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D EDICATORIAS

A MiI FADRE Y A MI MADRE:

Mis grandes maecstros.

A BETO:

Por su cjemplo.

A MANOLO Y BERNARDETTE:

Por scr mi alegria.

A MI AMADA SONIA:

Porque lo hemos logrado.

A D1OS:

Por sus bendiciones.



PLANTEAMIENTO

Debido a Ia alta frecuencia de pacientes politraumatizados que ameritan elevados

der icid biend

P que e3to puedce condicionar diversas complica-
i d de éstas and la insufici respiratoria aguda, surge la siguiente
interrogante. § Con qué fr ia se pr al fici Respiratoria Aguda, como
ia de politransfusién en el paciente quc ingresa a la Unidad de Cuidados

Intensivos del Hospital Central de Cruz Roja Mexicana ?




OBJETIV OS

Decterminar la fr ia de paci es politr: fundid que ingresan a la Unidad

de Cuidados Intensivos en el periodo comprendido de enero de 1994 a diciembre

de 1996.

Determinar la fr ia de i fici ia respiratoria aguda en la Unidad de Cui-

dados Intensivos de la C.RM. en cl periodo comprendido en enero de 1994 a

diciembre de 1996.

Determinar la fr iz de insufici ia respiratoria aguda como consecuencia

de politr ién en el paci ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos

de C.R.M. ¢n el periodo anteriormente mencionado

Determinar la frecuencia con que se presenta insuficiencia respiratoria aguda en

el i politr dido ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos de

C.R.M. que rcuna los criterios de inclusidn para ¢l presente objetivo posterior

a las 72 horas de realizada Ja politransfusion.
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ANTECEDENTES

La sangre ¢s un tejido constituido por una suspension de células y un namero

importante de moléculas en solucion, electroliticos y no clectroliticos. Constituye el
medio dec transportc de sustancias nutricntes y gascs de intercambios respiratorios, asi
como el vehiculo de agentcs en el control de procesos infecciosos y mantenimiento

de la intcgridad vascular.

L.as células dec la sangre comprenden clementos de la scrie roja o eritroide, seric
blanca o leucocitaria y de la seric megacariocitica o plaquectaria. Estas ires series for-
man sistemas cclulares que dependen de un compartimiento proliferante de células
tronco, qQue permite renovar a las células scnesentes que sc destruyen cn el sistema

reticul doteli

al, sc difer i y duran en la ¢dula Osea, la cual constituye el

Organo primario de la hematopoycsis (1)

Las células critrocitarias son las mas numecrosas que constituyen cl tejido san-

guinco y difieren de las d A elul de la ia, porque han perdido su nacleo,

razon por la cual, son incapaces dc multiplicarse ni antes ni despues dec entrar en la
corriente circulatoria.(2) La funcién de transportar gases, sc efectua por la hemoglobina,
la cual tienc la propiedad de combinarse reversiblemente con el oxigeno y constituye
el 95% de las proteinas del eritrocito y ¢l 5% restante son enzimas y proteinas estruc-

turales.

Desde ¢l amanccer de la histori

. la sangre tomo un papel importante como

‘una fucrza dadora de vida. En Levitico 17:11 se lee: “porque la vida del ser mortal

€sta en su sangre”. micntras que ecn China (100 a.c.) sec tenia la creencia que la sangre



era quicn contenia ¢l alma. Los indios precolombianos de nortcamérica sangraban su
cuecrpo de esta “grandiosa fuerza™ como autocastigo Los cgipcios tomaban bafos de
sangre como una medida recuperativa, mientras que los romanos bebian la sangre de
los gladiadores abatidos, en un esfuerzo por curar la epilepsia y, practicaban el Tauro-

bolium™ (bafo de sangrc para la restauracion espiritual)

L.a leyenda dc Medes y Jason describe la fuerza rejuvenccedora de la sangre

y €sta tuvo eco en ¢l Papa lnocenci

VIII quien recibio la sangre de tres jovenes man-

cebos en su lecho de muerte en 1492

El descubrimiento de la circulacién por Harvey en 1628, abrio el camino a ex-

peri os sobre infusion intra lar. En 1642, Wharendorff inyecto vino, y Wren

y Boyle en 1656, inyectan opio y otras drogas intravenosamentec a perros.  Estos hechos
sirvieron de inspiracion a Lower para intentar la transfusiéon en animales, la cual se

logra en 1665, y guian junto con King a transfundir sangre de ovecja a un hombre
en 1667.

