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Seccion: Revision de temas

Medicina transfusional en situaciones detrauma. Partell. Transfusion masiva
Armando Cortés Buelvas, M .D.*

RESUMEN

Esnecesario que los médicos encargados del cuidado de per sonas que pierden sangre

rapidamente y requieren la infusion de grandes volUmenes de sangre consideren
algunos cambios en la préctica transfusional rutinaria. Es indispensable tener en
cuenta los hallazgos clinicos y la fisiologia asociada con las hemorragias. Los
problemas clinicos que resultan de la transfusion masiva de sangre se asocian con la
infusi 6n de material es usados para aumentar el tiempo de almacenamiento per mitido
delasangrey las alteraciones llamadas “ lesion por almacenamiento,” que se deben
ver en su verdadera dimension.

Palabras claves: Transfusion masiva. Trauma. Hemorragias. Concentrados. Plaquetas. Plasma.

Se han usado varias definiciones
para la transfusion masiva, las mas
comunes incluyen el reemplazo de
uno 0 mas volUimenes sanguineos en
minutos u horas (en menos de 24
horas). Un volumen sanguineo se es-
tima como 75 ml/kg o cercade 5,000
ml (10 6 mas unidades de sangretotal
0 mas de 20 unidades de globulos
rojos) en un adulto de 70 kg de peso.
Esto puede ocurrir inesperadamente
en unaemergenciaquirdrgicao médi-
ca. Enlaactualidad el traumaabdomi-
nal y las heridas penetrantes son las
causas mas frecuentes.

En algunos casos las victimas de
trauma pierden este volumen en un
tiempo corto. En estas circunstan-
cias, lapérdida entre 30% y 50% del
volumen sanguineo total en menosde
3 horas 6 150 ml por minuto también
se puede definir como hemorragia
masiva (el paciente recibe més de 4
unidades de sangre en un hora).

El sangrado masivo resulta de
hemostasia inadecuada de grandes
vasos (hemostasia quirurgica) y he-
morragia microvascular. Ningln vo-
lumen de componentes sanguineos
puede recuperar un paciente con san-

grado masivo en quien no se haya
corregido la hemostasia quirdrgica.
La hemorragia microvascular puede
resultar deunacoagul opatiacompleja
como la dilucion de los factores de
coagulacién, coagulopatia intravas-
cular diseminada (CID) y fibrindlisis,
y/o disfuncion endotelio/plaquetas.

L os problemas médicos o quirdr-
gicos creados por la hipovolemiay la
hipotensién son degran riesgo parael
paciente, mayores que los riesgos
asociados con las transfusiones san-
guineas; ademas, hay poca evidencia
de que las complicaciones metab6-
licas, respiratorias, de la coagulacion
y otras se deban sélo ala transfusion
de sangre almacenada. Lamayoriade
las complicaciones atribuibles con la
transfusion masivaen realidad se de-
ben a dafio tisular o hipoperfusién
secundarios al trauma o hemorragia.
La restitucion inadecuada del volu-
men y la perfusion tisular pobre pro-
mueven no sblolaliberacién de mate-
rial procoagulantetisular y CID, sino
guetambiénresultaenacidosisléctica,
acidemiay pobrefuncién miocérdica.
La transfusion masiva es claramente
salvadora de vidas en situaciones de
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emergencia en trauma. La sobrevida
de pacientes con transfusién masiva
esde 40% a60% y serelacionacon el
namero de transfusiones de sangre'3.
Lamovilizacién del personal médico
en las emergencias, reanimacion y
transporte inmediato, y el mejora-
miento delastécnicas quirdrgicas, ha
aumentado la tasa de sobrevida en
personas que requieren hasta méas de
25 unidades de sangre*. La magnitud
y duracion del choque son factores
criticos importantes que afectan la
morbilidad en individuos transfun-
didos masivamente'>®. La senectud,
los traumas craneano y abdominal
severos como fuente de hemorragia,
la fractura de pelvis, y las condicio-
nes médicas subyacentes, en particu-
lar de origen hemostético se asocian
con aumento de la mortalidad con
respecto a la transfusion sangui-
nea1,4,7,8.

SELECCIONDE
COMPONENTES

Para el manejo de la transfusion
masiva se requiere entender los ha-
Ilazgos clinicosy lafisiologia que se
asocia con lahemorragia. La pérdida
de 15% del volumen sanguineo total
va seguida de una contraccion
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vascular y unaredistribuciéndeliqui-
do que transfiere volumen desde el
espacio extravacular al vascular, sin
producir alteracionesclinicas. Conla
pérdidaentre 15%Yy 30% del volumen
sanguineo hay unasignificativacons-
triccién arteriolar que lleva areducir
el rendimiento cardiaco. Casi todos
los pacientes experimentan una baja
en la presion del pulso, taquicardia
significativaehipotensi 6n ortostatica.
Con una pérdida mayor de 30%, €l
organismo hace esfuerzos por mante-
ner un rendimiento cardiaco para €l
corazon, cerebro y suprarrenales a
expensas del flujo sanguineo a otros
organos. El enfermo esta profunda-
mente hipotenso y con frecuencia
pierde el conocimiento.

En la fase aguda es mucho méas
importantemantener lavolemiaquela
capacidad de transporte de oxigeno.
Si se mantiene el volumen sanguineo
se puede tolerar hasta 75% de |a pér-
dida de glébulos rojos (GR); sin em-
bargo, puede ser fatal una pérdida
descompensada de volumen sangui-
neo mayor de 30%.

Latransfusién masivaesunaindi-
cacion para el uso de sangre total,
pero los GR reconstituidos con solu-
ciones cristaloides o coloides son
adecuados para restaurar el volumen
sanguineoy lacapacidad de transpor-
te de oxigeno. Lahistoriadel pacien-
te, los signos vitales, la situacion cli-
nicay el hematdcrito pueden determi-
nar laurgenciacon laque se debe dar
el soporte con GR.

La transfusién masiva se asocia a
menudo con anormalidadesdelacoa-
gulacion atribuidas a dilucién o des-
gaste de plaguetas o factores de coa-
gulacion, consumo en el sitio de la
lesion, el desarrollo de CID y la
disfuncién plaguetaria debidaa hipo-
termia. Pero no todos los enfermos
desarrollan sangrado microvascular.
Se puede presentar trombocitopenia,

hi pofibrinogenemiay prolongacién del
PT y PTT.

Estan disponibles dos tipos de
concentrados de plaquetas: plaguetas
preparadas de unidades individuales
desangretotal obtenidadeun donante
al azar; cadabolsacontiene 5.5 x 10
plaquetas y el donador Unico, que se
prepara de un solo individuo por afé-
resis. Una unidad de donador Unico
contieneigual o aproximadamente6 a
8 unidades; un pool de donantes al
azar contienen mas o menos 3.5 por
10 plaguetas suspendidas en un vo-
lumen de 200-400 ml de plasma. Es-
tos productos se almacenan a tempe-
ratura ambiente hasta por 3-5 diasen
agitacion continua.

Las decisiones clinicas acerca de
indicar plagquetas, a menudo son difi-
ciles de definir. El recuento de
plaquetas, tiempo de sangriay lacon-
dicion del enfermo (infeccion, desor-
denes concomitantes de la coagula-
cion, uremia, medicaciones, etc.) se
deben considerar previamente al uso
de plaquetas. Larelacion entre el re-
cuento de plaquetas y el riesgo de
sangrado en el paciente trombocito-
pénico seilustraen el Cuadro 1.

