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RESUMEN

La transfusion sanguinea es un importante procedimiento que pretende recuperar un
componente sanguineo que se ha perdido o esta deficiente en un paciente. En algunas
situaciones, como en traumas o accidentes quirdrgicos se requiere restablecer
grandes volumenes. En estas circunstancias, se habla de transfusion masiva, en
donde es relevante un buen abordaje terapéutico. En esta modalidad de transfusion,
el principio que rige la terapia transfusional «que los beneficios superen los riesgos»
son dificiles de determinar y evaluar, dada la gama de complicaciones que conlleva,
sumado a la situacién clinica del paciente, que lamentablemente lo expone a la
necesidad terapéutica de una transfusiéon masiva.

Se hace una revisién sobre la transfusion masiva, esquematizando la fisiopatologia
que desencadena algunas de sus mas frecuentes complicaciones, como son:
alteraciones debidas al almacenamiento de los hemocomponentes, alteraciones de la
coagulacion y alteraciones metabdlicas; relacionando éstas y estableciendo de manera
clara que ningun evento se produce de manera aislada, ya que una situacion puede
ser la causa de otra. El abordaje terapéutico de los pacientes sometidos a transfusion
masiva es un desafio médico, ya que requiere de un equipo multidisciplinario para su
manejo, dada las variadas alteraciones que se producen en los pacientes, las de base,
y las inherentes a esta modalidad de transfusion.

Palabras clave: Transfusion masiva, modalidad de transfusiéon, complicaciones
transfusionales, fisiopatologia de la transfusién masiva.
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ABSTRACT

Blood transfusion is an important process which aims to recover a blood component
which has been lost or is deficient in a patient. In some situations, such as trauma or
surgical accidents, large volumes are required to be restored. In this case we say,
there is a massive transfusion, where a good therapeutic approach is relevant. In this
type of transfusion, the principle which leads the transfusion therapy is «that benefits
should overcome Risks» difficult to identify and assess, given the range of
complications involved, in addition to the patient's clinical situation, which
unfortunately exposes the therapeutic need to a massive transfusion.

A review of massive transfusion, outlining the pathophysiology that triggers some of
its most frequent complications, including: deterioration due to storage of blood
products, coagulation disorders and metabolic disorders; relating them and
establishing clearly that no isolated event occurs because one situation can be the
cause of another. The therapeutic approach to patients undergoing massive
transfusion is a medical challenge, requiring a multidisciplinary team for
management, Due to the several changes that occur in patients, the basic and
inherent in this type of transfusion.

Keywords: massive transfusion, transfusion complications, pathophysiology of
massive transfusion.

INTRODUCCION

La transfusion de sangre y sus componentes es una modalidad terapéutica esencial en
la practica médica. El trasplante de 6rganos sélidos, asi como el manejo de
enfermedades oncoldgicas y hematoldgicas, son ejemplos de la necesidad de esta
terapia. Sin embargo, este procedimiento conlleva riesgos y complicaciones sobre
todo si se aplica masivamente, es decir, remplazo de grandes volUmenes de sangre
en periodo corto de tiempo. Reducir esos riesgos se hace relevante y para
minimizarlos es preciso conocer la gran variedad de problemas a los que el paciente
se puede ver expuesto. La seguridad del acto transfusional no sélo radica en la
administracion del componente, también debe ser considerado el momento de
indicarla. Dicha indicacidon debe nacer s6lo después de hacer una valoracion profunda
del balance riesgo beneficio y s6lo desde el convencimiento sélidamente basado, en
que los beneficios superaran los riesgos. Para esto es necesario valorar la urgencia de
la transfusion, las condiciones fisiologicas del paciente y también es importante la
evolucién propia de la patologia.