Dichas tr fusi de imal a h d d .} una serie de eventos
de consecuencias funestas, que pusieron fin a la transfusion por espacio de unos 150

afios aproximadamentc.

La transfusion fuc resucitada y colocada sobre una base racional por Blundell,

al observar la alta frecuencia de muertes post-panto, fuec el primero en establecer que

sOlo sangre h para tr H. h (confirmado por Dumas y Prevost) En
1818, sc lleva a cabo la primera transfusion de sangre humana. Blundell crea el “Gravitator™

(aparato para llevar a cabo ¢! proceso de transfusion), y se enfrenta al problema de




ia coagulacion, por lo cual, ¢l volumen transfundido era pequedo (esto parccia explicar

fa relativa ia de i tr fusi les graves) Al usar sangre desfibrinada,
sc incrementa ¢l volumen de sangre transfundida, asi como ¢l numero de mucries. las
cuales fueron atribuidas a la coagulacion intravascular cuando probablemente fueron
reacciones hemoliticas por sangre incompatible Al final de siglo X1X la transfusion
de sangre no era scgura ni cfectiva, a pesar de que hubo muchos esfuerzos por hacer

de ésta, un procedimiento cficaz y senciliu En 1869, Braxton Hicks uso sangre anti-

lada con soluci de fosfato en mujeres con sangrado obstétrico, desgracia-
damente todas muricron Ponfigk y Landois demostraron que la lisis de critrocitos

de oveja sc prescniaba atl ser transfundido al torrente circulstorio del ser humano

La frustracion por el fracaso. llevo a muchas innovaciones Entre 1873 y 18RO,
se transfudicron como sustitutos de la sangre, leche de vaca, de cabra y leche hu-
mana, siendo éstas descontinuadas por sus malos resultados y, al ser introducida la

solucion salina en 1884, la transfusion volvié a ser abandonada

En este siglo, en 1909 para ser exactos, se descubren los grupos sanguinecos

(A.B.O) por Landesteciner y (AB) por Decastelio y Sturli., que sientan las bases de la

Inm h logia y la Biologia del tr pl e, pero su traslacion a la practica trans-

fusional tardé muchos ados.

La coagula n no controlada, la oclusién de venas y arterias y muchos otros

errores continuaban, los problemas técni d daban mas ion. Carrel desa-

rrollé un procedimiento quiriurgico que permitia la transfusion directa arteriovenosa

- (anastomosis), pero aun y todo, la tr fusion seguia siendo pecligrosa, ya que se igno-

raba e! volumen transfundido y en qué momento detener la transfusion para cvitar el

e A A B o e




lapso del di y que las r i tr fusi les fazal continuaran En

1907-1913, Otienberg demuestra la importancia dec las pruebas de compatibilidad en

1a pr ion de los id transfusi les. En 1937, Levine y Stetso describen

el sistema Rh. pero el probl de la lacién no controlada seguia existiendo

En 1939, Lewisohn establecié la concentracion optima de citrato como anticoa-

gulante, logrando preservar la sangre en refrigeracion por cspacio de 21 dias. Después

de !a introd ién de los anti 1 es y el fr i i Ilas transfusionecs se incre-
on pProgr . con los establecimicntos de los bancos de sangre, pero tam-
bién sc pr on retos a . tales como Ia tr ision de cnfer d

infectocontagiosas, tales como la hepatitis, y en la actualidad, el Sindrome de Inmuno-

deficiencia Adquirida. (2)

Aun en la actualidad, con ¢l avance tecnologico y cientifico, asi como las prucbas
de deteccion diagnostica para enfermedades infectocontagiosas, la practica de la hemo-
transfusion conlleva riesgos inmersos a dicha prictica, como lo son reacciones de hiper-
sensibilidad, sobrecarga circulatoria, hiperviscosidad, transtornos en la coagulacion y

feccioso antes i do. entre otras, por lo quc

las complicaciones de caracter i
dicho procedimiento debe de rcalizarse bajo estrictas medidas asi como indicaciones
precisas. Por lo anteriormente dicho, se concluye que “la mcjor sangre es la quc no

se transfunde™.