Cuadro 1
Riesgo de Sangrado Debido a
Trombocitopenia

Conteo de Riesgo de hemorragia
plaquetas/pl
> 50,000 Improbable sangrado en

cirugia, trauma y proce-
dimientos invasivos.
Improbable sangrado
espontaneo; probable
sangrado en cirugia,
trauma y procedimientos
invasivos

10,000-50,000

5,000-10,000 Riesgo de sangrado es-
pontaneo

< 5,000 Alto riesgo de sangrado
espontaneo.

El paciente con una transfusion
masiva de sangre (reemplazo rapido

devolumen) por lo general no requie-
re transfusion profilactica de pla-
guetas, a menos que exista una
trombocitopenia severa y/o un san-
grado anormal. También estan indi-
cadas durante cirugia o antes de cier-
tos procedi mientosinvasivosen quie-
nes tienen recuentos plaquetarios
menores de 50,000/pl. En lamayoria
de los pacientes la transfusion de
plaquetas sblo seindicaen lapresen-
ciadesangradoactivoy conmonitoreo
clinico cuidadoso. La dosis de pla-
guetas para un adulto depende de la
situacion clinica (en promedio, una
unidad de plaquetas por 10 kg de peso
corporal); en forma habitual consiste
entre 6 y 8 unidades de plaquetas al
azar o una unidad de aféresis. En
teoria, unadosis en un adulto aumen-
ta el recuento en promedio entre
30,000 y 80,000/pl. El promedio de
dosis pediétrica es de una unidad de
concentrado al azar por cada 7-10 kg
de peso. El aumento de plaquetas se
puede calcular mediante un recuento
en una hora después de la aplicacion;
lasobrevidadelasplaguetasseestima
con un recuento a la horay las 24
horas después de la transfusion. En
los casos no complicados, en una
hora posttransfusion se espera un
aumento de 5,000 a 10,000 por uni-
dad (promedio 7,000 por unidad) de
las plaquetas transfundidas, en un
adulto de 70 kg de peso, si lacausade
la trombocitopenia se controla o se
resuelve.

El plasmafresco congelado (PFC)
contiene todos | os factores de la coa-
gulaciény todoslosinhibidores natu-
ralesen unvolumen alrededor de 200-
250 ml, que incluyen los labiles (V y
VII1). Unml de PFC contiene aproxi-
madamente una unidad de actividad
de cada factor de coagulacion.

El PFC se usasobretodo en perso-
nas que sangran como consecuencia
de multiples deficiencias de factores
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delacoagulacion adquiridas o congé-
nitas. Esos incluye deficiencias se-
cundariasalatransfusién masivay la
CID.

En general, la normalidad de la
coagulaciéon (medida por PT y PTT)
se obtiene al mantener losfactoresde
coagulaciéon por encima de 30% de
actividad del nivel normal. Por tanto,
laaplicacion de PFC no estaindicada
si el PT y/o PTT es menor de 1.5
veces el rango normal (PT mayor de
18 segundos y PTT activado mayor
de 55-60 segundos). Una sola bolsa
de plasma puede ser suficiente para
reducir el PT y PTT al rango hemos-
tético; si el PT y PTT permanecen
repetidamente elevados se pueden
necesitar unidadesadicionales. El plas-
mano se debe usar paratratar prolon-
gaciones leves de | as pruebas de coa-
gulacion sin una evidenciaclinica de
sangrado. Es necesario recordar que
los concentrados de plaquetas estan
suspendidos en plasma; un pool de 6
unidadesde concentradosde plaquetas
contiene un volumen establedefacto-
res de coagulacion equivalente a una
unidad de PFC o plasma y puede
hacer innecesaria la administracion
de plasma en algunos casos.

El plasma no esta indicado como
expansor devolumen, exponeinnece-
sariamentealospacientesal riesgo de
infecciones trasmitidas por transfu-
sion. Si s6lo serequiere expansion de
volumen, se prefieren las soluciones
cristaloides (solucion salina, lactato
de Ringer, D5W, etc.) o coloides
(4buminahumanaal 5%-25% o frac-
cion proteicaplasmética). No sedebe
usar tampoco de manera profiléctica.
Como los niveles de factores de coa-
gulacion no son muy altos en el PFC,
el aumento postransfusién eslimitado
a menos que se administren grandes
voluimenesde PFC. Sinembargo, esto
puede resultar en sobrecargade volu-
men.
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Lainfusion se hace tan pronto sea
posibledespuésdedescongel adospara
asegurar la maxima actividad de los
factores labiles de la coagulacién. El
plasmase puede usar dentro delas 24
horas después de descongelado, si se
almacenaentre 1°y 6° C, sin pérdida
significativadelosfactores|abilesde
la coagulacion.

La velocidad de infusién de PFC
en el adulto es usualmente 200 ml/
hora y se realiza siempre con filtro
estdndar. Para nifios se aplica una
dosis de 15-30 ml/kg en casos de
hemorragiaaguda. Laefectividad del
tratamiento se evidencia por €l cese
de la hemorragiay la mejoria en las
pruebas de coagulacion PT y PTT.

Laprincipal fuentedefibrinégeno
esel crioprecipitado (CRIO). Laefec-
tividad del tratamiento se determina
por €l cese delahemorragiay mejora
en las pruebas de coagulacion, como
PT y PTT. Cada unidad puede elevar
el fibrinégeno en 5 mg/dl en un adulto
depeso promedio. El nivel hemostético
es de 100 6 mas mg/dl.

PROBLEMASCLINICOS
ASOCIADOSCONLA
TRANSFUSIONMASIVA

La transfusiéon sanguinea tiene
efectos inmediatos o tardios en 10%
de los receptores. En el sujeto trans-
fundido masivamente, las manifesta-
ciones clinicas de hemdlisis aguda
pueden ser no reconocidas debido a
las complicaciones propias de la le-
sion. Los pacientes quereciben trans-
fusion masiva pueden experimentar
complicaciones propias debido al ex-
ceso de citrato anticoagulante, efec-
tos acumulativos de la lesién por al-
macenamiento de lasangre, y latem-
peraturadelasangre asociadas con la
répidainfusién. Muchas victimas del
trauma que sobreviven a la lesion
inicial sucumben alas consecuencias

tardias de los esfuerzos de la reani-
macion por enfermedadestrasmitidas
por transfusion e inmunosupresion.
Debido aquelosriesgosserelacionan
directamente con el nimero de do-
nantes a los que se expone, no da
garantiasel usoindiscriminadoy pro-
fil&ctico de componentes sanguineos.

Alteraciones de la coagulacion.
La cinética de la exanguinotransfu-
sion predice que cerca de 37% del
volumen sanguineo original permane-
ce después de la pérdida de un volu-
men de sangre. En consecuencia la
actividad funcional delosfactoresde
coagulacioén y plaguetas después del
reemplazo de un volumen usua mente
es adecuado para mantener la
hemostasia

La trombocitopenia dilucional es
predecible después del cambiode2 a
3volimenesdebido aqueloselemen-
tos remanentes del plasma caen a
nivelesde 15% y 5%, respectivamen-
te; a esos niveles la hemorragia
microvascular difusa es evidente®*°.

