede ser necesario administrar desde
el inicio de la reanimacidn, ademéas de concentrados de glébulos rojos, plasma y plaquetas,
siendo el protocolo més utilizado y demostrado: 1+1+1 (1 GRE + 1 unidad PFC + 1
Concentrado plaquetario o dosis de plaquetas estandar , 4 a 6 U Plaguetas), con el objetivo
de mantener la coagulacion sanguinea dentro de limites normales, lo cual ha demostrado

efectividad, especialmente en el escenario de transfusion masiva, en trauma.

La hemorragia masiva lleva consigo una elevada mortalidad, que se puede disminuir
con un manejo adecuado. Se precisa una colaboracién multidisciplinaria y la aplicacion de
guias clinicas de accién, que resulta fundamental para el buen trabajo en equipo, y condiciona

la supervivencia de los pacientes.
En pacientes estables. una estrategia transfusional restrictiva es segura y adecuada.

2.4.5 Propuesta de protocolo de hemorragia masiva 23/03/18 del Centro Médico ABC.

México®
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La instauracién de protocolos de hemorragia y transfusion masiva han demostrado

disminuir la mortalidad de los pacientes. Sin embargo, las intervenciones clinicas que

componen los protocolos siguen siendo controversiales, y la raiz de mdltiples estudios de

alto grado de evidencia a nivel mundial.

En cada hospital se deberian establecer protocolos de manejo, para proveer

componentes sanguineos en las situaciones requeridas y en el menor tiempo posible.

Tabla 8. Criterios de activacion del protocolo

Urgencias (se

requieren dos 0 mas)

Tococirugia

Cirugia

Tension arterial sistélica

menor a 90 mmHg

Frecuencia cardiaca mayor a
120 Ipm

Sangrado mayor a 1,000
mL, asociado al evento
obstétrico y que
comprometa el estado

hemodinamico.

Un sangrado que supere los
150 mL por minuto o un
sangrado mayor o igual al
50% del volumen circulante

en un periodo de tres horas.

La activacién del protocolo
no sustituye los esfuerzos
para controlar el sangrado,
ya sean quirurgicos,
endovasculares 0
momenténeos, como la
fijacion externa de pelvis y
huesos largos, el torniquete,
0 incluso, REBOA

(Resuscitative Endovascular
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Trauma penetrante

Balloon Occlusion of the
Aorta).

Ultrasonido FAST positivo

El paciente no traumatico con
sangrado que comprometa el
estado de alerta y su

hemodinamia

El paciente con trauma
en craneo, térax, abdomen,
pelvis o huesos largos, y que
ademds se conozca en

tratamiento anticoagulante

Fuente: elaboracién propia, 2022. Adaptado de Propuesta de protocolo de hemorragia

masiva®.

Componentes de la respuesta al protocolo

Todos los componentes deberan estar junto al paciente en un tiempo no mayor a 15

minutos desde la activacion. Los tiempos deberan ser registrados como parte del proceso de

gobernanza. Los componentes y recursos que se movilizaran no siempre deberan ser usados.

El médico a cargo de la atencion guiara la resucitacion segun las necesidades del paciente,

con base en los recursos disponibles.
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Laboratorio de hematologia®

Un técnico de laboratorio debera responder a la activacion del protocolo para obtener
muestras que sirvan como valores de referencia. Se recomienda en todos los pacientes

solicitar los siguientes estudios:
* Tromboelastografia (TEG)
» Gasometria arterial
* Coagulograma que incluya TP, TTP, INR, fibrinogeno
* Biometria hematica
» Gasometria venosa central, en caso de contar con el acceso.

Después de la activacion del protocolo, deberdan obtenerse laboratorios de
seguimiento idealmente cada 30-60 minutos. El laboratorio de hematologia deberd dar

prioridad al procesamiento de las pruebas de un paciente que presenta hemorragia masiva.

Los resultados deberan ser comunicados via telefonica en cuanto estén disponibles.
Por ejemplo, los primeros 10 minutos de procesamiento de la tromboelastografia pueden
proporcionar informacién relevante para el manejo clinico. El laboratorio debera
comunicarle al equipo médico tratante estos resultados, para ser usados en las decisiones
clinicas, asegurandose de registrar la hora en la que se proporcionan y el nombre de quien

recibe el mensaje.
Banco de sangre

El banco de sangre debera tener disponible un paquete de transfusion masiva, que

consiste en:
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Tabla 9. Cantidad y objetivos de la utilizacién de hemoderivados

GRE PFC Plaquetas Crioprecipitados
6UGREO- |6 U de plasmas | Una aféresis | Un crioprecipitado
frescos plaquetaria.
descongelados AB o
A
El uso de | EI uso de plasma | Las plaquetas son un | Este componente
concentrados busca disminuir el | componente esencial | sanguineo tiene la

eritrocitarios tiene el
objetivo de aumentar

la disponibilidad de

oxigeno para
preservar el
metabolismo

aerdbico. La meta es
mantener una
hemoglobina entre 7
y 9 mg/dL. El lactato
busca  mantenerse
menor a 2 mmol/L y
el exceso de base
menor a 3 mmol/L.
Hay que mantener el

pH mayor a 7.2.

riesgo de sangrado
atribuible a
La
meta es mantener un
INR<15.LaRenla

tromboelastografia,

coagulopatia.

que se relaciona con
la formacion de
trombina, entre 4-8

minutos.

de la coagulacion, no
solo en cantidad sino
en funcionamiento.

La meta es mantener

las plaquetas por
arriba de 50 mil. En
caso de lesién

neuroldgica aguda,
la meta recomendada
es arriba de 100 mil.
Amplitud méxima en
TEG: entre 55-70.

ventaja de tener mayor
concentracion de
fibrindgeno, factor
X1l y factor de Von
Willebrand, en
comparacion con el

plasma

La meta es mantener el
fibrindgeno por arriba
de 200 mg/dL. Angulo
alfa en
tromboelastografia:
mayor a 52 grados.

Fuente: elaboracion propia, 2022. Adaptado de Propuesta de protocolo de hemorragia

masiva®*.
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Farmacia y suministros
Deberé haber disponibles en el menor tiempo posible:

e Dos frascos de acido tranexamico
o La hiperfibrindlisis puede comprometer la estabilidad de un coagulo y
aumentar el sangrado. El &cido tranexamico inhibe al activador tisular
del plasmindgeno.
o Se administra 1 g en 10 minutos. Se puede considerar una infusion
consecutiva de 1 g para ocho horas.
o LaLy30en el TEG debera ser menor al 8%.
e Cuatro frascos de concentrado de fibrindgeno
o Junto con el crioprecipitado, la meta es concentraciones de
fibrindgeno por arriba de 200 mg/dL. No se ha demostrado mayor
efectividad en comparacion con los componentes sanguineos no
liofilizados, pero su almacenaje y rapidez de administracién lo hacen
una viable alternativa.
e Dos frascos de concentrado de complejo protrombinico
o Pacientes en terapia anticoagulante con inhibidores de vitamina K o
antagonistas directos de factor 11y X.
e Dos dmpulas de desmopresina
o Pacientes con enfermedad de Von Willebrand o con tratamiento
antiagregante plaquetario.
e Seis ampulas de gluconato de calcio
o Dirigir de acuerdo con valores de calcio ionizado y segun transfusion
de paquetes de concentrados eritrocitarios. La meta es: valores
mayores a 2 mmol/L.
e Frascos de bicarbonato de sodio
o Considerar en pacientes con acidosis metabdlica no hiperclorémica,

que tengan adecuada compensacion ventilatoria.
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e Dos ampulas de sulfato de magnesio
e Un frasco de factor VII activado
o Se usa como ultimo recurso en coagulopatia, que no se corrige con el
tratamiento especifico. Su uso debera hacerse con conocimiento de sus
complicaciones tromboticas.

Ingenieria biomédica
Poner a disposicion:

e Monitoreo hemodindmico no invasivo
o Meta de gasto cardiaco 4-8 L/min: monitoreo de hemoglobina no

invasivo.

2.4.6 Protocolo criterios de indicacion de transfusiones en Hospital Regional

Libertador Bernardo O’Higgins. Febrero de 2018

Las indicaciones de transfusion, que se indican en este protocolo, se encuentran en la
siguiente figura. Adicionalmente, mencionan que en una indicacién para la transfusion del

concentrado de plaguetas se encuentra la trombocitopenia por consumo:
1) En pacientes con transfusion masiva de sangre: mantener recuento >50.000/pl.

2) Politraumatizados y dafio de SNC: mantener recuento >100.000/pl.
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Figura 7. Resumen en indicacion de transfusion del paciente adulto

Resumen Indicacién de Transfusién paciente Adulto

GLOBULOS ROJOS
+« Anemia aguda por hemorragia masiva con perdida mayor a un 30% de la
volemia, sintomatica o con signos de hipoperfusion
e Anemia cronica sin comorbilidad cardiorrespiratoria y hemoglobina de & gr/dl
s Paciente Critico con hemoglobina de 7 gr/dl
Paciente con anemia cronica con comorbilidad cardiorrespiratoria o isquemia
miocardica con hemoglobina de 8 gr/dl
Paciente hematologico con hemoglobina menos de 8 gr/dl
Paciente oncolégico con hemoglobina menos de 8 gr/dl
Anemia hemolitica con inestabilidad hemodindmica
Enfermedad renal crénica sin comorbilidad cardiorrespiratoria con
hemoglobina menor a 7 gr/dl y con comorbilidad cardiorrespiratoria
hemoglobina menor a 8 gr/dl
PLAQUETAS
« Falla medular con recuento de plaquetas menos de 10.000 / ul
+ Recuento plaquetario menos de 20.000/ ul con factor de riesgo adicional
Paciente que se sometera a procedimiento invasivo o cirugia menor con
recuento menor a 50.000/ul

s Cirugia mayor o cirugia cardiaca con recuento menor a 100.000 /ful
* Sangramiento activo con recuento menor a 50.000/ul
+ Leucemia Promielocitica y recuento menor a 50.000/ul
* Aplasia medular y tratamiento con anticuerpos y recuento menor a 50.000/ul
¢ Politraumatizado y dafio de sistema nervioso central con recuento menor a
100.000/ul
+ Paciente oncologico con recuento menor a 50.000/ul
CRIOPRECIPITADO
+ Hemofilia A en ausencia de liofilizado
+ Disfibrinogenemia o hipofibrinogenemia
+ Enfermedad de Von Willebrand que no responde a DDAVP o no hay liofilizado
« Profilaxis quirdrgica en paciente urémico con hemorragia
* Fibrinégeno menor de 100 mg/dl y hemorragia masiva
+ Terapia de reemplazo en déficit de factor XIII
PLASMA FRESCO CONGELADO
+ Hemorragia secundaria a tratamiento anticoagulante oral
« Déficit de factor v
+ Déficit de multiples factores y hemorragia o CID
« Hemofilia B si no hay liofilizado
+ Deficit de antitrombina III, proteina C y S si no hay concentrados
e Tratamiento purpura trombocitopénico trombdtico
+ Insuficiencia renal

Fuente: tomado de Protocolo criterios de indicacion de transfusiones en Hospital Regional
Libertador Bernardo O’Higgins®.

2.4.7 Manual de transfusion sanguinea para el médico que transfunde/Peru

Hemorragia Masiva®®

Los pacientes con hemorragia masiva son aquellos que pierden grandes volumenes

de sangre en muy poco tiempo, sea cualquiera la causa, requieren un manejo rapido y
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agresivo, lo que incluye siempre transfusion masiva de hemocomponentes. La mortalidad es

muy alta en este tipo de pacientes.

Los traumatismos graves, las hemorragias digestivas, las hemorragias obstétricas,

entre otros, son las principales situaciones que provocan hemorragias masivas.

Se define transfusién masiva de sangre a la infusion de cualquier hemocomponente,
en un volumen total mayor o igual a la volemia del paciente en menos de 24 horas; por
ejemplo, la transfusion de 10 a 20 U de PG.

Manejo terapéutico®®

La transfusion masiva implica la infusion endovenosa, muchas veces multiple, de no

solo cristaloides y/coloides, sino también de paquetes globulares.

La transfusion masiva trae consigo diversas complicaciones como: trombocitopenia
dilucional, la que se debe tratar con la infusion de CP, dilucion de factores de coagulacion,
la que se deberé tratar con la infusion de PFC.

2.4.8 Protocolo de Transfusion Masiva Ginecologia y Obstetricia®’

La siguiente figura muestra un protocolo sugerido:

Figura 8. Protocolo de transfusion masiva en obstetricia

| | Paguetegiobular | Plosmafresco congelado
|_Ronda1 | 6U 6U

Ronda 1 6U (o)

Ronda 2 6U 6U 6U 10U
Ronda 3 Acido tranexamico: | gramo endovenoso en 10 minutos
Ronda 4 6U 6U 6U

Fuente: tomado de Protocolo de transfusion masiva Ginecologia y Obstetricia®’.
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Sugirieron la activacion del PTM cuando: a) se anticipa que en las siguientes dos
horas se necesite transfundir un volumen mayor al 50% del volumen sanguineo de la
paciente; b) si el sangrado continta activo luego de 4 unidades de globulares en un periodo
corto de tiempo; o, c) si la presion sistolica esta por debajo de 90 mmHg y los latidos

cardiacos por encima de 120 en una paciente que esta sangrando activamente®’.

Una vez activado el banco de sangre, envia a sala de operaciones los productos
sanguineos como estan descritos en la tabla. Si el protocolo no es desactivado, el banco de
sangre seguird enviando los productos. Si es que el PTM sigue activado luego de la ronda 4

y la paciente sigue inestable, el protocolo empieza nuevamente desde la ronda 1.

Las pruebas de coagulacion deben ser enviadas de manera periddica. Es importante
recalcar que, durante el manejo del shock hemorrégico, el nivel de fibrindgeno sérico se debe

mantener entre 150 y 200 mg/dL.

2.4.9 Guia de practica clinica basada en la evidencia para el uso de componentes

sanguineos. Sistema General de Seguridad Social en Salud - Colombia

Madulo sangrado critico/transfusion masiva®

En los pacientes con hemorragia critica que requieren una transfusién masiva, los

siguientes parametros deben medirse temprano y con frecuencia:

Tabla 10. Parametros a medir y valores indicativos de trastorno fisiologico en

hemorragia masiva/Transfusion masiva

Parametros Valores indicativos de trastorno fisioldgico
critico
Temperatura <35°C
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Gases arteriales

pH <7,2; exceso de base > -6; lactato >4 mmol/L

Calcio ionizado

<1,1 mmol/L

Hemoglobina

No se valora

Recuento de plaquetas

Plaquetas <50.000 células/pL (<50x109/L)

PT/INR e PT>1,5veces el control (PT> 1,5 x
normal)
e INR>2,0
TTPa > 1,5 veces el control (TTPa> 1,5 x normal)
Fibrindgeno <100 mg/dL (<1,09/1)

Fuente: elaboracion propia, 2022. Adaptado de Guia de practica clinica basada en la

evidencia para el uso de componentes sanguineos®®.

Con el tratamiento exitoso, los valores deben tender hacia lo normal.

En los pacientes con sangrado critico que requieren, 0 se prevé que requieran una

transfusion masiva, se debe usar un PTM.
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Figura 9. Criterios sugeridos para la activacion del PTM

Criterios sugeridos para la activacion del PTM

- Trauma severo toracico, abdominal, pélvico o multiple de huesos largos
« Sangrado mayor obstétrico, gastrointestinal o quirurgico

Manejo inicial del sangrado

+ Evite la hipotermina, establezca el calentamiento activo

« Evite cristaloides excesivos

* Tolerar hipotensién (TA 80—100 mmHg sistélica) hasta que el sangrado
activo esté controlado

« No use Hemoglobina sola como indicador para la transfusion

[ « Trar 1 actual o esp de 4 UGR en < 4 hrs, + Inestabilidad hemodinamica, +/— se espera sangrado o esta en CUI’SO}

« Identificar la causa
+ Medidas iniciales:

- compresion

- torniquete

- empaquetado
«Evaluacioén quirdrgica:

- Cirugia temprana o angiografia para detener el sangrado 2 3 = s
9 e i i 9 Situaciones clinicas especiales
Consideraciones quirurgicas especificas « Warfarina: adicionar vitamina K, complejo de protrombina humana/PFC

« Si hay un trastomo fisiolégico significativo, considere « Hemorragia obstétrica: A menudo se presenta CID temprana;

cirugia de control de dafio o angiografia .Cc}'::f:: Ccr';?“::c'p"adc’

1 * Recuento de plaquetas debe estar > 100.000 células/y,
Rescate celular « Hipotension permisiva esta contraindicada
- Considere usar rescate celular cuando sea apropiado
Consideraciones para el uso de rFVlla®

El uso rutinario de rFVlla en pacientes con traumatismos no se recomienda

S«‘?IB}:SIGE plaquetas <50.000 1 dosis terapéutica adulto debido a su falta de efecto sobre la mortalidad (Grado B) y el efecto
ul

variable sobre la morbilidad (Grado C). Las instituciones pueden optar por
INR>15 PEC 15 ml/kg? desarrollar un protocolo para el uso de rFVila donde exista
. Hemorragia no controlada en el paciente recuperable, y
Fibrinégeno < 1.0 g/L Crioprecipitado 3—4 ¢* +  Medidas quinirgicas o radiolégicas fallidas para controlar el sangrado, y
it Dosis de carga 1 g en 10 min, +  Reemplazo adecuado de componentes sanguineos, y
luego Infusion de 1 gen 8 hrs +  pH>7.2, temperatura> 34°C.

Disculir la dosis con hemaltologo / especialista en transfusion
a El serviclo de transfusion sanguinea debe aconsejar sobre el nGmero de ®(FVIla: No estd autorizado para usar en esta situacién; todo uso debe ser parte de a revision de la

unidades para proporcionar esta dosis

INR Relacion Internacional Normalizada TA Tension Arterial PTM Protocolo de Transfusién Masiva
CID Coagulacién Intrinseca diseminada PFC Plasma Fresco Congelado rFVila Factor VII Activado Recombinante
UGR Unidad de Globiilos Rojos

Fuente: tomado de Guia de préactica clinica basada en la evidencia para el uso de componentes

sanguineos®®.

El manejo éptimo requiere que se actué pronto, asi como que haya una buena
comunicacion y coordinacion entre los médicos tratantes, el laboratorio clinico y el servicio
de transfusion sanguinea. Esto se facilita mediante el desarrollo y puesta en marcha de un
PTM que resalte claramente las responsabilidades y los requerimientos. Un modelo de PTM
fue desarrollado, y se sugiere su adaptacion al contexto local, teniendo en cuenta la
disponibilidad de componentes sanguineos y otros recursos, y fomentar un enfoque

multidisciplinario.
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Figura 10. Modelo PTM

Protocolo de Trasfu n Masiva (M

ollada por consenso, aba
e e o Y lo= recurs

==

Cuadro hematico
(electrolitos: calclo. potaslo. sodlo.

ente inf
fac

e las e del
dL L) H\(:llluClOl\ d(. .,Jlud a nivel local

ina que el los criterios para activar el PTM ]

v

Llnea de base:
(PT. INR, TTPa, fibrinogeno), bioquimica
renal: tinina. BUN, g arteriales)

v

Notificar al servicio transfusional (inserte el niamero de contacto) a:
*Activar el PTM"
h 4

Personal de laboratorio:
- Notificar al hematélogo /
especialista en medicina trasfusional
= Preparar y enviar los componentes
sanguineos de acuerdo con la solicitud
= Anticipar la necesidad de repetir pruebas
y requerimientos de componentes sanguineos
= Mimimizar los iempos de respuesta de las

v

Especialista clinico

* Solicitud:®

© 4 unidades GR

o 2 unidades PFC

- Considerar:?

o 1 dosis terapeutica de plaquetas,
para adultos

b o Acido tranexamico on pacientes con
P SRS : ’ trauma.
- Considerar los recursos de personal =
* Incluir:®
H &1 o/ iali en o crioprecipitado si fibrinogeno < 1 g/L

a Configuradién local acordada
= =

Medlclna Transfuslonal.

= Ponerse en contacto regularmente con el

equipo clinico y de laboratorio.

= Ayudar en la interpretacion de los resultados, Si v No
vy brindar asesoria en soporte transtusional.

