
Revista Mexicana de AnestesiologíaS276

Este artículo puede ser consultado en versión completa en http://www.medigraphic.com/rma

www.medigraphic.org.mx

Alternativas en el manejo de la hemorragia
aguda en el transoperatorio

Dr. César Alejandro Martínez-de los Santos,* Dra. Isis Espinoza de los Monteros-Estrada**

* Residente 2do. grado de Anestesiología. Hospital Universitario Saltillo, Coahuila.
** Anestesiología, INCMNSZ. Medicina del Enfermo en Estado Crítico. Fundación Clínica Médica Sur.

C

5TO. ENCUENTRO INTERINSTITUCIONAL
DE RESIDENTES EN ANESTESIA

Vol. 39. Supl. 1 Abril-Junio 2016
pp S276-S280

El manejo clínico de hemorragia grave en la cirugía y después 
de un trauma sigue siendo un reto importante(1). La hemorragia 
es la principal causa de paro cardíaco que se desarrolla dentro 
de las salas de quirófano. Son muchos los factores humanos 
involucrados en el proceso que conduce al desarrollo de una 
hemorragia a un grado crítico y dentro de los que se incluyen 
el procedimiento quirúrgico, las prácticas transfusionales, el 
abastecimiento de sangre y el manejo anestésico(2). Las trans-
fusiones de plaquetas alogénicas y plasma son ampliamente 
utilizados para reemplazar componentes celulares y humo-
rales de coagulación. Estos productos alogénicos parecen 
estar salvando vidas cuando se utilizan en forma temprana 
en el protocolo de transfusión masiva en la que más de 6 a 
10 unidades de glóbulos rojos se administran típicamente 
en 12-24 h(3-5). Por otro lado, grandes volúmenes de plasma 
alogénico se ha asociado con complicaciones infecciosas y no 
infecciosas, que repercuten negativamente la supervivencia 
del paciente(6,7). De ello deriva la importancia de la disposi-
ción y aplicación de adecuados protocolos para su manejo 
que incluyan el conocimiento, preparación, abastecimiento y 
accesibilidad de las diferentes herramientas disponibles para 
el adecuado manejo en el pre, trans y postoperatorio bajo un 
contexto asistencial multidisciplinario.

Según la encuesta de la Sociedad Japonesa de Anestesió-
logos (Japanese Society of Anesthesiologists JSA) realizada 
entre 2004-2008(8) (n = 5,235,940) el paro cardíaco se pre-
sentó en 4.38/10,000 eventos anestésicos con el fallecimiento 
de 6.38/10,000 eventos anestésicos a los 30 días del evento 
crítico intraoperatorio(9). La hemorragia fue responsable del 
33% de los eventos de paro cardíaco y del 47% de las muertes. 
Pese a que dos tercios de las muertes atribuidas a hemorragia 
ocurrieron en situaciones quirúrgicas de emergencias y que se 

realizaron con la intención de salvar la vida en los pacientes 
con hemorragia, un tercio de éstos ocurrieron en procedimien-
tos quirúrgicos electivos(10).