Latrombocitopenia es la anorma-
lidad mas comln asociada con trans-
fusion masiva. Las plaquetas se pier-
den durante la hemorragia, laforma-
cion del coagulo y la duracién de la
recuperacion en la técnica de salva-
mento. Despuésdelainfusiénde15a
20 unidades en la mayoria de los
adultos el recuento de plaquetas cae a
menos de 100,000/ul®. El sangrado
difuso o intratable a pesar de una
adecuada hemostasia quirargica se
debe a trombocitopenia mas que a
dilucion de los factores de coagula-
cion. En la mayoria de los pacientes
gue sangran estaindicadalaadminis-
tracion de concentrados de plaquetas
para mantener un recuento de
plaquetas de 50x10%1, amenos que se
asocien con defectos cualitativos,
acidosis o hipotermia.

Los niveles en los factores V y
V111 disminuyen en lasangre almace-
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nada, pero permanecen en niveles
hemostéticos en pacientes con trans-
fusiones masivas a menos que esté
presente un proceso de consumo ace-
lerado. Cuando se transfunde sangre
total, nohay unadilucionsignificativa
de esos factores, a menos que se
hayan reemplazado de 3 a 4 volUme-
nes de sangre. No hay datos compa-
rables paradefinir si cuando se admi-
nistran los GR empacados en lugar de
sangretotal, lacoagul opatiadilucional
pueda ocurrir mas temprano. La
prolongacion leve o moderadadel TP
0 TPT no predice con exactitud si los
niveles de factores de coagulacion
son inferiores alos hemostéticos. Un
TP intraoperatorio menor de 1.5 ve-
ceslo normal se asocia con adecuada
hemostasia intraoperatoria. La mar-
cada prolongacion de esas pruebas
(més de 1.7 veces el control) se debe
a menudo a niveles de factores por
debajo de 20% a 30%; por tanto, esta
indicado el suplemento con PFC o
CRIO.

La transfusiéon de plasma o
plaquetas se debe basar en |la presen-
cia 0 ausencia de sangrado micro-
vascular (no quirudrgico) y en el resul -
tado de las pruebas de filtro (=
tamizaje) de lahemostasis (PT, PTT,
fibrindgeno y recuento de plaguetas).

Lalocalizacion, extensiondel trau-
ma, y la duracion del choque son
factores importantes en el desarrollo
de la CID, que ocurre mas o menos
entre 5% y 30% de los pacientes
traumati zadosy seasociaconunaalta
morbilidad y mortalidad>®*2, Enin-
dividuoscontraumacontuso, losfrag-
mentos de tejidos en asocio con la
hipoperfusiény laestasiscirculatoria
inducida por la hemorragia pueden
inducir una severa CID. En el sujeto
con quemaduras severas, la necrosis
detejidosy lahemdlisis pueden libe-
rar componentes tisulares, enzimas
celulares y material pseudolipidico a

la circulacion que disparan la CID.
Las tromboplastinas tisulares libera-
dasdel tejido cerebral son muy comu-
nes pero con frecuencia no se reco-
nocen como causa de CID después
del trauma craneoencefalico®.

El dafio endotelial causado por la
acidosis puede activar la cascada de
coagulacion intrinsecal*. La hipoter-
mia retarda la formacion del tapén
plaquetario (disminucién de la pro-
duccién de tromboxano B2 depen-
diente de la temperatura) y laforma-
cion del codgulo de fibrina debido a
gue las enzimas de la cascada de la
coagulacién dependen de latempera-
tura. Apartedel mecanismo etiol 6gico
incitador, el desarrollo de latrombo-
sismicrovascular con activacion con-
comitante de la cascada fibrinolitica
(hemorragia), juegan un papel activo
en la disfuncién multisistémica de
organos con falla renal, gangrena,
falla hepaticay sindrome de dificul-
tad respiratoria

En el sujeto traumatizado, es ex-
tremadamentedificil ladistincién por
laboratorio entre la hemorragia
microvascular debida a coagul opatia
dilucional y CID. En algunos
traumatizados la observacion clinica
de una coagul opatia no se puede con-
firmar por anormalidades en el PT y
PTT™, debido a que las pruebas de
coagulaciéon pueden ser normales o
variablemente prolongadas en la au-
sencia de hemorragia microvascular.
Ademas, una moderada a severa
trombocitopenia se puede ver en la
CID aguda como también en
coagulopatias dilucionales®. Sin em-
bargo, se debe determinar el estado de
coagulaciéndel pacienteconunaapro-
piadaseleccién depruebasy el uso de
terapias correctas con componentes
sanguineos para corregir esas anor-
malidades.

Durante la transfusion masiva se
debe monitorizar el recuento de

plaquetasy un limitado perfil de coa-
gulacion. El soporte de plasma y
plaquetas se debe dar con base en la
observacién clinica con la presencia
o ausenciade sangrado microvascul ar
por mucosas, herida o sitios de
venopuncién y los resultados de las
pruebasdefiltro parahemostasis(TP,
TPT, fibrinbgeno y recuento de
plaquetas). Se pueden indicar algunas
pruebas adicionales para evaluar la
posibilidad de CID, isquemiahépatica
aguday otras complicaciones asocia-
das con el choque.

En la actualidad, no existe una
prueba simple de laboratorio que se
pueda usar en el diagnéstico de la
CID. Sin embargo, la combinacion
del bajo recuento de plaquetas, bajo
nivel de fibrinégeno y dimero D ele-
vado y lapresenciade monémeros de
fibrina solubles en el contexto del
paciente con una condicion de base,
son de ayuda y son los indicadores
disponiblesde CID. Los productosde
degradacion del fibrindgeno o dimero
D se encuentran con frecuencia altos
enlaCID agudapero no tienen carac-
teristicas diagndsticas. Estos se pue-
den elevar en ausencia de CID. El
factor 4 plaquetario asi como la 3
trombomodulina se elevan en CID,
pero no son diagnosti cos porque pue-
den aumentar en unavariedad de des-
Ordenes intravasculares de la coagu-
lacion.

No hay una pauta estandar para
corregir la didtesis hemorragica aso-
ciada con transfusion masiva. Hay
dos modalidades de tratamiento: re-
emplazo selectivo de plaquetasy fac-
tores basados en signos clinicos y
datos de laboratorio y la administra-
cién empirica de componentes san-
guineos antes de caracterizar la
coagulopatia. No se ha establecido la
eficacia clinica de las formulas
preestablecidasparaguiar el reempla-
Z0 con componentes, como dar una o
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dos unidades de PFC o sangre total
fresca 6 6 unidades de plaquetas por
cada 5 unidades de GR. La mayoria
delasveces esas formulas proporcio-
nan un soporte insuficiente a pacien-
tes con coagulopatia de consumo, o
CID y son innecesarios para muchas
personasquenodesarrollan CID, pero
aumenta el riesgo de enfermedades
transmisibles por transfusion y un
efecto dilucional no deseado en el
hematocrito®2e.

Demanerapréctica, como el tiem-
po es la esencia, la decision de admi-
nistrar componentes a personas
traumati zadas con hemorragiamicro-
vascular, amenudo serealizaantesde
disponer deresultadosdelaboratorio.
El sitio, laextension delalesiones, la
duracién del choque, larespuestaala
reanimacioén y el riesgo de factores
que complican como hemorragia
intracraneal letal, son consideracio-
nes clinicasimportantes. Lacoagul o-
patia usualmente se puede controlar
con un manejo precoz del sangrado
quirdrgico, debridamiento del tejido
desvitalizado y laterapiacon compo-
nentes.