TRANSFUSION MAS1YV,

El Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana, unico a nivel mundial en mancjar
el concepto de atencién, hospitalizacion y mancjo del paciente preferentemente poli-
traumatizado, es tal vez quicn capta el mayor namero de pacientes lesionados en la
ciudad de México, siendo la mayoria. candidatos a ser intervenidos quirirgicamente
y por ende, con el antecedente de pérdidas hematicas importantes antes y durante la
realizacion dec los procedimientos, es imperiosa la neccesidad de la reposicion de los
voliumenes sanguincos para mantener una adecuada Homeostasis Generalmentc, estas
pérdidas exceden con mucho el volumen circulante del paciente, lo que conlieva a cam-
bios sistémicos importantes a todos niveles, y sobre todo, a nivel respiratorio que es

el caso que nos ocupa

De igual manera, se conoce al politrauma como factor posible de causa de Sin-
drome de Distres respiratorio agudo, en respuestas a una scrie de eventos producidos
por mediadares quimicos que terminan por alierar el endotelio capilar con la conse-

cuencia de activacion de cascadas de amplificadores de la respuesta al trauma.

La administracion de sangre y p i igual o mayor al volumen

sanguineo i do en un paci dentro de un lapso de 24 horas 0 menor, se¢ acompana
de complicaciones que no se ven con frecuencia durante la transfusion de volumenes

menores. Pueden producirse defi

de plaq as y factores de la coagulacion,

en especial cuando hay lesion tisular extensa o coagulacion intravenosa diseminada.

La intoxicacion por citrato no es comun, ain en caso de transfusioncs masivas.

No se indica la acion pr de Ca+, con la posible escepcién del paciente




con insuficiencia hepatica grave o insuficiencia cardiaca. Tampoco es comun la presencia

de hiperpotasemia seccundaria a la politransfusion, de hecho, es mas frecuente la hipo-

a la ajcalosis mctabdlica que sc origina al metabolizarse

P como

el citrato a bicarbonato

! da en los b , €3 acida, la transfusion masiva no

Aunquc la sangre
complica la acidosis lactica, presente en un paciente, con pérdida dec sangre importante
tisular produce metabolismo de lactato

debido a que al mcjorami de la oxid
dable la administracion de bicar-

y citrato a bicarbonato. Por lo tanto. no es r

¢ hemotr. dido en forma masiva.

bonato en forma profilactica en el p

El significado de la 2. 3-DPG bajo en los eritrocitos almacenados parece ser
de orden menor, ya que otros muchos factores determinan la oxigenacion tisular, in-
cluyendo Ph, perfusion tisular, concentracién de hemoglobina y temperatura, no pare-

ciendo haber ventajas en Ia transfusion de ernitrocitos frescos a los almacenados.

Puede producirse hipotermia por transfusion masiva de sangre refrigerada y con

la posibilidad de alterar la dinamica cardiaca por el aumento en el catabolismo con

Ia finalidad de producir calor. Sc recomienda cl calentamiento de la sangre antes de

la transfusion para prevenir esta complicacion.

Un peligro de significancia potencial de la transfusion masiva, es la reaccién

hemolitica aguda no reconocida. Muchos de los signos y sintomas clinicos del paciente

litico. La at ion estricta al

con hemorragia aguda son idénticos al problema h

ion del i e, yelr imiento oportuno

ctiquetado de las muestras ¢ identifi
de los signos puede minimizar los riesgos y complicaciones de estas reacciones



COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION

COMPLICACIONES
INFECCIOSAS

COMPLICACIONES
NO INFECCIOSAS

Virus Hepatitis A, Parvovirus B19
Virus Epstein-Barr
Citomegalovirus
HTLV-!