—~— / Notificar al servicio de transmsion sanguinea:
‘Cese de PTM

elo PTM)

ben incluirse en un PTM local. Este modelo puede usarse para desarrollar un PTM

< —

Mejorar:

- Oxigenacion

+ Gasto cardiaco

* Perfusion tisular

= Estado metabdlico

MONITOREAR

(cada 30 a 60 minutos):

- Recuento sanguineo
completo

* Pruebas de
coagulacion

- Calcio ionizado

= Gases arteriales

Objetivo:

- Temperatura > 35°C

~pH=>7.2

- Exceso de base < —6

* Lactato < 4 mmol/L

- Ca2* > 1.1 mmol/L

- Plaguetas = 50.000
celulas/|,

- PT/PTTa < 1.5 *x normal

*INRs2

- Fibrinégeno > 1.0 g/L
~

Fuente: tomado de Guia de préactica clinica basada en la evidencia para el uso de

componentes sanguineos®

Figura 11. PTM en pediatria

Protocolo de sangrado masivo para nifos

Este protocolo, desarrollador en consenso cubre dreas que deben estar incluidas en el protocolo de sangrado masivo. Este protocolo puede ser adaptado

para ajustarse a la poblacién y recursos de la institucién

Los especialistas determinan los criterios clinicos para la activacion del protocolo de sangrado masivo
Activar protocolo de sangrado masivo

b

Linea de base

+«Cuadro hematico completo, grupo sanguineo y pruebas cruzadas, tamizaje de coagulacion (PT, TTPAy
fibrin6geno), bioquimica, gases arteriales y POC (si esta disponible)
w

I Motificar tr fusion al lab rio (insertar numero de contacto)
v v
Roles

+—>

El Esmlim solicita el paquete del protocolo de
de al

Especialista

Coordinar el equipo y delegar roles

Determinar el volumen y el tipo de producto, de
acuerdo a los hallazgos clinicos, estimar la
importancia de los resultados y si es posible las .
POC

peso

- El paquete incluye GR y clmscnmponenls r,ej

PFC, plaquetas y
)eno) de acuerdo al p(olcu:nln acordado

localmente.

Conab

dcido tranexa en con

Consulta al hematologo

Personal de laboratorio

Notificar al hematdlogo

Preparel y emitir companentes sanguineos
ipar los req tos de las pruebas y

OPTIMIZAR

n cardiaca

MONITORIZA
(cada 30-60 mins

coagulacién
Calcio ionizado
Gases anteriales

OBJETIVOS

= temperatura >36° C
pH >7.2
lactato <4 mmeol/l
al nizado
>1.1 mmol/L
plaquetas >50>< 109
PT/TTPa <15 normal

r.nmponenlas sangulnans

Minimizar el tiempo de respuesta de las pruebas
Considerar los recursos del personal
Hematologo

Dar apoyo clinico y al personal de laboratorio
cuando sea requerido

Notificar la transfusién al laboratorio pa
=Suspender el protocolo de transfusion masiva

fibrinogeno >2 g/L

Fuente: tomado de Guia de préctica clinica basada en la evidencia para el uso de

componentes sanguineos®
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2.4.10 Protocolo de actuacion en hemorragia masiva en pediatria. Sociedad y

Fundacion Espafiola de Cuidados Intensivos Pediatricos®?

Objetivos terapéuticos

Restaurar el volumen sanguineo y hemoglobina para mantener la perfusion y

oxigenacidn tisular y evitar la progresion a fracaso multiorganico.
Corregir la coagulopatia con el uso juicioso de los componentes sanguineos.
Tromboelastograma

Ademas de las pruebas de laboratorio habituales utilizadas para evaluar el estado de
la coagulacion, en los dltimos afios ha comenzado a cobrar especial importancia el uso del
tromboelastograma (TEG) y de la tromboelastometria rotacional (ROTEM)®. Tienen la
ventaja de poder realizarse a pie de cama, de forma que permiten tomar decisiones rapidas
respecto al tipo de componente sanguineo o factor que requiere cada enfermo en cada

momento de la reanimacion.
Tratamiento

1. Reanimacion ABC, estabilizacion y control del sangrado:

e Oxigeno con mascarilla reservorio a 15 I/min.

e Canalizar dos vias venosas de grueso calibre.

e Administrar volumen para restaurar volemia (preferentemente cristaloides
isotonicos). Para evitar coagulopatia dilucional, se recomiendan méaximo dos litros de
cristaloides.

e Monitorizacion de signos vitales u objetivo tensional: en la mayoria de los supuestos
se hace hipotension permisiva, siempre garantizando un adecuado gasto cardiaco.
Como referencia, en adultos los objetivos son:

e TAS 80-90 mmHg hasta controlar la fuente de sangrado
e SiTCE grave TAS>1100 TAM >80
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e Solicitar pruebas de laboratorio: 0 hemograma, T. coagulacion (TP, TTPa,
fibrindgeno, dimero D)
e Bioquimica (funcion renal, lactato, iones, incluyendo calcio idnico)
e Gasometria.
e Grupo sanguineo, escrutinio de anticuerpos irregulares y pruebas cruzadas
e Un tubo de citrato para realizar el tromboelastograma en los centros en los
que esté disponible®.
e Diagnostico de la causa de sangrado y tratamiento de esta.
Acido tranexamico (solo si secundario a trauma mayor) ’:
Bolo de 15 mg/kg (max. 1g nifios, 2 g adultos) iv en 10-12 min.
Seguido de perfusion:
o 0<12afos: 2 mg/kg/h al menos 8 horas o hasta que cese el sangrado.
o > 12 afios: 1g en 8 horas o hasta que cese el sangrado; tan pronto como sea
posible, y siempre dentro de las primeras 3 horas?.
Mantener calcio i6nico > 0,9 mmol/l o HEMATIES. Intentar mantener la
hemoglobina > de 8 g/dl (>9 g/dl si cirugia cardiaca es reciente). Se utilizaran
sistemas de infusion rapida (ritmo de infusion > 50 ml/Kg/h) con calentador.
Fibrinogeno®: bolo de (30-50 mg/kg; neonatos y lactantes hasta 70 mg/kg, max. 2 g
en 50-100 ml) iv lento y luego segun evolucion analitica. Intentar poner por via
diferente a la del acido tranexamico.
Transfusion precoz de hemoderivados:

Se debe disponer de un acceso venoso exclusivo para infundir componentes

sanguineos. Los componentes sanguineos Unicamente son compatibles con suero salino

fisiolégico, nunca con otras soluciones ni farmacos.

“Pack de hemorragia masiva” reservado en banco de sangre compuesto por 4 GRE (0

negativo) + 2 bolsas de plasma fresco congelado + pool de plaquetas.

La reposicion de sangre debe ser guiada por la estimacion clinica de la pérdida de

sangre y el estado hemodinamico del paciente, en conjuncién con la respuesta clinica a la

reposicion de volumen.
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No usar las cifras de hemoglobina ni el hematocrito de forma aislada, como marcador
de sangrado.

0 Plaquetas no indicada la trasfusion de plaquetas con cifras > 50.000/pl.

En paciente politraumatizado, en hemorragias del sistema nervioso central o si la
funcién plaquetaria es anormal (pacientes antiagregados, con trombopatia, ...) es indicada

trasfusion de plaquetas con cifras < 75.000 -100.0002.
o Plasma fresco congelado (PFC)

Hay que mantener el ratio de APTT < del 1,4 del control (nivel critico de

coagulopatia).

Se administraran 20-30 ml/Kg de PFC para su correccién (contiene 0,5 g de

fibrindgeno en cada unidad y es un buen expansor de la volemia).

Hay que anticiparse a la necesidad de transfusion de PFC después de la reposicion

equivalente a la volemia del paciente.
El PFC se tarda en descongelar aproximadamente 30 minutos.

En pacientes que siguen tratamiento con farmacos antivitamina K de forma

alternativa al PFC, se les puede administrar complejo protrombinico.

En general se debe mantener una relacion de transfusion de 6 concentrados de
hematies, 2 bolsas de PFC y 1 pool de plaguetas (6:2:1), con la intencion de evitar la
coagulopatia asociada a la politransfusién de concentrados de hematies. Esta relacién se

puede ir aumentando hasta llegar a un ratio 1:1:1 en la hemorragia masiva extrema?.
0 Régimen transfusional:

La reposicion de hemoderivados se realizard siguiendo el régimen transfusional,

alternando paquetes de transfusion masiva con y sin plaquetas.
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* Se indicara al banco de sangre el peso del paciente y el volumen de hemoderivados

a administrar, preparando alli el primer paquete de acuerdo con el protocolo y peso del

paciente. La ratio GRE:PFC:PLs sera: 1:1:19.

» Una vez sale del banco de sangre el primer paquete, se preparan los siguientes

paquetes (segun régimen transfusional). Asi sucesivamente, hasta que se desactiva la alerta

de hemorragia masiva.

* La solicitud de los paquetes siguientes se hara de forma dindmica con contacto

cercano (telefénico) con el personal del banco activado.

Figura 12. Régimen transfusional en adultos

PAQUETE | HEMATIES | PFC PLAQUETAS
1¢ 4 CH 600 mi 1 POOL

29 4 CH 600 mi

3¢ 4 CH 600 mi 1 POOL

42 4 CH 600 ml

5¢ 4 CH 600 mi 1 POOL

62. 4 CH 600 ml

Fuente: tomado de Protocolo de actuacion en hemorragia masiva en pediatria segun

la Sociedad y Fundacion Espafiola de Cuidados Intensivos Pediatricos®.
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Tabla 11. Régimen transfusional nifios: primer paquete

PESO (kg) HEMATIES PLASMA | PLAQUE-TAS
FRESCO
CONGELADO
<50 kg 20 ml/kg 20 ml/kg 20 ml/kg
>50 6 CH 600 ml 1 pool

Adaptado de Protocolo de actuacion en hemorragia masiva en pediatria segun la
Sociedad y Fundacion Espafiola de Cuidados Intensivos Pediatricos®.

5.- Concentrados de complejo protrombinico (contiene factores Il, VI, IX, X):
- Indicaciones:

« En aquellas situaciones en las que la reposicion transfusional y el tratamiento
médico/quirurgico sean adecuados, y persista hemorragia y coagulopatia refractaria, se

podria plantear:
* Se debe restringir su uso a:
0 manejo de hemorragias cerebrales.

0 Hemorragias que requieren un procedimiento quirdrgico muy urgente (sin

posibilidad de esperar a que se produzca la descongelacion del plasma).

0 Pacientes en quienes se deba evitar la sobrecarga de volumen que supone la

transfusion de plasma fresco.
- DOSIS: 15-25 Ul/Kg segun si INR < ¢ > de 5 (méaximo 2500 Ul).

* En un paciente de 70 kg:
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0 2 viales de Prothromplex® (cada vial 600Ul).
0 2-3 viales de Octaplex® (cada vial 500Ul).
- Se administra en bolo lento a 2ml/min, no en perfusion.

- En todos los casos que siguen tratamiento antivitamina K, se debe suspender el
tratamiento anticoagulante y administrar ademas vitamina K 1 mg/kg/12 h (méximo 10 mg)

iv X 2-3 dosis.
6.- Prevencion / Tratamiento del,4:

* Hipotermia: calentadores de infusion rapida para todos los fluidos, medidas de

ahorro de calor, mantas térmicas, ...

* Acidosis (por hipoperfusion o por exceso de cloro en la reanimacion): tratamiento

del shock. Corregir si pH < 7,30.

* Hipocalcemia: 5-10 mg/kg de cloruro calcico (maximo 1 g: 10 ml de cloruro célcico
10% iv 15 min):

o0 Prevencion: por cada cuatro concentrados de hematies.

0 Tratamiento: si calcio i6nico < 1 mmol/L

» Hipomagnesemia: sulfato de magnesio 25-50 mg/kg iv en 20 min.
* Hiperpotasemia (> 5 mEq/l).

7.- Reevaluacion:

« Solicitar control analitico horario y reevaluar la necesidad de mantener la activacién
del Protocolo de transfusiébn masiva cada hora, en funcion de la clinica y los resultados

analiticos.

* Fibrindgeno administrar 2 g Si los controles analiticos se encuentran alterados
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» CCP siempre que persista coagulopatia grave.

e rFVIla:

o0 En la ficha técnica del producto, explicitamente se indica que no se use en estas

circunstancias, y si se hace debe ser con previa firma de uso compasivo.

0 Solo se debe usar si se esta seguro de haber tratado al paciente adecuadamente, y

pese a ello continda el sangrado con riesgo vital

0 Es necesario normalizar plaquetas y calcio antes de su administracion.

o0 Dosis: 90mcg/kg iv (lento en 5 min)11.

2.4.11 Uso de componentes sanguineos. Hospital Universitario Donostia’

Indicaciones

Tratamiento de las situaciones sintomaticas de déficit en la capacidad de transporte

del oxigeno.

Tabla 12. Indicaciones de transfusion de hemoderivados

Transfusion GRE en

anemia aguda

Transfusion PTs

Transfusién PFC

Hb < 7 g/dl

<10.000 (5.000 si trombopenia €S

estable o de larga evolucién)

Coagulopatia, con INR o APTT
>1.5xVN

Hemorragia aguda severa
Procedimiento invasivo o
cirugia

CID vylo deficiencia de

multiples  factores de
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coagulacion, INR > 1,5 y/o
fibrindgeno < = 1 g con
hemorragia,

procedimiento invasivo o

alto riesgo hemorragico

Hb 7- 8 g/dl con:

Sintomas 0

signos de hipoxia

anémica ylo
factores de riesgo
asociados ylo
riesgo

hemorréagico

<20.000: si factores de riesgo:

e Fiebre>38°C

e Sepsis

e Mucositis >2

e Descenso brusco de la
cifra de plaquetas (50%)
en24h

e HTA no controlada y
alteraciones de la

coagulacion  (fibrinolisis,

tratamiento

anticoagulante)

* Recambio plasmaético
(PTT, SHU,

exanguinotransfusion)

Hb 8-10 g/dl con:

Sintomas 0
signos de hipoxia
anémica y/o o
factores de riesgo

asociados

< 30.000: tratamiento con
Globulina antitimocitica (ATG),
colocacion PICC.

+ Déficit congénito de un
Unico factor de la coagulacion,
siempre que no exista concentrado

especifico de ese factor

Hb >10 g/dl:

< 50.000: procedimiento invasivo

0 hemorragia activa

 Transfusion masiva
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e Paciente
coronario agudo
0 sintomas o
signos de hipoxia
anémica

e Hemorragia
masiva

incontrolada

<100.000:

Cirugia SNC o globo
ocular

Transfusion masiva
Antiagregado con
hemorragia/procedimiento
invasivo

Trombopatia con riesgo
vital

Politraumatismo grave

* Politraumatismo grave

Fuente: elaboracién propia, 2022. Adaptado de Uso de componentes sanguineos del

Hospital Universitario Donostia™.

2.4.12 Guia de manejo de Protocolo Transfusiones Masivas del Servicio de Emergencias

del Hospital San Vicente de Paul™

Indicaciones:

e Se utiliza razon de transfusion 1:1:1 GRE:PFC:Plaguetas

e Criterios de inclusion para PTM

o PAS menor de 90mmHg

o FC mayor de 120lat/min

o PH sanguineo menor de 7,24

o Considerar implementar la TM si se transfundieron 4UGRE en una hora o 10

U en 24 horas.

o Mantener conteos de PTs mayores a cien mil durante periodos de sangrado

activo.

Procedimiento
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e Sies de conocimiento del asistente emergencidlogo la posible llegada de un paciente
que pueda requerir TM, se prealerta al laboratorio.

e Se mantendrén en el laboratorio en todo momento, de ser posible, 4U GRE de tipo
O-y 4 U GRE O+

e EIPTM es activado por el especialista de Medicina de Emergencias a la llegada de
un paciente que cumpla criterios de PTM.

e EIPTM puede reiniciarse en cualquier momento durante la reanimacion.

e Una vez dada la orden de iniciar el PTM, Enfermeria notificard al Banco de Sangre.

e Se confecciona orden de transfusion de hemoderivados, especificando que es para
PTM, solicitud de Grupo y Rh y pruebas cruzadas por parte del médico. Se reservan
6 UGRE +6 UPFC +6UPTs

e Tomas de muestras cruzadas a la llegada del paciente por el técnico de laboratorio.
Llevar muestra al Banco de Sangre de inmediato por el asistente de pacientes.

e Unaveziniciado el protocolo, 4 U de GRE tipo especifico (si se tienen pruebas listas),
0 2 U GRE O+ en hombres, primero, luego 2 U GRE tipo especifico, o de ser posible
O- en mujeres en edad fertil seran enviadas al SEM. Adicionalmente, se enviaran 4
U de PFC calentado.

e Inmediatamente, se iniciara el calentamiento de otras 4 U de PFC, y se realizaran
pruebas cruzadas para 4 U de GRE. Adicionalmente, a 6 U de PTs se les enviaran
pruebas cruzadas y se mantendran disponibles.

e GRE, PFC, Y PTs se transfundiran a razén de 1:1:1. Cuando se hayan transfundido 6
U GRE y PFC, 6 U PTs seran enviadas y transfundidas. Esto se repetira cada vez que
se transfundan 6 U de GRE y PFC.

e Esto continuara hasta que se indique la terminacion del PTM.

2.5 Coagulacion sanguinea
La coagulopatia surge como una alteracion del mecanismo de formacion,

estabilizacion y lisis del coagulo, el cual se forma mediante una serie de procesos fisiologicos

que se detallaran a continuacion.
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En la sangre y los tejidos se han encontrado mas de 50 sustancias importantes, que
causan o afectan la coagulacion sanguinea: unas llamadas procoagulantes, que estimulan la
coagulacién y que generalmente se encuentran en la sangre, logrando que esta no se coagule
mientras esta en circulacion en los vasos sanguineos, y otras llamadas anticoagulantes, que
inhiben la coagulacién, por lo que la coagulacion de la sangre depende de un equilibrio de
ambos grupos de sustancias. La coagulacién de la sangre es un proceso dinamico y complejo,
en el que participan numerosas proteinas plasmaticas, conocidas como factores y cofactores
de la coagulacion. La mayor parte de los factores de coagulacién circulan como zimdgenos
que, al ser activados, adquieren actividad enzimatica de serinoproteasas (tienen un grupo
serina en su sitio activo); por otro lado, los cofactores circulan como pro cofactores que

necesitan activacion enzimatica para realizar su funcion”"4,

A continuacion, se describiran los componentes del sistema de coagulacion, lugar de

sintesis y nomenclatura en nimero romano de cada factor:

2.5.1 Factores de coagulacion y sus caracteristicas

Existen diversos factores de coagulacion que actian en conjunto para la formacion
del coégulo, y algunos se encuentran en el tejido y otros en la circulacion sanguinea. Entre
los més importantes, cabe mencionar al fibrindgeno, denominado como Factor 1, el cual se
sintetiza en el higado por los hepatocitos, y su funcion es actuar como sustrato y
posteriormente se convierte en fibrina. La molécula de protrombina (Factor I1) también se
sintetiza en el higado, funciona como serinoproteasa dependiente de vitamina K, se convierte
en trombina y funciona como precursora de la formacion de fibrina, en conjunto con el factor
tisular (Factor 111 o tromboplastina tisular) que se sintetiza en tejidos y células circulantes,
funcionando como proteina integral de membrana, donde ademas acttian otros factores como
el factor estabilizador de la fibrina (Factor XIII), la proacelerina (Factor V) y el factor
acelerador de la conversion de protrombina serica (Factor VI1I), ambos sintetizados en el
hepatocito, funcionando como cofactor y como serinoproteasa dependiente de vitamina K,

respectivamente.

Entre otros factores se encuentran los antihemofilicos, tales como antihemofilico A

(Factor VIII), antihemofilico B (Factor 1X), antihemofilico C (Factor XI), los cuales se
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sintetizan en el higado. Ademas, se encuentra en la cascada de la coagulacion el factor de
Stuart-Prower (Factor X), factor de Hageman (Factor XIlI), que, ademas de sintetizarse en el
higado, funcionan como serinoproteasas, es decir, para activar otros factores de coagulacion,
y por ultimo las plaquetas, generadas en la médula 6sea por fragmentacién de los bordes de
los megacariocitos, y se acumulan en el lugar donde el endotelio estda dafiado para la

formacion del coagulo™.

Los factores Il, VII, X'y X son dependientes de la vitamina K, ya que en el higado
sufren una y-carboxilacion enzimatica; esto permite que se forme una zona de carga negativa
en la molécula, que permite la union de esta a moléculas de fosfolipidos anionicos de las
superficies celulares por medio de puentes de calcio, transformandose asi en proteinas con

capacidad funcional™.