Las transfusiones de plaquetas,
PFC o CRIO se reservan para sujetos
monitorizados clinicamentey con las
puebas de laboratorio en quienes se
documentan deficiencias. Una guia
groseraladael recuento de plaquetas
y €l fibrindgeno preoperatorio al com-
pararlos con los resultados de estas
mismas pruebas hechas con cada in-
fusion de un volumen sanguineo sin
suplemento de plasma o plaquetas.

Debido aquelapérdidadel nime-
ro de plaguetas y su funcién es co-
mun, la orientacién inicial del trata-
miento eslacorreccién delatrombo-
citopenia. En un paciente inestable
con sangrado sin controlar, extensa
lesién y choque, puede ser necesario
el tratamiento empirico de concentra-
do de plaquetas y PFC. Cuando se
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sospecha CID, se puede indicar tam-
bién CRIO debido a consumo de
fibrin6geno. Cuando un enfermo
transfundido masivamente se haesta-
bilizado, se observay se monitoriza.

En 4 unidades de PFC hay lamis-
ma cantidad de fibrindgeno (cercade
2 g) y factor VIII (1,000 unidades)
gue en 10 unidades de CRIO.

Las transfusiones suplementarias
de concentrados de plaquetas y PFC
se administran mejor antes que ocu-
rraunadilucion extremay un sangra-
do excesivo. En 10 unidades de
plaquetas hay alrededor de 500 ml de
plasma, con la misma cantidad de
factores de coagul aci6n estables de 2
unidades de PFC. Aunque el PFC es
devalor enlastransfusiones masivas,
raramente se requieren mezclas de
igual nimero de unidades de PFC y
GR.

L os pacientes que sangran a pesar
de niveles adecuados de plaquetas y/
o factores de coagulacién, se deben
considerar paraexploracion quirdrgi-
ca. Es indispensable en estas situa-
ciones una comunicacion estrecha
entre el médico tratante y el director
del servicio de transfusiones.

INDICACIONES PARA
REEMPLAZODEFACTORES
HEMOSTATICOSENEL
PACIENTE TRAUMATIZADO

» Definir el estado de coagulacion
del paciente mientras sea posible
con examenes apropiados de labo-
ratorio.

* Pruebas basales: Hb, recuento de
plaquetas, PT, PTT y niveles de
fibrindgeno.

e Pruebas después de 4 unidades
transfundidas: Hb, recuento de
plaquetas, PT, PTT, niveles de
fibrindgeno, productos de degra-
dacion del fibrindgeno.

» Pruebas después de cada 10 uni-

dades: Hb, recuento de plaguetas,

PT, PTT niveles de fibrindgeno,

PDF, Ca, Mg, pH vy lactato.

» Caentamientodefluidos: todaslas
transfusiones.

» Pautas clinicas

° Extensiony localizacion de lale-
sién

°  Duracion del choque

° Respuestaalareanimacioninicial
con fluidos

° Riesgo de complicaciones, p.e.,
sangrado intracraneal

» Pautas para componentes especi-
ficos, reemplazar con:

° Plaquetas si el recuento de
plaquetas es menor de 80-100 X
10%litro.

° PFC si los PT/PTT se prolongan
mas de 1.5 veces |o normal.

° CRIOQ, si €l fibrinégeno es menor
de 150 g/l.

» Terapiacon electrélitos (Ca, Mg)
tanto como sea necesario segun
losniveles.

Inmunosupresion. Enel individuo
transfundido masivamente, la infec-
cion es una de las causas de muerte
mas comunes. Sin embargo, no es
claro hasta dénde la transfusion es
responsable de la susceptibilidad ala
infeccion. La severidad de las lesio-
nes, el volumen de contaminacién
bacteriana, lapreexistenciadel estado
inmunolégico de la victima trauma-
tizaday losefectos generalesdel cho-
gue hemorragico, pueden alterar la
respuestainmune alos agentesinfec-
Ci0S0s.

Desde tiempo atras se conoce €l
efecto inmunosupresor de las trans-
fusiones. Se desconoce el mecanis-
mo por el quelastransfusioneshomo-
|logas median esos efectos. Lasinves-
tigaciones han demostrado el efecto
sobre el sistemainmune del receptor,
alza del riesgo para pacientes con
tumores sélidos malignos y aumento
del riesgo deinfeccion postoperatoria.
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En sujetos transfundidos crénica-
mente se ha observado una respuesta
reducidaal cultivo de linfocitos mix-
tos, aumento en la supresion del sis-
tema inmune, reduccion de la res-
puesta a mitégenos o antigenos sol u-
bles, disminuciéndel nimerodecélu-
las T ayudadoras, disminucion del
nimero y funcion de células supre-
soras, disminucion de la actividad de
las células asesinas naturales 'y de la
funcién de monocitos.

Los enfermos transfundidos con
preparados de sangre alogeneica
rutinariamente muestran entre 5y 6
veces mas infeccion postoperatoria
que los no transfundidos o que reci-
ben sangre autdloga o productos
desleucocitados®®?.

Equilibrio &cido béasico. Latoxi-
cidad por los electrélitos que se usan
en las soluciones preservativas o que
se acumulan en lalesion por almace-
namiento, son de importancia précti-
ca en las transfusiones masivas.

El pH de la sangre almacenada
disminuye progresivamente durante
el almacenamiento. Se hacontempla-
dolaposibilidad deacidosissistémica;
sin embargo, no se ha confirmado
gue la transfusion induzca alteracio-
nes del estado acido-basico, aun en
enfermos con hipotensi6n profunday
acidosis severa. La carga acida reci-
bida con la transfusién la manejan
répidamente los individuos que ten-
gan volumen sanguineo y funcio-
namiento hepético y renal normales.
La acidemia es el resultado de la
acidosis l4ctica como consecuencia
de un volumen inadecuado de reani-
macion y la pobre perfusion tisular.

Se ve con mas frecuenciala alca-
losis persistente como complicacion
delatransfusion masiva. El citrato se
metaboliza a bicarbonato, y causa en
algunos sujetos con transfusiones
masivas una alcalosis transitoria que
alteraadversamenteladisociacion de

oxigeno de la hemoglobina, induce
hipocalcemia e hipocalemiay se po-
dria potenciar con la aplicacién de
bicarbonato. Por tanto, hay que des-
continuar la administracion rutinaria
de bicarbonato y se debe basar en
determinaciones de pH.

Toxicidad al citrato e hipo-
calcemia. Lafuncion del citrato con-
tenido en el preservativo delasbolsas
de sangre es quelar el calcioy servir
como base metabdlica que consume
hidrégeno y genera bicarbonato. El
higado de individuos normales
metaboliza rapidamente el citrato; el
producto final es el bicarbonato. La
transfusion de grandes volUimenes de
sangre altera los mecanismos
homeostaticos y de forma eventual
produce alcalosis metabdlicay redu-
ceel calcioionizado en recuperacion.