A los riesgos propios de la transfusion sanguinea, se suman en la transfusion masiva
los inherentes a la situacion clinica que conlleve a la necesidad de realizar este tipo de
procedimiento. Conocer la fisiopatologia que se desencadena permite relacionar las
multiples complicaciones que presenta esta modalidad de transfusion, dado que
ningun evento se produce de manera aislada, en donde es comUn que se asocien
como causales uno de otro.
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TRANSFUSION MASIVA: GENERALIDADES

Se han usado varias definiciones para la transfusiéon masiva (TM), la mas comun-es el
remplazo de un volumen sanguineo en 24 horas. Un volumen sanguineo se estima
aproximadamente como 75 mL/kg o 5,000 mL en un adulto de 70 kg de peso.
También se considera TM la infusion del equivalente a 10 6 mas unidades de sangre
total o més de 20 unidades de GR.'? Esto puede ocurrir en una emergencia quirargica
o0 médica. En la actualidad las heridas por objetos punzantes y el trauma abdominal
son las causas mas frecuentes.® La administracion de hemocomponentes por el valor
de mas de la mitad del volumen sanguineo del paciente en el plazo de una a dos
horas. De hecho, cuatro unidades de GR que se administran en el plazo de una hora,
proporcionan mas riesgos que 20 unidades administradas en 24 horas.*>%’

El sindrome de transfusién masiva (STM) denominado «iatrogénico», es la
consecuencia de la administracion de varias unidades de hemocomponentes
eritrocitarios en un plazo muy corto de tiempo a pacientes hipovolémicos por cuadros
hemorragicos severos. Las complicaciones del STM derivan no s6lo del efecto de la
infusién rapida de los hemocomponentes y sus consecuencias, sino que se ven
aumentadas y favorecidas por la gran cantidad de volumen que se administra en
paralelo en forma de soluciones cristaloides y macromoléculas.® Las alteraciones
médicas creadas por la hipovolemia e hipotensién se reflejan en un riesgo grave para
el paciente, mucho mayor que los riesgos asociados con la administraciéon masiva de
hemocomponentes, de ahi que la mayoria de las complicaciones atribuibles a la TM,
en realidad estan causadas por la hipoperfusion y el dafio tisular, secundarios al
cuadro hemorrégico inicial.’

La transfusién masiva constituye una parte significativa del total de transfusiones de
hemocomponentes cada afio, representando del total de las transfusiones de glébulos
rojos el 12 %, el 20 % de las unidades de plasma, y un 14 % de las transfusiones de
plaguetas. En cualquier caso, la hemorragia masiva se asocia a una mortalidad
aproximada del 40-50 %, aunque ésta se encuentra muy influida por la morbilidad
que presenten estos pacientes, especialmente los traumatismos craneoencefélicos, la
hipotension prolongada o la cirrosis hepéatica, asi como su edad avanzada.®

Segun la causa que lleva a la TM se pueden categorizar en: politraumatismos (30 %),
hemorragias gastrointestinales (30 %), cirugia cardiovascular (12 %), enfermedades
neoplasicas (9 %), urgencias obstétricas (1 %), y cirugia electiva (<1 %).°

La frecuencia de hemorragia masiva es muy variable, por lo que se hace dificil
conocer su incidencia real. En un estudio realizado® en un hospital universitario de
Espafa, entre los afios 2001 y 2005, se informaron 304 episodios de transfusion
masiva, La incidencia de transfusion masiva se dividié en diferentes grupos
diagndsticos, y se encontré que para politraumatismos el nUmero de transfusiones
masivas en ese periodo de tiempo fue de 57, para hemorragias gastrointestinales, 51;
para cirugia vascular, 41; para cirugias oncoldgicas, 27; para cirugias electivas
complicadas, 36, para cirugia adrtica, 62 y 30 para cirugias urgentes. En este mismo
estudio, la mortalidad global en los pacientes que recibieron transfusién masiva por
cualquier diagndéstico fue del 48 %. La incidencia fue mayor en aquellos pacientes que
recibieron mas unidades de gldbulos rojos en las primeras 24 horas, los que
presentaron algun grado de coagulopatia, y los de edad méas avanzada. Algunas guias
clinicas establecen que una pérdida de sangre con un indice de 150 ml/min requerira
de seguro una transfusién masiva.*®
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FISIOPATOLOGIA

