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PLANTEAMIENTO 

Debido a la alta frecuencia de pacientes politraumatizados que ameritan elevados 

volúrnc:ncs sanguincos de reposición,. sabiendo que esto puede condicionar diversas complica­

ciones; dentro de éstas cncontriandosc la insuficiencia respiratoria aguda. surge la siguiente 

interrogante. ¿ Con qué frecuencia se pr-esenta Insuficiencia Respiratoria Agud~ como 

consecuencia de politransfusi6n en el paciente que ingresa a la Unidad de Cuidados 

Intensivos del Hospital Central de Cruz Roja Mexicana ? 



OB.lt:TIVOS 

1.- Determinar la frecuencia de pacientes politransf"undidos que ingresan a la Unidad 

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

de 1996. 

2.- Determinar la frecuencia de insuficiencia respiratoria aguda en la Unidad de Cui­

dados Intensivos de la C.R M. en el periodo comprendido en enero de 1994 a 

diciembre de 1996. 

3.- Dctenninar la frecuencia de insuficiencia respiratoria aguda como consecuencia 

de politransfusión en el paciente ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos 

de C.R.M. en el periodo anteriormente mencionado 

4.- Determinar la frecuencia con que se presenta insuficiencia respiratoria aguda en 

el paciente politransfundido ingresado a Ja Unidad de Cuidados Intensivos de 

C.R.M. que rcuna los criterios de inclusión para el presente objetivo posterior 

a las 72 horas de realizada Ja politransfusión. 



ANTECt:DENTES 

La sangr-c~ es un tejido constituido por una suspensión de células y un nUmero 

importante de molCculas en solución. elccnoliticos y no elcctroliticos Constituye el 

medio de transpone de sustancias nutrientes y gases de intercambios respira1orios. así 

como el vehiculo de agentes en el control de procesos infecciosos y mantenimiento 

de la integridad vascular. 

Las cClulas de la sangre comprenden elementos de la serie roja o eritroidc. serie 

blanca o leucocitaria y de la serie mcgacariocitica o plaquctaria Estas tres series íor· 

man sistemas celulares que dependen de un compartimiento proliferante de células 

tronco. que permite renovar a las células scncscntes que se destruyen en el sistema 

rcticulocndotelial. se dif"ercncian y maduran en la médula ósea. la cual constituye el 

órgano primario de la hematopoyesis ( 1) 

Las células eritf"ocitarias son las más numerosas que constituyen el tejido san· 

guineo y difieren de las dem.3.s células de la cconomia. porque han perdido su núcleo. 

razón por la cual. son incapaces de multiplicarse ni antes ni despues de entrar en la 

corriente circulatoria (2) La función de transponar gases. se efectúa por la hemoglobina. 

la cual tiene la propiedad de combinarse reversiblcmente con el oxigeno y constituye 

el 9511/o de las proteinas del eritrocito y el 59/. restante son enzimas y protcinas estruc­

turales. 

Desde el amanecer de la historia. la sangre tomó un papel importante como 

·una fuerza dadora de vida En Levitico 17: 11 se lec· ••porque la vida del ser monal 

esta en su sangre ... mientras que en China ( 100 a.c.) se tenia la creencia que la sangre 
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era quien contcnia el alma Los indios prccolombianos de nortcamérica sangraban 

cuerpo de esta -grandiosa fucr7..a" como autocastigo Los egipcios tomaban bai\os de 

sangre como una medida recuperativa. mientras que los romanos bebían la sangre de 

los gladiadores abatidos. en un esfuerzo po.- curar la epilepsia y. pracucaban el Tauro­

bolium .. (bafto de sangre Pª'"ª la rcstauracion espiritual) 

La leyenda de Mcdcs y Jason describe la fuerza rcjuvcnccedo..-a de la sangre 

y Csta tuvo eco en el Papa Inocencia VIII quien recibió la sangre de tres jóvenes man· 

cebos en su lecho de mucnc en J 4Q2 

El descubrimiento de la circulación por llarvcy en 1628. abrió el camino a C)(­

perimcntos sobre inf"usión intravascular. En 1642. WharcndorfT inyectó vino. y Wrcn 

y Boylc en 1656. inyectan opio y orras drogas intravcnosamcntc a perros Estos hechos 

sirvieron de inspiración a Lowcr para intentar la transfusión en animales.. la cual se 

logra en 1665, y guían junto con King a transfundir sangre de oveja a un hombre 

en 1667. 

Dichas transf"usioncs de animal a humano. desencadenaban una serie de eventos 

de consecuencias funestas. que pusieron fin a la transfusión por espacio de unos 1 50 

ai\os aproximadamente. 

La transfusión f"ue resucitada y colocada sobre una base racional por Olundcll, 

al observar la alta frecuencia de muertes post-pano. f"uc el primero en establecer que 

sólo sangre humana para transfusión humana (confirmado por Dumas y Prcvost) En 

1818. se lleva a cabo la primera transfusión de sangre humana Blundcll crea el ""Gravitator .. 