En pacientes con severa hipoten-
sién, hipotermia, enfermedad olesion
hepatica, se puede presentar latoxici-
dad & citrato. Las manifestaciones
clinicas por reduccion del calcio
ionizado sérico incluyen cefalea,
parestesias periorales, contracciones
musculares, tremores, fascicula-
ciones, fallaventricularizquierdatran-
sitoria, disminucién del rendimiento
cardiacoy prolongacion del intervalo
Q-T y el segmento ST, y deprime la
onda T en el electrocardiograma®.
Los transfundidos masivamente aun
con niveles bajos de calcio ionizado
por lo general mantienen una adecua-
da funcion cardiaca. La evaluacion
del riesgo probabledebeincluir varios
factores como el tipo de componente
sanguineo, la velocidad de infusion,
velocidad de eliminacién del citrato
por el metabolismo y através de los
rifiones, presencia de hipotensién y
choque, funcién hépatica y nivel de
alcal osis sistémica, que pueden inter-
ferir en el metabolismo del citrato. La
hipotermia exacerba los efectos ad-
versos de la hipocalcemia en la fun-

cion cardiaca
Ladisminuciondel calcioionizado

aconsecuencia de latransfusion rara

vez tiene significancia clinica; se re-
vierteconrapidez y por lo general no
requiere medicamentos.

En situaciones de transfusion ma-
siva el tratamiento se debe guiar por
monitoreo del calcio ionizado. Como
el calcio deloshuesosrapidamente se
movilizahacialasangre, hay quedes-
continuar lasreglasdeadministracion
por cada numero fijo de transfusio-
nes, puespodriainducir hipercalcemia
ehiperexcitabilidad miocérdica, y bajo
ningunacircunstanciase debe adicio-
nar a la unidad de sangre; la recal-
cificaciondelaunidad, producegran-
des coagulos.

Con niveles de citrato de 60 mg/

ml puedeocurrir fibrilacionventricular
irreversible. En situacionesexcepcio-
nales de hipocalcemia sintomatica
debidaatoxicidad por citrato, el gluco-
nato de cal cio puede reemplazar ade-
cuadamente el calcio ionizado.

Hipercalemia. La disminucion
gradual del ATPenlos GR almacena-
dos alteralafuncién de labombaNa/
K; ademas, como las células se lisan
durante el almacenamiento, se produ-
ceunalzaen el potasio plasmatico. El
nivel de potasio plasmético se puede
elevar hasta 28 mEg/l en la sangre
almacenada en CPDA-1 por 21 dias.

Varios factores son importantes
para minimizar el riesgo de hiper-
calemia en los pacientes transfundi-
dos. Esos factores incluyen:

1. Los GR infundidos restablecen la
bombaNa/K inmediatamente des-
puésdelatransfusiony serecupe-
ra un considerable volumen del
potasio plasmatico en pocas ho-
ras.

2. En pacientes con funcion renal
adecuada, se elimina el exceso
adicional de potasio.

3. Medianteel catabolismodel citrato
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abicarbonato, seproducealcalosis
que causa una reduccion en el
exceso depotasi o plasmético cuan-
do el potasio se cambia con €l
hidrégeno intracelular necesario
para moderar la alcalosis del pa-
ciente.

4. En algunos de | os sujetos con he-
morragias continuas se pierde el
potasio libre, y se produce hipo-
calemia.

En la transfusion masiva, ocurre
hipercalemia durante la transfusion
répidaen sujetos con choque severo o
disfuncion renal y en quienes sufren
isquemiatisular y/o necrosis muscu-
lar extensas. La hipercalemia actla
sinérgicamente con la hipotermia e
hipocalcemia y pueden causar arrit-
miacardiacay contribuir afallarenal
y acidosis severa. Sin embargo, algu-
nos pacientes pueden experimentar
hipocal emiaparaddjicaresultantedel
metabolismo del citrato abicarbonato
y aumento delaexcrecion urinariade
potasio. Los niveles altos de potasio
seasocian con cambioselectrocardio-
gréficosy con fibrilacion ventricular
a niveles alrededor de 10 mEg/l. El
impacto de la transfusién de sangre
almacenada en |os niveles de potasio
del paciente representa un riesgo mi-
nimo para casi todos.

L os pacientes expuestos a riesgo
son los sensibles a cargas de potasio
como fallarenal, falla hepatica, con
hipercalemia preexistente y los que
persisten hipotensos, pobremente
perfundidos y acid6ticos y necesitan
grandes volUumenes de sangre alma-
cenada. La hipercalemia también se
ha visto después de transfusion en
sujetos |aparatomizados. La hipoca-
|lemia paraddjica es una secuelareco-
nociday mas comun delatransfusion
masiva que la hipercalemia®. Estos
enfermos pueden necesitar la
administracion de potasio.

Hipotermia. La hipotermia es un
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factor significativo enlasobrevidade
|astransfusiones masivas; sucede con
lainfusién rapidade grandes cantida-
des de sangre refrigerada. Las arrit-
mias ventriculares son mas comunes
en quienes reciben grandes volUime-
nes de sangre fria. El enfermo some-
tido a transfusion masiva tiene un
riesgo significativo de hipotermiade-
bido a consumo previo de alcohol,
exposicidnaun ambientefrio durante
el exameny el tratamiento y laadmi-
nistracion de anestésicos.

Oxigenacién tisular y 2,3-
difosfoglicerato. Es bien conocido
que la capacidad de transporte de
oxigeno se reduce con la sangre al-
macenada. El efecto resulta de una
alteracion en laafinidad delahemog-
lobina por el oxigeno con reduccién
enlosnivelesde 2,3-DPG, durante el
almacenamiento (significantedespués
delosdias5y 7 de almacenamiento).
Cuando los niveles de 2,3-DPG se
reducen, se aumentalaafinidad dela
hemoglobina por el oxigeno. Desvia
lacurvadedisociacion delaHb hacia
la derecha, disminuye el volumen de
oxigeno que puede descargar a la
presionfisioldgicade O, venoso de40
mm Hg.

El defectofisiopatol 6gicodel cho-
gue hipovolémico es la inadecuada
oxigenacion tisular. Se ha discutido
con frecuencia la disminucion de los
nivelesde 2,3-DPG enlos GR presen-
tes en la sangre almacenada, como
una causa potencial de pobre oxige-
nacion tisular en la transfusion masi-
va. El efecto de esta situacion en la

mayoriadelos pacientes no esimpor-
tante. Pocos datos clinicos apoyan la
tesisquenivelesbajosde 2,3-DPG en
la sangre almacenada causan detri-
mento de las personas transfundidas
demaneramasiva; sinembargo, algu-
nos enfermos criticos se pueden ver
afectados como los de falla en la
funcién cardiaca, choque hemorré-
gico o enfermedad pulmonar severa
donde larestauracion del 2,3-DPG se
puede retardar. El factor méas impor-
tanteen apoyo delaoxigenaciontisular
es el mantenimiento de un adecuado
flujo sanguineo y la presion arterial,
por la transfusion del volumen co-
rrecto paracorregir o prevenir el cho-
que hipovolémico. Los GR transfun-
didos regeneran 50% de los niveles
normales de 2,3-DPG entre 3 y 8
horasy retornan alanormalidad entre
12y 24 horas'®. En algunos hospital es
se usan unidades “frescas” de GR
durante lafase final delatransfusion
masiva.

