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Descripción general  de esta guía. 
Título de esta 
guía 

Transfusión de sangre  y sus componentes. 

Profesionales de 
la Salud 

Esta GPC está dirigida a médicos generales, médicos familiares, 
especialistas en todas las áreas clínicas, quirúrgicas y críticas de 
todos los niveles de atención que conforman  la Red Integral 
Pública y Red Complementaria del Sistema Nacional de Salud. 

Clasificación de 
la Enfermedad  
CIE- 10 

Z51.3 Transfusión de sangre, sin diagnóstico informado. 
T80.8 Otras complicaciones consecutivas a infusión, transfusión, 
e inyección terapéutica. 
T80.9 Complicaciones no especificadas consecutivas a infusión,   
transfusión e inyección terapéutica (reacción a transfusión SAI). 

Categoría de la 
GPC 

Primero, segundo y tercer nivel de atención. Tratamiento.  

Usuarios 
potenciales de la 
Guía 

Médicos  generales, médicos familiares, especialistas en  ramas 
clínicas, especialistas en  ramas quirúrgicas, emergenciólogos, 
anestesiólogos, terapistas intensivos, enfermeras, autoridades  de  
las  instituciones  de  salud ,  autoridades  de  la  salud  pública, 
estudiantes de las carreras en ciencias  de la salud y todo el 
personal que está relacionado con atención médica. 

Organización 
desarrolladora 

Ministerio de Salud Pública del Ecuador.  
Dirección Nacional de Normatización.  
Programa Nacional de Sangre. 

Población blanco 
Pacientes hombres y mujeres de todas las edades 
potencialmente receptores/ras de una transfusión de 
componentes de la sangre. 

Fuente de 
financiamiento 

Ministerio de Salud Pública del Ecuador.  

Intervenciones y 
acciones 
consideradas 

Recomendaciones de  transfusión de sangre y sus componentes. 
Soporte transfusional. 

Metodología 

Esta guía fue elaborada mediante la metodología ADAPTE, a 
partir de la guía: 

Guías nacionales para el uso apropiado de la sangre y sus 
componentes. Asociación Argentina de Hemoterapia e 
Inmunohematología.2007. 

Los contenidos fueron actualizados a partir de la evidencia 
publicada en el período 2008-2012, con énfasis en el uso de 
revisiones sistemáticas y ensayos clínicos controlados 
aleatorizados. El proceso de adaptación incluyó la revisión por 
pares de la guía para su adaptación al contexto nacional y 
reuniones de consenso. 
Reunión de consenso para definiciones de recomendaciones. 

Validación 

Validación del protocolo de búsqueda y GPC a adaptarse. 
Método de validación de la GPC: revisión por pares (peer- 
review). Validación: Dirección de Normatización -  Sistema 
Nacional de Salud 

Conflicto de 
interés 

Todos los miembros del grupo de trabajo han declarado la 
ausencia de conflicto de interés en relación a la información, 
objetivos y propósitos de la presente Guía de Práctica Clínica. 

Actualización 
A partir de la fecha de edición cada 2 años, o según avances 
científicos en el tema. 
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Preguntas a responder con esta Guía de Práctica Clínica  

1. ¿Cuándo debe transfundirse un concentrado de glóbulos rojos a un paciente 
crítico? 

2. ¿Cuál concentrado de glóbulos rojos debe seleccionarse de acuerdo al grupo y 
factor del paciente? 

3. ¿Cuáles son los criterios clínicos para la transfusión de glóbulos rojos en los 
pacientes con hemorragia aguda leve, moderada y severa? 

4. ¿Cuándo debe transfundirse un concentrado de glóbulos rojos en los pacientes 
sometidos a una cirugía? 

5. ¿Cuáles son los criterios clínicos para la transfusión de glóbulos rojos en los 
pacientes que serán sometidos a cirugía cardíaca? 

6. ¿Cuándo debe transfundirse un concentrado de glóbulos rojos en un paciente 
pediátrico y cuánto de volumen será necesario? 

7. ¿Cuándo debe transfundirse un concentrado de glóbulos rojos  a una mujer 
embarazada? 