2.5.2 Fisiologia de la coagulacion

El mecanismo general de la coagulacién tiene lugar en tres etapas esenciales: la
primera ocurre en respuesta a una lesion propia de la sangre o a la rotura del vaso, tiene lugar
una cascada compleja de reacciones quimicas por parte de los factores de coagulacion; el
resultado es la formacion de un complejo de sustancias activadas llamadas grupo de activador
de la protrombina. La segunda etapa consiste en que el activador, en presencia de cantidades
suficientes de calcio ionico, cataliza la conversion de protrombina en trombina. Y, por ultimo,
la tercera etapa, donde funciona como enzima para convertir el fibrindgeno en fibrina,
polimerizando para formar fibras de fibrina que atrapan plaquetas, células sanguineas y
plasma para formar el codgulo. Por lo tanto, el factor limitador de la velocidad de la
coagulacién sanguinea es generalmente la formacion del activador de la protrombina porque
las reacciones subsiguientes, a partir de este punto, ocurren normalmente con rapidez para

formar el propio coagulo’.

Las plaquetas desempefian una funcion importante en la formacion de trombina, ya
que gran parte de la protrombina se une a los receptores de protrombina de las plaquetas que
se han unido al entrar en contacto con la superficie vascular dafiada, especialmente con las
fibras de colageno del subendotelio vascular, activando sucesivamente un mayor nimero de

plaquetas que atraen hacia ellas cada vez mas adicionales y en los primeros estadios de la
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polimerizacion, las moléculas de fibrina previamente formadas se mantienen juntas mediante
enlaces débiles, y las fibras recién formadas no se entrecruzan entre si, por lo que constituye
un coagulo débil que puede romperse con facilidad y, para una mayor estabilizacion, es
necesario contar con un factor estabilizador de la fibrina, sustancia que es liberada por las
plaquetas atrapadas en el coagulo y activada por la misma trombina; este factor opera como
una enzima para crear enlaces cuantas mas y mas moléculas de fibrina adyacentes haya, de

modo que contribuye de manera importante a la fuerza tridimensional de la malla de fibrina
75,76

Cuando se ha comenzado a desarrollar el codgulo sanguineo, se extiende en pocos
minutos a la circulacién, y ya el propio coagulo inicia una retroalimentacion positiva para
promover ain mas la coagulacién; por ejemplo, la trombina tiene un efecto proteolitico sobre
la propia protrombina para generar mas trombina, ademas de que le permite actuar sobre
muchos otros factores de coagulacion (que seran detallados mas adelante como teorias de la
via clésica y teoria del modelo celular de la coagulacién) ademas del fibrindgeno, y asi es
como continta creciendo el codgulo hasta que deja de perderse sangre’.

Por otro lado, existen moléculas disefiadas para evitar la coagulacion excesiva y que
normalmente se encuentran circulando en la sangre, llamadas anticoagulantes; entre ellos se
encuentran la alfa antitripsina 1, alfa 2 macroglobulina; proteina C, proteina S y proteina Z,
que pertenecen al grupo de vitamina K dependientes; la antitrombina I11 (ATIII), que inhibe
especificamente a la trombina, el cofactor 11 de la heparina, y mas recientemente descritos,
el inhibidor fisiolégico de la via del factor tisular (IVFT), el inhibidor fibrinolitico
dependiente de la trombina (TAFI) y las anexinas. Ademas, las proteinas del plasma tienen
una euglobina llamada plasmindgeno que, cuando se activa, se convierte en una sustancia
llamada plasmina, que digiere las fibras de fibrina y otras proteinas coagulantes. Todos los
anticoagulantes seran detallados mas adelante, en la descripcidn de las teorias de la via clasica

y modelo celular de la coagulacion.

2.5.3 Nuevo modelo celular de la coagulacién

En la actualidad se utiliza, ademaés, un concepto basado en el nuevo modelo celular

de la coagulacion, desarrollado por Hoffman y cols. Este modelo busca demostrar que las
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superficies celulares, el endotelio, las plaquetas, los fibroblastos, y los monocitos tienen un
papel relevante en la direccion del proceso hemostatico, proporcionan los factores esenciales
que normalmente no estan presentes en el plasma y, por otra parte, proveen una superficie
para el ensamblaje de los complejos enzima-cofactor y su interaccion con los sustratos para

formar el coagulo de fibrina ',

El hecho demostrado de que el complejo Factor tisular-Factor Vlla (FT/FVIIa) de la
via extrinseca logra activar factores en ambos sistemas, es un indicador de que estas dos vias
estan relacionadas. Este modelo celular identifica las membranas de las células receptoras
del FT (Factor Tisular) y las plaquetas como los lugares donde ocurre la activacion de los

factores de la coagulacion.

De acuerdo con este modelo celular, la coagulacion se da en tres fases, que ocurren

simultaneamente en diferentes superficies celulares. Estas son:

2.5.3.1 Fase de iniciacion

La interaccion del factor tisular y el factor Vlla es el proceso fundamental en la
iniciacion de la coagulacion, pues esta interaccion incrementa la actividad del factor VII en
1 x 107. El Factor tisular se expresa en numerosos tipos de células, y esta presente en
monocitos circulantes y células endoteliales, en respuesta a procesos inflamatorios. Estas
células estan fuera del endotelio, lo que previene la iniciacion de la coagulacion cuando el
flujo es normal y el endotelio esta intacto; por lo tanto, para que exista interaccion con otros
elementos, requiere pérdida de integridad de la pared de los vasos. Cuando se produce una
lesion en la pared vascular, las células subendoteliales que contienen Factor tisular entran en
contacto con el plasma, y la iniciacién se da por la formacion del complejo FVII/FT, que
activaa los factores IX 'y X, y este ultimo genera trombina local al combinarse en la superficie
celular con el Factor Va. Esta trombina tiene un papel importante en la activacion de las

plaquetas y del factor V11 en la fase siguiente.

Fase de amplificacion
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Esta fase depende de la activacion plaquetaria. Como resultado de la lesion vascular,
los elementos intravasculares como las plaquetas logran abandonar este espacio, y su

activacion se produce con la adhesion a la matriz subendotelial 7.

Las pequefias cantidades de trombina generadas en la fase anterior, junto con el calcio
y los fosfolipidos plaquetarios, amplifican la sefial procoagulante inicial activando los
factores V, VIl y XI, que se ensamblan en la superficie plaquetaria activada para formar dos
complejos que iniciaran la fase siguiente para generar mas trombina. Aqui también se activa

el sistema de anticoagulacion natural 7>,

2.5.3.2 Fase de propagacion’7

Aqui se produce un cambio de ubicacion en los procesos que generan trombina. Este
proceso pasa de la célula portadora del receptor de factor tisular hacia la plaqueta activada=.
Los complejos que se ensamblan en la membrana plaquetaria dando inicio a la propagacion
son: el complejo tenasa (VIlla/IXa, Ca2+ y fosfolipidos) y el complejo protrombinasa
(Va/Xa, Ca2+ y fosfolipidos). EI complejo tenasa cataliza la conversion del factor Xa,
mientras que el complejo protrombinasa cataliza, a nivel de la superficie plaquetar, la
conversion de protrombina en grandes cantidades de trombina; esto se conoce como
“explosion de trombina” y, como resultado, la formacion final de mondémeros de fibrina que
se polimerizany consolidan el coagulo inicial, y finalmente se obtiene un coagulo organizado
de fibrina ®*2. La trombina generada activa al factor X111 o factor estabilizador de fibrina y
un inhibidor fibrinolitico necesarios para la formacion de un coagulo de fibrina resistente a

la lisis. 747,

Al final, la via comun del proceso de coagulacién es la activacion del factor X a Factor
Xa; una vez formada, esta se convierte en una proteina clave en la regulacion de todo el
proceso hemostatico, genera activacion de plaquetas y factores que aceleran la coagulacion,

activa el fibrindgeno y el factor X111 que estabilizan el trombo hemostatico.

En situaciones como dafio tisular extenso o liberacion de procoagulantes en la
circulacion como el factor tisular, se genera trombina y fibrina de forma sistémica, conocidas

como trombina y fibrina “no hemostatica”; esto representa desregulacion del sistema de
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coagulacién, que podria resultar en coagulopatia por consumo o coagulacion intravascular

diseminada’.

Figura 13 . Modelo celular (moderno) de la cascada de coagulacion
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Fuente: tomado de Tromboelastografia: nuevos conceptos en la fisiologia de la hemostasia y su

correlacion con la coagulopatia asociada al trauma®.

2.5.4 Caracteristicas sociodemograficas que alteran la coagulacion

Al realizar una revision de multiples estudios, no se observa un comportamiento en
particular sobre caracteristicas sociodemograficas, tanto en sexo como para determinar la alta
prevalencia en sexo femenino o masculino y presencia de coagulopatia mas frecuentemente,
ni tampoco en las diferentes caracteristicas como edad, estado civil, ocupacion, residencia y

procedencia.
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2.5.5 Causas que alteran la coagulacion

2.5.5.1 Cirrosis hepatica

El higado juega un papel crucial en la cascada de coagulacion; el proceso hemostatico
global esta profundamente influenciado por la presencia de enfermedad hepatica y sus
complicaciones, en este caso la cirrosis hepatica produce coagulopatia, debido a la disfuncion
sintética hepatica de factores y proteinas implicados en los sistemas hemostaticos, de
coagulacion y fibrinolitico. Entre los problemas hemostaticos mas cominmente reportados
en la cirrosis hepatica estan el sangrado por la ruptura de varices esofagicas, los hematomas,
el sangrado después de un procedimiento invasivo, pero también la trombosis venosa

profunda, embolia pulmonar y formacion de trombo intrahepatico’.

Existe una disminucion en la produccion de factores Il, VII, IX, X que son
procoagulantes, junto con un aumento en el activador de plasmindgeno tisular que puede
desestabilizar el coagulo y, al mismo tiempo, los pacientes con enfermedad hepética han
reducido la produccion de los factores anticoagulantes antitrombina I11, proteinas Cy S, que
dan como resultado la Ilamada hemostasia reequilibrada, que incluso esta se puede presentar
cuando los pacientes cirréticos se encuentran estables; sin embargo, puede alterarse
facilmente por descompensacion o infeccion, tanto en direccion hemorragica como
trombotica, y en el caso de los pacientes cirréticos después de un trauma tienen peores
resultados que los pacientes no cirroticos; este efecto es mas pronunciado en pacientes que
requieren laparotomias, y se debe principalmente a un sangrado incontrolado persistente’®"".

2.5.5.2 Deficiencia de vitamina K

Las proteinas dependientes de esta vitamina son un grupo heterogéneo que incluye
proteinas que se hallan en hueso, pulmon, rifion y placenta. La vitamina K es un componente
vital dentro de la cascada de coagulacion, es un factor esencial para la carboxilasa hepética
que afiade un grupo carboxilo a residuos de acido glutamico en cinco importantes factores de
la coagulacién: la protrombina (FII), Factor VII, IX, X y proteina C vy, al afiadir el grupo

carboxilo en los factores de coagulacion inmaduros para activarlos, la vitamina K se oxida y
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se inactiva. Para poder activarse nuevamente”, se requiere de la enzima complejo epdxido

reductasa vitamina K 1 que reduce la vitamina K de nuevo a su forma activa’™.

Se sintetiza continuamente en el intestino, por lo que la deficiencia casi nunca ocurre
en una persona normal como resultado de la falta de la vitamina en la dieta, a excepcion de
los recién nacidos antes de que se establezca su flora bacteriana intestinal; no obstante, en
enfermedades digestivas, la deficiencia de vitamina K ocurre a menudo como resultado de
una mala absorcion de las grasas en el tubo digestivo, a causa de que por ser liposoluble se
absorbe normalmente en la sangre junto con las grasas y, ademas, puede resultar en la
incapacidad de formar correctamente coagulos de sangre, tanto in vivo como in vitro, debido
a la reduccion de los niveles y a la funcion de los factores dependientes de la vitamina. Las
enfermedades o intervenciones quirdrgicas que afectan la capacidad del aparato digestivo
para absorber la vitamina K, a través de alteraciones anatomicas o modificando el contenido
de grasa de las sales biliares y los conductos pancreaticos en la parte proximal del intestino

delgado, pueden ocasionar una reduccion en las concentraciones de la vitamina’ 879,

2.5.5.3 Purpura trombocitopénica idiopatica

Es el resultado de uno o mas de tres procesos, en primer lugar, disminucion de la
produccién por la médula dsea, segundo el secuestro de las plaquetas y tercero una
destruccidn plaquetaria aumentada. Entre las causas de trombocitopenia se puede encontrar

que sea provocada por infecciones, farmacos, o que sea inmunitaria o hereditaria’®.

Las personas con trombocitopenia tienen una tendencia a sangrar; sin embargo, esta
hemorragia se produce generalmente por muchas vénulas pequefias o capilares; como
resultado aparecen hemorragias puntiformes pequefias por todos los tejidos del cuerpo, y en
la piel se pueden manifestar como manchas purpuricas llamadas petequias. Normalmente la
hemorragia no aparece hasta que el nimero de plaguetas en la sangre se reduce hasta

50.000/ul, cuando normalmente el valor normal oscila entre 150.000-400/ul .
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2.5.5.4 Enfermedad de VVon Willebrand

Es el trastorno hemorragico hereditario mas frecuente, calculos sugieren una
prevalencia aproximada de 1%, pero datos basados en individuos sintomaticos sugieren que
es mas cercana al 0.1% de la poblacion. El factor de von Willebrand desempefia dos
funciones: como la principal molécula de adhesion que fija la plaqueta al subendotelio
expuesto, y como la proteina fijadora para el factor VIII, lo que trae consigo una vida

prolongada del factor en la circulacion sanguinea®.

Se ha clasificado en tres tipos principales y cuatro subtipos del tipo 2; no obstante, el
tipo 1 es el mas frecuente, presentado en el 80% de los casos; los principales sintomas que
presentan es hemorragia en las mucosas, aunque también se ha observado hemorragia
postoperatoria. Estos sintomas por lo general se presentan en etapas avanzadas de la infancia,
y consisten en equimosis excesiva y epistaxis; ademas, esta enfermedad se manifiesta
inicialmente durante las extracciones dentales y empero, no todos los pacientes con bajas
concentraciones del factor tienen sintomas de hemorragia, ya que el que sangren o no

dependeré del equilibrio hemostatico que hayan heredado

2.5.5.5 Hemofilia

Es una enfermedad hemorragica que se presenta como deficiencia de los factores
VIII, 1X, es recesiva ligada al cromosoma X, por lo que afecta casi exclusivamente a los
varones, casi nunca se encontrard una mujer con hemofilia, pues al final uno de los dos
cromosomas X tendra los genes apropiados Y, si llegara a presentar anomalia en uno, sera
portadora de la hemofilia y transmitird la enfermedad a la mitad de su descendencia
masculina, y el estado de portadora a la mitad de la femenina. La hemofilia A representa el

80% de todos los casos y por lo general el restante por hemofilia B4%°,

La enfermedad se clasifica en formas leve, moderada y severa, siendo la primera del
6 al 30%, la segunda del 1 al 5%, y por Gltimo la tercera <1%. En las formas grave y moderada
la enfermedad se caracteriza por episodios hemorragicos en articulaciones, partes blandas y

los muasculos después de un traumatismo o de forma espontanea. y los que presentan la
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enfermedad de forma leve experimentan hemorragias poco frecuentes, que por lo general se

deben a traumatismos®°.

2.5.5.6 Coagulopatia secundaria a trauma

La coagulopatia secundaria a trauma tiene una etiologia multifactorial, destacando
como causa la pérdida sanguinea, el consumo de factores de coagulacion y plaquetas, la
hemodilucién, inflamacion, lesién endotelial, hiperfibrindlisis, hipotermia, acidosis y
alteraciones metabdlicas; exacerbada por el efecto de la dilucion inducida por los diferentes

liquidos utilizados durante la reanimacion®’.
1. Coagulopatia dilucional

Dilucion de los factores de coagulacion y de las plaquetas tras la perfusion de grandes
cantidades de volumen (coloides, cristaloides) en la reanimacién inicial para mantener la

volemia®’.
2. Hipotermia

Principal causa de coagulopatia en el shock traumatico. Provoca disfuncion

plagquetaria severa y bloqueo enzimatico de las reacciones fisioldgicas de la coagulacion?’.
3. Coagulopatia de consumo

La coagulacion intravascular diseminada es un proceso patoldgico caracterizado por
una masiva activacion de la coagulacion y por la reduccion de la capacidad procoagulante”.

4. Politransfusion

La transfusion abundante de sangre almacenada conlleva coagulopatial’. Siempre que
el aporte de hemoderivados sea abundante, hay que tener en cuenta la denominada “lesion

del banco de sangre”, que esta dada por:

e Dificultad en la entrega de oxigeno a los tejidos

e Hipotermia
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e Intoxicacion por citrato: disminucion de calcio
e Hipercaliemia

e Acidosis

e Hiperglucemia.

5. Fibrindlisis

Aunque es infrecuente, en las primeras fases del trauma puede aparecer un estado

hiperfibrinolitico®®,
6. Acidosis

El valor del pH sanguineo es el factor prondstico mas importante de coagulopatia,
con una disminucion en la actividad del FV1la, del complejo FT/FVIlay del complejo Xa/VVa
cuando el pH se aproximaba a valores de 7. La actividad enzimatica de los factores de

coagulacion se encuentra disminuida hasta en el 90% a este pH*.
7. Gravedad de la lesion

El traumatismo del tejido cerebral, las fracturas dseas y la presencia de liquido
amniotico son situaciones clinicas en las que existe la posibilidad de embolismo, con los
agravantes de que estos materiales son fuentes de tromboplastinas, contienen factor tisular y
pueden causar coagulacion intravascular diseminada, aumentando el consumo de los factores

de coagulacion®.

El tratamiento de la coagulopatia secundaria a trauma se basa en el uso racional de
antifibrinoliticos sistémicos, hemostéaticos locales y una terapia individualizada basada en el
uso de concentrados de factores de coagulacién, de los que destacan el concentrado de

complejo protrombinico y el concentrado de factor XII.

Recientemente, se ha manejado el concepto de abordaje “teragndstico” para el manejo
de la coagulopatia secundaria a trauma, que se fundamenta en la adecuada y pronta
evaluacion etioldgica de la coagulopatia basada en las propiedades viscoelasticas de la
sangre, analizada mediante la tromboelastometria rotacional, también conocida como

ROTEM. Por medio de esta tecnologia, se evalta el tiempo de disolucion del coagulo que
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representa una fibrindlisis acelerada, la generacion de trombina y la contribucion del
fibrindgeno y las plaquetas en el proceso de coagulacion, ademas de evaluar la cinética del
factor XII1 y su contribucion para la firmeza del coagulo. Con base en la evidencia, el &cido
tranexamico (ATX) se ha posicionado como parte integral e importante en el abordaje

terapéutico de los protocolos de hemorragia masiva secundaria a traumaZ®.

2.5.5.6.1 Fisiopatologia

Durante los ultimos afios, se han logrado grandes avances en el conocimiento de la
fisiopatologia de la coagulopatia en trauma y choque. Se han logrado detectar dos elementos
involucrados, los cuales son: la coagulacion intravascular diseminada y la inmunidad innata

coagulacién intravascular diseminada.

La coagulopatia secundaria a trauma se podria definir como un estado de Coagulacion
Intravascular Diseminada (CID) con un fenotipo fibrinolitico temprano, en la que
interacciona de manera dinamica un estado hiperfibrinolitico hiperagudo y un estado

protrombotico®.

De acuerdo con la Sociedad Internacional de Coagulacion y Trombosis, la CID se
define como un sindrome adquirido, caracterizado por activacion de la coagulacion de
diferente etiologia, que condiciona la lesién microcirculatoria, que puede evolucionar a
disfuncion organica. EI denominador comun de esta entidad es la lesion endotelial, su
disfuncion y la generacion de trombina. Se presenta con dos fenotipos, el fibrinolitico y el
antifibrinolitico; el primero estd mediado por la activacion del activador tisular del
plasmindgeno, y el segundo por la hiperexpresion del PAI-1 (inhibidor del activador tisular

del plasmindgeno)®.
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Figura 14. Fisiopatologia de CID secundaria a trauma
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IVFT: inhibidor de la via del factor tisular, AtP: activador tisular del plasminégeno, IAP-1: inhibidor del activador del plasmi-
négeno.

Fuente: tomado de Tromboelastografia: nuevos conceptos en la fisiologia de la hemostasia y

su correlacion con la coagulopatia asociada al trauma®.