Los pacientes sometidos a transfusion masiva pueden sufrir de hipotermia, por la
temperatura de almacenamiento de los GR, recibiendo una gran cantidad a
temperatura muchas veces que no supera los 10°C. La hipotermia desencadena una
serie de cambios fisiopatolégicos que provocan alteraciones hemodinamicas y
bioguimicas importantes. Entre éstas, la disminucién de la funcién del miocardio y
arritmias graves por la llegada de sangre fria a la auricula derecha; la mayor afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno y el consiguiente incremento de la hipoxia tisular,
que afecta la funcion de diversos 6rganos. A nivel hepatico es ineficiente la
metabolizacion del citrato, de la solucién anticoagulante-preservante de los
concentrados de GR, produciéndose como consecuencia hipocalcemia. Ademas se
produce acidosis alterando la funcién de las plaquetas y de los factores de la
coagulacion.*®

También existe una pobre restitucion del volumen y una inadecuada perfusion tisular,
por la reducida funcién miocardica promoviendo acidosis. El pH menor de 7, la
temperatura menor de 34°C y una presion sistdlica menor de 70 mmHg se asocia con
frecuencia a la aparicion de CID, debido a que la isquemia tisular favorece la
liberacién de sustancias procoagulantes y se activa todo el proceso de la coagulaciéon
que degenera en fibrindlisis.'* La acidosis y alteraciones electroliticas también se
pueden desarrollar por la disminucién de pH que sufren los hemocomponentes en su
almacenamiento debido a la excesiva produccion de &cido lactico y pirtvico.*?

Las alteraciones de la coagulaciéon, asociadas a esta modalidad de transfusién, son
atribuidas a desgaste de las plaquetas o factores de la coagulacion, por el consumo en
el sitio de lesién o la hipotermia que causa disfuncion reversible de las plaquetas; 6 la
diluciéon de las plaquetas y factores de la coagulacion, por la aplicacién de soluciones
cristaloides y coloides.™'? Es importante considerar que, ademas, los factores de la
coagulacion frecuentemente se consumen en la (TM) como resultado de la produccién
de CID provocando aun mas anormalidades en el sistema de la coagulacion.

Los procesos fisiopatologicos que se desencadenan y que resultan como
complicaciones para los enfermos que son sometidos a esta modalidad de transfusiéon
se desarrollan a continuacion.

COMPLICACIONES ASOCIADAS A LA TRANSFUSION MASIVA

Las complicaciones mas importantes de la transfusién masiva son la triada letal de
acidosis, hipotermia y coagulopatia.*® También resultan en complicaciones el aumento
de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, la lesién pulmonar aguda asociada a
la transfusion, alteraciones electroliticas (hipocalcemia, hipomagnesemia,
hipopotasemia, hiperpotasemia) y toxicidad por el citrato.**'> Para abordarlas se
clasifican en tres grupos: alteraciones debidas al almacenamiento de los
hemocomponentes (fundamentalmente glébulos rojos), de la coagulacién y metabdlicas.

1. Alteraciones debidas al almacenamiento de los hemocomponentes

La sangre usada para transfusion sanguinea es colectada generalmente con una
solucién anticoagulante/preservante que contiene citrato, fosfato, dextrosa, adenina
(CPDA-1). Los concentrados de GR obtenidos después del fraccionamiento, en su
mayoria se suspenden en soluciones aditivas (Adsol, Nutricell, entre otras) para
optimizar la calidad de las células y ademas para la mayor duracion en el
almacenamiento (42 dias). La conservacion de los concentrados de GR a 4°C en
medio &cido inhibe la glicélisis anaerobia del eritrocito. Esto da como resultado, que la
sangre almacenada tenga caracteristicas bioquimicas y funcionales particulares,
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dependiendo de los dias de conservacion que ésta tenga al momento de ser utilizada.
Por la inhibicién de la glicdlisis resulta una disminucién de la mayor parte de los
metabolitos intermedios de este ciclo, como lo es el 2,3 DPG provocando un aumento
en la afinidad de hemoglobina por el oxigeno por lo tanto menor liberacion de oxigeno
hacia los tejidos. Los niveles de 2,3-DPG disminuyen linealmente las dos primeras
semanas de almacenamiento. Existe una recuperacién rapida de la mitad de los
niveles de 2,3-DPG a las 12 horas de transfundidos, mientras que a las 24 horas se
restablecen los niveles normales.'®'” Conforme aumenta el tiempo de
almacenamiento, el efecto mas importante es la pérdida progresiva de la viabilidad;
esto se asocia a «lesiones de almacenamiento», definiéndose como los cambios que
sufren los elementos celulares de la sangre posterior a su colecciéon, procesamiento y
almacenamiento, previo a la transfusioén, siendo los mas afectados los glébulos rojos
almacenados, existiendo un dafio en la membrana de éstos porque se pierden
fosfolipidos y hay un aumento de la fragilidad osmética, disminuyendo ademas el ATP,
que ayuda a mantener la integridad de la membrana. Por la inhibicién reversible de la
Na*/K*ATPasa, hay aumento del potasio extracelular y del sodio intracelular, lo que
sumado al contenido de citrato, mas la disminucion de la temperatura, crean un
potencial para que se produzcan complicaciones importantes cuando se transfunden
grandes volimenes rapidamente.8%2°