8. ¿Cuáles son los criterios clínicos para transfusión de glóbulos rojos en 
pacientes con enfermedades hematológicas y oncohematológícas? 

9. ¿En qué situaciones no se debe transfundir concentrados de glóbulos rojos? 
10. ¿Qué pacientes requieren de una transfusión de concentrados plaquetarios? 
11. ¿Cuáles son las alternativas de compatibilidad de grupo y factor para una 

transfusión de concentrados plaquetarios en pacientes que lo requieran y no se 
disponga de isogrupo? 

12. ¿Cuál es el umbral de plaquetas necesario para realizar un procedimiento 
invasivo o intervención quirúrgica en  los pacientes con trombocitopenia? 

13. ¿Cómo manejo la refractariedad plaquetaria en los pacientes con 
trombocitopenia y que requieran transfusión de plaquetas? 

14. ¿Cuáles son los criterios de transfusión de plaquetas en los pacientes 
pediátricos con trombocitopenia? 

15. ¿En qué situaciones clínicas no se debe transfundir concentrados plaquetarios 
en pacientes con trombocitopenia? 

16. ¿Cuáles son los criterios que debe valorarse para transfundir plasmas frescos 
congelados y crioprecipitados en pacientes adultos y pediátricos? 

17. ¿Cuáles son las alternativas de compatibilidad de grupo y factor para una 
transfusión de plasmas frescos congelados y crioprecipitados en los pacientes 
adultos y pediátricos? 

18. ¿En qué situaciones clínicas no se debe transfundir plasmas frescos 
congelados o crioprecipitados? 

19. ¿Cuándo debe solicitarse una transfusión autóloga en pacientes  que requieran 
de una transfusión? 

20. ¿Cuándo y en que patología debe solicitarse componentes sanguíneos 
irradiados en pacientes que requieran de una transfusión? 

21. ¿Qué debe realizarse si un paciente presenta una reacción adversa durante o 
posterior a una transfusión de un componente sanguíneo? 
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Introducción 
 
La transfusión de sangre y sus componentes es parte importante de la terapéutica 
médica, siendo indiscutible su beneficio. Sin embargo, su aplicación no es 100% 
segura ya que incluye riesgos infecciosos (virales, bacterianos, parasitarios) y no 
infecciosos que pueden tener consecuencias graves o mortales. 
 
La obtención y disponibilidad de los componentes sanguíneos tienen un alto costo 
social y financiero, constituyéndose de esta manera en un recurso prioritario, muchas 
veces escaso y que requiere por lo tanto una correcta utilización. 
 
Es el médico quien toma la decisión de transfundir o no un componente de la sangre 
de acuerdo a su valoración clínica de la que depende la mejoría del paciente. 
 
En ese momento se presentan varios interrogantes en la que el médico y el equipo 
debería responder en forma inmediata: ¿Qué?, ¿Cuándo?, y ¿Cómo? debo 
transfundir. 
 
Con el fin de facilitar la respuesta a estos interrogantes en una forma rápida, eficaz, 
segura y en base a la mejor evidencia disponible  se elaboró está Guía de Práctica 
Clínica para la transfusión de sangre y sus componentes que tiene el carácter de 
cumplimiento obligatorio. 
 

Justificación 

La presente Guía de Práctica Clínica (GPC) está elaborada con la mejor evidencia 
clínica disponible al momento y recomendaciones disponibles para la transfusión de 
sangre y sus componentes. El Ministerio de Salud Pública como rector del Sistema 
Nacional de Salud la ha diseñado como parte de una propuesta metodológica 
compuesta por un set de instrumentos que incluyen: 

 Guía de Práctica Clínica (GPC)  

 Guía de bolsillo  

 Guía para el ciudadano  

 Manual de procedimientos.   

El modelo de atención ecuatoriano propone un fortalecimiento del primer nivel de 
atención como puerta de entrada al sistema, basado en atención integral, con 
continuidad y con un enfoque familiar, comunitario e individual. La especificidad en el 
primero y segundo nivel de atención será explícita en el set de instrumentos 
asistenciales en salud y las acciones a realizarse en los niveles superiores se 
mencionarán según su especificidad teniendo en cuenta la realidad y los principios de 
accesibilidad, calidad y eficiencia consagrados en la Constitución de la República y el 
Sistema Nacional de Salud. 