La generacion de trombina es esencial en procesos hemostaticos: la coagulacion,
anticoagulacion, fibrindlisis y antifibrindlisis. En condiciones fisioldgicas, la generacion de
trombina es a nivel del endotelio lesionado, pero en situaciones como el trauma y el choque,
por la activacion de la inflamacion, la actividad es sistémica, lo que altera los cuatro procesos
hemostaticos. Los niveles de fibrina soluble y el fibrinopéptido A son marcadores de
generacion de trombina. Existe una estrecha relacion entre la generacién de trombina,
expresion de factor tisular, formacion de microparticulas, inhibicion de actividad de
protrombinasas y activacion de plaquetas en trauma, interaccion que favorece un estado

protrombo6tico®.

Otras alteraciones de la coagulacion descritas son: expresion intensa del factor tisular,
disfuncion del inhibidor del factor tisular (TAFI) por elastasas de neutrofilo, amplificacion
de la interaccion FVIIa/FT, incremento en los niveles de trombomodulina soluble con

disminucion en la constitutiva secundario a lesion endotelial y actividad de elastasa de
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neutréfilos, interaccion trombina-trombomodulina con sintesis de proteina C activada,
disminucion en los niveles de proteinas C y S, inhibicién de la proteina C activada por
diferentes proteasas, liberacion endotelial de cuerpos de Weibel-Palade, disminucién en los

niveles de antitrombina’.

2.5.5.6.1.1 Inmunidad innata

El trauma se caracteriza por desencadenar una respuesta inflamatoria sistémica y
tormenta de citocinas secundario a activacién de la inmunidad innata. Este proceso es
secundario a la liberacion en los tejidos lesionados de diferentes moléculas, que se han
denominado patrones moleculares asociados a dafio (DAMPS). Estas moléculas son
reconocidas por los receptores semejantes a Toll que se encuentran en diferentes membranas

celulares, lo que condiciona la activacion de la inmunidad innata.

De esta manera se establece una estrecha relacion entre inmunidad innata, lesion
endotelial y activacion de la coagulacion en trauma. En otras palabras, la inflamacion es un
proceso central en la mediacion de dafio microcirculatorio per se, amplificando la disfuncion
de la coagulacion, lo que acentla el desequilibrio entre estados procoagulantes-

anticoagulantes, caracteristico del paciente con trauma®.

2.5.5.6.1.2 Efecto del hematocrito en la coagulacién

En la circulacion sanguinea, las plaquetas se encuentran distribuidas principalmente
cerca de la pared vascular, ya que son empujadas hacia esta por la masa de los eritrocitos en
circulacion (marginacion). Debido a esto, el conteo plaguetario en una muestra de sangre
estatica no refleja la concentracion plaquetaria in vivo. Esto puede explicar la baja incidencia
de sangrados espontaneos, con recuentos menores a 10.000 plaquetas /ul. Ademas, las
plaquetas facilitan la agregacion plaquetaria, por la liberacion de adenosin difosfato en
condiciones de flujo de cizallamiento. A diferencia de las condiciones in vivo, durante la
tromboelastografia se desarrolla con bajo flujo de cizallamiento, causando que la masa de
eritrocitos quede atrapada por la red de fibrina, lo que podria interferir con la expansion de
las fibras de fibrina o la interaccion entre la fibrina y las plaquetas. Esto explica la razén del

aumento en la MA y el angulo a a 10mm y 5° respectivamente en paciente anémicos si se
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comparan con individuos sanos, y explica en parte los estados hipercoagulables observados

en pacientes con anemia severa 0 hemodiluidos.

2.5.6 Farmacos que alteran la coagulacion

A través del uso incrementado de medidas viscoelasticas dadas por pruebas como la
TEG, para monitorizar a los pacientes con trauma que llegan en estado de choque secundario
a sangrado masivo, 0 a pacientes de cirugia con diatesis hemorragicas, ha sido capaz de
detectar el uso de heparinas de bajo peso molecular o heparina no fraccionada, asi como
cuando su efecto ha cedido con el uso de heparina. A su vez, el TEG Platelet Mapping es
utilizado para cuantificar la respuesta a las terapias antiplaquetarias, que incluyen clopidogrel

y aspirina, y puede ser utilizado en combinacion con anticoagulantes orales®.

Los anticoagulantes actualmente disponibles para la prevencion y el tratamiento de
eventos tromboembdlicos, como los son los antagonistas de la vitamina K o las heparinas de
bajo peso molecular, no tienen un objetivo en especifico, lo que significa que estos pueden
inhibir a mas de una enzima en la cascada de coagulacién. En los afios recientes, nuevos
anticoagulantes que van dirigidos a componentes individuales de la cascada de la coagulacién
han estado siendo desarrollados; la predictibilidad de un farmaco esta basada en sus perfiles
de farmacocinética y farmacodindmica, siendo la primera la que es determinada por la
absorcion, el metabolismo y su eliminacion. Tedricamente, un mecanismo de accién dirigido
significa que una droga debe tener una minima interaccién con otras moléculas y, por lo
tanto, puede tener una farmacologia un poco méas predecible, obviando el requerimiento del

monitoreo de coagulacion de una manera frecuente®’.

Sin embargo, no solo los farmacos que muestren actividad en la cascada de
coagulacién pueden ser detectados mediante la TEG, sino que medicamentos que afecten la
funcién plaquetaria pueden alterar ciertos componentes de la TEG. Las plaquetas ejercen
funciones hemostaticas importantes in vivo, incluyendo la formacion del trombo blanco
(adhesion/agregacion) y proveen una superficie catalitica para la activacion de las proteasas
de serina (trombina). La TEG es Util para evaluar la interaccion global entre los receptores
de las plaquetas y el fibrindgeno, ya que las plaquetas activadas muestran sitios de union

amplios para el fibrindgeno. Una correlacion entre el nimero de plaquetas y la amplitud
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maxima del TEG ha sido descrita desde hace 30 afios, y ha sido reconfirmada en estudios

recientes que usan sistema rotatorio de TEG®2,

Los efectos inhibitorios de los agentes antiplaquetarios pueden ser monitorizados con
el ensayo tipo Platelet Mapping; sin embargo, si se desea diagnosticar problemas de funcion
plaquetaria en especifico, como por ejemplo enfermedad de VVon Willebrand o deficiencia de
receptores plaquetarios, es prudente realizar estudios mas especificos como el PFA-100 o los

analizadores de funcion plaquetaria®.

2.5.6.1 Inhibidores del Factor Xa

Los farmacos que tienen como objetivo el Factor Xa, son de los nuevos agentes.
Fondaparinux, un inhibidor del Factor Xa indirecto, proveyo6 el principio de prueba para la
inhibicidn de la actividad del Factor Xa, similar a las heparinas de bajo peso molecular, y el

fondaparinux tiene una actividad catalitica en contra del Factor Xa.

Asi mismo Rivaroxaban, un inhibidor directo del FXa de via oral, ha sido aprobado
recientemente para la prevencién de tromboembolia pulmonar luego de un remplazo electivo
de cadera o de rodilla en la Unién Europea y otros paises, y estéa siendo estudiado en otros
ensayos clinicos para la prevencion y el tratamiento de desérdenes tromboembolicos de otras
condiciones. A diferencia del fondaparinux, rivaroxaban se une directamente al sitio
catalizador de la proteasa de serina FXa, independientemente de la antitrombina e inhibe a
ambos Factor Xa libre y el unido al complejo de protrombinasa. Esto es particularmente
importante, debido a que el complejo de protrombinasa es sustancialmente mas eficiente que
el FXa libre en activar la protrombina a trombina, incrementando la tasa de reaccion de la
formacion de trombina por aproximadamente 300,000 veces. Por lo tanto, aunque ambos
tienen como objetivo el Factor Xa, los inhibidores directos e indirectos tienen diferentes
mecanismos de accion, y el medir sus niveles respectivos en el plasma puede, por lo tanto,

requerir muy diferentes tipos de pruebas de coagulacion®83,

Otras pruebas carecen de especificidad y no son comercialmente disponibles. Un
método que puede mostrar ser Util es el de la TEG, que puede rapidamente analizar las

dindmicas de coagulacion y proveer medidas cuantitativas de la formacion del coagulo.
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Mientras que la prolongacion de los parametros de la TEG en menos de 2.5 horas, luego de
administrar una dosis Unica de rivaroxaban de 10 mg ha sido demostrada en 11 sujetos
masculinos voluntarios sanos, dichas tendencias no han sido investigadas en pacientes que
recibirdn una dosis mas alta del farmaco para la prevencion de un ECV, y que pueden también

estar en un estado hipercoagulable, comparados con los controles sanos®3,

2.5.6.2 Inhibidores directos de la Trombina

Categorizados como unos de los Nuevos Anticoagulantes Orales (NACO) son
administrados a dosis fijas y tienen un menor potencial de interacciones medicamentosas y
alimenticias, en contraste con los antagonistas de la vitamina K, eliminando el requerimiento
del monitoreo rutinario de laboratorio, llegan para mostrar una eficacia similar o mejor, junto
con perfiles llenos de perfiles de seguridad aumentados comparados con los antagonistas de
la vitamina K como warfarina o agentes parenterales, que incluyen el uso de heparina no

fraccionada y heparina de bajo peso molecular®,

Dentro de estos NACO, se encuentra el medicamento conocido como dabigatran, que
actualmente se encuentra bajo estudios de utilizacion para la investigacion del manejo de
maultiples trastornos tromboembolicos. Dabigatran es un inhibidor directo de la trombina
(Factor Ila) que no es permanente, es selectivo y competitivo, es el Unico que es administrado
como una prodroga y es metabolizado hacia una forma activa. Sin embargo, asi como los
demas NACO, estos presentan desafios en su manejo, en caso de que surjan casos de diatesis
hemorragicas, en muchos casos no existen métodos Utiles para detectar o monitorizar estos
agentes y no hay “antidotos” disponibles para revertir sus efectos. Cotton et al., en un
editorial describiendo la dificultad para el manejo de los pacientes que sufrieron de trauma
que utilizaban dabigatran, enfatizaron que no hay ningin medio disponible para evaluar el
grado de anticoagulacion con el uso de dabigatran, no existe ninguna estrategia disponible
para su reversion, y pueden ocurrir sangrados importantes que ponen en riesgo la vida de los

pacientes que utilizan esta droga®.

Por lo anterior, el uso de TEG se ha visto en un uso incrementado en pacientes que

han presentado cuadro de hemorragia secundario a trauma, para determinar la causa del
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sangrado y el efecto sistémico de esto, y si existen factores que puedan aumentar el sangrado
en dichas situaciones, observando que nuevos medicamentos han sobresalido en las Gltimas
dos décadas para el uso preventivo de enfermedades tromboembodlicas, afectando distintos
niveles de la cascada de coagulacion. Dabigatran no es la excepcion, por lo que ha sido objeto
de estudio para determinar su farmacocinética y farmacodinamia, con el objetivo de evaluar
su efectividad sobre la cascada de coagulacion, asi como el modo en que este altera la

formacion del coagulo.

Dias et al.”®, en el afio 2015, comparan la utilidad de la TEG para monitorizar y
diferenciar entre dos clases de anticoagulantes orales, los inhibidores de la trombina y los
IFXa, obtuvieron muestras sanguineas de 14 voluntarios sanos con el uso de NACO,
demostrando que el tiempo para la generacion de trombo a una tasa maxima fueron
prolongados en relacion con los controles sanos, y demostraron que esto fue basado en dosis
respuesta para apixaban y dabigatran. Dicho estudio fue capaz de determinar que la TEG es
fiable en detectar uso de NACO, diferenciar entre el uso de un inhibidor directo de la

trombina en relacion con el uso de un IFXa®.

2.5.6.3 Antagonistas de Vitamina K

A pesar de que pudiera estimarse que la formacién del codgulo podria evaluarse con
el uso del TEG en pacientes con uso de antagonistas de vitamina K, este no ha sido posible
ser demostrado en multiples estudios. Dunham et al. ”®, en el 2014, incluyen a 22 pacientes
que estaban tomando warfarina previo a la realizacion de una cardioversién, evaluando
parametros de INR, TP y TEG, concluyendo que el uso de TEG dio un resultado normal en
un porcentaje sustancial de pacientes con uso de warfarina. A pesar de tener estos un nivel
de INR elevado, la tasa de falso-negativo para detectar una coagulopatia por warfarina para
cualquiera de las dos pruebas es inaceptable, la falta de correlacién entre el INR y las dos
variaciones de TEG indica ain mas que estas metodologias son insensibles a los efectos de
la warfarina, sugiriendo que la activacion de la via intrinseca puede mitigar la deteccion de

una coagulopatia de afeccion de la via intrinseca’.
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2.6 Pruebas de coagulacion

2.6.1 Pruebas de coagulacion convencionales

Los clésicos estudios disponibles en el laboratorio de urgencia para monitorizar el
estado de coagulacion y coagulopatia, tales como el Tiempo de Protrombina (TP), tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTP) y el recuento de plaquetas evalian Gnicamente una
parte pequefia de la hemostasia. Los factores involucrados en la via intrinseca de la
coagulacion son evaluados por el TTP, mientras que el TP evalla la via extrinseca, como

serd mencionado mas adelante, y ambos coinciden en los factores de la via comin?.

El tiempo de protrombina activa la coagulacion cuando se agrega el factor tisular o
tromboplastina y calcio; el resultado normal varia de 10 a 14 segundos, aumentando con un
>60% de actividad. Al depender del tipo de tromboplastina que se agregue, el resultado puede
variar ampliamente, por lo que se ha desarrollado un método estandarizado para expresar
estas variaciones: International Normalized Ratio (INR). La importancia de este pardmetro
radica en su utilidad para evaluar la efectividad de la terapia con anticoagulantes,
especialmente con el uso de antagonistas de la vitamina K, pero posee poca utilidad en otros

estados de coagulopatia®®.

El TTP eval(a la via comin junto con el TP, y para esta reaccién al plasma citratado
se le agregan fosfolipidos, calcio y un iniciador de los factores de contacto, como caolin; el
resultado normal va de 25 a 45 segundos, aunque cabe mencionar que los valores de
referencia para cada prueba varian segln el laboratorio; la alteracion del mismo debe estar
con una actividad <40% para modificar el resultado, y refleja la deficiencia de alguno de las
factores de la via extrinseca, como es el caso de la hemofilia tipo A por el factor VIII, o el
uso de anticoagulantes tipo heparina no fraccionada. Estas pruebas reflejan, Gnicamente, la
cantidad de trombina que ha sido generada durante la fase de iniciacion en la coagulacién,
no aporta informacion sobre la interaccion de las plaquetas con los factores de coagulacion,
la formacion, estabilidad y lisis del coadgulo, ni es capaz de evaluar el estado de

hiperfibrinolisise’.
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2.6.2 Pruebas viscoelasticas de coagulacion

La tromboelastografia (TEG) y tromboelastometria rotacional (ROTEM) son pruebas
realizadas con sangre total, y permiten valorar las propiedades viscoelasticas de la sangre de
manera dinamica y global. En ellas se evalUa la fuerza tensil del codgulo resultante de la
interaccion entre polimeros de fibrina, glucoproteinas plaquetarias y degradacion de la fibrina
por la plasmina. Se miden, de esta forma, los cambios en la viscoelasticidad de sangre total,
y se brinda, ademaés, la representacion gréafica de la formacion del coédgulo y lisis

subsecuente?®.

2.6.2.1 Tromboelastografia

Las pruebas viscoelasticas, como tromboelastografia (TEG) y tromboelastometria
rotacional (ROTEM), han adquirido un papel muy importante en la valoracion de la
capacidad hemostatica, de forma mas rapida y completa que las pruebas de coagulacién
convencionales y en la deteccion precoz de la coagulopatia, ofreciendo informacién
dinamica, es decir, en tiempo real, sobre la interaccion plaquetas-factores de coagulacion y
sobre la informacion estabilidad y lisis del coagulo. Ambas pruebas proporcionan
informacién cuantitativa y cualitativa del equilibrio global que existe entre formacion y
destruccion del coagulo, pudiendo discriminar el mecanismo fisiopatologico de la
hemorragia grave, y asi poder guiar de manera individualizada y dirigida la resucitacion

hemostatica del paciente®,

La tromboelastografia (TEG) es una prueba diagndstica no invasiva, creada para
evaluar las propiedades viscoelasticas durante la formacién y destruccién del coagulo
sanguineo, asi como de sus caracteristicas de elasticidad, ha sido utilizada en la préactica
clinica para detectar y cuantificar hipercoagulabilidad, hipocoagulabilidad, fibrindlisis,
fuerza del codgulo y efectos de la terapia anticoagulante. Multiples estudios han informado
sobre la utilizacion de TEG como dispositivo de monitoreo para el manejo de la hemostasia
y la transfusion en diversos entornos clinicos; por ejemplo, cirugia cardiaca, trasplante de
higado, identificacion de pacientes con coagulacion intravascular diseminada manifiesta,

hipercoagulabilidad y prediccion de eventos tromboembdlicos en pacientes quirtrgicos®10€°,
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Asi también, los estudios afirman que la TEG es un dispositivo de punto de atencion
para el diagnostico rapido y la diferenciacion de condiciones hipercoagulables e
hiperfibrinoliticas. La capacidad de TEG para evaluar la hemostasia en sangre completa, hace
que sea ideal para identificar rapidamente a los pacientes con coagulacién inducida por
trauma y guia de transfusion, porque los pacientes con trauma presentan un espectro de
diferentes coagulopatias que pueden identificarse con TEG®1080,

La muestra para la TEG es de sangre total, y puede obtenerse de accesos invasivos
como un catéter central o linea arterial; la muestra que se necesita es de 3-4 cc y puede ser
colocada en un tubo citratado, ya que este permite mucho mas tiempo, hasta dos horas para
el procesamiento; sin embargo, se recomienda un tiempo estdndar de 15 minutos para

procesar la muestra e iniciar la lectura.

Luego el dispositivo introduce un pin dentro de la cubeta. El pin tiene una angulacion
especial, y se encuentra conectado, a su vez, a un sistema detector (alambre de torsion en
TEG y un detector dptico en el ROTEM); luego deben oscilar, y en caso del TEG la oscilacién

es dada por la copa, mientras que el ROTEM la oscilacion es dada por el pin®,

Figura 15. Diagrama con las bases del tromboelastograma

Fuente: adaptado de Rev. Colegio de Microb. Quim. Clin. de Costa Rical’.
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La sangre inicia el proceso de coagulacion entre el pin y la copa, transmitiendo la

informacion de las fuerzas de torsién a un sensor que grafica y cuantifica estas interacciones.

Una vez iniciada la oscilacion y conforme se forma la fibrina, con la coagulacién de
la sangre se modifica la resistencia ejercida por el pin, el cual va registrando estos cambios
con la evolucién del coagulo, y asi arroja un esquema de la curva de los resultados, con

nlimeros absolutos para poder ser evaluados’.

La fuerza generada entre la copa y el pin inmerso resulta de la interaccion entre los
receptores plaquetarios GP Ilb/Illay los polimeros de fibrina durante la generacion endogena

de trombina y su degradacion durante la fibrindlisis®.

Este trazo documentado se divide en diferentes partes, donde cada una refleja un
estado diferente del proceso hemostético: la formacion de fibrina, retraccion del coégulo,

agregacion plaquetaria y lisis del coagulo®10:8°,

El registro de los cambios presentados va a un dispositivo electronico, que posee un
software encargado de esquematizar en una curva los resultados, y asi ser expresados en
nimeros absolutos los parametros a evaluar y la forma de presentar el resultado de

tromboelastografia.

2.6.2.2 Diferencias entre TEG y ROTEM segun técnicas y parametros

Las pruebas viscoelasticas difieren en el equipamiento, reactivos a utilizar, parametros e
interpretacion; el TEG estd compuesto por una copa que es rotativa, pero hay un pin que es
estacionario, y en el ROTEM seria lo contrario: una copa que es inmovil, pero el eje del

sensor gira.
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Figura 16. Diagrama con TEG/ROTEM

A) ROTEM/ Movimiento en el pin B) TEG/ Movimiento en la copa
Sensor de
475 movimiento
- Din \ '
copa rotando
oiogque
cemporago
- Blogue
8 Temperado Ve
l A I
ﬂ 475

Fuente: adaptado de Bolliger et al. Principles and practice of thromboelastography in clinical

coagulation management and transfusion practice’®.