(aparato para llevar a cabo el proceso de transfusión). y se enfrenta al problema de 
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la coagulación. P'-"r Ju cual. el volun1cn transíund1do cr a pcquci\o (c~to parcc1a cle.plicar 

la r-elativa ausencia de reacciones tl"ansfusionalcs grave') Al u~ar sangre desfibnnada. 

se incrementa el volumen de sangre transfundida. asi como el nUmero de mucncs. las 

cuales fueron atribuidas a la coagulación int..-avascular cuando probablemente Cucron 

reacciones hcmoliticas por sangre incompatible Al final de siglo XIX la transf"us1ón 

de sangre no era segura ni efectiva. a pesar de que hubo muchos esfuerzos por hacer 

de Csta. un procedimiento cfica.z y sencillo En 1869,. llr-axton Hicks usó sangre anti.­

coagulada con soluciones de f'osfato en mujeres con sangrado obstétrico. desgracia­

damente todas murieron Ponfigk y Landois demostraron que la lisis de eritrocitos 

de oveja se presentaba al ser transf"undido aJ torrente circulatorio del ser humano 

La f"nutración por el fracaso. llevó a muchas innovaciones Entre 1873 y 1880. 

transrudieron como sustitutos de la sangre. leche de vaca. de cabra y leche hu­

mana. siendo Cstas descontinuadas por sus malos resultados y. a) ser introducida la 

solución salina en 1884, la transf"usión volvió a ser abandonada 

En este siglo. en 1909 para ser exactos. se des.cubren los grupos sanguíneos 

(A.B.0) por Landesteiner y (AB) por Dccastello y Sturli. que sientan las bases de la 

lnmunohematologia y la Biología del transplante. pero su traslación a la practica trans­

fusional tardó muchos ai\os. 

La coagulación no controlada. la oclusión de venas y arterias y muchos otros 

errores continuaban. los problemas tCcnicos demandaban mas atención. Carrcl desa­

rrolló un procedimiento quirúrgico que permitía la transfusión directa artel"iovcnosa 

(anastomosis). pero al.in y todo. la transfusión seguía siendo peligrosa .. ya que se igno­

raba el volumen transfundido y en quC momento detener la transrusión para evitar el 



colapso del disponente y que las reacciones transfusionalcs f'atales con11nuaran En 

1907-1913. Ottcnberg demuestra la importancia de las pruebas de compatibilidad en 

la prevención de los accidentes transf'usionalcs. En 1937. Levine y Stctso describen 

el sis1e01a Rh. pero el problema de la coagulación no controlada scguia existiendo 

En 1939. Lewisohn estableció la concentración óptima de citrato como anticoa­

gulante. logrando preservar la sangre en refrigeración por espacio de 2 1 dias DespuCs 

de la introducción de los anticoagulantes y e! fraccionamiento. las transf"usiones se incre­

mentaron progresivamente. con los establecimientos de Jos bancos de sangre. pero tam­

bién se presentaron nuevos retos a vencer. tales como la transmisión de enf"CTmcdadcs 

infcctocontagiosas. tales como la hepatitis, y en la actualidad. el Síndrome de Jnmuno­

dcficiencia Adquirida. (2) 

Aian en la actualidad. con el avance tecnológico y cientifico, asi como las pruebas 

de detección diagnóstica para enfermedades infectocontagiosas, Ja practica de la hemo­

transf"usión conlleva riesgos inmersos a dicha prictica, como lo son reacciones de hiper­

sensibilidad. sobrecarga circulatoria. hipcrviscosidad, transtomos en la coagulación y 

las complicaciones de carácter infeccioso antes mencionado, entre otras, por lo que 

dicho procedimiento debe de realizarse bajo estrictas medidas asi como indicaciones 

precisas_ Por- lo anteriormente dicho. se concluye que ... la mejor sangre es la que no 

se transf"undc-
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TRANSFUSION MASIVA 

El Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana. único a nivel mundial en manejar 

el concepto de atención. hospitaliLación y manc10 del pacicnlc p.-cf'crcnlcmcntc poli­

traurnatizado. es tal vez quien capta el mayor núrnc..-o de pacientes lesionados en la 

ciudad de MCxico, siendo la mayona. candidatos a ser intervenidos quirürgicamcntc 

y por ende. con el antecedente de pérdidas hcmAticas importantes antes y du.-antc la 

realización de los pr-ocedimicntos, es imperios.a la necesidad de la reposición de los 

volúmenes sanguíneos para mantener una adecuada •fomcostasis Generalmente. estas 

pérdidas exceden con mucho el volumen circulanlc del paciente. lo que conlleva a cam­

bios sistémicos importantes a todos niveles, y sobre todo, a nivel respirator-io que es 

el caso que nos ocupa 

De igual manera. se conoce al politrauma como (actor posible de causa de Sín­

drome de Distres respiratorio agudo, en respuestas a una serie de eventos producidos 

por mediadores quimicos que terminan por alterar el endotelio capilar con Ja conse­

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

La administración de sangre y componentes sanguineos igual o mayor al volumen 

sanguineo estimado en un paciente dentro de un lapso de 24 horas o menor, lle acompaña 

de complicaciones que no se ven con frecuencia durante la transf"usión de volUmenes 

menores. Pueden producirse deficiencias de plaquetas y f"actores de la coagulación. 

especial cuando hay lesión tisular extensa o coagulación intravenosa diseminada 

La intoxicación por citrato no es común, aun en caso de transf"usioncs masivas. 