Hepatitis B

Agente Dchia

Hepatitis no A, no B
VIH

Bacterias

Espiroquctas, Sifilis
Enfermedad de Chagas
Babasiosis
Toxoplasmosis

Fiebre

Hiper ibilidad pul

Reacciones alérgicas

Sobrecarga circulatoria

Hipocalcemia

Hiperpotasemia

Hipotermia

Enfermedad injerto-huesped

Sobrecarga de hicrro

Purpura postransfusion

Diversas: Hecmolisis
Edema angionurético
Aumento de la viscosidad




A nivel pulmonar, se ha observado la prescncia de edema pulmonar de origen
no cardidégeno, caracterizado principalmente por taquipnea, taquicardia, infiltrados pul-

monares y alteraciones cn la oxigcnacién de la sangre

La patogéncsis aun no ha sido dilucidada de! todo, existiecndo un gran numecro
de hipétesis al respecto.  Se ha implicado a mediadores quimicos del tipo del Acido
Araquidénico producido por la presencia de fosfolipasa alfa en el torrente circulatorio
en respuecsta al dafo del endotclio capilar, ¢l cual, en presencia de lipooxigenasa y
ciclooxigenasa sc forman leuctricnos, tromboxanos y prostaglandinas, respectivamente,
todas ellas con actividad sobre los vasos sanguincos, alterando la permeabilidad de los
mismos, perpetrando la lesion endotelial Tambieén sc encucntra implicada la presencia
de macrofagos, productores de cininas activadoras del factor de necrosis tumoral, inter-

leucinas, cascada de coagulacion y complemento como amplificadores de la respuesta

inflamatoria.

Esta respucsta a nivel pulmonar, aumenta la interfase alveolo/capilar y con ello
la presencia de cortocircuitos que perturban en forma imporiante el intercambio ga-
scoso, presencia dc hipoxemia y alieraciones mectabolicas potencialmente reversibles de

acuerdo al dafo pulmonar establecido.

El SDRA es una rara, pero importante complicacion secundaria a politransfu-
sion, con una clevada mortalidad que va de un 60 a 80% de los casos. Esta patologia
sccundaria e¢n exclusiva a politransfusion, sc presenta como respuesta inmediata y con

ilidad de tener relacion directa al volumen infundido dentro de las primeras 72

posi

horas de recalizada.

PPN
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Existen estudios donde se¢ ha prescntado insuficiencia respiratoria secundaria a
la admirnistracién de un sélo paquete de componente sanguineo, pero se ha relacionado
a ésta como una respucsta de tipo alérgico o de incompatibilidad, acompafandosc dec
ficbre, urticaria ¢ hipotension y no propiamente a cambios especificos de los capilares

pulmonares (3)

En particular. en ¢l paci politr fundido se ha observado la presencia de

leucoaglustininas como las directamente implicadas de los cambios en los capilares pul-
monares, con la colaboracion de los amplificadores de la inflamacién antes mencio-

nados.(14)

La falla respiratoria aguda, se define como la presencia de una Pa0O2 menor de
50 mm Hg, PCO2 mayor de 50 mmHf y un pH mcnor de 7 35 Esta se divide en
dos grandes catcgorias: La falla respiratoria hipoxémica y la falla hipoxémica/hiper-

carbica. Las causas clinicas de hipoxemia pueden dividirse en alieraciones de la ven-

tilacion/perfusion, aumento en los cortocircuitos de derecha a i ierda y a nor lidad

de la difusién.  El sindrome de distres respiratorio agudo, es una modalidad de falla
respiratoria aguda, caracterizada primordiaimente por edema no cardiogeno por altera-
ciéon de la permeabilidad capilar. hipoxemia severa. infiltrados pulmonares difusos no

nev . y presi en cufla de mas de 12 & 15 mmiig. quc asociada a otras pato-

togias como lo es la sepsis, la mortalidad asciende al 90% (5)

Dentro de los cambios patologicos encontrados en el SDRA se encuentra una
fase exudativa, en la cual existe agregacion de polimorfonucleres y cambios en los capi-
lares pulmonares, con la aparicion de edema intersticial, alterando la difusion de oxigeno

por cl alveolo, ¢l cual sufre de severa disfunsion cn las celulas tipo |, productoras



de factor surfactantc con la aparicion de atelectasias difusas, arcas de neumonitis y
1a proliferacion bacteriana. Posteriormente, se presenta una fase proliferativa temprana.
que sc presenta de 48 a 72 horas posteriores de iniciado ¢l evento. caracterizada por
incremento en el nimero de células inflamatorias y eritroCitos, asi como inicio en la
formacion de redes de fibrina, proteinas y células de descamacion La fase proliferativa
tardia, puede prescntarse a partir del cuarto o quinto dia, manifestandose por incremento
de la fibrosis intersticial y alveolar para entrar por ultimo a la fase de resolucién, en

la cual aj, i pr regresion de la patologia sin llegar a la fibrosis

o como sucede en un alto porcentaje a un dado irreversible de consecuencias fatales
Se han recalizado innumerables estudios, sobre todo, con la finalidad de prevenir y modi-

ficar la progresion de la cnfermedad y con ello, disminuir su elevada monalidad.