Por otro lado, los reactivos difieren entre ambas plataformas, inclusive el activador
de la coagulacion que usa cada una. Al considerar el ROTEM delta (equipo automatizado),
cada prueba se realiza en una sola unidad, utilizando cuatro canales, y las pruebas disponibles
son INTEM (coagulacion intrinseca con acido elagico), EXTEM (factor tisular que
desencadena la activacion extrinseca), FIBTEM (citocalasina D, que se agrega al canal
EXTEM para eliminar la contribucion de plaquetas) y APTEM (se agrega aprotinina al canal
EXTEM para detener la fibrindlisis). Estd disponible una modificacién de INTEM con la
adicién de heparinasa, para detectar heparina en la muestra de sangre. Todos los resultados
se muestran como un conjunto de curvas de coagulacion y lisis denominadas temogramas, y
se derivan hasta 32 parametros, que describen la cinética de coagulacion y lisis y las

propiedades de la coagulacion®.
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Los dos utilizan sistemas reactivos distintos; el fibrindgeno que se utiliza en TEG es
un factor tisular liofilizado y abciximab un inhibidor plaquetario; posteriormente se uniran a
las glucoproteinas Ilb/Illb, y como principal objetivo es el bloguear la agregacion
plaquetaria, para debilitar el codgulo por medio de la exclusion de las plaguetas a este. El
fibrindgeno de ROTEM utiliza compuestos EXTEM (encargados de activar la via extrinseca

de la cascada de la coagulacion) y FIBTEM (que inhibe la actina/miosina).

Una de las diferencias, a nivel del sistema operativo de las pruebas, es que ROTEM
es un sistema mas moderno, y su creacion fue basada a partir de TEG. El sistema TEG es
capaz de analizar dos muestras, y ROTEM cuatro muestras simultaneamente.

En la figura 15 se observa una representacion de TEG; el procedimiento inicia al
agregar sangre completa en una copa que posteriormente empieza a girar lentamente, se
coloca un alambre en la muestra de sangre y se empezara a desarrollar un coagulo entre el
sensor y la estructura. Los cambios se transmiten al alambre de torsién, y una computadora
es la encargada de generar los resultados y gréficos, en tiempo real, de la integridad y de la
cinética de la formacion de coagulos.

En el caso del TEG, el sistema consta de dos camaras, en el que se analiza la muestra
por duplicado. Cada camara cuenta con una plataforma que sostiene una copa desechable,
donde se coloca la muestra de sangre y un pin suspendido en el centro. Cuando la copa oscila
alrededor del pin de deteccién, el movimiento inducido se registra y se miden los cambios
con respecto al tiempo. Al inicio de la prueba el movimiento es minimo, porque la sangre
anticoagulada posee una viscosidad minima, y conforme la sangre coagula comienza a

adherirse a la copa y al pin®.

A nivel del funcionamiento, las pruebas viscoelasticas van a diferir. En TEG el
pipeteo es manual, el movimiento de copa es rotatorio, el movimiento de pasador es
estacionario, el &ngulo de rotacion es de 4° 45/5 seg, la deteccidon es mediante transduccion
de pines, el control de temperatura 24-40, la regulacion de la temperatura es por medio de
una taza que es calentada, y el material de la copa es de polimero acrilico. Respecto a
ROTEM, es caracterizada por un pipeteo automatico, el movimiento de la copa es inmovil,

el movimiento del pasador es giratorio, el angulo de rotacion es de 4° 75/6 seg, la deteccion
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es por medio de impedancia de rotacidn, el control de la temperatura 30-40, la regulacién de
la temperatura es por un metal calentado, el interior de la taza con estrias y el material de la

copa polimetacrilato de metilo.

A pesar de que estas pruebas tienen diferencias a nivel del sistema, ambas generan la
misma informacion sobre la formacion del coagulo, pero si difieren en la nomenclatura e
interpretacion de los parametros. Los parametros difieren al momento de generar el informe:

en TEG se observan en la mitad superior de la traza, mientras en ROTEM en la parte inferior.

Tabla 13. Diferencias entre el TEG y ROTEM: se muestran las variables comparables

entre ambas tecnologias

TEG ROTEM Definicién

R CT Tiempo entre activador e inicio de

_ _ formacion del coagulo.
Tiempo de coagulacién

K CFT Desde inicio de formacion del coagulo

hasta amplitud de 20mm
Tiempo de formacion del

coagulo
Entre Ry K K Tangente a los
2mm
MA MFC Amplitud o firmeza maxima del coagulo A

(amplitud): A5 A10 A15 A20 minutos
(Maximun Clot Firmness)

Mas usado A10
Firmeza maxima del coagulo
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CL-LY LY Lysis index Amplitud medida 60 min después de la

formacion del coagulo/MCF en ROTEM

Fuente: adaptado de Bolliger et al. Principles and practice of thromboelastography in clinical

coagulation management and transfusion practice’®.

2.6.2.3 Parametros y anormalidades detectada de la prueba TEG para su

interpretacion

Para la interpretacion de la tromboelastografia, las diferentes etapas registradas son
verificadas mediante el uso de siete variables. Es importante recordar que el TEG utiliza
kaolin como activador (kaoTEG), si se agrega Factor Tisular (rapidTEG) se aceleran algunas

fases; se puede agregar heparinasa para neutralizar los efectos de la heparina (hepTEG).

Figura 17. Variables de Tromboelastografia

Coagulacion Fibrinolisis

Tromboelastografia normal. Fuente: tomado de Gempeler et al.!
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Figura 18. Variables de Tromboelastografia y Tromboelastometria

Firmeza del codgulo (mm)

0 15 30 45

l Tiempo en minutos |

Fuente: adaptado de Bolliger et al. Principles and practice of thromboelastography in clinical

coagulation management and transfusion practice’®.

Nota: CT y R: Tiempo de coagulacion, CFT y K: Tiempo de formacion del coagulo, MA:
amplitud méxima, MCF: firmeza méxima del coagulo, LY y CL.: lisis del codgulo.

R: tiempo de reaccion / Tiempo de coagulacion (minutos)

Evalla el tiempo transcurrido (en segundos o minutos) desde la colocacion de la
muestra para su analisis hasta que se inicia la formacion de las primeras bandas de fibrina, o
sea, corresponde al intervalo entre el inicio de la coagulacion hasta que la TEG tiene una
amplitud de 2mm, informa la velocidad de generacién de tromboplastina y refleja la funcion
especialmente de los factores VIII, XI y XII. Este se prolonga (hipocoagulabilidad) por
deficiencias de factores de coagulacion y por consumo de anticoagulantes (warfarina,
heparinas) hipofibrinogenemia grave o aumento de la generacién de trombina, coagulacion
intravascular precoz, y su acortamiento indica hipercoagulabilidad de cualquier etiologia. El
valor normal es de 4-8 minutos. Sin embargo, los tiempos pueden variar si se agrega kaolin

como activador, o si solo se utiliza sangre entera sin activadores.

Si el tiempo R se prolonga, el tratamiento sera darle plasma fresco congelado, ya que
ellos contienen todos los factores de la coagulacién y, ademas, tienen la capacidad de
reemplazar volumen, sin producir hemodilucion. Por el contrario, si este tiempo se acorta es

por hipercoagulabilidad, como en el caso de CID; entonces el tratamiento aqui consiste en la
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aplicacion de anticoagulantes. Por lo tanto, este tiempo de coagulacién, clotting time,

depende de factores de la coagulacion y de anticoagulantes.

Figura 19. Tiempo de Reaccién R

Fuente: adaptado de Gempeler et al.
K: tiempo de coagulacion o tiempo de apertura (minutos):

Es el intervalo entre el inicio de la coagulacion hasta que la amplitud de la TEG es de
20mm; esta es la velocidad de formacion del coagulo de cierta solidez y refleja la funcion del
sistema intrinseco, plaquetas y fibrindgeno: aqui es donde se alcanza el mayor aumento en la
funcion plaquetaria y en la actividad de fibrindgeno. Se prolonga por deficiencia de factores
de coagulacién o por consumo de antiagregantes plaquetariosy se acorta cuando existe un

incremento en la funcion plaquetaria. La duracion es de 1-4 minutos.

Figura 20. Representacion del Tiempo de Coagulacion. Variable K en TEG

Fuente: adaptado de Gempeler et al.

124



Angulo alfa

Formado por el brazo de R y la linea perpendicular que se forma al final de la

pendiente de K, es la velocidad de formacion del coagulo solido, evalta la calidad del

fibrindgeno y plaquetas. El valor normal es de 47-74 grados.

Figura 21. Angulo Alfa

Angulo Alfa

Fuente: adaptado de Gempeler et al.

El d4ngulo Alfa ve aumentado cuando existe hiperagregabilidad plaquetaria y se

reduce un estado de hipocoagulacion, en el caso de consumo de antiagregantes plaquetarios

y anticoagulantes.

Figura 22. Angulo Alfa A) Normal B) Disminucién por Coagulopatia dilucional y C)

Trombocitopenia
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Fuente: adaptado Larsen et al. Diagnostic performance and therapeutic consequence of

thromboelastometry activated by kaolin versus a panel of specific reagents®
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MA: méxima amplitud (mm)

Es una funcion de elasticidad y fortaleza del codgulo; en otras palabras, evalta el
momento de maxima fuerza, elasticidad y estabilidad del coagulo. Factores influyentes:
plaquetas, fibrindgeno (concentracion, capacidad de polimerizar); F XIIl aumenta cuando
mejora la calidad de las plaquetas, fibrindgeno y factor XIlI y depende de la interaccién de

la fibrina con las plaquetas. El valor normal es de 55-73mm.

Valor A(x) es la amplitud después de un cierto tiempo x después de CT (por ejemplo:

A10 después de 10 min). Permite tomar decisiones terapéuticas precozmente

Figura 23. Representacion de la Variable Amplitud Maxima MA

Fuente: adaptado de Gempeler et al.!
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Figura 24. INTEM: Reactivo para valorar via Intrinseca. A) Maxima Amplitud
Normal, B) Disminucién de Maxima Amplitud por Plaguetopenia C) FIBTEM con

disminucion de amplitud en coagulopatia dilucional y déficit de fibrinégeno
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Fuente: adaptado de Larsen et al. Diagnostic performance and therapeutic consequence of

thromboelastometry activated by kaolin versus a panel of specific reagents®

G

Mide la firmeza del codgulo de forma global, es muy sensible a cambios de maxima
amplitud. Su calculo est4 basado en el valor que alcanza la MA. De manera individual este
es el valor mas importante, ya que representa de modo global la funcionalidad y efectividad

del coadgulo. Los valores normales de G estan entre 4 y 10 K (dinas por cmz2).

Los valores de G mayores a 10 indican un incremento en el riesgo de trombosis y

generalmente se trata con antiagregantes plaquetarios?3111213
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IC

indice de coagulacion. Su intervalo va desde -3 a +3, y su valor por debajo indica

hipocoagulabilidad y por encima, hipercoagulabilidad.
LY30 lisis del coagulo

Es el resultado en porcentaje de la lisis del coagulo posterior a alcanzar la maxima
amplitud, por lo que refleja la estabilidad del coagulo posterior a 30 minutos, aumenta en
procesos en los que existe un grado leve o severo de fibrindlisis secundaria. El valor normal
es de 0-8%, valores mayores a 8% debe hacer pensar en hiperfibrindlisis primaria o

secundaria: por lo tanto, el tratamiento sera orientado a terapia antifibrinolitico.

Figura 25. Variable normal: lisis del coagulo LY 30

LY30

Fuente: adaptado de Gempeler et al.
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Figura 26. Lisis del codgulo por hiperfibrindlisis. 1) Con kaolin como reactivo, 2)
INTEM, 3) EXTEM. El gréfico se cierra al final, indicando lisis del codgulo en todas

las imagenes, independientemente del reactivo utilizado
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Fuente: adaptado de Larsen et al. Diagnostic performance and therapeutic consequence of

thromboelastometry activated by kaolin versus a panel of specific reagents®

Figura 27. Parametros ROTEM y TEG
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Fuente: adaptado de Haas et al. Thromboelastometry for guiding bleeding management of

the critically patient: a systematic review of literature®’
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Figura 28. Patrones de posibles alteraciones patoldgicas de tromboelastogramas. Esta

figura muestra de manera grafica cobmo se ven a primera vista algunas de las

principales alteraciones de la hemostasia en la tromboelastografia

Fibrinolisis primaria

Deficiencia plaguetaria, antiagregantes

Fuente: adaptado de Rev. Colegio de Microb. Quim. Clin. de Costa Rica®’.

Figura 29. Patrones de la tromboelastografia

A: normal; B: prolongada (anticoagulacion y
deficiencia de factores); C: amplitud maxima
disminuida (trombocitopenia y bloqueadores de la
funcién plaquetaria); D: fibrindlisis; E:
hipercoagulabilidad; F: coagulacion intravascular
diseminada (CID); G: CID estadio tardio
(hipocoagulabilidad)

Fuente: tomado de Raffan-Sanabria et al.
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2.6.2.4 Curva de andlisis

EXTEM

En este canal, se comienza con agregar cloruro de calcio a la muestra, para eliminar
el citrato del aditivo de esta, y luego se produce la activacion con el factor tisular
(tromboplastina). Esto permite que se de la formacion del coagulo en 70 segundos, y en 10
minutos se logra hacer una evaluacion completa. El EXTEM nos va a permitir evaluar la via

extrinseca de la coagulacion, y asi evaluar los factores de la coagulacion VII, X, V, 1y I8,

INTEM

Este canal comienza eliminando el citrato de aditivo en la muestra a través del uso de
cloruro de calcio; posteriormente, se la afiade acido elastico para activar la coagulacion al
contacto, lo que activa la via intrinseca y permite evaluar en estos pacientes los factores XII,
X1, IX, VI, X, V, 11, 1 y las plaquetas®.

FIBTEM

Al igual que en las demas, se usa cloruro de calcio para inactivar el citrato que le fue
afiadido a la muestra tomada; ademas, se usa el factor tisular como el activador de la muestra.
La diferencia de este canal es que se le va a afiadir citocalasina D; este aditivo ejerce un
efecto sobre las plaquetas, inactivandolas, y asi se puede evaluar la formacién y

polimerizacion de la fibrina Gnicamente®,

APTEM

En este canal se inicia con el uso de cloruro de calcio para inactivar el citrato,
igualmente, y se utiliza el factor tisular como activador; la diferencia esta en que se le
adiciona aprotinina o acido tranexamico para inhibir la fibrinolisis en estos pacientes. De esta
manera, se elimina la fibrindlisis, por lo que se observa, in vivo, como seria la coagulacion
si no se tiene una fibrinolisis aumentada en el paciente, y asi es posible predecir el efecto de

la terapia antifibrinolitico®.
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HEPTEM

En este canal, luego de la inactivacion del citrato, se afiade acido elastico y se utiliza
la heparinasa, que es un inactivador de la heparina no fraccionada, lo que permite valorar en
estos pacientes la formacion del coagulo, sin el efecto de la heparina no fraccionada, lo cual

va a permitir evaluar el efecto del uso de protamina como antidoto en este paciente®.

Figura 30. Valores de referencia de ROTEM/TEG

R/CT(s) K/CFT(s) |MA/MCF |ANGULOa |Ly %
(MM)
RapidTEG | 78-110 30-120 54-72 68-82 <8
KaoTEG 180-480 60-180 53-72 55-78 <8
INTEM 100-240 30-110 50-72 70-83 <15
EXTEM 38-70 34-160 50-72 63-83 <15
FIBTEM ; _ 8-24 _ -
HEPTEM CORRESPONDIENTE A INTEM

Fuente: adaptado de Lang et al. Possibilities and limitations of

thromboelastometry/thromboelastography®®
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Figura 31. Curvas con trombo normal

EXTEM INTEM
cn 67s CFT: 87s a 73" cTn 2003 CFT: 67s a e

CFR: S4mm MCF: $7mm ML: % CFR: S4mm MCF: 61mm ML -

FIBTEM
CT: 663 CFT; -5 a sr 7
CFR: 9mm MCF: 10mm ML % -

2.6.2.5 Usos de las pruebas viscoelasticas

Estas pruebas no solo se utilizan en caso de emergencias o en sangrados masivos, sino
también para controlar distintos escenarios que son de gran utilidad en los centros
hospitalarios, para la monitorizacion de la coagulacion del paciente; por lo tanto, es
importante mencionarlas. Sin embargo, esta tesis de revision bibliografica se enfoca en los
servicios de emergencias y en el sangrado masivo. Entre las utilidades se encuentran las

siguientes:

En cirugias de cualquier indole que generen alto riesgo de sangrado, como por
ejemplo en reemplazos articulares y trasplantes, cirugia cardiaca y vascular.
e Traumas severos.

e Evaluacion y seguimiento de terapias con anticoagulantes, como lo son la warfarina,

las heparinas fraccionadas y no fraccionadas.

e Estudio de la coagulacion de los pacientes antes de ser llevados a algun

procedimiento.
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e Evaluacion de la reversion de la heparina con protamina.

e Seguimiento exhaustivo de los pacientes en servicios de emergencias, que han sido
victimas de traumas.

e Monitorizacion en pacientes que se encuentran en unidades de cuidados intensivos.

e En el campo de la gineco-obstetricia, han permitido diagnosticar ciertas patologias
asociadas al embarazo, como la preeclamsia, y también han demostrado ser Utiles

para medir el riesgo de aborto a repeticiones.

2.6.2.6 Beneficios del uso de las pruebas viscoelasticas en el sangrado masivo, en

comparacion con las pruebas convencionales

Las pruebas viscoelasticas tienen mdultiples beneficios al momento de estar con un
paciente con problemas hemostéaticos; acerca de estas ventajas se hablara detalladamente en
este trabajo de revision bibliografica, y sobre su importancia para el manejo del sangrado

masivo en los servicios de emergencia.

Desde el inicio del uso de la tromboelastografia en el manejo de pacientes con
alteraciones de la coagulacion, los clinicos han mostrado interés en conocer como pueden los
resultados de esta técnica ser correlacionados directamente con los exdmenes tradicionales,
como el TP, TTPay fibrindgeno, para asi adaptarse mejor a la técnica y tener un parametro
de comparacion que les permita tomar decisiones con los resultados de la tromboelastografia.
En ambos casos, tanto en la tromboelastometria (EXTEM/INTEM) como en la
tromboelastografia (R), cuando los valores usados para evaluar el inicio de la formacion del
coadgulo han sido comparados estadisticamente con el TP y el TTP, se han obtenido
correlaciones muy pobres (r < 6), situacion que ha sido explicada debido al hecho de las
condiciones preanaliticas, los activadores usados y el tipo de muestra utilizado (sangre total
vs. plasma) son muy diferentes. y que en la tromboelastografia se incluyen factores
adicionales que pueden alargar o acortar el tiempo de la formacion del coagulo, como son la
presencia de plaquetas y globulos rojos que aportan una cuota propia durante este proceso, y
que no se puede medir con los examenes tradicionales (TP y TTP) /81080,
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Todo lo anterior no quiere decir que la tromboelastografia no se puede usar para
evaluar anormalidades de la coagulacién, como se hace con el TP y TTP, ya que
principalmente se utiliza en pacientes coagulopaticos con tiempos de coagulacion por encima
de 1.5 veces los valores normales. Esta técnica ha mostrado tener la misma utilidad que los
exadmenes de rutina, y al mismo tiempo ha mostrados alteraciones que no son evidentes con
el TPoel TTP'S,

Se puede definir que el beneficio mas importante de estas pruebas (PV) es el poder
visualizar y medir las fases de la coagulacion del paciente, incluyendo las fases de
propagacion, estabilizacion y disolucién del coagulo formado, permitiendo asi evaluar la

funcionalidad en tiempo real, caracteristica que no poseen las pruebas convencionales.

Las PV son tan beneficiosas que generan resultados en un periodo de 10 minutos,
mientras que las pruebas convencionales como TTPA y TP, aunque se utilizan, tardan entre
30y 45, lo que implica mucho tiempo para tomar una decision para un paciente en fase aguda.
Los resultados en tan corto tiempo, que ofrece la tecnologia de las pruebas, favorecen la toma

de decisiones con mayor precisién, y por lo tanto, con mejores resultados.

Los beneficios de tromboelastometria rotacional: ROTEM se utiliza como una guia
para el reemplazo de producto de la sangre en pacientes con signos de coagulopatia y
sangrado de origen no quirdrgico, siempre que la temperatura, el pH de la sangre y los niveles

séricos de calcio estén dentro de los valores de normalidad.

Se ha demostrado que las PV ahorran costos, y son mas efectivas que las pruebas de
laboratorio convencionales en pacientes con trauma y pacientes sometidos a cirugia cardiaca,
porque permiten transfundir los hemocomponentes necesarios sin desperdicios, escenario
que si sucede en los protocolos 1:1:1, donde no tienen monitorizaciéon en tiempo real del

paciente.

La tromboelastometria rotacional es una herramienta para el manejo dirigido e
individualizado de la coagulopatia, que ofrece la ventaja de reducir el nimero de

transfusiones, pues indica el momento indicado cuando se debe parar, mientras que con las
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pruebas convencionales en muchas ocasiones se transfunde de mas, generando un gran

desperdicio.

