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Resumen

La hemoptisis masiva es de etiología multifactorial y se asocia a
elevada morbimortalidad. El tratamiento deberá ser temprano y
oportuno e incluye protección de la vía aérea, medidas generales
de apoyo y control de la hemorragia en base a fibrobroncoscopia,
fotocoagulación con láser, embolización de la arteria bronquial res-
ponsable del sangrado y en casos refractarios cirugía. El factor VII
recombinante activado (rFVIIa) es una alternativa terapéutica para
control de la hemorragia crítica aguda en pacientes hemofílicos y
no hemofílicos. Existen numerosas publicaciones de su efectividad
en hemorragia secundaria a trombocitopenia, trombocitopatía, trau-
ma, hepatopatía, toxicidad por anticoagulantes orales, hemorragia
secundaria a cirugía cardiaca, hemorragia periparto, etc. pero se
han descrito pocos casos a nivel mundial de su uso para el manejo
de hemorragia de origen pulmonar. El objetivo de este trabajo es
describir el uso de rFVIIa en una paciente con hemoptisis masiva
secundaria a bronquiectasias que fue manejada en el Servicio de
Terapia Intensiva de la Fundación Médica Sur y revisar la literatura.

Palabras clave: Hemoptisis masiva, factor VII recombinante acti-
vado, bronquiectasias.

Abstract

Massive hemoptysis has multifactorial etiology and high morbimor-
tality. The treatment of this pathology must be early and timely and
includes airway control, support measures and hemorrhage con-
trol based on fibrobroncoscopy, laser photocoagulation, arterial
embolization and surgery. Recombinant activated VII factor (rFVI-
Ia) is a novel therapeutic approach for acute critical bleeding in
hemophilic and non hemophilic patients. There are lots of publica-
tions concerning its efectivity in hemorrhage secondary to thromb-
ocytopenia, thrombocytopathy, trauma, hepatopathy, hepatic trans-
plantation, oral anticoagulant intoxication, postcardiac surgery
bleeding, etc., but worldwide there are not reports for its use in
massive hemoptysis. The objective of this paper is to describe the
rFVIIa use in a patient with massive hemoptysis secondary to bron-
quiectasia treated in the intensive care unit of the Clinic Foundation
Medica Sur and to review the literature.

Key words: Massive hemoptisis, recombinant activated factor VII,
bronquiectasia.

Introducción

La hemoptisis (del griego haima que significa san-
gre y ptysis, expectorar) es la expectoración de sangre
originada en el tracto respiratorio por debajo de la glo-

tis (traquea, sistema bronquial, parénquima pulmonar).
Se clasifica de acuerdo a la magnitud de la hemorragia
en leve (menos de 30 mL/24 h), moderada (30 a 200
mL/24 h), grave (200-500 mL/24 h) y masiva (mayor
de 600 mL/24 h), esta última es una emergencia médi-
ca que pone en peligro la vida del paciente.1 La mayo-
ría de los casos de hemoptisis se originan en las arte-
rias bronquiales y tiende a ser significativa por la
presión que manejan estos vasos y su etiología incluye
neoplasias, vasculitis, trauma, fármacos, tóxicos, en-
fermedades autoinmunes, enfermedades cardiovascu-
lares, sarcoidosis, iatrogénica. Independientemente de
la etiología su mortalidad llega a se hasta del 38%.2 El
diagnóstico deberá ser temprano y oportuno pues de
este dependerá el tratamiento definitivo. En los casos
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de hemoptisis masiva el control de la hemorragia es
fundamental y para lograrlo se cuenta con medidas no
quirúrgicas y quirúrgicas.3,4 Dentro de los procedimien-
tos terapéuticos la broncoscopia con electrocauterio
endobronquial y coagulación con láser son una buena
alternativa. La embolización de la arteria bronquial es
efectiva y en casos refractarios se indica la resección
del segmento o lóbulo afectado.5 El factor VII recombi-
nante activado (rFVIIa) se introdujo a la práctica clí-
nica en los 80 como un agente prohemostático para
enfermos hemofílicos con inhibidores, que ha demos-
trado al paso del tiempo su eficacia y seguridad para el
control de la hemorragia crítica aguda de diferente etio-
logía. Existen pocas publicaciones a nivel mundial de
su uso en la hemorragia masiva de origen pulmonar.7-

16 El objetivo de este trabajo es describir un caso de
hemoptisis masiva secundaria a bronquiectasias ma-
nejada con rFVIIa y revisar la literatura.