La hemorragia crítica se puede defi nir como: 1) pérdida 
sanguínea superior a un volumen sanguíneo circulante en un 
plazo de 24 horas; 2) la pérdida sanguínea igual o mayor al 
50% de un volumen sanguíneo circulante en un plazo de tres 
horas; 3) la pérdida de sangre superior a 150 mL/minuto o; 4) 
la pérdida sanguínea que requiere de la transfusión de plasma 
y plaquetas. Sin embargo, hemorragia crítica en su contexto 
fi siopatológico se puede presentar sin que se cumplan estos 
criterios(2). A pesar que no siempre es posible y en su caso 
fi able la monitorización de la hemoglobina transoperatoria, es 
importante siempre buscar la posibilidad de un control estricto 
de la misma ante la posibilidad de un evento hemorrágico no 
valorable o ya evidente. Las guías británicas para el manejo 
de la hemorragia masiva recomiendan el mantener un nivel 
de hemoglobina igual o mayor a 8 g/dL, aunque como se 
ha puesto de manifi esto en diversos estudios, la indicación 
global para la transfusión de glóbulos rojos es con niveles 
de hemoglobina menores a 6 g/dL(11). El límite de anemia 
permisivo informado en los pacientes jóvenes sanos es de 6 
g/dL(11,12). Algunos autores sugieren que los pacientes sanos 
son capaces de tolerar un nivel de hemoglobina de 5 g/dL 
durante el manejo con hemodilución isovolémica aguda(13). 
Dentro del contexto de manejo, se debe considerar que además 
del volumen y la velocidad de la pérdida hemática, existen 
otros factores y comorbilidades tales como la isquemia, ane-
mia previa, retraso en la transfusión sanguínea o demora en 
el suministro de la misma, que imprimen el matiz de crítica 
a la hemorragia con los consecuentes desenlaces adversos. 
Por lo que debemos tener en cuenta el volumen y la veloci-
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dad de la transfusión sanguínea para poder lograr salvar la 
vida del paciente(2). El retraso en la decisión del inicio de la 
transfusión sanguínea, el temor por el riesgo de infecciones 
e inmunosupresión posterior a la hemotransfusión, la falta 
de protocolos de manejo hemorrágico o el desconocimiento 
de los existentes o de las guías de prácticas de transfusión 
sanguínea de emergencia así como la falta de disponibilidad 
y el retraso en la entrega de componentes sanguíneos, puede 
conllevar a un importante aumento en la morbimortalidad del 
paciente en el manejo perioperatorio(12,13).

Estudios demuestran que la tasa de mortalidad es del 19% 
cuando la pérdida sanguínea es superior a los 5,000 mL. Más 
aún, si la hemorragia se asocia con anemia grave y eventos 
críticos tales como hipotensión arterial grave o paro cardíaco, 
la tasa de mortalidad se incrementa de manera gradual. Por 
lo tanto, el análisis riesgo-benefi cio demuestra claramente 
que no existe razón alguna para abandonar las prácticas de 
transfusión de emergencia a fi n de evitar las complicaciones 
potencialmente asociadas. Las guías para el tratamiento del 
sangrado crítico en obstetricia publicadas en el 2010 por 
cinco sociedades científi cas relacionadas, incluida la JSA, 
propusieron el «código de urgencia de la hemorragia»(13). Este 
código se introdujo con la fi nalidad de facilitar la comunica-
ción entre el personal de las salas de quirófano y el personal 
de los servicios de transfusión. La idea es similar a la de una 
tarjeta de triage en medicina de desastres, y que inclusive 

el personal no médico pueda entender fácilmente la orden 
y estado de emergencia. El código de urgencia especifi ca lo 
que cada persona involucrada, médico y no médico, debe 
hacer de acuerdo con el estatus del sangrado y el estado del 
paciente (Figura 1).

En el 2013 fueron publicadas las guías para el manejo de la 
hemorragia perioperatoria emitida por la Sociedad Europea de 
Anestesiología (ESA, del inglés European Society of Anesthe-
siology)(14). Estas guías representan parte de los esfuerzos 
desarrollados por la ESA para incrementar la seguridad de los 
pacientes tal y como lo estipula la Declaración de Helsinki en 
relación con la seguridad del paciente en anestesiología(15). Es 
importante tener las consideraciones y precauciones pertinen-
tes al realizar transfusiones sanguíneas, el calentamiento de 
los productos sanguíneos con excepción de los concentrados 
plaquetarios es obligatorio cuando la velocidad de transfusión 
excede los 50 mL/kg/h. Las complicaciones debidas a la 
transfusión masiva y rápida incluyen cambios metabólicos 
tales como la intoxicación con citrato, hiperpotasemia, hipo-
termia, coagulopatía por dilución y sobrecarga circulatoria o 
de hierro(16). Para hacer frente de manera rápida y efi ciente 
a la crisis de la hemorragia crítica intraoperatoria, es de vital 
importancia que el Comité de Transfusión Hospitalario genere 
normas, guías y algoritmos hospitalarios sobre «las acciones 
a tomar contra el sangrado crítico», y de manera ideal, rea-
lizar prácticas con simulaciones periódicas(2). El personal 