1.1 Hipotermia

La clasificacion clasica de hipotermia disefiada para enfermos que han tenido una
exposicion accidental al frio, es: leve (temperatura entre 32 - 35 ©C), moderada
(entre 32 - 28 ©C) y grave (por debajo de 28 °C), sin embargo, esta clasificacion fue
rediseflada para pacientes con traumatismos, debido a que estos pacientes tienen
mayores riesgos y complicaciones en estado de hipotermia, especialmente en aquellos
con shock hemorragico, y se ha redefinido como: leve (36 - 34 ©C), moderada (entre
32 - 34 °C) y grave (por debajo de 32 ©C).*® Las unidades de (GR) se encuentran
almacenadas entre 1-6° C, por lo que su administraciéon rapida en casos de
emergencia puede conducir a que la temperatura corporal descienda y se incrementen
los efectos metabdlicos nocivos secundarios a la transfusion masiva. Dicho descenso
esta directamente relacionado con el nimero y rapidez de unidades infundidas,
pudiendo alcanzar una disminucién de 5-6° C, con lo que el paciente puede presentar
temperaturas corporales de 35°C o menos, lo que desencadena una serie de cambios
fisiopatoldgicos.® Los efectos secundarios de la hipotermia en la transfusion masiva,
son potenciar las alteraciones metabdlicas y de la coagulacion concomitantes™. La
figura 1_resume los efectos que provoca la hipotermia.

1.2 Cambios en la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno

Producto de la disminucion del 2-3 difosfoglicerato, se encuentra disminuida la
capacidad de transportar oxigeno de los glébulos rojos que estan refrigerados y
almacenados. Esto provoca un aumento de la afinidad de la hemoglobina libre por el
oxigeno dificultando la liberacidén de oxigeno a los tejidos y desviando la curva de
disociacion de la hemoglobina.'! Esta alteracién no tiene una importancia decisiva en
la trasfusion masiva, ya que los niveles de 2,3 DPG se suelen recuperar en pocas
horas (40% a las 4 horas postransfusion) tras una adecuada reposicion de
hemocomponentes. Sin embargo, en pacientes criticamente enfermos o
politransfundidos, afecta negativamente su prondstico, debido a la disminucién de la
capacidad para liberar el O, a los tejidos. El aporte de O, también disminuye debido a
que los eritrocitos menos deformables pueden producir dafio microvascular.?*
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Fig. 1. Hipotermia: efectos asociados a transfusion masiva,

1.3 Sindrome distress respiratorio agudo

Durante la conservaciéon de los componentes eritrocitarios se forman microagregados,
constituidos fundamentalmente por leucocitos, plaquetas, algo de fibrina, y restos
eritrocitarios, En la TM los microagregados pueden pasar a la circulacién sanguinea
pulmonar del paciente y provocar una desviacion de la sangre hacia zonas
pulmonares no ventiladas por la lesién que ocurre en las células endoteliales, alveolo
pulmonares y epiteliales lo que el edema y el cuadro respiratorio agudo.®??