En la presente revision, sc trata de determinar la frecuencia con la cual, la insu-

ficiencia respiratoria aguda, es co ia a polits fusion en el paciente que in-

gresa a ia idad de idad i ivos y los posibles factores que puedan afectarla,

dando pic a futuros estudios al respecto.
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SUJETOS, MATERIAL Y METODOS

Se llevara a cabo e¢n !la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Central de
1a Cruz Roja Mexicana, con la revision de expedientes y hojas de control de

y terapéuti de los i en dio a partir de ecnero de 1994 a

diciembre de 1996

Disefio:

A) Por el control de la maniobra experimental por el investigador:

Al OBSERVACIONAL

B) Por la captacion de la informacion:

B.1 RETROSPECTIVO

<) Por la guedad en Ia apli ion y evaluacion de las maniobras:

C.1 ABIERTO
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CRITERIOS DE INCLUSION

Paciente politransfundido quc ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos de
la Cruz Roja Mexicana, Hospital Central, en el periodo comprendido de enero

de 1994 a diciembre de 1996.
Paciente politransfundido que desarrolla Insuficiencia Respiratoria Aguda. den-

tro de las 72 horas posteriores a la politransfusién, y que no cuenta con nin-

guno dc los criterios de exclusidon

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Dafo o deterioro Neurologico

2.- Torax incstable

3.- Cirugia toracica

4.- Contusiéon pulmonar

5.~ Lesion del canal medular alto

CRITERIOS DE ELIMINACION

1.- Egreso antes de las 72 horas

2.- Muerte antes de las 72 horas posteriores a la politransfusion.




Marco muestral:

Tamaho de la muestra:

TAMANO DE LA MUESTRA

Expedientes clinicos

Hojas dc registro de movimiuvnto de pacientes de la UC.I,
Hojas de control de toma dc signos terapéuticos y registro
de examenes de laboratorio, de encro de 1994 a diciembre

de 1996

A calcular

DEFINICION DE LAS VARIABLES

1.-

2.~

Independiente:

Dependicnte:

Politransfusion

a)
b)
<)
d)
<)

Numero de P es s

Tipo de P

Pérdidas hemaiticas calculadas
Valores de Hb y Hto

Edad y scxo

S DRA. alas 72 hrs

a)
b)
<)
d)
<)

Frecuencia cardiaca

Tension arterial

Frecuencia respiratoria

Niveles de sodio y potasio séricos

Urea y creatinina séricas
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DESCRIPCION GENERAL

Se pedira autorizaciéon a las autoridades del Hospital para la realizacién del estudio

Se solicitara el acceso a la informacion a las instancias correspondientes, como

es, Director Médico, Archivo Clinico, Jefe de curso.

Se construira la hoja de recoleccién de datos

Se rcalizara <l anilisis dc los datos

Se presentan resultados

Se concluye acerca del estudio realizado

Se presenta ¢l trabajo terminado a Jefe de curso y asecsor de tesis, asi como
al Depanamento de Ensefanza ¢ Investigacion del Hospital Central de la Cruz

Roja Mexicana.

ANALISIS DE DATOS

Variables catcgoricas:

a) Se calcul fr i proporci y porcentajes mediante graficas de barra
y graficas de pastel.
Variables numéricas

a) Tablas o graficas

ASPECTOS ETICOS

Con la realizacion del estudio, no i riesgos para el paciente poli e

dido, ya que es un estudio retrospectivo observacional, asi como tampoco hay invasion

de su vida privada y se garantiza ¢l caracter confidencial.




RESULTADOS

{ e Numero de pacicntes que ingresaron a UCH:

i

H 1994: 156

i

¢ 1995: 252

H

i 1996 198

{ TOTAL: 606

Por je de paci politransfundidos:

1994: 37 (23.7 %)
1995 22 ( 8.7 %)
1996: 17 ( 8.6 %)
TOTAL: 76 (12.54%)

El 12% de pacientes que ingresaron a UCI fueron politransfundidos.