No se indica la administración profiláctica de Ca+. con la posible escepción del paciente 
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con insuficiencia hepática gr-ave o insuficiencia cardiaca Tampoco es comUn la presencia 

de hipcrpotasemia secundaria a la politransfusión. de hecho. es mas frecuente la hipo­

potasemia como consccucnc1a a Ja alcalosis mciabólica que se origina al mctabolizarsc 

el citrato a bicarbonato 

Aunque la sangre almacenada en los bancos. es ácida. Ja transf'usión masn:a no 

complica la acidosis IActica. presente en un paciente. con perdida de sangre imponantc 

debido a que al mejoramiento de la oxidación tisular produce metabolismo de lactato 

y citrato a bicarbonato Por lo tanto. no es recomendable Ja administl"ación de bicar­

bonato en f"onna p.-ofilActica en el paciente hcmotransrundido en t'"orma masiva. 

El significado de la .2. 3-DPG bajo en los erilrocitos almacenados parece ser 

de orden menor. ya que 01ros muchos fac1ores determinan Ja 0111:igenación tisular. in­

cluyendo Ph. perfusión 1isuJar. concentración de hemoglobina y temperatura. no pare­

ciendo haber ventajas en la transf"usión de eritrocitos frescos a los almacenados. 

Puede producirse hipotermia por transfusión masiva de sangre refrigerada y con 

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

Ja finalidad de producir calor. Se recomienda el calenlamiento de la sangre antes de 

la transf"usión para prevenir esta complicación. 

Un peligro de significancia potencial de la transfusión masiva. es la reacción 

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

con hemorragia aguda son idCnticos al problema hernolitico. La atención estricta al 

etiquetado de las muestras e identificación del paciente. y el reconocimiento oponuno 

de los signos puede minimi7...ar Jos riesgos y complicaciones de estas reacciones 



COMPLICACIONES DE LA TRANS•"USION 

COMPLICACIONES 

INFECCIOSAS 

COMPLICACIONES 

NO INFECCIOSAS 

V.rus Hepatitis A. ParvovinJS B 1 Q 

Virus Epstcin-BarT 
Citomcgalovirus 
HTLV-1 
Hepalitis B 
Agenlc Dcha 
Hcpalitis no A. no B 
VIJ-f 
Bacterias 
Espiroquetas. Sifilis 
Enf"crmedad de Chagas 
Babasiosis 
Toxoplasmosis 

Fiebre 
Hipersensibilidad pulmonar 
Reacciones aJCrgicas 
Sobrecarga circulatoria 
Hipocalccmia 
Hiperpotascmia 
Hipotermia 
Enfermedad injeno-hucsped 
Sobrecarga de hiena 
PUrpura postransfusión 
Diversas Hcmolisis 

Edema angionurótico 
Aumento de la viscosidad 

11 

1 
1 
¡ 

¡ 
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A nivel pulmonar. se ha observado la presencia de edema pulmonar de origen 

no cardiógcno. caracterizado principalmcnlc por laquipnea. taquicardia. infiltrados pul­

monares y alteraciones en Ja oxigenación de la sangre 

La patogCnesis aun no ha sido dilucidada del todo. c"is1icndo un gran nUmcro 

de hipótesis al respecto Se ha .implicado a mediadores químicos del tipo del Acido 

Araquidónico p..-oducido por la presencia de fosf"olipasa alf"a en el lorr-cntc circulatorio 

en respuesta al dailo del cndoreJio capilar. el cual. en presencia de Jipoox.igcnasa y 

ciclooxigenasa se forman Jcuctrienos. tr"omboxanos y prostaglandinas, respectivamente. 

todas ellas con actividad sobre Jos vasos sanguincos. ahc,.ando la pc,.meabilidad de Jos 

mismos. perpetrando Ja lesión endotelial También se encuentra implicada la presencia 

de macrófagos. productores de cininas activadoras del factor de necr-os•s tumoral. inter­

leucinas. cascada de coagulación y complemenlo como amplificadores de la respuesta 

inflamatoria. 

Esta respuesta a nivel pulmonar~ aumenta Ja interfase alveolo/capilar y con eJJo 

la presencia de cortocir-cuitos que pcnurban en forma imponante el intercambio ga­

seoso. presencia de hipoxcmia y alter-acioncs metabólicas potencialmente reversibles de 

acuerdo al dai\o pulmonar establecido. 