Figura 1. Código de emergencia para la transfusión de concentrado eritrocitario.
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involucrado debe tener pleno conocimiento de los protocolos 
vigentes en la unidad hospitalaria así como de los sistemas 
de suministros de componentes sanguíneos.

Evidentemente el manejo primario mediante soluciones y 
componentes sanguíneos, aunado a un protocolo de adecuada 
comunicación entre las diferentes disciplinas involucradas 
será primordial.

Aunado a ello, el conocimiento y la disponibilidad y la con-
sideración de nuevos manejos y componentes de los mismos 
podrán brindar la posibilidad de la disminución de la morbi-
mortalidad ante los diversos eventos hemorrágicos posibles. 
Recientemente la Organización Mundial de la Salud ha instado 
a los estados miembros a «promover la disponibilidad de alter-
nativas a la transfusión»(17). Nueva evidencia presentada en las 
guías de manejo del sangrado perioperatorio de la ASA incluye 
un mayor énfasis de la evaluación preoperatoria del paciente, 
la evaluación del riesgo para la transfusión, y el uso de medi-
camentos adyuvantes para prevenir y/o tratar el sangrado(18).

Los metaanálisis controlados con placebo indican que el 
uso de ácido ε-aminocaproico administrado antes y/o durante 
un procedimiento es efi caz para reducir la pérdida de sangre 
perioperatoria total y el número de pacientes transfundidos 
en cirugía cardíaca, ortopédica o hepática. Una comparación 
de ácido ε-aminocaproico con placebo se reportó menor 
pérdida de sangre y menores requerimientos de transfusión 
de glóbulos rojos cuando el ácido ε-aminocaproico se admi-
nistra para la profi laxis de sangrado excesivo después de la 
cirugía de reemplazo total de rodilla y antes de la defl ación 
del torniquete. El metaanálisis controlado con placebo indi-
ca que el ácido tranexámico para la profi laxis del sangrado 
excesivo administrada antes y/o durante un procedimiento es 
efi caz en la reducción de la pérdida de sangre perioperatoria, 
el número de pacientes transfundidos y el volumen de pro-
ductos sanguíneos transfundidos. Los ensayos aleatorizados 
que compararon el ácido tranexámico con placebo o controles 
de ácido no tranexámico no reportan diferencias para el ac-
cidente cerebrovascular, infarto de miocardio, insufi ciencia 
renal, reintervención quirúrgica por sangrado, o mortalidad. 
El metaanálisis controlado con placebo indica que ácido tra-
nexámico para la profi laxis del sangrado excesivo iniciado 
después de una artroplastía de rodilla y cadera y antes de la 
defl ación del torniquete en comparación con el placebo tam-
bién reporta una menor pérdida de volumen de sangre. Un 
ensayo aleatorizado controlado no mostró efi cacia cuando el 
ácido tranexámico se administró después de cirugía cardíaca 
y se continuó durante 12 horas(18).

Los derivados del plasma y concentrados recombinantes de 
factores específi cos en forma liofi lizada están indicados prin-
cipalmente para defi ciencias hereditarias de factores de coagu-
lación(19). El uso de estos factores concentrados en el período 
perioperatorio sin trastornos de la coagulación hereditarios ha 
sido cada vez más informado en series de casos anecdóticos y 

en estudios clínicos retrospectivos y prospectivos(20). El uso 
no autorizado del factor VII recombinante activado (rFVIIa) 
se ha extendido en el manejo de la hemorragia perioperatoria 
severa hasta que varios ensayos clínicos clave no lograron 
mejorar los resultados lo que sugirió un posible aumento de 
las complicaciones trombóticas(21).