Caso clínico

Paciente de 39 años, previamente sana y sin antece-
dentes de importancia. Inició su padecimiento con tos
por accesos en un inicio seca y posteriormente con ex-
pectoración hemoptóica. Se diagnosticó enfermedad
ácido péptica y bronquitis, y el manejo fue con raniti-
dina, omeprazol y ciprofloxacino sin especificar dosis,
con lo que no presentó mejoría. Por la persistencia de
la tos con expectoración hemoptoica acude al Servicio

de Urgencias de la Fundación Clínica Médica Sur en
donde se realizó panendoscopia con el reporte de gas-
tritis erosiva superficial. En la nasofibroscopia se ob-
servaron restos hemáticos, sin presencia de vaso san-
grante. El estudio de la expectoración mostró coágulo
hemático y macrófagos espumosos. La placa simple de
tórax de ingreso fue normal y en la tomografía axial
computada (TAC) se observó discreto infiltrado en el
lóbulo inferior derecho (Figuras 1 y 2). Con el diagnós-
tico de bronquitis aguda se inició manejo con loratadi-
na, pseudoefedrina y amoxicilina/clavulanato con lo que
presentó mejoría caracterizada por disminución de la
tos y desaparición de la expectoración hemoptoica. Los
tiempos de coagulación, cuenta plaquetaria normales.
No ingesta de aspirina, antiinflamatorios no esteroi-
deos y/o anticoagulantes. Al cuarto día de su interna-
miento presentó de manera súbita tos por accesos con
expectoración hemoptoica y posteriormente hemopti-
sis que se cuantificó en 600 mL, asociada a insuficien-
cia respiratoria, taquicardia, diaforesis e hipotensión,
motivo por el cual ingresó al Servicio de Terapia In-
tensiva. A su ingreso se inició con reanimación dirigi-
da por metas con lo que se logró estabilidad hemodiná-
mica y cardiopulmonar. En la placa de tórax se observó
infiltrado basal derecho de tipo mixto y en la TAC de
tórax acentuación del infiltrado en lóbulo inferior de-
recho (Figuras 3 y 4). De los exámenes de laboratorio
Hb de 12.7 g/dL, con tiempos de coagulación y cuenta
plaquetaria en rango normal. Presentó nuevo episodio

Figura 2. Tomografía de tórax contrastada en donde se obser-
va infiltrado basal derecho (flecha).

Figura 1. Radiografía de tórax de ingreso. Parénquima pul-
monar y silueta cardiaca normal.
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de hemoptisis cuantificada en 200 mL por lo que se
decidió manejo con rFVIIa a dosis de 90 µg/kg en dosis
única. Tras el bolo de rFVIIa presentó nuevo episodio
de hemoptisis cuantificado en 50 mL y posteriormente
a pesar de persistir con tos seca por accesos no volvió
a presentar hemoptisis (Figuras 5 y 6). En la broncos-
copia se observaron restos hemáticos escasos, epitelio
bronquial rojizo, sin evidenciar vaso sangrante, masa
ocupativa o desplazamiento extrínseco.

El reporte de cepillado bronquial con epitelio respi-
ratorio con cambios regenerativos e inflamación leve,
sin presencia de microorganismos o células neoplási-
cas. Se realizó lobectomía basal derecha. El reporte
histopatológico final fue de bronquiectasias. Se man-
tuvo en observación por 7 días en hospitalización sin
requerimientos de transfusión. Se decidió alta del ser-
vicio con adecuados parámetros hemodinámicos y es-
tudios de laboratorio dentro de lo normal. Los resulta-
dos definitivos de la búsqueda y cultivos de BAAR
(Bacilos ácido alcohol resistentes) y el panel inmuno-
lógico fueron negativos.

Discusión

La hemoptisis masiva es una entidad que pone en
peligro la vida del enfermo por lo que el diagnóstico
y manejo deben ser tempranos y oportunos como se
muestra en el algoritmo anotado en la figura 7. En

algunos casos el diagnóstico diferencial deberá ha-
cerse con hematemesis (Tabla I). El tratamiento in-
cluye además de las medidas generales procedimien-
tos no quirúrgicos y quirúrgicos. Dentro de los no
quirúrgicas destacan la embolización de la arteria
bronquial afectada y procedimientos endoscópicos
como el taponamiento endobronquial, el uso de caté-
teres bilumen y la fotocoagulación con láser. El trata-
miento quirúrgico es la opción en casos refractarios
y las principales indicaciones son hemoptisis secun-
daria a quiste hidatídico, lesión pulmonar iatrogéni-

Figura 4. Tomografía de tórax contrastada a su ingreso a la
UTI donde se observa incremento del infiltrado basal derecho
en relación a su ingreso (Flecha).

Figura 3. Radiografía de tórax a su ingreso a UTI donde se
observa disminución de volumen de pulmón derecho en rela-
ción al ingreso e infiltrado pulmonar en lóbulo inferior de base
pulmonar derecha (Flecha).