El SORA es una rara. pero importante complicación secundaria a poliuansfu­

sión. con una elevada monalidad que va de un 60 a so•% de los casos Esta patología 

secundaria en exclusiva a politransfusión. se presenta como respuesta inmediata y con 

posibilidad de tener relación directa al volumen inf"undido dentro de las primeras 72 

horas de realizada. 
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Existen estudios donde se ha prcscnlado insuficiencia rcspíTatoria secundaria a 

la administración de un sólo paquclc de componente sanguinco. pero se ha ..-clacionado 

a Csta como una respuesta de tipo alCrgico o de incompatibilidad. acompailándosc de 

fiebre. unicaria e hipotensión y no propiamente a cambios específicos de los capilares 

pulmonares (3) 

En panicular. en el paciente politransfundido se ha observado la presencia de 

lcucoagJustininas como las directamente implicadas de los cambios en Jos capilares pul­

monares. con la colaboración de los amplificadoTcs de la inflamación antes mencio­

nados.( 14) 

La f'alla rcspir-atoria aguda. se define como la presencia de una Pa02 menor de 

SO mm Hg.. PC02 mayor de 50 mmHf y un pH menor de 7 JS Esta se divide en 

dos gl"andcs categorias· La falla l"espiralol"ia hipoxCmica y la falla hipoxCmica/hipcl"­

cárbic.a Las causas clinicas de hipoxcmia pueden dividil"sc en allel"acioncs de la ven­

tilación/perfusión, aumento en los conocil"cuitos de del"echa a izquiel"d.a y a nol"malidades 

de la dif"usión El sindl"omc de disll"cs l"espiralorio agudo. es una modalidad de falla 

respil"aloria aguda, cal"acterizada primordialmente por edema no cardiogeno por altera­

ción de la pcnneabilidad capilar. hipoxemia severa. infiltrados pulmonares difusos no 

neumónicos y presiones en cui'!ia de más de 12 a 1 5 mmtlg. que asociada a otras pato­

logias como lo es la sepsis, la monalidad asciende al 90-/o (5) 

Dentro de los cambios patológicos encontrados en el SORA se encuentra una 

Case cxudativa. en la cual existe agregación de polimorfonuclcres y cambios en los capi­

lares pulmonares, con la aparición de edema inlersticial, alterando Ja difusión de oxigeno 

por el alveolo. el cual sufre de severa disfunsiún en las cclulas tipo 1, productoras 



... 
de factor suñactantc con la aparición de atclcctasias dif"usas. arcas de neumonitis y 

la proliferación bacteriana Poslcriormcntc. se presenta una fase prolifcratíva temprana. 

que se presenta de 48 a 72 hor-as pos1criorcs de iniciado el evento. caa-actcri7.ada por 

incremento en el nUmcro de cClulas inflamatorias y criuocitos. así como inicio en Ja 

formación de redes de fibr-ina. proteínas y cCJulas de descamación La fase prolif'crativa 

tardía,. puede presentarse a partfr del cuarto o quinto dia. maniícsui.ndosc por incremento 

de Ja fibr-osis intcr-sticial y alveolar para entrar por último a la f'ase de resolución. en 

la cual algunos pacientes p..-cscntan regresión de la patología sin llegar a Ja fibrosis 

o como sucede en un alto porcentaje a un dai\o irrcvc.-sible de consecuencias f'atales 

Se han .-eaJizado innumerables estudios. sob.-c todo. con Ja finalidad de prcvcni.- y modi­

ficar la progresión de la cnf'ermcdad y con ello. disminuir su elevada monalidad. 

En la p.-escnte .-cvisión. se trata de determinar la r...ccucncia con la cual. Ja insu­

ficiencia .-espiratoria aguda. es consecuencia a politransf'usión en el paciente que in­

gresa a Ja unidad de cuidados intensivos y los posibles f'actores que puedan af'ectarla. 

dando pie a futuros estudios al respecto. 
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SU.JETOS. MATERIAL Y METODOS 

1.- Se llevara a cabo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Central de 

la Cruz Roja Mexicana. con la revisión de expedientes y hojas de control de 

signos y tcrapCutica de los pacientes en estudio a partir de enero de 1 994 a 

diciembre de 1996 

2 .. - Disei'lo: 

A) Por el eomrol de la maniobra experimental por cJ investigador: 

A. 1 OBSERVACIONAL 

B) Por la captación de la información: 

B. I RETROSPECTIVO 

C) Por la ceguedad en la aplicación y evaluación de las maniobras: 

C.I ABIERTO 

..... ~...;: .. -------·---·-------·-· -------
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CRITERIOS DE INCLUSION 

1.- Paciente politranúundido que ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos de 

la Cruz Roja Mexicana. Hospital Central .. en el per-iodo comprendido de enero 

de 1994 a diciembre de 1996 

2.- Paciente politransf'undido que desarrolla Insuficiencia Respiratoria Aguda. dcn­

tr-o de las 72 horas posteriores a la politransfusión. y que no cuenta con nin­

guno de lo• criterios de exclusión 

CRITERIOS DE EXCLVSION 

1.- Dai\o o deterioro Neurológico 

2.- Torax inestable 

3.- Cirugía torácica 

4.- Contusión pulmonar 

S.- Lesión del canal medular alto 

1.-

2.-

CRITERIOS DE ELIMINACION 

Egreso antes de las 72 horas 

Mucnc antes de las 72 horas posteriores a la politransfusión. 