Al permitir la reduccion de transfusiones, también se va a reducir en mayor porcentaje
la probabilidad de presencia de complicaciones y, por ende, una reduccion en la morbilidad

y mortalidad postransfusion.

Permiten un diagnostico rapido y certero, al monitorear en tiempo real al pie de cama,

mientras que las pruebas convencionales ofrecen un diagnostico mas tardio.

Una de las principales ventajas del uso de las PV es identificar y reconocer
alteraciones tanto hematologicas como de la coagulacién, es decir, permiten diagnosticar
trastornos como la hipercoagulabilidad hasta la hipercoagulabilidad, facilitando la estrategia
terapéutica adecuada para el paciente, mientras que con las PC a veces el personal médico
no se percata de esta variacion, generando una magnificacion del trastorno, aplicando el

protocolo 1:1:1.

Las PV permiten dar una terapia mas individualizada, mientras que los test de

laboratorio no.

En el campo obstétrico, al ser uno de los escenarios mas frecuentes donde las mujeres
requieren transfusiones, ya que estadisticamente el 1% de los partos normales y el 6% de
partos por cesarea van a requerir de hemocomponentes, el uso oportuno de las PV puede
permitir que se administren otros tipos de complejos protrombinicos para revertir la
coagulopatia y, de esta forma, lograr limitar la administracién de hemocomponentes. En este
caso se observan dos beneficios: el primero es que se limita el uso de hemocomponentes, y
el segundo es que se logran reducir las complicaciones post-resucitacion. Con las pruebas de
laboratorios esto simplemente no es posible, porque tardan demasiado en dar un resultado;
por lo tanto, en los centros que no cuenten con TEG o ROTEM tendran que utilizar el

protocolo convencional, y con esto las complicaciones tromboticas®.
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En los pacientes politraumatizados, y por las condiciones especiales que ellos
presentan, la urgencia en la toma de decisiones por parte del personal médico es muy
importante, pero también es todo un reto. Los exdmenes de rutina, que se utilizan para valorar
la coagulacion, evidentemente no han demostrado ser los mas eficientes para monitorizar a
estos pacientes, debido a que duran muchisimo, y cuando el objetivo es la terapia
transfusional rdpida, las PV son la mejor opcidn, ya que una de las causas de las coagulopatias
es la hemodilucion y la pérdida sanguinea. En el momento que se resucita con GR,
cristaloides y coloides, se va a generar una mayor dilucion de los factores de la coagulacion,
y contribuir de forma negativa a la coagulopatia, produciendo mayor dilucién. Es por esto
que aqui se observa otro beneficio de las PV, porque logran minimizar este efecto de
hemodilucién, aportando la informacién del hemocomponentes que el politraumatizado

necesita, facilitando asi su recuperacion.

El fibrindgeno ha sido utilizado como biomarcador para la progresion de hemorragia
obstétrica, pero se ve limitado por su baja disponibilidad en el tiempo de obtencién de
resultados y la toma de la muestra, lo que dificulta la toma de decisiones a tiempo. Esto no
sucede con la tromboelastografia, donde en alrededor de 15 minutos 0 menos es posible
evidenciar el nivel de actividad. Ademas, este analisis deja evaluar otro parametro, la
trombocitopenia, evaluando la funcionalidad de las plaquetas junto con la del fibrinbgeno y

la interaccion de ambas.

2.6.2.7 Importancia de la TEG en el uso racional de hemocomponentes

La decisidn de transfundir algin componente sanguineo debe basarse siempre en una
valoracion cuidadosa de las indicaciones clinicas y de laboratorio. Sin embargo, aunque la
responsabilidad final de transfundir es de quienes la prescriben, el uso adecuado de los

hemocomponentes solo es posible como parte de una estrategia integrada'®.

El uso de protocolos de transfusion basados en las pruebas viscoelasticas, incluyendo
la metodologia de la tromboelastografia, puede reducir el sangrado perioperatorio y la tasa

de transfusion de hemoderivados alogénicos®.
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De igual forma, el uso del TEG como una tecnologia complementaria para la
valoracion de las propiedades viscoel&sticas de la sangre ha facilitado la identificacion de los
diferentes problemas de coagulacion que se pueden presentar y, mas aun, administrar una
reposicion de componentes sanguineos mas cercanos a las necesidades reales del paciente,
con lo cual se ha logrado la disminucion de costos por el uso estrictamente necesario de esos

productos sanguineos®’.

Basicamente, se deberian realizar test del TEG: al inicio de la cirugia, cuando ocurre
un sangrado llamativo (incluida la sospecha de fibrindlisis), después de cada accion
terapéutica, ya sea con hemocomponentes/hemoderivados o con complejos procoagulantes,

al final del procedimiento y en el postoperatorio, para detectar hipercoagulabilidad.

Segun diversas investigaciones ha sido utilizado con mayor frecuencia. Entonces, con
los datos y graficos que brinda el equipo tromboelastografo, se puede guiar un tratamiento
guiado, administrando los componentes sanguineos que realmente se necesitan o evitar una
transfusion innecesaria en el paciente®. Wang, en su estudio, comenta que en teoria el uso

de menos componentes sanguineos deberia mejorar los resultados clinicos de los pacientes?®,

Figura 32. Protocolo de transfusién de hemocomponentes utilizando la metodologia de

la tromboelastografia

Sangrado

TEG - incontrolable
v v l
Tiempo R = 15 Tiempo R <15 minutos EFP. 2 U
minutos £ o
Angulo alfa <45 Plaquetaféresis, 1 U
! ]

| FFP,2 U I I Crioprecipitado, 6 U |

I |

|

v
MA =40 mm I MA <40 mm |

I Plaquetaféresis, 1 U |

I

Fuente: traducido de Wang et al. Use of higher thromboelastogram transfusion values

is not associated with greater blood loss in liver transplant surgery®
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2.6.2.8 Tromboelastografia y estados de hipercoagulabilidad. Utilidad en la prediccién

de complicaciones trombdticas

Los exdmenes de rutina para monitorear la coagulacion como el TP, el TTP,
fibrindgeno o el recuento de plaquetas, estan disefiados y dirigidos para detectar deficiencias
de factores de la coagulacion o bajas concentraciones de estos, buscando siempre explicar o
predecir posibles causas de sangrado, pero no son sensibles para estados de

hipercoagulabilidad y riesgo trombotico®.

La tromboelastografia es altamente influenciada por el conteo plaquetario, las
interacciones entre plaquetas con la fibrina y la polimerizacién de la fibrina, lo que hace de
esta técnica una herramienta Gtil para determinar la susceptibilidad de los pacientes a
desarrollar complicaciones tromboticas postoperatorias, como sucede con cirugias cardiacas

y trasplantes de higado”81°,

En un estudio en el que se utilizé TEG, se encontrd que en los pacientes con una MA
elevada se incrementaban significativamente las complicaciones trombéticas cuando se
comparaban con pacientes con una MA normal, estableciendo como punto de corte para un
estado hipercoagulable una MA mayor a 68mm, dado que el riesgo de una complicacion

trombotica era de un 11% contra solo un 1% cuando la MA estaba por debajo de ese valor.

Esto permite concluir que el TEG es una herramienta Gtil para identificar los pacientes
en riesgo de desarrollar una complicacién trombotica posquirargica, y recomendando un

tratamiento mas agresivo con trombofilaxis, para evitar este tipo de problemas®’.

2.7 Reacciones adversas postransfusionales agudas

Cuando se realiza una transfusion, se deben tomar en cuenta los factores riesgo-
beneficios. Siempre, al tomar en consideracion los riesgos bioldgicos, se pueden definir como
una reaccion adversa aquellas que ocurren como una respuesta indeseable, que manifiesta el

paciente una vez que se haya administrado el hemocomponente.
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Estas reacciones pueden ser tardias, y se manifestaran semanas o afios después. Las
tempranas que se presentan al momento de la transfusion, o dentro de las 24h, esto es segun
el tiempo de presentacion, y de acuerdo con el origen se clasifican en inmunoldgicas y no

inmunoldgicas.

La severidad de las reacciones adversas va a variar segun la cantidad de

hemocomponente, del tipo, del paciente y de la respuesta inmunoldgica que vaya a presentar.

Aproximadamente, entre un 2-3% de los pacientes transfundidos pueden
experimentar algun tipo de efecto adverso. Las reacciones transfusionales mortales son raras
y causadas casi siempre por incompatibilidad ABO, y secundariamente por antigenos de
otros sistemas sanguineos. Por tanto, aunque la mortalidad no es elevada, la morbilidad puede
ser bastante significativa, y complicar el curso de los pacientes con enfermedades graves.

A pesar de existir distintos tipos de complicaciones, este apartado se enfocara
especificamente en las reacciones agudas de origen inmunoldgico, que son las que se

manejan principalmente en los servicios de emergencias.
Reacciones adversas agudas

Ocurren dentro de las 24h después de la transfusion. Estas reacciones, al ser agudas,
van a presentar sintomas y signos en general como fiebre, taquicardia, hipo o hipertension,
urticaria, taquicardia, distress respiratorio, taquipnea y dolor muscular.

Tabla 14. Clasificacion de las reacciones adversas agudas

Origen inmunologico Origen no inmunoldgico
Reaccion alérgica. Hemosiderosis transfusional.
Reaccion febril no hemolitica. Transmision de priones.
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Reaccion hemolitica aguda. Reacciones hipotensoras.

Contaminacion bacteriana.

Lesion pulmonar aguda relacionada con la transfusién
(LPART/TRALI). Sobrecarga circulatoria.

Disnea asociada ala

transfusion.

Fuente: elaboracion propia, 2022.
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CAPITULO IlI- MARCO METODOLOGICO
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En el presente capitulo se presenta la estrategia metodoldgica propuesta para guiar el
cumplimiento de los objetivos planteados; ella incluye el enfoque y el tipo de investigacion,
las fuentes de informacion, los criterios de inclusion y exclusion, el muestreo, las unidades
de analisis, los instrumentos y procedimientos de recoleccidn de datos, y sus analisis de

datos®?.

3. Enfoque de la Investigacion

Existen tres tipos de enfoques en los que se pueden basar las investigaciones, que

son: cuantitativo, cualitativo y mixto®?.

Se desea realizar una investigacion de revision bibliografica, acerca de los beneficios
de las pruebas viscoelasticas como manejo para el sangrado masivo en el servicio de
emergencias. La presente investigacion se desarrollard bajo un enfoque cualitativo, ya que
esta "se orienta a profundizar casos especificos y no a generalizar. Su preocupacion no es
prioritariamente medir, sino cualificar y describir el fenédmeno social a partir de rasgos

determinantes” 82,

3.1 Objetivos con un enfoque cualitativo

3.1.1 Objetivo General

Conocer y analizar comparativamente las caracteristicas de los protocolos de
transfusién masiva y los guiados por tromboelastografia, su eficiencia en el uso de

hemocomponentes y sus beneficios en el Sistema de Salud Nacional.

3.1.2 Objetivos Especificos

1. Revision bibliografica, para conocer las caracteristicas

generales y los criterios médicos que se utilizan para la implementacién
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de los diferentes protocolos de transfusion masiva y los protocolos guiados
por tromboelastografia.

2. Revision bibliografica, para estudiar la eficiencia de la
utilizacién de los protocolos de estudio en el uso de hemocomponentes y
el manejo de sangrado masivo.

3. Revision bibliogréfica, para sefialar similitudes y diferencias en
los protocolos nacionales e internacionales utilizados en el Sistema de
Salud Nacional.

4. Revision bibliografica, para describir y considerar la
importancia y los beneficios potenciales del establecimiento de un

protocolo de transfusién guiado por tromboelastografia en Costa Rica.

3.2 Tipo de disefio de investigacion

El disefio del trabajo de investigacion se pretende realizar de tipo teoria
fundamentada. Se basa en el interaccionismo simbélico. Su planteamiento basico es que las
proposiciones tedricas surgen de datos obtenidos en la investigacion, mas que de los estudios

previos. ">

3.3 Tipo de Investigacion

La investigacion presente es de tipo histérico, porque analiza eventos del pasado y
busca relacionarlos con otros del presente y de tipo documental, ya que, de acuerdo con
Hernandez et al.®, la investigacion documental depende fundamentalmente de la
informacion que se obtiene o se consulta en documentos, entendiendo por estos todo material
al que se pueda acudir como fuente de referencia, sin que se altere su naturaleza o sentido,

los cuales aportan informacién o dan testimonios de una realidad o un acontecimiento.

3.4 Fuentes de informacion

Las fuentes de informacion, segin Calderon8, son: ... diversos tipos de documentos

que contienen informacidn para satisfacer una demanda de informacién o conocimiento”.
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Para la investigacion del proyecto se utilizardn las fuentes de informacion primarias y

secundarias.

Las fuentes de informacion primarias, de Maranto et al.®® son: "Este tipo de fuentes
contienen informacion original es decir son de primera mano, son el resultado de ideas,
conceptos, teorias y resultados de investigaciones. Contienen informacién directa antes de
ser interpretada, o evaluado por otra persona”. Se utilizan fuentes primarias, ya que en este
tipo de fuentes se incluyen sitios web, articulos y libros, que fueron necesarios para elaborar

el presente trabajo de revision bibliogréfica.

Las fuentes secundarias, de acuerdo con Calderén®, consisten en compilaciones,

resimenes y listados de referencias publicadas sobre un tema (listado de fuentes primarias).

Se utilizaron, en el presente trabajo de investigacion, fuentes de informacién
secundarias, para facilitar la basqueda de las fuentes de informacion primarias por medio de

referencias bibliograficas, a través de bases de datos y bibliotecas.

Esta revision bibliografica esta basada en mas de 25 estudios internacionales, de los
cuales tres fueron de libros digitales, 15 fueron articulos de revistas y otros guias y protocolos

de transfusion de los distintos hospitales y paises.

Se encontr6 informacion nacional; dos fueron publicados por la Revista Médica de
Costa Rica y Centroamérica, y uno fue publicado en la Revista del Colegio de Microbiologia
Quimica Clinica de Costa Rica. Estos tres articulos fueron publicados entre los afios 2013 y
2018.

Por consiguiente, las referencias y fuentes de informacién encontradas fundamentan
y respaldan este trabajo investigativo, sobre los beneficios de las pruebas viscoelasticas como
manejo para el sangrado masivo en los servicios de emergencias, para asi mejorar la

esperanza de vida de los pacientes criticos.

3.5 Referencias

Articulo de revista: Revista de Medicina Intensiva.
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Articulo de revista: British Journal of Anaesthesia.

Articulo de revista: Journal of Trauma Nursing.

Articulo de revista:

Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica.

Seccion de libro: Journal of Trauma Nursing.

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Revista Colombiana de Anestesiologia.

Revista Mexicana de Anestesiologia.

Seccion de libro: Colegio de Microb. Quim. Clin. de Costa Rica.

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Articulo de revista:

Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica.
Biblioteca Virtual de la Universidad de Méalaga, Espafia.
Hematologia, Vol. 39.

Hematologia, Vol. 20.

Hematologia

Revista Cubana de Hematologia, Inmunologia.
Revista Anestesiologia Clinica, Vol. 37.
Advances in Surgery.

Medical Developments.

Current Opinion in Critical Care.
Multidisciplinary Review. Frontiers in Medicine.
Revista Mexicana de Anestesiologia, Vol. 38.

Hematologia, Volumen 21.
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3.6 Muestra

El muestreo de esta revision bibliografica es un enfoque cualitativo, orientado a la
investigacion cualitativa, donde se utilizaron diversas muestras con antecedentes historicos,
nacionales, internacionales con gran variedad de paises, incluyendo Costa Rica, paises
europeos, americanos y latinoamericanos. El uso de las muestras tedricas y conceptuales
favorece la revision para profundizar conceptos sobre la cascada de la coagulacién, pruebas
viscoelasticas y protocolos de transfusion. Sobre los parametros tedricos se define un
sangrado masivo, y para entender qué son las pruebas viscoelasticas, los datos que
proporcionan y sus usos mas significativos en el servicio de emergencias y en el ambito
hospitalario, asi como una explicacion de su interpretacion y sus posibles variaciones.
Ademaés, este muestreo fue muy conveniente, porque confirmé que el uso de las pruebas
viscoelasticas es de suma importancia, tanto a nivel del sistema de salud como para mejorar

la atencion del paciente.

3.6.1 Criterios de inclusion y exclusion

De acuerdo con Hernandez et al.??, para toda investigacion es importante definir
quiénes serdn parte del estudio; esto no solamente se hace definiendo la muestra, sino
estableciendo qué caracteristicas se necesitaran que tenga esa muestra para responder al
planteamiento de investigacion. Se entendera como inclusion la de las caracteristicas que
debe tener la poblacién u objeto para considerarse un participante del estudio; en caso
contrario, exclusion corresponde a aquellas caracteristicas que impidan ser parte de los

participantes de la investigacion.

3.6.1.1 Criterios de inclusion

Con respecto a los criterios de inclusion, se incluyeron fuentes y referencias

bibliograficas que cumplian con lo siguiente:

147



Libros y articulos internacionales con afios de publicacién entre el 2012 y el 2020.

. Articulos de revista, donde mencionan cuéles son los
componentes de la coagulacion y cual es la fisiologia de la hemostasia.

. Articulos en distintos idiomas, que explican qué es sangrado
masivo y cuales son las principales causas.

. Documentos donde mencionan cual es el manejo convencional

del sangrado masivo y sus complicaciones.

. Estudios donde indican cuales son las técnicas de TEG y
ROTEM.
. Tres articulos publicados por la Revista Médica de Costa Rica

y la Revista Colegio de Microbiologia Quimica Clinica de Costa Rica, sobre
tromboelastografia y coagulopatias en trauma.

. Articulos publicados en distintas revistas internacionales,
donde mencionan qué son las pruebas viscoelasticas y cuales son los
beneficios.

. Se incluyen articulos sobre manejo de las hemorragias
postparto, utilizando pruebas viscoelasticas.

. Distintos protocolos de transfusion, sin sesgo de fecha de
publicacion.

3.6.1.2 Criterios de exclusion

Con respecto a los criterios de exclusion, se excluyeron fuentes y referencias de

informacion bibliograficas que cumplieran con lo siguiente:

. Seccion de libros y articulos internacionales con afios de

publicacién por debajo del 2012.

. Articulos publicados por PubMed, con afios de publicacion por
debajo del 2015.
. Se excluyen limites como edad, sexo, raza o continentes, del

trabajo de investigacion.
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. Articulos que mencionan los beneficios de las pruebas

convencionales en el manejo del sangrado masivo.

. Articulos internacionales de distintos idiomas con afio de

publicacién por debajo del 2012.

Tabla 15. Unidad de analisis

Objetivo Categoria [ Subcategoria| Definicion Instrumentos| Item
de analisis conceptual
Describir las| Revision Pardmetros | Caracteristicas | Articulos, 1
caracteristicas bibliografica.| que definen|y  conceptos _
revistas y

generales y los las generales, vy

. - - . revisiones de
criterios  médicos caracteristicas| criterios de un

que se utilizan para
la implementacion
de

protocolos

los diferentes
de
transfusién masiva
y los protocolos
guiados por

tromboelastografia.

generales y
los diferentes
criterios  de

transfusion.

protocolo  de

transfusion.

paginas web.
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Determinar la| Revision Eficacia de| Eficacia de| Articulos,
eficiencia de la| bibliografica.| protocolos utilizar _
e . revistas y
utilizacion de los guiados. protocolos
. revisiones de
protocolos de guiados.

i aginas web.
estudio en el uso de bad
hemocomponentes
y el manejo de
sangrado masivo.

Sefialar similitudes| Revision Comparacion | Cébmo son los| Articulos,
y diferencias en los| bibliogréafica.| de protocolos.| diferentes _
revistas y

protocolos protocolos o

) ) revisiones de
nacionales e establecidos 'y
. . paginas web.
internacionales su
utilizados en el comparacion.
Sistema de Salud
Nacional.
Considerar la[ Revision Beneficios de[f Cbmo  podria| Articulos,
importancia y los| bibliogréafica.| un protocolo| beneficiar  el| revistas y
beneficios guiado. establecimiento| revisiones de
potenciales del de un protocolo| paginas web.

establecimiento de
un protocolo de
transfusion guiado

por

guiado por
pruebas
viscoelasticas

en Costa Rica.
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tromboelastografia

en Costa Rica

3.7 Instrumento cualitativo

. Journal of Trauma: editorial médica, donde medicos
especialistas publican articulos, todos relacionados con traumatismo.

. PubMed: es un sitio web de busqueda creado por la National
Center for Biotechnology Information. Este sitio de busqueda permite acceder
a una serie de datos bibliogréaficos, recopilados por la Biblioteca Nacional de
Medicina de los Estados Unidos de América, MEDLINE, PreMEDLINE.