2. Alteraciones de la coagulacion

El consumo de plaquetas y factores de coagulacién, la hiperfibrindlisis, la dilucién de
factores de coagulaciéon a través de la administracion de liquidos, la hipotermia y la
acidosis metabdlica asociada al shock aumentan los trastornos asociados con la
coagulacion.?®
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2.1 Trombocitopenia

La trombocitopenia es una anormalidad comdn en los pacientes que se transfunden
masivamente y su severidad depende del nimero de unidades transfundidas. La
causa es la dilucidon ya que las plaquetas se pierden durante la hemorragia y la
formacion del coagulo y no se aportan con la transfusién de los concentrados
eritrocitarios. El efecto dilucional puede llevar a una reduccién de las plaguetas menor
de 50.000/ul. Esta trombopenia es la causante del sangrado microvascular en
pacientes a los que se les han transfundido més de 1.5 del volumen sanguineo, lo que
dificulta la hemostasia quirdrgica y aumenta la pérdida de sangre®. Por otra parte, las
alteraciones plaquetarias pueden explicarse con base en la hipotermia inducida por la
propia transfusion, que prolonga el tiempo de sangria. Durante el almacenamiento, la
disminucién del pH y adicionalmente del calcio ionizado inhibe la funcién
plaquetaria.?>?* Puede presentarse también como parte de la coagulacién
intravascular diseminada.?®

2.2 Deplecion factores de la coagulacion

En pacientes que reciben una transfusién masiva, existe una pérdida importante de
factores a consecuencia de la pérdida de sangre y la administracion de grandes
cantidades de concentrado de GR, soluciones coloides y cristaloides, que provocan
una dilucién de los factores que aun permanecen en circulaciéon. Los niveles de
factores de la coagulacion presentes en los concentrados de GR son muy bajos, a lo
que se adiciona el efecto provocado por las condiciones de almacenamiento. Un buen
manejo de los liquidos parenterales y el reemplazo temprano de los factores de la
coagulacion son aspectos que ayudan a disminuir el riesgo de hemodiluciéon
iatrogénica.® ?* En pacientes que presentan sangrado quirirgico, donde el
traumatismo esta sujeto a mayor control, la coagulopatia es fundamentalmente por
dilucién de los factores de la coagulacion. Aqui, la concentracion de fibrindgeno es el
parametro de referencia obligado. Aproximadamente 90% de la variacion en la
concentracion del fibrinégeno puede ser explicada por la pérdida hemética intensa y
su relacién con el volumen restituido. Se ha demostrado que el fibrinbgeno cae por
debajo de los 100 mg/dL luego de la transfusién de 12 unidades de concentrados
eritrocitarios o 1.5 veces el volumen sanguineo.”?®

Otras proteinas de coagulacion decaen en magnitud variable. Los niveles de Factor V
y VIII se encuentran en niveles hemostasicos, a menos que esté presente un proceso
de consumo acelerado. De hecho con la agresiéon traumatica o hemorragica se
estimula la produccion de los factores V y VII.°

2.3 Coagulacioén intravascular diseminada (CID)

Este sindrome caracterizado por activacion intravascular de la coagulacién, secundario
a una generacién masiva y persistente de trombina que sobrepasa los mecanismos
fisiolégicos de control, se manifiesta en forma de hemorragia difusa (por el consumo
de plaquetas y por la deplecidon de factores) y fallo multiorgéanico (por la
microtrombosis producida por el depésito de fibrina). La coagulacién intravascular
diseminada es mas comun en el sangrado masivo de pacientes obstétricas o en los
que padecen sepsis, con hipoxia o hipotermia prolongada, ya que presentandose
estos fendmenos va a existir una hipoperfusiéon histica y con esto mayor liberacién de
factores pro coagulantes lo que desencadena la CID. Debe sospecharse cuando en un
paciente con sangrado masivo, éste persiste de manera micro vascular o en capa,
pudiéndose acompafar de fenédmeno trombo-hemorragico de intensidad variable. Se
debe documentar la fase de consumo por trombocitopenia, hipofibrinogenemia (<100
mg/dL), alargamiento del tiempo de protrombina y TTPA, asi como aumento
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significativo de los dimeros D. El manejo transfusional, ademas de la causa primaria,
incluye la transfusién vigorosa de plaquetas y de plasma fresco congelado.?®

En la figura 2 se muestra los factores involucrados en los trastornos de la

coagulacion.
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Fig. 2. Coagulopatia: factores involucrados asociados a transfusion masiva.