.• Marco mucstral; 

Tamafto de la mucstr·a · 
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TAMAÑO Dt: 1..A MlJESTllA 

Expedientes clinico~ 

flojas de registro de movimiento de pacientes de Ja U.C.L. 

Hojas de cont.-ol de toma de signos terapéuticos y registro 

de exámenes de laboratorio. de enero de 1 994 a diciembre 

de JCXJ6 

A calcular 

DEFINICION DE LAS VARIABLES 

1.- Independiente: Politransf"usión 

a) Número de componentes sanguincos 

b) lípo de componentes sanguineos 

e) Pérdidas hcmáticas calculadas 

d) Valores de Hb y Hto 

e) Edad y 

2.- Dependiente: S.D.R A. a las 72 hrs 

a) Frecuencia cardiaca 

b) Tensión ancrial 

e) Frecuencia respiratoria 

d) Niveles de sodio y potasio séricos 

e) Urca y crcatinina sCricas 
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DESCKIPCION G•:Nt:RAL 

1.- Se pedir-& autorización a la.5 autor-idades del Hospital para Ja rcali.zación del estudio 

2.- Se solicitara el acceso a la inf"onnación a las instancias correspondientes. como 

cs. Director Médico. Archivo Clinico. Jefe de 

3.- Se construirá la hoja de recolección de datos 

4.- Se realizara el anlilisis de los datos 

S.- Se presentan rcsuhados 

6.- Se concluye acerca del estudio realizado 

7.- Se presenta el trabajo tcnninado a Jcf"e de curso y asesor de tesis. asi como 

al Depanamcnto de Ensci\anza e Investigación del Hospital Central de la Cruz 

Roja Mexicana. 

ANALISIS DE DATOS 

J.- Variables categóricas: 

a) Se calculan ftccucncias. pToporcioncs y porcentajes mediante graficas de barra 

y gr&ficas de pastel. 

2.- Variables numericas 

a) Tablas o sr•ficas 

ASPECTOS ETICOS 

Con la realización del estudio. no existen riesgos para el paciente politransf'"un­

dido. ya que es un estudio rclrospcctivo observacional. así como tampoco hay invasión 

de su vida privada y se garantiza el carácter confidencial. 



RESULTADOS 

Número de pacientes que ingresaron a UCI: 

Porcentaje de pacientes 

1994: 

1995: 

1996. 

TOTAL: 

politransfündidos: 

1994; 

1995· 

1996: 

156 

252 

198 

606 

37 

22 

17 

(23.7 

( 8.7 

( 8.6 

"/o) 

%) 

~-> 

TOTAL 76 (12.54%) 

El 1 2% de pacientes que ingresaron a UCI fueron politransf'undidos. 

Porcentaje de pacientes ingresados a UCI 

que desarrollaron S_O R A. sin PTF· 

Porcentaje de fallecimientos 

Porcentaje de S O R.A en el paciente politransfündido 

Porcentaje de defunción· 

Promedio de edad de pacientes politransfundidos. 

Promedio de edad de pacientes que desarrollaron 

S. D R. A sin politransfusión 

4.4o/o 

80 •/. 

J 8.6o/. 

72.7% 

2S ai1os 

34 aftas 

19 
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Promedio de edad de pacientes que desarrollaron 

S.D R.A. más politransfusión 41 aftas 

El 83.S•/e de pacientes poli1ransfundidos f'ucron del 

sexo masculino, 16.S•/. del sexo ícmcnino. 

Promedio de unidades de s•ngrc total lransf"undidas, fue de 9 unidades (500 mi clu) 

y 2.3 de PFSC (300 mi) 

MAXIMOS 

14,000 

28 paquetes 

< MINIMOS 

3.Soo mJ 

7 paquetes 
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RESULTADOS 

Pacientes~ los cuales rcüncn los criterios de inclusión 20 (26 69/n) del total de pacicnles 

politransf"undidos que ingresaron a la UCI de enero de 1 Q94 a diciembre de 1996 

Hombres 

,_,fujcrcs 

Porccnlajc de defunción. 

Causas de politransfusión 

- Mecanismo produclor de lesión· 

- Lesiones: 

17 

3 

(85%) 

( 1 s•/n) 

(15%) 

Accidente automovilistico 

Por arma de fuego: 

- Accidente automovilistico Causó lesión hcpatica primordialmente 

- Oc las heridas por anna de ruego. el 75:•/. lesionó vasos 

- Herida por arma de fuego con lesión a higado y rirt.ón. 

ameritando ncfrcaomía el 1 OOo/o de los casos 

- Promedio de pCrdidas hcmftticas calculadas: 

PCrdida mi:xima · 14000 m. Pérdida minima: 

- Promedio de sangre total de reposición-

- Promedio de plasma fresco congelado· 

- Promedio de SFT y PFC inf\Jndido: 

S (2S%) 

12 (600/o) 

3 (15%) 

4 (33.3%) 

6905 mi 

3000 mi 

4705 mi 

?SS mi 

S460 mi 

Promedio de diíerencia entre pérdidas y reposición con componentes:- 144S mi. 