Los estudios identificados en la búsqueda documental fueron revisados para 
identificar los datos más apropiados para ayudar a responder las preguntas clínicas y 
asegurar que las recomendaciones  estén basadas en la mejor evidencia disponible. 
 
La búsqueda de información, se realizó en meta buscadores de Guías de Práctica 
Clínica (GPC); resúmenes de la evidencia, meta-análisis, biblioteca Cochrane y 
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Biblioteca de la OMS, estudios en PubMed y sistemas de alerta bibliográfica. Se 
sometió a evaluación con instrumento AGREE II a todas las guías seleccionadas.  

Calidad de la evidencia y grados de recomendación. 
 
En este documento, el lector encontrará al margen derecho de las páginas la calidad 
de la evidencia y/o el grado de fuerza de las diferentes recomendaciones presentadas. 
Debido a que las guías de práctica clínica presentan diferentes sistemas de gradación 
de la calidad de la evidencia y de la fuerza de las recomendaciones, los lectores 
encontrarán recomendaciones sustentadas por evidencia calificada. Para obtener 
mayor información revise el Anexo  al final de esta guía. 
 
El símbolo  representa un consejo de buena práctica clínica sobre el cual el grupo de 
expertos acuerda. Por lo general son aspectos prácticos sobre los que se quiere hacer 
énfasis y para los cuales probablemente no existe suficiente evidencia científica que lo 
sustente. Estos aspectos de buena práctica clínica no son una alternativa a las 
recomendaciones basadas en la evidencia científica sino que deben considerarse 
únicamente cuando no existe otra manera de destacar dicho aspecto. 
 

Objetivo general 

Presentar la mejor evidencia médica-científica disponible y actualizada sobre las 
recomendaciones de  la transfusión de sangre y sus componentes a todo el 
personal de salud  de la Red Integral Pública y Complementaria del Sistema 
Nacional de Salud. 

 

Objetivos específicos 
 

1. Promover en los profesionales de la salud las buenas prácticas clínicas en 
transfusión para optimizar el uso de la sangre y sus componentes a nivel 
hospitalario, de acuerdo a su complejidad. 

2. Proveer al personal médico de una herramienta eficiente, completa y rápida 
que resuelva las inquietudes y dudas que pueden surgir al momento de tomar 
la decisión de transfundir un componente de la sangre. 

3. Facilitar a los comités hospitalarios de transfusión un documento que permita 
realizar la hemovigilancia y supervisión objetiva del uso de sangre y sus 
componentes. 
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Definición y descripción de los componentes de la sangre. 

La separación de la sangre en sus componentes celulares y plasmáticos permite 
administrar al paciente sólo aquel componente que necesita. Las ventajas de este tipo 
de transfusión son: 

1. Cada componente en particular es utilizado para el tratamiento de 
circunstancias patológicas específicas. 

2. Más de un paciente puede ser beneficiado por un solo donante. 

Cada componente es almacenado en condiciones óptimas según sus características 
específicas.  Ver Anexos. 

SANGRE ENTERA (SE) 

Consiste en la sangre extraída en una solución preservante/anticoagulante sin 
procesamiento posterior. En general se utiliza como fuente de producción de 
componentes. No hay un stock disponible. Su uso tiene indicaciones muy 
específicas. 

 
 

CONCENTRADO DE GLÓBULOS ROJOS (CGR) 

Consiste en eritrocitos concentrados obtenidos a partir de la centrifugación de 
sangre entera; o extraídos por aféresis. 

 
 

CONCENTRADO PLAQUETARIO (CP) 

Consiste en plaquetas obtenidas a partir de la centrifugación de sangre entera; o 
extraídas por aféresis. 

 
 

PLASMA FRESCO CONGELADO (PFC) 

Consiste en plasma obtenido a partir de la centrifugación de una unidad de 
sangre entera, o extraído de una donación por aféresis y congelada dentro de las 
6 horas post extracción. 