Porcentaje de pacientes ingresados a UCI

que desarrollaron S D R A.: sin PTF:

4.4%
i Por aje de fall 80 %
. Porcentaje de S D R.A. en el paci ¢ politr; fundid 18.6%
e Por je de defi 72.7%
i Promedio de ecdad de pacientes politransfundidos: 25 aflos

Promedio de edad de pacientes que desarrollaron

S.D.R. A sin politransfusion 34 afos
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Promedio de edad de pacicntes que desarrollaron

S.D R.A. mas politransfusion: 41 anos

El B3.5% de pacicntes politransfundidos fueron del

sexo masculino, 16.5% del sexo femenino.

Promedio de unidades de sangre total transfundidas, fue de 9 unidades (500 ml c/u)

y 2.3 de PFSC (300 mi)

> MAXIMOS < MINIMOS
14,000 3,500 ml

28 paquetes 7 paquetes
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Pacientes, los cuales reanen los criterios de inclusion. 20 (26 6%) decl tota) de pacientes

politransfundidos quc ingresaron a la UCI dc encio de 1994 a diciembre de 1996

Hombres 17 (85%)
Mujcres 3 (15%)
Porcentaje de dcfuncion. 3 (15%)

Causas de politransfusién

- Mecanismo productor de lesion: Accidente automovilistico: 5 (25%)
- Lesiones: Por arma de fucgo: 12 (60%)
- Accidente automovilistico: Causd lesidn hepiatica primordialmente: 3 (15%)

- De las heridas por arma de fuego, ¢l 75% lesiond wvasos
- Herida por arma dc fuego con iesion a higado y rifAon: 4 (33.3%)

ameritando nefrectomia ¢l 100% de los casos

- Promedio de pérdidas hematicas calculadas: 6905 ml
- Pérdida maxima- 14000 m. Pérdida minima: 3000 ml
- Promedio de sangre total de reposicion: 4705 ml}
- Promedio de plasma fresco congelado: 755 ml
- Promedio de SFT y PFC infundido: 5460 ml

- Promedio de diferencia entre pérdidas y reposicion con P es:- 1445 ml.
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RESULTADOS

Hipotermia en las primeras dos horas de estancia en UCH: 50%
Insuficiencia respiratoria en las primeras 72 hrs.: 5 ( 25%)
Desasrollo de S D.R A 2 ( 10%)
Por aje de fallecimi en quien desarrollé S.D.R.A.: 2 (100%)
Promedio de sangrado en quicn desarrollé S.D.R.A.: 5750 m}
Promedio de reposicion: 4250 ml
Promedio de pérdida hematica en quien solo presentd [.R.A.: 5600 mi
Promedio de reposicion: 4500 ml

Manifestaciones de Insuficiencia respiratoria:
Taquipnea: 100%
Taquicardia: 100%
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CONCLUSIONES

Del total de pacientes que ingresd a la Unidad de Cuidados Intensivos en los
Gltimos tres afos, encontramos que el 12.5% de ellos fucron politranstundidos, de los

cuales ¢l 18.6% manifesté S.D.R.A.. con un porcentaje de defuncién de 72.2%

Se observd también ¢l porcentaje de pacicntes que desarrolldo S. D R.A., sin haber

fundido y se ré un promedio de 4 4% con una mortalidad del 80%

sido politr:

Esto nos hace notar un incremento importante en la prescntacidon de este sin-
drome en relacién con la politransfusion, pero considerando que el paciente politrans-

fundido pr a lesi organi mas importantes y como posible factor causal en

el desarrollo del S.D.R.A.

Se encontré un promedio de edad de 25 ados. predominando el sexo masculino

en 83.5%.

En la Unidad de Cuidados Intensivos, se ingfesaron 76 paci politr
didos en el periodo antes schalado. siendo unicamente 20 de ellos los que reunieron
los criterios de inclusion, en quienes sc descartaba todo factor que por si mismo con-

dicionara altcraciones en la funcién wventilatoria.