3. Anormalidades metabodlicas
3.1 Hipocalcemia e hipomagnesemia

La producciéon del fendmeno de hipocalcemia puede ser la consecuencia de que el
citrato que se utiliza en la conservacion de la sangre se ligue con el calcio ionizado
con el fin de anticoagular los glébulos rojos y servir como base metabdlica, que
consume hidrégeno y genera bicarbonato. Se considera que cada unidad de
concentrado de gldbulos rojos posee entre 1.8 y 3 gr de citrato/acido citrico. En una
transfusion masiva se infunde una gran cantidad de citrato, el cual es metabolizado
rapidamente y excretado tanto por el rifion como por el higado. En un adulto sano
esto ocurre a razén de 3 gr cada 5 minutos. No obstante en pacientes que presenten
hipotension e hipotermia, ademas de afectacion hepatica, esta eliminacién que por lo
general es rapida se ve dificultada, y por tanto aumenta la tasa de citrato en el suero
del paciente, provocando toxicidad, que conlleva un descenso sustancial en el calcio
sérico ionizado, provocando un cuadro de hipocalcemia que, sin embargo, rara vez
tiene significacion clinica. Los glébulos rojos en soluciéon aditiva contienen solamente
trazas de citrato, sin embargo, las plaquetas y el plasma fresco congelado contienen
concentraciones mucho mas altas. La hipocalcemia presenta manifestaciones clinicas
las cuales son fundamentalmente parestesia peribucal, temblores, prolongacion del
intervalo Q-T del electrocardiograma (arritmias ventriculares), mas raramente crisis
tetanicas y fibrilacién ventricular en casos extremos.?”"?® Estas manifestaciones
pueden verse aumentadas y favorecidas tanto por la insuficiencia hepatica como por
la hiperpotasemia y la hipotermia. Ademas de la unidon que presenta con el calcio, el
citrato tiene capacidad de unién al magnesio, por lo que junto a la hipocalcemia en la
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transfusion masiva pueden observarse cuadros de hipomagnesemia.® EI magnesio
participa en muchos procesos bioquimicos del organismo, favoreciendo las
complicaciones cardiacas de los pacientes con transfusién masiva ya que a menudo
este signo es subvalorado.? Para prevenir la hipocalcemia se sugiere calcio
intravenoso. La Ultima actualizacion de las guias europeas para el manejo del
sangrado masivo, recomiendan la monitorizacién de los niveles de calcio y la
administracion de cloruro célcico si existen cambios electrocardiograficos sugerentes
de hipocalcemia o lo niveles de calcio ionizado son bajos.?*%>2?’

Segun Ho y Leonard®, mediante la realizacién de un estudio comprobaron que en un
grupo de pacientes a los que se les realiz6 transfusion masiva, sigue siendo la triada
de hipotermia, acidosis y coagulopatia, factores determinantes en la mortalidad, pero
los factores de riesgo y los resultados asociados con la complicaciéon de la
hipocalcemia siguen siendo inciertos, por lo tanto se piensa que es necesario hacer
otros estudios para determinar si realmente la prevencién de la hipocalcemia con un
buen manejo, puede reducir la mortalidad de los pacientes con sangrado critico.

3.2 Toxicidad por el citrato

En transfusiones masivas uno de los aspectos mas discutidos es la toxicidad por
citrato. El anticoagulante que contienen las soluciones preservantes utilizadas en
banco de sangre es el citrato de sodio, el que varia en concentracién dependiendo del
tipo de solucién (175 mg de citrato en un concentrado de globulos rojos almacenados
con solucion aditiva AS-1 (Adsol) y 600 mg en una unidad con AS-3 (nutricell)). El
citrato es rapidamente metabolizado por el higado (150 ml/70 kg/min) y
generalmente no se acumula en la circulaciéon. Sin embargo, en casos de alguna
enfermedad hepatica, transfusion masiva, o de exanguinotransfusion, la depuracion
de citrato disminuye, por lo tanto se acumula, y como ya se mencioné anteriormente
causa una significativa hipocalcemia e hipomagnesemia. Tanto la disminucién del
calcio como la del magnesio se correlacionan con prolongacion del intervalo QT en el
electrocardiograma, espasmos musculares, arritmias cardiacas, y otras alteraciones
potencialmente fatales al receptor. La intoxicacion por citrato, ademas del
metaboli3smo, depende de otros factores como el pH o la tasa de movilizacién 6sea de
calcio.**3!