 
 

CRIOPRECIPITADO ( CRIO) 

Es un concentrado de proteínas plasmáticas preparado a partir del 
descongelamiento del PFC, seguido de la separación del precipitado y el re-
congelamiento de éste. 

 
 

SANGRE TOTAL RECONSTITUIDA (STR) 

Es el concentrado de glóbulos rojos al que se le adiciona plasma fresco 
congelado. El hematocrito debe mantenerse entre 40 y 50% y el volumen final 
dependerá del CGR Y PFC utilizado para su reconstitución. El CGR y el PFC no 
necesariamente corresponderán ambos a un solo donador y podrán no ser 
coincidentes en el grupo sanguíneo ABO y Rh pero siempre compatibles. Las 
combinaciones que se realicen no deberán producir la hemólisis de los 
eritrocitos. 
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Evidencias y recomendaciones para la transfusión de  
Concentrados de glóbulos rojos (CGR) 

 

Recomendaciones para la selección del CGR de acuerdo al 
grupo y factor del paciente 
Paciente grupo O: solo puede recibir O 

Paciente grupo A: puede recibir grupo A y grupo O 

Paciente grupo B: puede recibir grupo B y grupo O 

Paciente grupo AB: puede recibir grupo AB, grupo A, grupo B y grupo O  

Paciente Factor Rh positivo: puede recibir CGR factor Rh positivo y 
negativo 

Paciente Factor Rh negativo: solo puede recibir CGR factor Rh negativo 

 

La adaptación a la anemia en el adulto 
La anemia se define como la reducción en el número de hematíes, en el valor de 
hematocrito o en la concentración de la hemoglobina por debajo de dos desviaciones 
estándar de la media de los valores referenciales que dependen de varios factores 
como la edad, áreas geográficas, etnias, embarazo, etc. La consecuencia más 
importante de la anemia es una reducción del aporte de  oxígeno (DO2) a los tejidos, la 
cual está determinada por: la concentración de hemoglobina en la sangre, su 
saturación, la velocidad con la que la sangre circula hacia los tejidos (en general, el 
gasto cardíaco), y la eficiencia con la cual la hemoglobina descarga el oxígeno a los 
tejidos. 

Está sujeta a controversia la definición acerca de cuál es el mínimo nivel de Hb y de 
DO2 (denominado DO2 crítico) por debajo de los cuales el consumo tisular de oxígeno 
está comprometido. En adultos sanos1, se demostró que el DO2  crítico es inferior a 10 
mL de oxígeno por Kg por minuto, cuando la concentración de hemoglobina es de 5.0 
g/dL. En niños sometidos a intervenciones quirúrgicas podría ser necesaria una 
concentración mayor de la hemoglobina por varias razones, entre las que están el 
requerimiento metabólico basal del niño sano, que es más alto que el de los adultos y 
el estrés experimentado en este período, que hace que aumente el consumo de 
oxígeno (VO2).  

La anemia disminuye la capacidad de transporte de oxígeno, sin embargo se debe 
tener en cuenta que la cantidad de oxígeno entregada a los tejidos excede de dos a 
cuatro veces las necesidades del mismo en el individuo normal 2. 

En adultos, cuando la concentración de la hemoglobina es inferior a 10 g/dL, se ponen 
en marcha varios procesos que aseguran que se mantenga el DO2. Estos procesos de 
adaptación a la anemia aguda incluyen:3 

(1) aumento de la capacidad para extraer el oxígeno disponible; (2) aumento de la 
frecuencia del ritmo cardíaco, el volumen sistólico y el volumen minuto; (3) una 
redistribución del flujo sanguíneo desde los órganos no vitales hacia el corazón y el 
cerebro, a expensas del lecho vascular esplénico; (4) un desplazamiento hacia la 
derecha de la curva de disociación de la Hb, lo que implica una disminución de la 
afinidad del oxígeno por la hemoglobina y (5) un aumento de la síntesis de 
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eritropoyetina para estimular la producción medular de glóbulos rojos. 