Microagregados. Los microagre-
gados se forman en los componentes
sanguineosdurante el almacenamien-
to enrefrigeracion delasangre; estos
son compuestos principalmente de
estromacelular, leucocitos, plaquetas
y fibrina. El tamafio varia de 10-164
mm y son muy pequefios para ser
atrapados con los filtros estandar de
170 mm paratransfusién. Como con-
secuencia, nuMerosos microagre-
gadosse puedendepositar conlatrans-
fusién de muchas unidades de sangre
de banco en la circulacién de un en-
fermo, atraparse en la microcircu-

Algunas caracteristicas de la sangre total almacenada por 35 dias en CPDA-1

Caracterisicas 0 7 14 21 35
Potasio plasma (mEg/l) 3.3 12.3 17.6 21.7 17.2
pH sangre total 7.16 6.94 6.93 6.87 6.73
Armonio sangre total (ng/dl) 82 280 423 521 703
Hemoglobina plasma (mg/dl) 0.5 13.1 24.7 24.7 45.6
2-3DPG GR (mmol/gHb) 13.2 - - - 0.7
ATP GR (mmol/gHb) 4.18 2.40




ColombiaMédica

Vol.28N°4,1997

lacion pulmonar y causar desviacion
de la sangre a &reas no ventiladas. Si
esto contribuye o no a la morbilidad
del paciente es incierto. Algunos es-
tudios sugieren que el atrapamiento
de esos microémbolos en los pulmo-
nes o rifiones puede alterar lafuncién
de estos 6rganos. El uso de filtros de
microporo puede eliminar esos
microagregados de la sangre trans-
fundida y servir en la transfusién de
grandesvolumenes. Aunqueestosfil-
tros reducen la velocidad del flujo,
son también efectivos para eliminar
leucocitosy reducir el riesgo de reac-
ciones febriles no hemaoliticas.
Reaccion transfusional hemo-
litica aguda. La reaccion hemolitica
transfusional por incompatibilidad
ABO eslacausamascomun de muer-
te asociada con transfusion?, y con
frecuencia es el resultado de errores
humanosparaidentificar al enfermoo
sus muestras durante situaciones de
mucha emotividad®. La reaccion
hemolitica aguda es usual mente cau-
sadapor isoaglutininas (anti-A o anti-
B) que activan el complementoy pro-
ducen lisisdelamembranadel glébu-
lorojoy liberan lahemoglobinalibre
en el sistema vascular. La respuesta
clinica depende de la cantidad de cé-
lulas rojas transfundidas, especifici-
dad del antigeno, tipo de inmuno-
globulina (1gG, IgM), subclase de
anticuerpo, amplitud térmicadel anti-
cuerpo, titulo del anticuerpoy lacon-
dicion clinica del recepor?:. ElI com-
plejo de interaccion del sistema de
complemento, el sistema calicreina-
cininas, el sistemadecoagulaciony el
sistema neuroendocrino llevan a un
evento clinico catastréfico causado
por la hemdlisis aguda al existir in-
compatibilidad ABO, queoriginafalla
renal aguda, CID y muerte.
Unareaccion hemoliticaen unin-
dividuo con trauma severo o trans-
fundido masivamente puede pasar

desapercibida. Loshallazgosclinicos
de hemoglobinuria, hipotension, fie-
bre y hemorragia microvascular se
pueden atribuir al trauma. La preven-
cion de errores humanos requiere la
cuidadosaidentificacion del paciente.

Sobrecarga circulatoria. Este es
quizéel efecto adverso mascomunen
laterapiadetransfusion. Usualmente
ocurre después de transfusion masi-
va o la infusién demasiado rapida,
sobre todo en nifios 0 en sujetos con
alteracionescardiovasculares. Esmas
comun en sujetos transfundidos con
sangre total que con glébulos rojos.
En ocasiones lleva a falla cardiaca
congestiva y edema pulmonar agudo
€n casoS Severos.

Hemdlisis no inmune. La hemo-
lisis mecanica de la sangre trans-
fundida ocurre debido a estrés y a
lesionesdeloseritrocitos. Lainfusion
desolucionescristal oidesdiluidas(so-
luciones salinas hipotoénicas), agua
destilada, o ciertas drogas aplicadas
en la misma linea de infusion dan
como resultado la lisis osmética de
losgl6bulosrojosintravascularmente.
El excesivo calentamiento (debido a
defectos en los calentadores) o con-
geladores (quiza por exposicion al
hielo o dafios del refrigerador) puede
hemolizar |a sangre antes de latrans-
fusion.

Otrasreaccionesadversastransfu-
sionales incluyen lesion pulmonar
aguda asociada con transfusién (ede-
mapulmonar agudo no cardiogénico),
hemdlisis extravascular tardia, reac-
cion febril no hemolitica, reacciones
alérgicasy anafilacticasy laenferme-
dad injerto vs. huésped asociada con
transfusion.

Enfermedades transmitidas por
transfusion sanguinea. El més fre-
cuente efecto adverso serio y temido
asociado conlatransfusion eslatrans-
mision de enfermedades infecciosas.
Hasta 40% de los efectos adversos

transfusionales inmediatos o tardios
pueden ser infecciones. Se haestima-
do que entre 0.5% y 1% de los recep-
tores de transfusiones desarrollan al-
guna forma de hepatitis postrans-
fusional. Infortunadamente se espera
gue cada infeccion por VIH cause la
enfermedad y la muerte. Sin embar-
go, s6lo una pequefia proporcion de
|as infecciones con otros organi smos
trasmitidos por transfusion producen
una enfermedad reconocible clinica-
mente y en la mayoria de los casos
sucede muchos afios después de la
transfusion.

Quizahoy el suministro de sangre
€s M&s seguro que en tiempos pasa-
dos; sin embargo, a pesar delacuida-
dosa sel eccidn delos donantes, mejo-
ras en las técnicas de coleccion y
pruebas de laboratorio para agentes
infecciosos, aln ocurren las enfer-
medadesinfecciosasrel acionadascon
la transfusién. El riesgo “0” no es
posiblepor lavariabilidad biol 6gicade
|os donantes humanos y el potencial
de trasmisibilidad de agentes infec-
ciosos no reconocidos o no descu-
biertosaumentaenloscasosde SIDA,
hepatitisB y C, HTLV-I/lIl y lainfu-
sién de sangrecontaminada. Unagran
variedad de agentes infecciosos que
incluyen parasitos, bacterias y virus
son potencialmente trasmisibles por
transfusion, p. e, sifilis, enfermedad
de Lyme, babesiosis, toxoplasmosis,
filariasis y malaria, enfermedad de
Chagas, leishmaniasis, €l virus de
Epstein Barr (EBV), parvovirusB19,
citomegalovirus, etc.

CONSIDERACIONES
TECNICAS

Infusores a presién. Paralainfu-
sion rapida de grandes volUmenes (2
litros/min) como en pacientes con
hemorragiaactiva, en general seutili-
Za una presion maxima de 300 mm
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Hg. Un exceso de presidn o una pre-
sion no uniforme puede romper la
bolsa

Hay dostiposbésicosdeinfusores:

A. Controladores de infusién.
Monitorizanel flujopor gravedady se
usan paralainfusion de todo tipo de
componentes.

B. Bomba de infusion. Expelen
soluciones a baja presion por peris-
talsis 0 presion con jeringa; existe
riesgo de hemalisis con estos Ultimos
especialmente si hay otros factores
agravantes como lalongitud y didme-
tro del tubo, tipo de filtro, velocidad
de infusion, tamafo de laaguja, edad
de la sangre (més de 7 dias), tempe-
ratura, viscosidad (sepuedendiluir) o
inexactitud en las recomendaciones
del fabricante.