·----·-------



RESULTADOS 

lfipolcnnia en las primeras dos horas de estancia en UCI: 

Insuficiencia respiratoria en las primeras 72 hrs.: 

Desarrollo de S.D.R.A.· 

Porcentaje de f"aJlecimicnto quien desarrolló S.D.R.A.: 

Promedio de sangrado en quien desarrolló S.D.R..A.: 

PronlCdio de reposición· 

Promedio de pCrdida hcmAtica quien sólo presentó l.R.A.: 

Promedio de reposición· 

Manif"cstaciones de Insuficiencia respiratoria: 

Taquipnca: 

Taquicardia: 

22 

SO% 

s ( 25%) 

S7SO mi 

4250 mi 

5600 mi 

4500 mi 

100-1/. 

1000/o 
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CONCLUSIONt:S 

Del total de pacientes que ingresó a la Unidad de Cuidados Intensivos c:n los 

últimos tres ai\os. cnconuamos que el 12.5º/• de ello"' fueron polilransfundidos. de Jos 

cuales el 18.6"Ye maniCcstó S.D.R.A .. con un porccn1ajc de defunción de 72.2o/'a 

Se observó tambiCn el porcentaje de pacicnles que dcsanolló S.D R.A .• sin haber 

sido politransf'undido y se encontró un promedio de 4 4~• con una mortalidad del 80% 

Esto nos hace notar un incremento importante en Ja pr-cscntación de este sin­

dromc en relación con la politransf"usión. pero considerando que el paciente politrans­

fi..andido presenta lesiones org&nicas más imponantcs y como posible factor causal en 

el desarrollo del S.D.R.A. 

Se encontró un promedio de edad de 25 aí'los. predominando el sexo masculino 

83.5%. 

En la Unidad de Cuidados Intensivos. se ingresaron 76 pacientes politransCun­

didos en el periodo antes sci\alado. siendo únicamente .20 de ellos Jos que reunieron 

los criterios de inclusión. en quienes se descartaba todo factor que por si mismo con­

dicionará alteraciones en la función vcntilatoria 

Corrcspondio al 26 6 11% de los pacientes. siendo de estos el 85~0 hombres y. 

el 1 So/o mujeres, Calleciendo J de ellos ( 1 Sº/o) 

Las causas principales de politransfusión. fueron lesiones vasculares o viscerales. 



causadas por proyectil de arma de f"uego (60-/e) y rractura& mUJriples con contusión 

abdominal prof"unda en el 25°/a de los casos 

Otras causas f"ueron sangrado de tubo digestivo aho. por várices esof"igicas y 

gastritis ( J So/o) 

Se promedió 6905 mi de pCrdidas hcmáticas con una reposición de 5460 mi 

de componentes sanguineos, quedando un dCficit de -144S mi. los cuales se infundieron 

a base de soluciones cristaólides. 

Cinco pacientes desarroJlaron insuficiencia respiratoria agua. posterior a su 

ingreso • Ja unidad, caractcri.zil.ndose por taquipnea. taquicardia y desaturación de oxigeno 

anerial por oximctria de pulso 

En ues de ellos, el proceso no requirió de asistencia mec&nica ventilatoria. remi­

tiendo dicha sintomatologia en un lapso menor de las 72 horas y sin repercusiones 

a otros órganos o sistemas. siendo el 100% de ellos dados de alta después de una 

estancia promedio de 3 a S dias. 

En estos pacientes. se promedió una pCrdida hemática de S600 mi con una repo­

sición de 4SOO mi 

Sólo dos pacientes presentaron mayores complicaciones respiratorias. ·siendo ne­

cesaria Ja intubación orotraqucal y el apoyo ventilatorio mccAnico. con el desarrollo 

de S.O.R.A., caracterizado por hipoxcmia refractaria. infiltrados pulmonares difusos ten­

diendo ambos en un desenlace fatal. Uno de ellos. atribuido a coagulopatia de consumo. 



siendo cuanlíficado un :sangrado de 1400 mi, siendo ,-cpuesto el 53'% con componenles 

hcmá.ticos y el Testo a base de cristaólidcs 

El otro pacien1e que manifcs1ó S D R A. concspnnd10 a un femenino de 30 ai'los 

de edad. Fx de ambas ..-amas i:ioquiopúbicas Fx femur y contusión profunda de 

abdomen con lesión cspl~nica que ameritó csplencctom1a Presentó dificultad rcspi­

ra1oria a su ingreso a UCI. habiendo la necesidad de SCI'" o,-ointubada, mantcniCndosc 

con apoyo ventilato..-io po..- espacio de 48 horas, siendo postcl'"iormcnte intubada. man­

teniendo adecuada función ..-espiratoria Evolucionó posteriormente con deterioro se-

cundado a posible embolismo graso. pasando en forma urgente a quirófano para reducción 

de la Fx: de fen1ur. egresando del mismo en malas condiciones generales con evolución 

Cranca a S.D.R A. y falla orgánica mUltiple a los 12 dias de ingreso en la Unidad de 

Cuidados Intensivos 

Realmente observamos en el presente estudio que. la transfusión masiva es con 

frecuencia bien tolerada.. condicionando cambios poco significativos en lo referente a 

clectrolitos sCdcos. como lo es en el sodio y potasio. no pudiendo encontrar un ade­

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

Oc igual manera. la Insuficiencia respiratoria encontrada. tuvo una evolución rá­

pida y favorable. pudiendo estar inmersas otras causas de taquipnea. como lo es el 

dolor. 