Correspondio al 26.6% de los pacientes, siendo de estos ¢l 85% hombres y.

el 15% mujeres, falleciendo 3 de cllos (15%)

Las causas principales de politransfusion, fueron lesiones vasculares o viscerales,
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causadas por proyecctil de arma de fucgo (60%) y fracturas multiples con contusion

abdominal profunda en el 25% de los casos

Otras causas fucron sangrado de tubo digestivo alto. por varices esofagicas y

gastritis (15%).

Se promedié 6905 ml de pérdidas hematicas con una reposiciéon de 5460 ml

de componentes sanguincos, quedando un déficit de -1445 ml, los cuales se infundieron

a base de soluciones cristaolides.

Cinco pacientes desarrollaron insuficiencia respiratoria agua, posterior a su

acién de

ingreso a la unidad, caracterizandose por taquipnea, taquicardia y

arterial por oximetria de pulso

En tres de cllos, el proceso no requirio de asistencia mecanica ventilatoria, remi-
tiendo dicha sintomatologia en un lapso mcnor de las 72 horas y sin repercusiones
a otros organos o sistemas, siendo el 100% de ellos dados de alta después de una

estancia promedio de 3 a S5 dias.

En estos pacientes, se promedio una pérdida hematica de 5600 ml con una repo-

sicién de 4500 ml!

Sélo dos pacientes presentaron mayores complicaciones respiratorias, siendo ne-
cesaria la intubacion orotraqueal y cl apoyo ventilatorio mecanico. con el desarrollo
de S.D.R.A ., caracterizado por hipoxemia refractaria, infiltrados pulmonares difusos ten-

diendo ambos en un desenlace fatal. Uno de ellos, atribuido a coagulopatia de consumo,
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siendo cuantificado un sangrado de 1400 ml, sicndo repucesto el 53% con componentes

hematicos y el resto a base de cristadlides

El otro paciente que manifesté S D R A. correspondié a un femenino de 30 afos

de cdad. con Fx de ambas ramas isquiopubicas Fx femur y contusidbn profunda de
abdomen con lesion esplénica que ameritd esplenectomia Presento dificultad respi-
ratoria a su ingreso a UCI, habiendo la necesidad de ser orointubada, manteniéndose
con apoyo ventilatorio por espacio de 48 horas, siendo posteriormente intubada, man-

teniendo adecuada funcion respiratoria Evoluciond posteriormente con deterioro se-

cundario a posible boli graso, p do en forma urgente a Quirdfano para reduccion

de la Fx de femur, egresando del mismo en malas condiciones gencrales con evolucion
franca a S D R A. y falla organica multiple a los 12 dias de ingreso en la Unidad de

Cuidados Intensivos

Realmente observamos en ¢l presente estudio que, la transfusion masiva es con

frecuencia bien tolerada. dici d bios poco significativos en lo referente a

. no pudiendo encontrar un ade-

electrolitos séricos, como lo es en el sodio y potasi

cuado control en niveles de calcio para poder ecvaluar posibles alteraciones.

Dec igual manera, la insuficiencia respiratoria encontrada, tuvo una evolucién ra-
pida y favorable, pudiendo estar inmersas otras causas dc taquipnca, como lo es el

dolor.

No consideramos a la politransfusiéon como factor desencadenante de sindrome
de distres respiratorio agudo, dado que se presentaron otra gama de factores que por

si mismos son capaces de desencadenar dafo del endotelio vascular pulmonar, por la
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presencia de amplificadores de la respuesta inflamatoria circulante.

n masiva per se, no representa un factor

Se concluye pues que, la transfu
precipitante de dafo & nivel pulmonar, sino mas bien, un coadyuvante que en presencia
de otra gama de patologias puede llevar a efecto, ¢l caracter multifactorial en ¢l desa-

rrollo del sindrome de distres respiratorio agudo

LLa transfusion masiva en estc hospital, es sumamente frecuente, por su natura-

leza de atender en especial, al paciente lesionado

Podemos afirmar que, bajo las mas estrictas normas de control de calidad por
el banco de sangre. tratando de climinar en lo posible todo factor de riesgo. asi como
una adecuada técnica en su aplicacion, hace de esta practica una medida salvadora en
su momento, aunque con ¢l potencial peligro de verse afectados los mecanismos que

d d do una serie de sucesos que a la larga modifiquen

rigen la h asia

en forma negativa el cuarso del padecimiento.
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