Figura 5. Evolución en la UTI tras la administración de FVIIa.
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ca, lesión traumática vascular, tumores y bronquiec-
tasias.17,18,19,20

La hemorragia pulmonar que presentó la enferma
fue secundaria a bronquiectasias y no encontramos
antecedentes de coagulopatía, enfermedad o ingesta de
medicamentos que alterarán la coagulación y que re-
quirieran de una intervención específica con produc-
tos sanguíneos (plasma fresco, crioprecipitados o fére-
sis plaquetaria) o medicamentos (vitamina K,
desmopresina, etc). Tomando en cuenta el rápido dete-
rioro cardiopulmonar y de oxigenación secundario a la
hemorragia y antes de intubarla o intentar cualquier
procedimiento broncoscópico decidimos manejarla con
rFVIIa a dosis de 90 µg/kg en bolo, en un intento de
controlar la hemorragia y de esta manera estabilizar a
la enferma. El resultado fue satisfactorio debido al rá-
pido control de la hemorragia, con disminución en la
cantidad de sangrado de 800 a 50 mL y posteriormente
el control hemostático definitivo sin recurrencia de la
hemoptisis. Por la intervención terapéutica se evitó la
intubación y no fue necesario ningún otro procedimien-
to invasivo, programando de manera electiva a la en-
ferma a resección del segmento pulmonar afectado.

El rFVIIa es una glucoproteína de 406 aminoácidos,
análogo sintético del FVII plasmático con una estruc-
tura y actividad similar, un peso molecular de 50 kDa
y una vida media de 3 horas. Su efecto es inmediato y
la hemostasia clínica se observa a los 10 minutos. Se
desarrolló a partir de los años ochentas para el trata-
miento de la hemorragia en enfermos con hemofilia
congénita con inhibidores y en algunos casos para pa-

cientes con deficiencia congénita del factor VII. A par-
tir de los años noventa, se publicaron las primeras se-
ries de su uso en enfermos no hemofílicos con hemo-
rragia grave de diferente etiología.21-24

El mecanismo molecular responsable del efecto he-
mostático del rFVIIa se basa en el modelo celular de la
coagulación en el cual el complejo FVII-factor tisular
juega un papel fundamental en el sentido de alcanzar
elevadas concentraciones a las dosis empleadas en la
clínica sobre el sitio de lesión, activando un proceso
hemostático que sigue las fases de iniciación, amplifi-
cación y propagación. Además del efecto dependiente
de factor tisular hay mecanismos independientes en los
cuales es importante la interacción del FVII con el in-
hibidor de fibrinólisis activado por trombina.25

Recientemente se han publicado guías basadas en
evidencia para el uso clínico del rFVIIa, el propósito
de estas guías es orientar al clínico sobre los escena-
rios y el momento óptimo para la aplicación del rFVIIa,
tomando en cuenta que éste debe ser empleado como
terapia complementaria al manejo integral del pacien-
te y en combinación con el resto de alternativas tera-
péuticas como son la reanimación, el empleo racional
de productos sanguíneos y otros medicamentos hemos-
táticos y procedimientos quirúrgicos o no quirúrgicos
encaminados al control de la hemorragia26 (Figura 8).

En la literatura hay pocas publicaciones relaciona-
das al uso de rFVIIa para el manejo de hemorragia de
origen pulmonar, dentro de estas existen reportes de
casos en hemorragia alveolar secundaria a lupus erite-
matoso sistémico, trasplante de médula ósea y hemo-

Figura 6. Evolución de la hemog-
lobina y cuenta plaquetaria antes
y después del uso de rFVIIa.
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Figura 7. Algoritmo diagnóstico y terapéutico de hemoptisis.
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Figura 8. Algoritmo de toma de decisiones para empleo de rFVIIa.
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Tabla I. Diagnóstico diferencial entre hemoptisis y hematemesis.

Hemoptisis Hematemesis

Aspecto del esputo Sangre roja y espumosa Sangre negruzca (“pozos de café”)
Maniobra desencadenante Tos y disnea Náusea, vómito
pH del esputo Alcalino Ácido
Contenido del esputo Mezcla de macrófagos y neutrófilos Restos alimentarios
Antecedentes Enfermedad respiratoria Enfermedad digestiva o hepática severa
Anemia aguda Ocasional Frecuente
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rragia pulmonar por vasculitis. Éste es el primer caso
en la literatura mundial de manejo satisfactorio de
hemorragia pulmonar secundaria a bronquiectasias con
rFVIIa.27-30

Conclusiones

El rFVIIa es una alternativa terapéutica útil como
parte del manejo integral de la hemorragia secundaria
a bronquiectasias.
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