. Revista de Medicina Intensiva: es una revista de la Sociedad
Espafiola de Medicina Intensiva, Critica y Unidades Coronarias
(SEMICYUC), y de la Federacion Panamericana e Ibérica de Sociedades de
Medicina Critica y Terapia Intensiva.

. SciELO: es una biblioteca virtual formada por una coleccion
de revistas cientificas espafiolas de Ciencias de la Salud, seleccionadas de
acuerdo con unos criterios de calidad preestablecidos.

. British Journal of Anaesthesia: es una editorial que publica
trabajos originales de alto impacto en todas las ramas de la anestesia, la

medicina de cuidados criticos, la medicina del dolor y la medicina
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perioperatoria, incluidas las ciencias fundamentales, traslacionales y clinicas,
practica clinica, tecnologia, educacién y capacitacion.

. Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica: es una revista
cientifica de carécter académico-docente, sin fines de lucro y de acceso
gratuito. Tiene como objetivo la publicacion del quehacer cientifico del area
de la salud; es una herramienta para la difusion de la investigacion medica en
Costa Rica, Centroamérica y Latinoamérica. Y se publican articulos de
Ciencias de la Salud.

. Revista Colombiana de Anestesiologia: la Sociedad
Colombiana de Anestesiologia y Reanimacion (SCARE) utiliza esta revista
para publicar los conocimientos médicos, no solo de la region colombiana,
sino también del resto del mundo, relacionados con la anestesiologia, el
cuidado intensivo y la medicina perioperatoria.

. Colegio de Microb. Quim. Clin. de Costa Rica: es un sitio
oficial donde los profesionales en el area publican, cada cierto tiempo,
informacion tanto nacional como internacional.

. Biblioteca Virtual de la Universidad de Méalaga, Espafa: es
una biblioteca virtual, donde los profesionales de la Salud publican sus tesis
de doctorados.

. Revista Mexicana de Anestesiologia: el Colegio Mexicano de
Anestesiologia publica articulos de medicina originales, articulos de revision
y casos clinicos.

. Libro digital de hematologia: ahi se encuentran conceptos,
anatomia y datos fisiopatolégicos relacionados con hematologia.

. Hematologia: Volumen 23 - Extraordinario XXIV Congreso
Argentino: se encuentran documentos que plasman informacion importante
relacionada con hematologia, discutida en los congresos argentinos.

. Revista Cubana de Hematologia: es una editorial donde
médicos, y otros profesionales de la Salud, publican articulos y documentos,

no solo de Cuba, sino también de América Latina.
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. Elsevier: Advances in Surgery: es una revista que publica
informacion y articulos relacionados con el area quirurgica.

. Current Opinion in Critical Care: revista donde se publican
articulos académicos del area médica.

. Multidisciplinary Review. Frontiers in Medicine: revista de
enfoque multidisciplinario dirigida por expertos internacionales, en la que se

discuten y se publican conocimientos médicos y cientificos.

3.8 Procedimiento de Recoleccion y Analisis de Datos

3.8.1 Procedimientos de Recoleccion de Datos

Se efectud una busqueda bibliografia direccionada y focalizada en PubMed y Google

Académico; en PubMed se utiliz6 MeSH para una busqueda avanzada.

Se realiz6 una basgueda utilizando la técnica de snowball, revisando articulos citados

0 que citaron los articulos encontrados.

En esta etapa de la busqueda, se incluyeron 21 articulos que cumplian con los criterios

de inclusioén.

Se efectud una lectura de cada articulo y se utilizé una matriz para los antecedentes,

donde se sintetizaba toda la informacion.

La informacion encontrada se extrajo de los siguientes sitios web, articulos y revistas:

. Articulos de revision en PubMed.

. Articulos de revision en SciELO.

. Revista de Medicina Intensiva.

. British Journal of Anaesthesia.

. Journal of Trauma Nursing.

. Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica.
. Journal of Trauma Nursing.

. Revista Colombiana de Anestesiologia.
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. Revista Mexicana de Anestesiologia.

. Colegio de Microb. Quim. Clin. de Costa Rica.

. Biblioteca Virtual de la Universidad de Malaga, Espafia.
. Sociedad Espafiola de Medicina Intensiva.

. Libro digital de Hematologia, Vol. 20.

. Libro digital de Hematologia, Vol. 23.

. Hematologia: Volumen 23 - Extraordinario XXIV Congreso
Argentino.

. Revista Cubana de Hematologia.

. Revista Anestesiologia Clinica.

. Elsevier: Advances in Surgery.

. Medical Developments International.

. Current Opinion in Critical Care.

. Multidisciplinary Review. Frontiers in Medicine.

3.8.2 Andlisis de Datos

Para el presente trabajo de investigacion de revision bibliogréfica, acerca de los
beneficios de las pruebas viscoelasticas en el sangrado masivo de los pacientes en los
servicios de emergencias, se opt6 por utilizar medios o sitios web como PubMed, Elsevier,
SciELO.

Se tomaron en cuenta articulos publicados por distintas revistas médicas y secciones

de libros de hematologia.

Estos estudios fundamentan y respaldan el presente trabajo de investigacion, donde

se utilizaron articulos de distintas fechas de publicacion.
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CAPITULO IV- ANALISIS DE RESULTADOS
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Diversos autores punttan la gran cantidad de beneficios que tienen las pruebas
viscoelasticas en el sangrado masivo en los servicios de emergencias, que comienzan desde
monitorear las alteraciones de la coagulacion del paciente a corto plazo y, ademas,
determinando, por medio del tromboelastograma, cual hemoderivado es el que requiere el
paciente, es decir, permite mejor abordaje del paciente y reduce complicaciones

postransfusionales.
4.1 Transfusion guiada por tromboelastografia en pacientes de trauma

Los pacientes en estado de trauma presentan condiciones especiales y grandes
problemas que dificultan el accionar de los médicos, principalmente en los casos de trauma

severo, por la urgencia en la toma de decisiones.

De acuerdo con Matal?, la presencia de coagulopatia, al ingreso del paciente al
servicio de emergencias, indica un factor de mal pronéstico. Con el tiempo, la coagulopatia
aguda del shock puede progresar en una CID (Coagulacion Intravascular Diseminada),
especialmente cuando se asocia a sepsis. Discernir entre estas dos entidades es complejo,
dado que ambas presentan sangrado activo, y las pruebas de coagulacién estandar (TP, TTP,
fibrindgeno y plaguetas) no son concluyentes en la diferenciacion; el método que distingue

mas claramente estos dos procesos es el de las pruebas viscoelasticas (TEG o ROTEM).

La triada de la muerte es un término médico que se usa para describir tres condiciones
presentes en estos pacientes: hipotermia, acidosis y coagulopatia, siendo esta Gltima la mayor
causa de muerte por causa de sangrado continuo microvascular, causando entre un 30 y un
40% de las defunciones, donde un 50% se da en las primeras 24 horas. Un diagndstico

correcto es critico para la supervivencia del paciente.

Los exdmenes de rutina para la coagulacion han mostrado no ser los mas adecuados
para monitorear este tipo de pacientes, cuando el objetivo es guiar la terapia transfusional, de

modo que permita corregir de manera rapida y adecuada la coagulopatia.

Como menciona Duque®, se descubre que las pruebas viscoelasticas son superiores

en generar resultados. En comparacion con las pruebas convencionales, en los test
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viscoelasticos los resultados estan a los 10 minutos y. por ende, el abordaje sera mas oportuno

y eficiente.

De acuerdo con Carrillo y Meza® , las pruebas de coagulacion estandar se han
utilizado como valores diagnosticos en el paciente durante el transoperatorio, y en pacientes
con coagulopatia en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Sin embargo, el problema se
centra en que dichos test no valoran la calidad del trabajo plaquetario, ni los sistemas
fibrinoliticos, sino que solo miden la hemostasia plasmaética y no de la sangre total, es decir,

no discriminan el mecanismo fisiopatolégico del sangrado.

Ademas, evaltan solamente los primeros 60 segundos de la formacién del coagulo
(proceso que dura de forma completa de 15 a 30 minutos) y se realizan a temperatura de 37
°C y pH de 7.5, sin considerar el efecto de la hipotermia, acidosis, hipocalcemia, y anemia.

Ni el TP ni el TTPa evaltan la fibrindlisis.

Como mencionan los autores, las pruebas convencionales son las mas utilizadas en la
actualidad, pero son pruebas que tienen una deficiencia significativamente mucho mayor en
términos de analisis y generacién de resultados, en comparacion con las pruebas

viscoelasticas que integran todas las fases de la coagulacion y fibrindlisis.

Roldan?® también concuerda con los anteriores autores, en que son las pruebas mas
utilizadas en los centros hospitalarios; estos laboratorios no deberian ser los mas fiables para
abordar a pacientes con trauma, ya que estas pruebas no indican realmente lo que se necesita
para transfundir. Un paciente con una coagulopatia es cambiante en todo momento, es decir,
requiere de segundos para presentar otra alteracion distinta, y requerir otro tipo de

componente a transfundir.

En este grupo de pacientes, la tromboelastografia es una herramienta que puede servir
como guia, ayudando al médico a obtener un diagnostico correcto y tratar de manera rapida

y efectiva la hemorragia, cerrando la brecha entre la hemorragia y la muerte.

De acuerdo con Mora y Colomina®®, en el paciente politraumatico, la incapacidad
para predecir qué sujeto va a necesitar una transfusion masiva (puesto que no se han descrito

y consensuado con precision los diferentes scores predictivos), en ocasiones expone a estos
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pacientes a la posibilidad de una transfusion innecesaria, y con ello, un derroche de recursos

muy valiosos.

Este es el motivo de que hayan resurgido los métodos de monitorizacion de la
hemostasia al pie de cama del paciente, porque pueden describir con precision la disfuncion
de la coagulacion en la coagulopatia traumatica de forma precoz, permitiendo corregirla en

estadios iniciales, sin recurrir al empleo empirico de componentes hematicos.

Existen multiples factores que contribuyen al desarrollo de la coagulopatia, como la
pérdida de sangre, la hemodilucion por la compensacion vascular fisioldgica, consumo de
plaquetas, disfuncion de la actividad plaquetaria por la hipotermia, reduccion de la actividad
enzimatica, reduccion de la actividad de los factores de la coagulacion inducida por la
acidosis y fibrindlisis sin control.

De manera general, en estos casos la resucitacién comienza con una combinacion de
unidades de globulos rojos sin pruebas cruzadas, cristaloides y coloides, productos que en
general van a contribuir a la dilucién de los factores de la coagulacion y contribuir en la

espiral negativa de la coagulopatia dilucional.

Normalmente, los analisis para enviar hemocomponentes del grupo sanguineo del
paciente y preparacion de plasma y crioprecipitados toman tiempo, y generalmente cuando
estos son agregados en el tratamiento, fallan en la correccion de la coagulopatia, debido a la

hemodilucién, o al uso del hemocomponente equivocado.

Al partir de estudios de Mora y Colomina®, las pruebas viscoeléasticas han
evidenciado permitirle, al personal meédico, transfundir de manera adecuada los
hemoderivados que verdaderamente requiere el paciente. En pacientes con trauma que por lo
general son hemodindmicamente inestables, transfundir sin saber realmente qué es lo que
necesitan les generara mas bien mayores complicaciones a corto o a largo plazo y, a su vez,

gastos innecesarios de componentes sanguineos.

Por lo tanto, todo paciente con traumatismo generara algun grado de coagulopatia, y
se caracteriza por presentar muchas veces una reanimacion excesiva con cristaloides y

coloides, lo cual puede empeorar la coagulacion por dilucion de factores, hipotermia y
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acidosis; esto podria generarle al paciente una hemorragia mayor, insuficiencia de 6rganos

Yy, Si no se corrige, le puede ocasionar la muerte.

Por lo tanto, la tromboelastografia puede ayudar a minimizar la hemodilucion y
prevenir la exacerbacion de la coagulopatia, al permitir la transfusion del hemocomponente

adecuado cuando el paciente lo necesite.

Segun Carrillo y Meza®, el uso rutinario del TEG implica menos componentes
sanguineos, al compararse con una terapia transfusional basada en pruebas estandar en
pacientes llevados a cirugia cardiovascular mayor. Esto implica una disminucion de los

costos y de la exposicion innecesaria por parte de los pacientes a la sangre y sus derivados.

Los examenes tradicionales basados en plasma como el TP y el TTP evallan
Unicamente una pequefia cantidad de la formacion de trombina al inicio de la coagulacion,
proceso que abarca solo entre un 3% y un 10% del aporte a la fuerza del coagulo, omitiendo
el resto del proceso hemostatico, con un valor predictivo de hemorragia menor al 50%, y
estdn basados en el modelo clasico de la cascada de la coagulacidn, concepto que ha
cambiado desde hace unos afios con la introduccion del modelo moderno llamado modelo
celular de la coagulacion, introducido en 1994,

En este nuevo modelo se enfatiza la importancia del factor tisular como iniciador de
la cascada de la coagulacion y el rol primordial de las plaquetas en el mantenimiento de la

hemostasis.

La tromboelastografia es un ensayo que evalla la hemostasis del paciente en tiempo
real, mide el tiempo inicial de formacion de fibrina, la cinética de la formacion de fibrina en
el tiempo, la fuerza de union entre la fibrina y las plaquetas hasta la méxima fuerza del
coagulo y, por ultimo, la estabilidad de este en sangre total, tomando en cuenta todos los
componentes que no se miden con los examenes tradicionales de la coagulacion, lo que

permite una mejor prediccion del estado hemorragico del paciente.

La nocidn de usar pruebas viscoelasticas para 'guiar’ la transfusion de sangre se derivo
después del estudio de Kang et al.m donde se uso6 un algoritmo de transfusion basado en TEG

durante el tratamiento de pacientes con trasplante hepatico. En ese estudio, el enfoque basado
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en TEG dio como resultado un menor uso de productos sanguineos que la transfusion guiada
por los PCT. A partir de entonces, se desarrollaron intereses por el uso de algoritmos de
transfusion guiados por pruebas viscoelasticas en cirugia cardiovascular y trauma. Tapia et
al. demostraron que la reanimacién guiada por TEG era superior a la PTM estandar en

pacientes con lesion penetrante que recibieron mas de 10 unidades de sangre.

La siguiente figura muestra un arbol de decision elaborado como guia en salas de
operaciones basado en los valores del TEG, que permite de manera rapida y cuantitativa
clasificar la alteracion que se presenta en la coagulacion, ya no con los gréaficos, sino con los

valores cuantitativos aportados por los graficos del tromboelastograma.

Figura 33. Esquema de interpretacion cuantitativa de los parametros del TEG, para

la clasificacion de los estados coagulopéticos

Arbol de decisiones TEG

Muestra con kaolin
Hemorraglco
Sl
No @ Si i:i;”ui?ui‘i,m,m L“SSL‘I?’““““ Na @ gj. Hipercoagulable
Noii ' ] | C‘

plaquetaria Hipercoagulabilidad Hipercoagulabilidad

Fibrinolisis

Fibrindgeno bajo ezimatica enzimo-plaquetaria

{ |em= - (=

Fuente: adaptado de Haemonetics UK. Esquema de interpretacion cuantitativa de los

parametros del TEG, para la clasificacion de los estados coagulopaticos'®
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En resumen, la tromboelastografia es una herramienta promisoria para la evaluacion
de la hemostasis, cuya principal ventaja es que integra las pruebas de coagulacion
tradicionales con las plaquetas y la fraccion celular de la sangre, permitiéndole dar una idea
mas global de la fisiologia de la hemostasia casi en tiempo real. Asi, genera un panorama de
las fases alteradas, lo que facilita la toma de decision del tratamiento y una mejor indicacion
y ahorro de hemocomponentes.

A nivel mundial, esta tecnologia estd tomando mucho auge, por lo que conocer sus
principios y aplicaciones es de gran importancia para los profesionales involucrados en la
atencion de pacientes con trastornos hemostaticos, no como un sustituto de los andlisis
tradicionales, sino como un gran aporte adicional que viene a fortalecer no solo la atencién
al paciente, sino que también permite un mejor aprovechamiento de recursos caros y escasos,

como los hemocomponentes.

Como parte de la revision bibliografica que se realizo, en el presente trabajo se logré
obtener como resultado demostrar que el TEG es una prueba viscoelastica dindmica, que
controla las propiedades trombodinamicas de la sangre, a medida que se induce un coagulo.
Estudios previos han establecido que las pruebas viscoelésticas son superiores a las pruebas
de coagulacion tradicionales en el reconocimiento de CIT, lo que da como resultado una

intervencion mas temprana y precisa.

Se evidenci6 que, al proporcionar una descripcion mas completa de los aspectos
funcionales hemostéticos globales, las pruebas viscoelasticas producen trazados que
corresponden a trastornos de la coagulacion, lo que permite un enfoque de reemplazo de
componentes sanguineos mas "dirigido”. Al poder dirigir la terapia de transfusion de sangre
en pacientes con trauma, las pruebas viscoelasticas pueden servir como una herramienta Gtil
y rentable en pacientes con CIT o aquellos que requieren una transfusion de sangre masiva.
Ademas, el uso de pruebas viscoelasticas puede, potencialmente, ayudar a evitar

complicaciones asociadas con un buen PTM.

Se encontro que, en el estudio de Tauber et al., ademas se suma a la evidencia de que
los ensayos de tromboelastometria rotacional son utiles en el manejo de pacientes con

traumatismos. En especifico, el Hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia cuenta con
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cuatro instrumentos de ROTEM sigma automatizados totalmente, con cuatro canales de

deteccién simultanea.

Se logro obtener, como resultado, que el objetivo de cualquier protocolo de manejo
de hemorragia es detenerla evitando las complicaciones asociadas; las pruebas viscoelasticas
como el ROTEM o TEG permiten descartar o confirmar tempranamente la presencia de
coagulopatia y dirigir la rapida terapéutica, y reponer factores de coagulacion y plaquetas
con el uso racional de componentes sanguineos, sin olvidar la optimizacién de las
condiciones bésicas para una hemostasia competente. Esto evita la hipotermia, la acidosis, la

hipocalcemia y la anemia, ademas de no excederse con el uso de coloides.
Figura 34. Esquema de manejo sangrado agudo guiado por ROTEM
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tiempo de coagulacion. MCF: amplitud maxima del coagulo. ML.: lisis maxima. PFC: plasma

fresco congelado. TXA: &cido tranexamico.

Entre los resultados de este estudio se logra, mediante la comparacion de estudios
realizados previamente, que después de la implementacion de TEG, a pesar de un posible

aumento inicial en el uso de PFC y PL durante las primeras 4 h de reanimacion del trauma,
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se observo una reduccion general en el uso GRE y PFC durante las primeras 24 h, similar a

otros estudios.

Tabla 16. Comparacion de estudios respecto a la utilizacion de hemoderivados en
estudios con PTM guiado con TEG vs PCT

Estudio Sin TEG Con TEG Diferencia
(Unidad/pa- | (Unidad/paciente) | (Unidad/paciente)
ciente)
El impacto de la Total de 87 47
terapia temprana muestra
dirigida por
tromboelastografia Primeras 4 horas
en la resucitacion
del trauma GRE 2.48 3.60 +1.11
PFC 1.84 3.72 +1.88
PTs 0.26 1.94 +1.67
Crioprecipitados 0.26 0.23 -0,03
Cristaloides (L) 1.62 2.13 0.51
Proximas 20 horas
GRE 5.21 0.49 -4.72

163




PFC 4.69 0.57 -4.01
PTs 0.56 0.34 -0.22
Crioprecipitados 0.21 0.15 -0.06
Cristaloides (L) 5.38 5.36 -0.02
24 horas
GRE 7.69 4.09 -3,60
PFC 6.43 4.30 -2.13
PTs 0.83 2.28 1.45
Crioprecipitados 0.47 0.38 -0.09
Cristaloides(L) 7.00 7.48 0.48
Balance total de GRE -7.21
transfusion
(pacientes sin PEC 426
TEG - pacientes
con TEG) PTs +2.9
Crioprecipitados -0.18
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Cristaloides(L) +0.98

Una Total de 34 33 67
evaluacion de las muestra
tasas de
utilizacion de GRE 105 5 +55
hemoderivados
eon protoc?!o de PFC 24 pacientes | 1 paciente (30%) 70 % vs 3%
trz-insfusmn (70%)
masiva: antes y
después del uso de
tromboelastografia PTs 2 1 +1
(TEG) en trauma
Crioprecipitados 1.5 1 +0.5

Fuente: elaboracion propia, 2022.