Algunos se pueden utilizar conlos
equipos estandar de administracion
de sangrey otros requieren dispositi-
vos plasticos especial es o tubos espe-
ciales suministrados por el fabrican-
te. Las bombas usadas para adminis-
traciondecristal oidesy coloidespue-
den inducir hemdlisis, pero por lo
general su magnitud no afecta al pa-
ciente; sin embargo, se debe consul-
tar al fabricante, siempre que sea
posible.

L os esfigmomandémetros habitua-
les no se deben usar porque no egjer-
cen una presion uniforme en toda la
pared de la bolsa. El uso de las bom-
bas de infusi6n se puede hacer exten-
sivo para administrar otros compo-
nentes sanguineos como plaquetas,
segun las instrucciones del fabrican-
te.

Calentadores de sangre. Los ca-
Ientadores de sangre se emplean para
prevenir lahipotermiainducidapor la
infusi6n rapidadegrandesvol imenes
de sangre refrigerada en cirugias y
trauma; en transfusiones de grandes
volimenes de sangre o infusion rapi-
da mayor de 50 mi/kg/hora (sala de
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operaciones o trauma); infusién rapi-
da através de catéteres venosos cen-
trales directamente a corazon. Otras
aplicacionesincluyen lareduccién de
laviscosidady dilatacién delasvenas
por €l calor para mejorar el flujo de
infusion.

La infusion rapida de sangre fria
(méas de 100 mi/min por 30 min)
puedeproducir fibrilaciénventricular,
arriltmias o paro cardiaco (tempera-
tura menor de 30° C en el nodo
sinoatrial), aumento de laafinidad de
|ahemogl obinapor el oxigeno, reduc-
ciéon del metabolismo del citrato,
lactato, anestésicos y narcéticos e
inapariencia de reacciones adversas
serias. No se recomienda calentar la
sangrerutinariamente paralatransfu-
sion de 1 a 3 unidades en adultos
cuando sehaceaflujolentoordinario.
No se deben utilizar hornos micro-
ondas (usados para descongel ar plas-
ma) ni lainmersion en agua caliente
porque puede producir hemdlisis por
temperaturas elevadas y contamina-
cion en las puertas de entrada con
microorganismos que crecen a esas
temperaturas y causan septicemias.

La temperatura ideal para trans-
fundir es alrededor o ligeramente por
encima de 35° C; los calentadores
controlados efectivos proporcionan
unatemperatura mayor de 32° Cy un
flujo de 150 ml por minuto (1 unidad
en 3 minutos). El calentamiento dela
sangre atemperatura ambiente es ne-
cesario para todos los elementos an-
tes de ser transfundidos y se puede
lograr si se colocalaunidad atempe-
ratura del cuarto por un lapso de 20
minutos (una unidad de GR almace-
nadaa5° C puede sobrepasar el limite
de 10° C alos 30 minutos a tempera-
turade 25° C). La sangre calentada a
mas de 10° C no se administra a
pacientes después de haber transcu-
rrido mas de 30 minutos, pues aun €l
mantenimiento atemperaturaambiente

antes de iniciar la transfusion puede
favorecer el crecimiento bacteriano.

Hay varios tipos de calentadores
disponibles: calor seco, en el que la
unidad se coloca entre dos placas de
aluminio o eniones el ectroliticos que
se aplican a través de un equipo de
administracion y permanecen en el
tubo hasta 25% después de 10 minu-
tosy 10% persiste hastapor 30 minu-
tos. También se debe evitar el uso de
plasma ABO compatible parareducir
la viscosidad o como expansor de
volumen por su potencial de riesgo
para transmision de enfermedades
infecciosas; se pueden mezclar conla
sangre la albuimina al 5% o fraccion
proteica plasmatica, soluciones elec-
troliticas isotonicas libres de calcio
gue retinan los requisitos menciona-
dos, la solucién salina al 0.9% y su
aplicacion se limita a lo siguiente:
aumentar latasadeinfusion por redu-
cir la viscosidad (p.e., GR); como
solucién iniciadora de la transfusion
de globulos rojos, sangre total,
plaquetas o cualquier otro compo-
nente; manipulaciény lavado de GR,
plagquetas o CRIO, etc; solucion de
manteni miento paralasuspensi éntem-
poral delatransfusiony paralavar el
componente residual de la bolsa o
sistema de tubos.

Los glébulo rojos preparados en
soluciones aditivas (SA) usualmente
no requieren dilucién. Nunca se de-
ben utilizar soluciones hiperténicas
(dextrosa al 50% en aguadestilada) o
hipoténicas (dextrosa al 5% en agua
destilada, solucién salinahipoténica),
porque pueden producir hemdlisis;
tampoco se pueden usar compuestos
que contengan calcio como el lactato
de Ringer o Hartmann pues neutrali-
zan el efecto anticoagulantedel citrato
de las soluciones preservativas-
anticoagulantes 0 SA y se producen
pequefios coagulos. Las soluciones
electroliticas aplicadas através de un
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equipo de administracién permane-
cen en el tubo hasta 25% después de
10 minutosy 10% persisten hasta por
30 minutos. También sedebeevitar el
uso de plasma ABO compatible para
reducir laviscosidad o como expansor
de volumen por su potencial deriesgo
para transmision de enfermedades
infecciosas; se pueden mezclar conla
sangre albumina al 5% o fraccion
proteica plasmética, soluciones elec-
troliticas isotonicas libres de calcio
gue relinan 10os requisitos menciona-
dos, pero ello usual mente es méas cos-
toso quelasalinay ofrece poco bene-
ficio adicional en la transfusion de
rutina, y se hace conlaaprobaciondel
médico tratante.

No se deben administrar medica-
mentos al mismo tiempo con latrans-
fusion porque algunos tienen un pH
alcalinoquepodriainducir hemalisis;
en caso de una reaccion adversa, no
se conoce la dosis administrada del
medicamento al momento de detener
latransfusion y desorientasobresi la
reaccion es debida ala drogao ala
sangre.

COLECCIONDE SANGRE
INTRAOPERATORIA Y
POSTOPERATORIA

Es unatécnicaenlaquelasangre
se aspira por succién del campo ope-
ratorio, semezclacon anticoagul ante,
y vuelveal paciente. Por lo general, la
sangre salvada se lava con solucion
salinanormal pararetirar fragmentos
0seos, solucionesdeirrigacion que se
emplearon en el campo quirudrgico, y
detritus celulares resultantes de la
hemdlisis mecanicadurante el proce-
dimiento quirdrgico.

Se aplica en trauma y cirugias
donde exista una pérdida presente o
estimada de sangre mayor a 20% del
volumen sanguineototal del paciente.
Lacolecciéndesangreintraoperatoria

se contraindica si hay riesgo de mu-
cha contaminacién con bacterias,
células tumorales u otros elementos.

La sangre colectada se puede co-
menzar a transfundir dentro de las 6
horassiguientesalarecoleccion, si se
mantieneatemperaturaambiente, pero
es posible almacenarlahasta 24 horas
en refrigerador. La sangre recupera-
day lavada no tiene concentraciones
con utilidad clinica de factores de
coagulaciény plaguetas. Estatécnica
se emplea en algunos testigos de
Jehov@, quelaaceptan, pueslasangre
no sale del quiréfano.

Los servicios de recuperacion
perioperatoriade sangre requieren de
la coordinacion de cirujanos, aneste-
siélogos, especialistas en medicina
transfusional y personal especifica-
mente entrenado en estos laboriosos
y costosos procedimientosy en el uso
de equipos especiales.