No consideramos a la politransfusión como factor desencadenante de sindl'"omc 

de distres respiratorio agudo. dado que se p..-escntaron otra gama de factores que por 

si mismos son capaces de desencadenar dai\o del endotelio vascular pulmonar. por la 



presencia de amplificadores de la respuesta inflamatoria circulante. 

Se concluye pues que. la transfusión masiva per se. no representa un factor 

precipitante de dai'lo a nivel pulmonar. sino mas bien. un coadyuvante que en presencia 

de otra gama de patologías puede llevar a erecto. el carit.ctcr muhiractorial en el desa­

rrollo del sindrome de distres respiratorio agudo 

La transfusión masiva en este hospit.al. es sumamente frecuente. por su natura­

leza de atender en especial. al paciente lesionado 

Podctnos afirmar que. bajo las mas estrictas normas de control de calidad por 

el banco de sangre. tratando de eliminar en lo posible todo ractor de riesgo. asi como 

una adecuada técnica en su aplicación, hace de esta prilctica una medida salvadora en 

su momento, aunque con el potencial peligro de verse afectados los mecanismos que 

rigen la homcostasia, desencadenando una serie de sucesos que a la larga modifiquen 

en forma negativa el cuarso del padecimiento 

~--------- ---·-------·--
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So. S [ s 01 T1 PH \'I T Ft Fr TA Hb H11 S1 ~ V e i1r 

1 EL 71 M C A~Olll!11 LE 7l00 l600 SFT 110 22 1oono 86 27 ll9 JI 18 12 M 
f\ Ftmur 600 Plm 86 ll IJ0/90 80 2l ll8 18 H 12 
No IRA 80 18 120110 JOS JO lll 16 4i 12 

2 LR 22 M HPAF A~Olll!11 LE 9l00 7000 SFT 120 ll 11ono IJ9 4l llJ J6 21 11 M 
V C111 Rlfia V Cm 1800 PFC 9'J 18 120/80 91 26 10 J6 ll 11 
No IRA No 70 ll 1Jo,io IOl JI IU J8 29 09 

J AG 18 F FI Femur lnJertosafe111 1000 2!00 SFT 110 ¡¡ 1oono 1)6 11 114 IO 17 ll T 
A Femoral 800 PFC 120 lO 12ono lll o 110 H 16 lll 

108 18 11ono lll H llO 11 17 lO 

1 EC 17 M F1 Femur lnjoto 11fe111 lOOO 1000 SFT 90 16 90/lO 
1 

1101 JO IH 10 2J .79 M 

LV Femoral lOO PFC 110 18 110/60 67 ll lll Ji ¡¡ ¡¡ 
No IRA Ampuución 104 18 11ono 8J 26 112 10 l2 81 

j GG lO M llPAF A~omen L llepi11c1 7000 JlOO SFT 110 18 110/100 IJ 12 117 Jl. 18 91 M 
L Renal Neft111omi1 600 PFC IOl 20 uo,io 76 24 lll 11 17 90 

98 16 IJO,io 106 JI llO J9 ll 16 

6 LI' 18 M HPAF e ln¡eno 1200 1500 SFT 100 11 11ono 9J JO 110 J6 21 71 M 
LV Femoral 600 PFC 81 15 IJMO 90 :s IJ6 JI 21 Sl 
No IRA 9'J ll llOIW 9) JO 110 16 21 76 

N Nombre E Edld s Sc10 Di Di1¡nos11co TI T11um1en10 PH Pird1dl1 hemi11e1s \'I l'olwnen influido 
T Tipo Fe Fretuenm mdma Fr F111uenmresp1111or11 ME M~110 de egreso 
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St N [ s DI T1 PH l'I T re Fr u RI 811 s. f( V e llE 
7 AR 27 M HPAF Abdooien 1 nj111D11f1111 IOlOO 6000 SFT 96 2l uono 8J 26 llJ 61 ll IJ M LV lliiu 600 PFC 80 20 1oono 8J 26 147 26 JO IJ No IRA Ampuución 7l 18 11ono 96 JI 111 H J9 IJ 
8 RV 28 M HPAF AMimcn L E 9100 8500 SFT 90 22 110110 ll ll lll 27 21 71 M LV llact ln;eno 11fcna 1000 PFC "º 22 120180 121 10 111 J7 18 ll No IRA 

90 18 IJOl!O IJ ll 137 )9 ll 11 
9 RG H M Gastritis STO airo 10000 5000 SfT 110 2l 110/loJ 91 JO lll 21 21 68 D erosi\1 LE 1000 PFC "º 18 IJ0,'80 9J JO lll J7 18 l6 SDRA+Sqms 9l 18 ll0160 117 Ji IJ7 J9 11 l6 