3.3 Alteraciones del potasio

En el almacenamiento de los concentrados de eritrocitos se produce aumento del
potasio plasmatico a razén de 4-6 meqg/unidad, por la disminucién progresiva del ATP
intra eritrocitario, que afecta la bomba de sodio/potasio.'® Las bajas temperaturas de
almacenamiento alteran la funcion de las bombas iénicas en la membrana de los
glébulos rojos y provocan el movimiento de potasio hacia el extracelular. Ademas el
aumento de potasio se produce debido a la misma lisis de los GR. La hiperpotasemia
suele ser pasajera, ya que es regulada cuando los eritrocitos transfundidos
recomienzan el metabolismo activo con captacién intracelular del potasio, ademas de
su consecuente excrecion urinaria.?*?*2’

En la transfusion masiva, la sangre es administrada rapidamente y habitualmente por
vias centrales, razén por la que el potasio extracelular puede llegar al corazén
produciendo arritmias ventriculares y paro cardiaco. ?*%°

3.4 Alteraciones acido-base

El metabolismo del eritrocito se ve reducido considerablemente durante su
almacenamiento, produciéndose una gran variedad de cambios fisico-quimicos, como
disminucién del pH por la acumulaciéon de acido lactico y piravico. El pH de los
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concentrados eritrocitarios disminuye de forma progresiva hasta situarse en torno a
7.16 en el momento de su fraccionamiento, ya a los 21 dias aproximadamente llega a
los 6,9y a 6.73 a los 35 dias de su conservacion. En la transfusion masiva podria
esperarse en base a todo ello, la existencia de una acidosis metabdlica, pero se
observa con mayor frecuencia una alcalosis metabdlica.® En pacientes que mantienen
una hipoperfusion tisular se presenta la acidosis metabdlica y se debe mas a la
produccion de la acidosis lactica que a la toxicidad electrolitica de los
hemocomponentes. La alcalosis metabdlica se observa con mas frecuencia debido a la
rapida metabolizaciéon del citrato y lactato administrado, que generan bicarbonato, y
solo tiene importancia clinica en pacientes con insuficiencia renal, pudiendo
desencadenar cuadros severos que precisen de dilisis.®*®*"*%2° Como conclusién, las
alteraciones del equilibrio acido-base, presentadas debido a una transfusiéon masiva
dependen mas del estado general del paciente y de la correcta perfusion tisular que él
presente, que de los electrolitos administrados con los hemocomponentes.

A modo de resumen en la figura 3 se presentan los procesos fisiopatoldgicos que se
desencadenan por la transfusién masiva.
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Fig. 3. Fisiopatologia que desencadena la transfusion masiva.

Aun cuando la transfusion sanguinea cumple con un rol trascendental en la medicina
moderna, su practica no esta ajena a controversias. La decision de transfundir sigue
siendo compleja, puesto que requiere cumplir con los principios que la rigen, en
donde es fundamental “que los beneficios deban superar los riesgos”. En la modalidad
llamada transfusion masiva, queda de manifiesto que se hace ain mas dificil tomar la
decisiéon de transfundir a un paciente, ya que no siempre se cumplira a cabalidad con
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este principio, no porque se omita, si no mas bien, porque sera dificil determinarlos y
evaluarlos al momento de requerida esta terapia, por el caracter de urgencia vital de
las situaciones clinicas que exponen la necesidad de transfundir y la gama de
complicaciones que esta terapia pueda desencadenar. Frente a una hemorragia
masiva, la clinica se produce como respuesta a la asociacion de hipovolemia aguda, y
la cantidad de reposicion que requiera. El manejo terapéutico de los pacientes
sometidos a transfusiéon masiva es un desafio médico, que requiere de un equipo
multidisciplinario dada las variadas alteraciones que se producen en los pacientes.

En esta revisidon no se abordaron las complicaciones de todas las transfusiones de
sangre como lo son las reacciones postransfusionales y la transmision de una
variedad de agentes infecciosos. Esta revision esta dirigida a las complicaciones, que
se manifiestan en relacion con la transfusion masiva.
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