Recientemente, la FDA ha aprobado el uso de complejo de 
concentrado de protrombina (CCP) con cantidades terapéuticas 
de factores dependientes de vitamina K para el tratamiento de 
hemorragias en pacientes tratados con warfarina(10). Para estos 
últimos, la protrombina, FVII, FIX y FX son los «objetivos» 
específi cos del CCP para su sustitución. A la inversa, si se uti-
liza plasma para revertir la warfarina, múltiples e innecesarios 
elementos se infunden en el paciente, incluyendo la albúmina, 
antitrombina, fi brinógeno, inmunoglobulinas, etc. Las indica-
ciones clínicas, efi cacia y complicaciones potenciales de los 
de plasma y de factores concentrados deben ser considerados 
cuidadosamente antes de su aplicación para corregir la diá-
tesis hemorrágica(11). El fi brinógeno es una glicoproteína de 
plasma con un peso molecular de 340 kDa; sintetizado por el 
hígado(22). La conversión de fi brinógeno a fi brina es catalizada 
por la trombina y desempeña un papel clave en la formación 
de coágulos y estabilización. Además, el fi brinógeno induce la 
activación y agregación plaquetaria mediante la unión de las 
plaquetas al receptor de fi brinógeno, la glicoproteína GPIIb/
IIIa(23). La terapia de reemplazo de fi brinógeno actualmente 
está indicada como profi laxis y terapia de hemorragia en defi -
ciencia congénita y adquirida de fi brinógeno, siendo esta última 
asociada con insufi ciencia hepática, coagulación intravascular 
diseminada, transfusión masiva y cirugía cardíaca(24,25). La 
suplementación de fi brinógeno puede ser proporcionada por 
transfusión de plasma fresco congelado (PFC), crioprecipitado 
concentrado de fi brinógeno(26,27). El crioprecipitado se prepara 
por descongelación controlada del plasma congelado para pre-
cipitar proteínas de alto peso molecular, que incluyen factor de 
VIII (FVIII), factor de von Willebrand (VWF) y fi brinógeno. 
Las proteínas precipitadas se separan por centrifugación, y 
son resuspendidas en un pequeño volumen de plasma (10 a 20 
mL) y se almacenan congeladas a -20 oC. El crioprecipitado 
se administra generalmente como un grupo de cuatro a seis 
unidades(18). El concentrado de fi brinógeno se produce a partir 
de plasma humano agrupado utilizando el procedimiento crio-
precipitado Cohn/Oncle(28). La concentración de fi brinógeno 
es estandarizada; el producto se almacena como un polvo 
liofi lizado a temperatura ambiente y puede ser reconstituida 
rápidamente con agua estéril y los volúmenes de infusión son 
bajos, lo que permite una administración rápida sin demoras 
para descongelar o pruebas cruzadas. En contraste con el PFC 
y el crioprecipitado, la inactivación viral, la exposición a disol-
vente/detergente o la pasteurización se incluyen habitualmente 
en el proceso de fabricación para concentrado de fi brinógeno, 
minimizando así el riesgo de la transmisión viral(29) (Cuadro I).
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El concentrado de fi brinógeno se considera el pilar en 
el tratamiento de episodios hemorrágicos en pacientes con 
afi brinogemia congénita. Además, un número de estudios 
han documentado su efi cacia como profi laxis secundaria en 
los casos en los que ha habido una hemorragia potencial-
mente mortal con alto riesgo de recurrencia (ej. hemorragia 
intracraneal)(30). Así mismo el concentrado de fi brinógeno 
también se utiliza cada vez más para hipofi brinogenemia 
adquirida debido a un trauma importante, cirugía cardioto-
rácica o hemorragia obstétrica. Diversos estudios clínicos 
retrospectivos y prospectivos evidencian que este agente 
es capaz de mejorar la función de la coagulación y reducir 
la pérdida de sangre(21). Actualmente existen cuatro con-
centrados de fi brinógeno disponibles: Haemocomplettan 
(CSL Behring, Marburg, Alemania), FIBRINOGENE T1 y 
Clottagen (LFB, Les Ulis, Francia), fi brinógeno HT (Bene-
sis, Osaka, Japón) y FibroRAAS (Shanghai RAAS, Shangai, 
China). Sin embargo, el más ampliamente utilizado es el 
Haemocomplettan (comercializado en EUA como RiaS-
TAP), un concentrado de fi brinógeno derivado del plasma 
humano pasteurizado, altamente purifi cado, un número de 
estudios han evaluado los efectos de la suplementación 
de fi brinógeno con este agente en pacientes que sufren de 
diversas formas de congénita o hipofi brinogenemia adqui-
rida(31-35). El complejo concentrado de protrombina (CCP) 
es un término para describir los productos farmacológicos 
que contienen liofi lizados, factores derivados del plasma 
humano dependientes de vitamina K (F), FII, FVII, FIX, 
FX, y diversas cantidades de proteínas C y S. El CCP puede 
ser reconstituido rápidamente en un pequeño volumen -20 