Hay técnicas disponibles parare-
colectar sangre postoperatoriamente,
a partir del mediastino, un tubo de
térax, o drenaje de cavidad articular.
El salvamento postoperatorio puede
comenzar inmediatamentedespuésde
lacirugiay aveces contintapor 4-12
horas. Esta sangre es desfibrinada y
no coagulable, y contienealtostitul os
de fibrinégeno y sus productos de
degradacion. La sangre colectada se
procesa con o sin lavado de células,
pero se debe filtrar antes de la
reinfusion. La sangre para retrans-
fusion se debe utilizar dentro delas 6
horas siguientes al comienzo de la
recoleccion, debidoalaposibilidad de
contaminaciones bacterianas. Lasan-
gre colectada con este procedimiento
esdiluida, parcialmentehemolizaday
hatenido coagulaciony lisis previaa
la extraccion.

Se ha discutido sobre la efectivi-
dad de costo de este procedimiento
por el bajo hematécrito de la sangre
que drena (aproximadamente 27%);

por tanto, la recuperacién de la masa
de GR estambién pequefia para hacer
una diferencia clinica cuando se
reinfunde. La utilidad de estatécnica
estalimitadaal volumeny hematdcrito
de la sangre recuperada, y su uso
rutinario es materia de controversias.

SUSTITUTOSDE LA SANGRE

A pesar de los esfuerzos para de-
sarrollar un sustituto de la capacidad
transportadora de oxigeno de los GR
(portadorescelularesdeoxigeno) para
usar en traumay situaciones de com-
bate, como liguido de reanimacion,
en laactualidad no se han logrado las
caracteristicasidealesdel fluido. Te6-
ricamentedebenincluir universalidad
y disponibilidadinmediatas, expansor
devolumeny capacidad detransporte
de oxigeno, capacidad para mantener
lahemostasia, eincapacidad paratras-
mitir enfermedadesinfecciosasy efec-
tos adversos reducidos.

Existen en la actualidad dos gru-
pos de preparaciones avanzadas: So-
luciones de hemogl obinas (humanas,
bovinasy sintéticas o recombinantes)
y compuestos perfluorocarbonados

Hoy los productos més avanzados
se encuentran en fase |11 de investi-
gacion clinica en seres humanos en
situaciones de trauma, cirugiay cho-
gue hemorrégico [HemAssist (Baxter
Healthcare) y PolyHeme (Northfield
Laboratories)], ambos de origen hu-
mano con procesos moleculares de
estabilizacion internay externa, pero
sus resultados aln no estan disponi-
bles.

Se han logrado avances en cuanto
a producir moléculas lo suficiente-
mente grandes para escapar al rapido
aclaramiento renal y reducir la pre-
sién osmotica coloide a nivelesfisio-
|6gicos, obteniéndose p50 con nive-
les similares a la sangre, desvian la
curvade disociacion hacialaderecha
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enigual formacomo el 2,3-DPGy se
ha sostenido la vida de animales con
hematdcrito y en hombres volunta-
rios sin efectos adversos en la fun-
cion sexual, parametros bioquimicos
0 hematol égicos.

Sin embargo, pueden producir
efectos adversos inmunes como acti-
vacion de macrofagos y bloqueo del
sistema fagocitico mononuclear. Los
estudios clinicos no han sido promi-
sorios, pues algunas de las propieda-
des toxicas del compuesto atribuidas
lamol éculade hemoglobinaquetiene
unaaltaafinidad por el 6xido nitroso,
recientemente identificado como un
factor relgjantederivado del endotelio,
se induce un efecto vasopresor que
compromete el rendimiento cardiaco
y por tanto la perfusién tisular. Otro
efecto no deseado es su poca perma-
nencia intravascular.

El producto més promisorio es la
hemoglobina recombinante rHb 1.1
gque ha demostrado una respuesta y
recuperaci on hemodinamica sati sfac-
toriay rapidaen animalessometidosa
choque hemorrégico experimental-
mente, sin los efectos hipertensivos,
ni reductores del rendimiento cardia-
co%.

Otros productos como las hemo-
globinasencapsuladasenliposomasy
las modificadas en su superficie con
laadiciéndepolietilenglicol evitanlos
efectos vasopresores y el indice car-
diaco, peroinducen ef ectosinmunol 6-
gicos favorables y desfavorables alin
en investigacion.

L asemulsiones perfluoroquimicas
totalmentesintéticas, sehan evaluado
como portadores sintéticos de oxige-
no, debido a la alta solubilidad del
oxigeno en estos compuestos; re-
quieren, adiferenciadelassoluciones
de hemoglobina, que los transporta-
dores de oxigeno formados estén li-
gados a las proteinas y que €l trans-
porte del oxigeno que finalmente se
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hace como gas disuelto, necesite una
alta presion (hasta 95%) para que sea
transportador de oxigeno. Hay peli-
gro de toxicidad pulmonar, que lleva
alaintubar al pacientey suministrarle
oxigeno suplementario. Los estudios
clinicos no han sido prometedores,
parecen poco efectivas. Se han eva-
luado en la cateterizacion cardiaca,
en el manejo de la anemia de células
falciformes y en derrames. Su efica-
ciano se hademostrado en cirugiaen
pacientes con anemia severa aguda y
se ha descontinuado su uso excepto
entestigosde Jehova, aunqueel Flusol
DA seaprob6 durante 1988 en EE.UU.
para usar en angioplastia coronaria
con restricciones.

Aunque se han realizado estudios
con el Fluosol DA en pacientes que
rehisan la transfusién por preceptos
e impedimentos religiosos, este pro-
ducto no parece ser adecuado para
uso humano. Entre los efectos toxi-
COos se encuentran trombocitopenias
y alteracion del funcionamiento del
sistema monocitico/mécrofago. Nue-
vos perfluorocarbonados en investi-
gacién clinicaactual mente pueden ser
menos toxicos y mas eficaces. La
investigacion contindia y nuevas e
importantes informaciones se espe-
ran en los proximos afios, pero su
impacto definitivo en medicina
transfusional estd por verse en los
aspectosde seguridad, eficiencia, efi-
cacia, produccion y costos. La corta
vida, la retencién prolongada en los
tejidos y su toxicidad potencial limi-
tan su uso. La tendencia no es reem-
plazar la sangre si no usarlos como
vehiculos transportadores de oxige-
no complementarios, para uso tem-
poral durante la estabilizacion, cuan-
do la sangre no esta disponible
(prehospital y campo de batalla, re-
animacion del choque hemorrégico o
infusion intraoperatoria, como
adyuvante en la hemodilucioén

normovolémica) pueden proporcio-
nar oxigeno adicional y posiblemente
un margen de seguridad no obtenible
con cristaloides y coloides. Los ser-
viciosmilitarescontindaninteresados
endesarrollar esos productosy finan-
cian muchos trabgjos. Otro uso po-
tencial es en sitios donde el suminis-
tro de sangre tiene un alto riesgo
inaceptable paraVIH y cuando no hay
disponibilidad de productos sangui-
Nneos Seguros.

SUMMARY

Patients who have lost blood
rapidly and require large amounts of
blood and blood component repla-
cement over a short period of time
present many challenges in their
management. Knowledge of clinical
findings and physiology associated
withhemorrhageisnecessary. Clinical
problems occurring as a result of
massive transfusions are generally
associated with either infusion of
materials used to enhance storage of
blood or with alterations taking place
in the blood during storage.
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