En el estudio “Una evaluacion de las tasas de utilizacion de hemoderivados con
protocolo de transfusién masiva: antes y después del uso de tromboelastografia (TEG) en
trauma”, a pesar de ser un estudio pequefio de una sola institucion, se demostré una reduccion
significativa en el volumen de glébulos rojos transfundidos después de que se implemento la
terapia dirigida por TEG. Segun el tratamiento, se documentd una disminucién del 52,4 % (5
frente a 10,5 unidades) en el volumen de glébulos rojos administrados cuando se usa TEG
para guiar la reanimacion, que es similar a la reduccion del 46,8% observada por Mohamed
et al. En el estudio “El impacto de la terapia temprana dirigida por tromboelastografia en la
resucitacion del trauma”, si bien la transfusion de glébulos rojos no estd dirigida
especificamente por TEG, el alivio de la coagulopatia inducida por trauma y la hemostasia
mejorada se reflejarian en la utilizacion general de productos sanguineos, la reversion de la

coagulopatia y menos unidades totales de globulos rojos transfundida.
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En general, la implementacion de TEG como guia de transfusion en las primeras
cuatro horas correspondié a un aumento en el uso de PFC y PTs. En concreto, el grupo post-
TEG recibio 1,67 unidades adicionales de PFC y 1,88 unidades de PTs por paciente, en
comparacion con el grupo preTEG. De igual manera, se utilizaron 1.11 unidades por paciente
més de GRE, y no hay mayor diferencia en la utilizacion de crioprecipitados. Sin embargo,
en las proximas 20 horas si existio un cambio considerable en la administracion de
hemoderivados, donde los pacientes que se transfundieron con protocolo guiado por TEG
recibieron menos de 4.72 unidades de GRE, menos de 4.01 unidades de PFC, menos de 0.22
unidades de PTs por paciente, siendo los crioprecipitados y cristaloides los que no tuvieron
mayor cambio. Y alas 24 horas cada paciente que recibié el manejo guiado por TEG recibid
menos de 3.6 unidades de GRE, menos de 2.13 unidades de PFC, mas de 1.45 unidades de

PTs, y nuevamente siendo los crioprecipitados y cristaloides sin mayor diferencia.

Estos resultados en el manejo total, y comparando un PTM guiado por TEG vs. un
PTM guiado por PCT, se puede observar que cada paciente que se manej6 con la prueba
viscoelastica recibié 7.21 unidades menos de GRE, menos 4.26 unidades menos de PFC, 2.9

unidades de PTs. Y los crioprecipitados y cristaloides no tuvieron mayor diferencia.

Por lo que, gracias a esta comparacion, se demuestra que mediante el uso de TEG en
PTM se obtiene como resultado un ahorro importante en hemoderivados y se evita una sobre

transfusion sanguinea importante.

Se ha demostrado que los pacientes, quienes se someten a transfusiones de
hemoderivados, tienen una mayor morbilidad y mortalidad cuando se les administran

transfusiones excesivas o inapropiadas.

Debido a los efectos nocivos comprobados de la administracion de productos
sanguineos a los pacientes, se han empleado diversas estrategias para minimizar los
productos sanguineos transfundidos. Estudios previos han demostrado resultados mixtos
sobre la efectividad de la utilizacién de TEG en el paciente traumatizado. Sin embargo, se ha
demostrado que la reanimacion dirigida por TEG de pacientes traumatizados que requieren
una transfusion masiva, ofrece una mejor mortalidad, conservacion de transfusiones de

hemoderivados y costo total reducido.
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Gracias a Schochl et al., se logr6 demostrar que de manera similar existe una
reduccion de los globulos rojos y de los PL en la reanimacion dirigida por TEG, con
concentrado de fibrindgeno y complejo de concentrado de protrombina. Mas recientemente,
Stein et al. también demostraron una reduccion en los GRE y PFC durante el periodo
posterior a laimplementacion de TEG, y notaron una tasa significativamente mayor en el uso
de TXA. Con respecto al mayor uso de PL en el presente estudio, se experimentaron
dificultades para extraer datos pertinentes al historial de uso de antiplaquetarios antes del
traumatismo de las historias clinicas de los pacientes. No obstante, se ha documentado
previamente una disfuncion plaquetaria clinicamente significativa después de un

traumatismo.

Los estudios han demostrado que el uso de la transfusion de glébulos rojos por si solo
se asocia con un mayor riesgo de infeccidén, una mayor estancia hospitalaria, costos y
mortalidad. Existe evidencia significativa de una mayor morbilidad y mortalidad en pacientes
que reciben transfusiones excesivas, lo que resulta en esfuerzos continuos para reducir de

manera segura el uso de hemoderivados en pacientes gravemente heridos o hemorragicos.

Los estudios han demostrado que seguir un protocolo de transfusion rigido 1:1:1
(GRE:PFC:PTs) puede provocar una administracion excesiva y una exposicion innecesaria a
los componentes de la sangre, y aumentar el riesgo de inflamacion, Sindrome de Dificultad
Respiratoria Aguda (SDRA), sepsis, insuficiencia multiorganica y mortalidad*®3334, Los
protocolos que incluyen una terapia de coagulacion temprana e individualizada, dirigida por
objetivos, estan evolucionando rapidamente, y contindan reemplazando a los protocolos

predefinidos basados en proporciones.

En particular, Tapia et al. compararon los PTM guiados por TEG con los PTM
historica, que utilizé una proporcion de 1:1:1 y encontré que los pacientes con traumatismo
penetrante, que tenian un PTM guiada por TEG, tenian una mortalidad mejorada. Del mismo
modo, Gonzalez et al. compararon los resultados en PTM guiada por TEG con PTM guiada
por ensayo de coagulacion convencional, y encontraron que el grupo de MTP guiada por
TEG tuvo una ventaja de supervivencia sustancial con una tasa de mortalidad del 19,6%, en

comparacion con el 36,4%. La diferencia en la mortalidad se atribuyé a menos muertes
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hemorragicas tempranas. Por lo que se demuestra que los PTM guiados por TEG tienen un

beneficio importante en la morbimortalidad.

Se encontr6 que las directrices europeas de 2016, sobre el tratamiento de las

hemorragias graves y la coagulopatia después de un trauma, fomentan la restriccion de la

reposicion de volumen durante la reanimacion y la orientacion, mediante estrategias dirigidas

a objetivos. Varios autores abogan por el uso de pruebas viscoelasticas, para guiar y reducir

los requisitos de hemoderivados durante la reanimacion, transfundiendo sobre la base de

requisitos de componentes especificos.

Tabla 17. Comparacion de protocolos de transfusion sanguinea

Lugar Nombre Activacion | Parametros
seguimiento y manejo

Complejo Guia clinica de | Segun volumen de | Clinica + PCT
Hospitalario transfusion de | sangre perdida +
Universitario de | componentes sanguineos | sintomas
Albacete
Secretaria Mexicana | Guia para el uso clinico | Segun ATLS Clinica + PCT
de Salud de la sangre
Servicio de | Manual de transfusién de | Segun pérdida de | Clinica + PCT
Hematologia y | hemoderivados 3a ed. | volumen
Hemoterapia. 01/12/2012 sanguineo +
Hospital sintomas **Hacen referencia en
Universitario Virgen varios apartados de ser
de la  Arrixaca. conservadores
Murcia
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Sociedad Chilena de | Medicina transfusional | Segun ATLS Clinica + PCT

Hematologia indicacion de transfusion

SOCHIHEM
Utiliza 1:1:1 (1 UGR + 1
unidad PFC + 1
Concentrado plaquetario
0 dosis de plaquetas
estandar, 4 a 6 U
Plaquetas).

Centro Médico ABC. | Propuesta de protocolo | Segun Clinica + TEG+ PCT

México de hemorragia masiva | especialidad,

23/03/18 clinica,

mecanismo de
trauma Us FAST

Manejo por resultado de
TEG

Mucha

tener acido tranexamico

importancia a

en el protocolo

Hospital ~ Regional | Protocolo criterios de | Pérdida de | Clinica + PCT
Libertador Bernardo | indicacién de | volumen
O’Higgins transfusiones. Febrero de | sanguineo
2018
Per( Manual de transfusion | Pérdida de | Clinica + PCT
sanguinea para el médico | volumen
que transfunde sanguineo
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Recomiendan manejo

répido, y agresivo

Peru

Protocolo de transfusion

masiva Ginecologia y

Pérdida de

volumen

Clinica + PCT

Establecen cuatro rondas

Obstetricia. 2020 sanguineo + ' _
. de cantidades especificas
sintomas _
de unidades de cada
hemoderivado + uso de
acido tranexamico
Sistema General de | Guia de préactica clinica | Pérdida de | Clinica + Hemograma +
Seguridad Social en | basada en la evidencia | volumen PCT + calcio
Salud - Colombia para el uso de | sanguineo +
componentes sanguineos | sintomas +

mecanismo de

trauma o etiologia

Sociedad vy | Protocolo de actuacion | Pérdida de | Clinica + TEG/ROTEM
Fundacion Espafiola | en hemorragia masiva en | volumen
de Cuidados | Pediatria sanguineo +
Intensivos sintomas +
Pediéatricos resultado de

TEG/ROTEM

Hospital Uso de componentes | Volumen Clinica + PCT + Hb

Universitario sanguineos sanguineo perdido

Donostia

+ sintomas +
PCT+ Hby Htc
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Hospital San | Guia de manejo de | Clinica + Pérdida | Clinica + PCT
Vicente de Paul | Protocolo transfusiones | volumen
Heredia Costa Rica | masivas del Servicio de | sanguineo + PH

Emergencias 1:1-1

GRE:PFC:Plaquetas

Fuente: elaboracion propia, 2022.

Como se puede observar en la tabla anterior, de los 12 protocolos se evidencid que, a
pesar de la informacion descrita, en 10 de los 12 protocolos no utilizan TEG 0 ROTEM para
guiar la transfusion; por lo que se vuelve de suma importancia que en Costa Rica se inicie
con el establecimiento de PTM guiados por TEG/ROTEM. Por lo tanto, la implementacién
de estrategias que eviten la transfusion excesiva y brinden un reemplazo apropiado y
adecuado conservando estas proporciones, parecen sensatas. El presente estudio demuestra
que el uso de TEG genera este tipo de resultados y, a pesar de los multiples estudios, ain no

son mayoria y en Costa Rica no se encuentra un protocolo como tal.

Tras la revision de la literatura, son escasos los estudios que intentaron evaluar el
impacto del uso de pruebas viscoelasticas en el entorno de trauma en hospitales y UCI. Esto
hace que la evaluacion de la estancia en el hospital y la UCI son basados en el estudio “El
impacto de la terapia temprana dirigida por tromboelastografia en la resucitacién del trauma”,
que sus resultados demuestran una reduccién significativa en la duracion de la estancia tanto
en el hospital como en la UCI en el grupo que se transfundié guiado por TEG, siendo la

estancia en UCI de aproximadamente siete dias.

Al explorar formas de reducir los costos de atencion médica, la evaluacion de la
duracion de la estadia se vuelve importante. En los Estados Unidos de América, la UCI

representa uno de los mayores generadores de costos en el &ambito hospitalario.
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Una revision sistemética y un andlisis de rentabilidad realizados por Whiting et al.
indicaron que las pruebas viscoelésticas son menos costosas y mas efectivas que las pruebas
de laboratorio estandar, en pacientes sometidos a cirugia cardiaca y en pacientes con
traumatismos. En el 2005, Dasta et al. llevaron a cabo un estudio para investigar los costos
diarios de la atencion en la UCI y la ventilacion mecénica, en una muestra grande y diversa
de hospitales de EE. UU. Este analisis retrospectivo fue de la base de datos a nivel de
pacientes hospitalarios de NDC Health (datos de aproximadamente 300 hospitales

médicos/quirurgicos generales de EE. UU.).

Tabla 18. Costo estimado de estancia en UCI en UCI 2004-2005 en NDC Health segun

Dasta
Servicio Costo Costo
aproximado
de 7 dias en
UCI
UCI Quirdrgica $3500/dia $24 500
UCI + | 1° dia 2° dia 3°dia | $33 062
politraumatizados
+ Ventilacion | ¢10 299 $4887 $3876
mecanica
UClI + 1° dia 2° dia 3°dia | $26 307
Politraumatizados
sin ventilacion $5973 $3275 $3059
mecanica

Fuente: elaboracion propia, 2022.
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Al usar estas cifras como estandar, se puede estimar el rango de ahorro de costos
asociado con la reduccion de siete dias en la duracion de la estadia en la UCI, observada en
este estudio. En el extremo inferior, al utilizar el costo de $3 500/dia, una disminucion de
siete dias en la duracion de la estadia en la UCI corresponderia a un ahorro de $24 500. En
el extremo superior, una reduccion de siete dias en la duracion de la estadia en la UCI en
pacientes que requirieron ventilacion mecanica corresponderia a un ahorro de $19 062
durante los primeros tres dias (sumando los costos medios de los dias 1 a 3) y $14 000 para
el resto cuatro dias (multiplicando  $3 500 por cuatro dias), un ahorro de costos combinado
de $33 062.

Por consiguiente, se obtiene como resultado un beneficio en ahorro de
hemoderivados, ahorro econémico en servicios de salud, eficiencia y eficacia en el sistema

de salud en el manejo de transfusién masiva, disminucion de la morbimortalidad.
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CAPITULO V- CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
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5.1 Conclusiones

Se logrd concluir que el uso de TEG en un PTM es més util que la utilizacion de PCT,
ya que, estas duran méas tiempo en alterarse y son mas inespecificas. Por eso, con un protocolo
guiado por TEG, se puede dirigir de manera mas oportuna la transfusion y anticipar

complicaciones como CID asociada a trauma, hemodilucién, entre otras.

Por lo que se logra concluir que la utilizacion de PTM, guiados por TEG, representa
una mayor eficiencia del uso de hemocomponentes en el manejo del sangrado masivo, y esto
brinda una solucion al problema mundial de la escasez de hemoderivados y, por ende,
ayudaria con el actual desabastecimiento recurrente de hemocomponentes en los bancos de

sangre nacionales,

Se logra concluir que, al seguir los PTM actuales, se llega, en muchos casos, a una
sobretransfusion que lleva en muchos casos a complicaciones asociadas a la transfusion y a
gasto innecesario de insumos. Por lo que utilizar un protocolo guiado por TEG no solo
beneficia al ahorro de hemocomponentes, sino a mejorar la atencién recibida por el paciente

y dar una terapia dirigida a la necesidad de cada caso, y asi individualizar su atencion.

Se concluye que, a nivel nacional, no se ha establecido un trabajo en los ultimos afios
por mantener protocolos de transfusion, y los existentes no se guian por pruebas
viscoelasticas, como es recomendado por la literatura actual en el manejo de hemorragia
masiva. Y se concluye que las pruebas viscoelasticas se utilizan de manera aislada en los

hospitales de Costa Rica.

Se logra concluir que, con un manejo individualizado de la HM guiado por pruebas
viscoelasticas, se disminuyen de manera significativa los dias de atencion, la estancia en UCI
y las posibles reintervenciones después de las 72 horas, por lo que el utilizar PTM guiados
por pruebas viscoelasticas ayudaria a un ahorro del gasto en salud, y ayudaria con la

saturacion de los servicios hospitalarios.
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5.2 Recomendaciones

Se recomienda la obtencion de maquinas, y tener el personal de laboratorio necesario
para realizar pruebas viscoelasticas en cada hospital nacional, para el momento que se

requiera.

Es de suma importancia el establecimiento de PTM en cada hospital a nivel nacional
Yy, por supuesto, que estos sean protocolos guiados por TEG/ROTE, y asi brindar una mejor

atencion individualizada, segun los criterios de los resultados en las pruebas viscoelasticas.

Se recomienda capacitar adecuadamente a todo el personal médico para un manejo
adecuado con los resultados de las pruebas viscoelasticas, asi como su adecuada
interpretacion previa. Es es de suma importancia iniciar dicha ensefianza desde las diferentes
escuelas de Medicina, y no iniciar con el aprendizaje de estas con los médicos que ingresan
a Residencia.

Se recomienda la realizacion de méas estudios de la utilizacion de pruebas

viscoelasticas utilizadas en emergencias y UCI a nivel nacional.
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1y

CONSIDERE
TEMPRANAMENTE S0P

5i ABC score igual o mayor a 2 ptos?

1 punto para cfu:
= Trauma penstrante de torso

= Psistolica menor 90 mmHg
= Frecusendcia mayor a 120 por min
=  US FASTpositivo

PREPARACION

Tubos

morado y
Liamar al 4366 celeste
{Banco de
Sangre) GA + Calcio
- ionico
Tubo EDTA Indicar =n orden
|Disponible):
{moradao) Expediente / solicitudes GRE & uridades

Relacion GRE 2PFC 2 PFC B unidades

PS5 1 pool Phs 3 pood
Fs Crioprecipitzdos 2 pool
Ojo:
INICIA TRANSFUSION GRE O+ kell neg, =
mujer en edad
reproductiva

5 gramas en 250 oo 5F stat v
seguido de 5 gramaos en 250
o 5F a 50 cc por hora por 5

horas

5i sobre-anticoagulacion por
CUMarinicos:

9 .
50Ul por kg en 5F 250 o
bolo stat | max 3000 UI)

Hemodindmicas
Presion sistica de 50 mmHg 5 sangrada no controisdo
Presion sistlicn de 300 mmHg o0 mis 5 sangrado Ao
Controbsdc
Hematoldgicas
Pacientes con Hemogiobine entre  7.0-10 gr/idl
Si requiene vasopresones, Hb por lo menos 10 gridl
INR memor & 1 5Tiempo de protrombina menor o igual &
1B sepundos
TPT menor oigul 8 33 segundos
Fibrindgena mayor & 180 mg/dl
Plaguetss mayores 8 130/ 000

CONSIDERE SOP

Transhandir plasma s r-velee meyor 8 3 minetos
Transhadir plasma y/o ciopredpitados | o concentrado de
fibrimogeno) 5i k-time mayor & 4 minutos

Transhuntir crioprecipitasos o concentrado de fiorindgena)

CONTINUAR

=i Bngulo aifs menor 8 60
Transhandir plaquetas si mA menor a 55 mm
Administrar anti-fibrimolitions 5 LY30 mayor 8 75 %

PERSISTE

dv CONSIDERE 50P

O TERMINAR

Liamar al 4366
|Banco de Sangre)

SANGRADO

DECIDIR
TRANSFUSION
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F1y

CONSIDERE
TEMPRANAMENTE S0P

5i ABC score igual o mayor a 2 ptos®
1 punto para fu:

= Trauma penetrante de torso

= Psistolica menor 90 mmHg

=  Frecusncia mayor a 120 por min
- US FASTpOSitive

PREPARACION

morado y
Llamar al 4366 celeste
{Banco de
Sangre) GA + Calcio
—r ionico
Tubo EDTA Indicar en arden
|Disponible):
(morade) Expedients / solicitudes GRE § unidades
Relacitn GRE 2PFC 2 PFC B unidades
P¥S 1 poal . Ps3poa
Crioprecipitades 2 pool
Ojo: )
INICIA TRANSFUSION SREO+ Kellneg , <f
mujer en edad
reproductiva

Tubos

5 gramas en 250 oo 5F stat v
seguido de 5 gramas en 250
o 5F a 50 cc por hora por 5
horas

5i sobre-anticoagulacion por
CUMarinicos:

9 T
50U por kg en 5F 250 oc
bolo stat | max 3000 UI)

CONTINUAR

Hemodinamicas
Presion sistica de 50 mmHg 5 sangrada no montroisdo
Presion sishlica de 300 mmHZ 0 M5 5 SangrAGO RO
conkrobscio

Hematologicas
Pacientes con Hemogiobine entre  7.0-10 grfdl &
Si requiens vasopresones, Hb por lo menos 10 griidl ROTEM
INR memor & 1 5Tiempo de protrombina menar o igual &
1B sepundos
TPT menor oigual a 33 segundos
Fibrindgena mayor a 180 mgdl
Plaquestas mayores 8 130/ 000

4y CONSIDERE SOP

Plasrna para CT eXTEM mayor & 100 s=g yfo CT inTEM
mayor 8 230 segandos

Cricprecipitados y'o plesms 5i MCF SHTEM menor o 8 DECIDIR
mm

Placgactzes parn MCF £xTEM menar 2 45 mm y MCF TRANSFUSION
TLTEN manyor 8 10 e

Antifibrinoiticos para ML exTEM mayor & 15 %

PERSISTE

O TERMINAR

Liamar al 4366
|Banco de Sangre)

dv CONSIDERE 50P
SANGRADO
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