mL para 500 unidades internacionales (UI)- junto a la cama 
y administrado independientemente del tipo de sangre del 
paciente. El CCP se clasifi ca como factor CCP-4 si contienen 
cantidades terapéuticas de FVII, y factor CCP-3 cuando el 
contenido de FVII es bajo. Además, el CCP activado que 
contiene FVII activado y FX con protrombina está disponible 
para la terapia de derivación (bypassing) del factor VIII en 
pacientes con hemofi lia con inhibidores(35). Actualmente, el 
factor CCP-4 está aprobado para el tratamiento de hemo-
rragias en pacientes que toman warfarina, pero ha habido 
un creciente uso de diversos CCP en el tratamiento de la 
coagulopatía adquirida perioperatoria no relacionados con 
el tratamiento con warfarina y en el manejo de hemorragia 
debido a nuevos anticoagulantes orales. También existe una 
controversia en curso sobre la transfusión de plasma y sus 
potenciales riesgos, incluyendo lesión pulmonar relacionada 
con la transfusión (TRALI/LPRT). La transfusión temprana 
de relación fi ja de plasma ha sido implementada en muchos 
centros de trauma en los EUA, mientras en algunos centros 
europeos el concentrado de fi brinógeno y el CCP se prefi eren 
sobre transfusión de plasma.

CONCLUSIÓN

La hemorragia es la principal causa de paro cardíaco que se 
desarrolla dentro de las salas de quirófano. Son muchos los 
factores humanos involucrados en el proceso que conduce al 
desarrollo de una hemorragia crítica por lo que es necesario 
sistematizar algoritmos de manejo en pacientes con hemorra-
gia crítica en el transoperatorio.

Cuadro I. Crioprecipitado frente concentrado de fi brinógeno como terapia de reemplazo de fi brinógeno.

Crioprecipitado Concentrado de fi brinógeno

No inactivación viral, riesgo potencial de transmisión de 
patógenos

Inactivación viral, mínimo riesgo de transmisión de pató-
genos

Niveles de fi brinógeno variables, la dosifi cación exacta 
no es posible

Contenido de fibrinógeno estandarizada, dosificación 
consistente y precisa

Volumen de infusión más bajo que el plasma fresco con-
gelado pero superior al concentrado de fi brinógeno

Bajo volumen de infusión

Debe descongelarse antes de la infusión, se requiere 
compatibilidad ABO

Rapidez de reconstitución, no se requiere de pruebas 
cruzadas
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