10 Gf 20 M HPAF AMlmcn LE 1700 2l00 SfT 98 18 120180 ll 42 111 H 26 1 M LV llact Rifi1 100 l'G 8l ll 11ono 99 JI 118 H ll 1 No IRA 
80 ll 120~0 96 ll lll J7 Ji 11 

" JL ll M HPAF P1Cl!ll LigidUll de 1000 2JOO SFT "º 2l 11ono 71 IJ fil 69 11 10 M L T1bi1l 1n1 Ay V JOO PFC 100 2J 11ono lll 17 117 Jl 18 11 No IRA Ampuución 90 2l 110.70 111 J6 IJ9 11 ll Ol 
12 A 5 1 2 M f1 Cadera Rifi col1X1ción 7l00 6000 SFT 100 20 80il0 91 JO lll 19 10 61 M No IRA Plm 1200 PfC 90 19 1:on o 9J JO 111 J9 ll 68 

84 1s 12on 
o 'º J Jl 11! )6 ll il 

N Nombre E Ed.id S Sm 01 D11gnós11co T1 Trmm1ento PH Pird1d.is hem111c1s VI l'olumcn influido T Tipo fe frecucnm card1m fr frecutnm resp1r11or1a ME M~110 de cg¡eso 



So. S [ s D1 Ti PH 1·1 T Fe Fr TA H~ H11 S1 K u e ll[ 

ll JY JI M Pohfmtundo RAFI JOOO 2100 SFT 98 21 11ono 99 J2 110 H 28 M M 
lOO PFC 90 2l 12ono 111 38 1J9 39 27 68 

Pmrntó IRA 81 IS nono ll 42 138 43 JI ll 

11 MJ 27 M HPAF Anastomosis 7700ml SJOO SFf 100 22 120~0 108 ll 110 18 19 91 M 

A) V fCtn011I 600 PFC il 18 12MO 96 JI 116 21 2l M 

No IRA 81 ll 120~0 9l 12 14l 12 21 M 

IS JS l8 M HPAF Al-.Jorncn Ncfrcc1orni1 11000 6000 SFf 88 ll 70/SO 61 20 117 26 f 

L VClll Cml 
l HepallCI Rafia hipdo 1250 PFC 

F1llcce por Coa¡ulop11i1 plf 100 PG Coa¡ullljlltil de ronsumo 

16 AD 18 M HPAF A!llomcn Ncfrcc1omi1 llOO 1000 SFf 90 24 1201!0 118 18 111 Ji 29 1 o M 

L Hcp.111e1 LE 100 PFC 90 20 11ono 9J JO 121 12 ll 11 
100 11 130~0 lll 43 lll JS JS 12 

17 RF JO F Cont Alll LE Esplcnccto· llOO 2100 SFT 110 ll IJMO 101 JO 111 H 21 101 F 

F1 Pehis mi1 RAFI Fem 110 2l 120~0 120 18 140 16 28 11 

Pmen~ 1 R A en 111 pnmcm 18 hn . 1mcnando 90 20 120180 121 19 110 16 29 11 

mtubmón E1oloc1001 1 SORA y f1llcce 1 los 12 d111 
de esanm 

1 1 1 1 1 

N Nombre E Edld S Suo 01 D11¡nóst1ro T1 T11am1en10 PH Perd1du hemítitu VI Volumen influido 

T Tipo Fe Frccurnc11 md11c1 Fr Frccuenm resp1111on1 ME Mo111~ de egreso 



St S [ s D1 TI re \'I T re ,, u "' 811 S1 ¡¡ u e ~i 
18 OR 24 M HPAF Alllomcn lnjeno di 11000 9l00 SFT 110 22 12ono 162 ~ 10 39 ~ 90 M 

LV lliaci dia1111 1000 PFC 110 20 uono IH ~ ll8 !l ~ 90 
110 11 12ono 96 JI ll1 31 JI 90 

19 GV lO M HPAF Abd001111 Nefrcctomía 6000 4100 511 110 ll 11ono 12 l4 10 37 ll 90 M 
L Hepluci Colcc1stcctomi1 lOO PG 90 11 11ono 116 32 llO l9 JO 10 
No IRA soo PFC 90 IS 11ono 118 3J 110 10 JO JO 

20 CG H F Fx Fllllur LE Rafia de Hi llOO JlOO SFT 100 20 90no 111 l2 ll8 H ll 9l M 
C Abdomen ¡ido RAFl Fe· 1000 PFC 90 18 11ono 12) l4 110 l9 12 11 

mur !l ll 110.~ lll H llO 39 o ll 

_,.__..__ L-_,__ ___ -----..J.._ ____ __.¡_._ -- -

N Nombre E EdJJ s SCIO DI Di1¡n6111co Tx Traumiento Pll Pé1J1di1 hcmitim VI Volumen influido 
T Tipo Fe Frccuenm e11d11c1 Fr Frecuencia 1esp1r11ori1 ME Moti10 de e¡mo 
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