Es importante aclarar que la mayoría de estudios son realizados al nivel del mar y 
hasta alturas de unos 1.500 metros, pero no aplican exactamente a personas que 
residen en la Sierra, en alturas entre 2.500 y 3.000 metros. Fisiológicamente la 
diferencia común está en un 3% más de hematocrito, lo cual equivale 
aproximadamente a 1 g/dL de hemoglobina, tanto en hombres como en mujeres, y en 
niños en determinadas edades. En el capítulo que corresponde a‖ la adaptación a la 
anemia del  paciente pediátrico” se presenta los rangos de Hb a diferentes edades, así 
como los ajustes de altura para determinar la concentración de Hb.   

 

Transfusión de CGR en pacientes críticos 
 
La atención de los pacientes en estado crítico exige el conocimiento profundo de los 
mecanismos fisiopatológicos y se orienta primero en la reanimación de personas 
con deterioro funcional extremo. Dicha reanimación suele ser rápida y quizá se haya 
iniciado sin un conocimiento detallado de los problemas médicos que desde tiempo 
atrás tiene el enfermo. Mientras se estabiliza la hemodinamia del paciente, los 
médicos intensivistas y emergenciólogos intentan obtener información para 
complementar la evaluación en tiempo real del estado fisiológico y los trastornos 
presentes. Cuentan con innumerables medios para la evaluación precisa de los 
aspectos fisiopatológicos y para el apoyo de la insuficiencia incipiente de diversos 
órganos y así, aprovechan la oportunidad para diagnosticar y tratar los cuadros 
primarios en un paciente ya estabilizado.  
Cuando se indica una transfusión de CGR en estos pacientes críticos, el  objetivo es  
mejorar  la  capacidad  de  transporte  de  oxígeno4. 

Sin embargo,  se debe mejorar la capacidad de transporte de oxígeno (O2), logrando el 
aprovechamiento del mismo por los tejidos. 

Estudios relacionados con la eficacia de la transfusión de CGR demuestran que la 
misma se asocia en forma categórica a un aumento en el transporte de oxígeno5-14 
pero con poco impacto sobre el consumo de oxígeno tisular4, 15-17. 

El uso del denominado umbral como único factor para decidir la transfusión representa 
un concepto obsoleto y lo demuestra la mayoría de las guías de práctica clínica 
publicadas.27-31 En el paciente con sangrado activo, los valores de Hb y de Hto 
pueden no ser indicadores confiables de la volemia real o de la entrega del 
oxígeno.32 

La evidencia científica sugiere que una estrategia restrictiva (7-9 g/dL Hb) es al menos 
efectiva y probablemente superior que la estrategia liberal (10-12 g/dL Hb) en 
pacientes críticos, y que, un valor de Hb entre 7-9 g/dL es bien tolerada por la mayoría 
de los pacientes en esta situación a nivel del mar o hasta 1500 metros de altura. 

 

Pacientes críticos con enfermedad cardiovascular 

Últimos estudios sugieren que un valor de Hb entre 9-10 g/dL es más apropiado que 
valores más bajos en pacientes con coronariopatías. De todas formas estos estudios 
representan un nivel de evidencia de baja fuerza y no excluyen la posibilidad que 
niveles más altos o más bajos de Hb pudieran ser óptimos en este subgrupo 
específico de pacientes.63, 64  
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Recomendaciones de transfusión de CGR en pacientes 
críticos 

Tipo de 
Evidencia 

No se debe transfundir CGR cuando la Hb es igual o mayor a 10 g/dL a 
menos que hubiera alguna causa específica que lo justificara, cuya razón 
debe estar explícitamente definida y documentada. 

 
1A 

Se debe transfundir CGR en pacientes con Hb entre 7-10 g/dL cuando 
hay signos, síntomas o evidencia objetiva de incapacidad asociada para 
satisfacer la demanda tisular de O2, la que podría ser exacerbada por la 
anemia.  

 
1B 

Se debe transfundir CGR en pacientes críticos cuando la Hb es menor a 7 
g/dL. 

1C 

Los pacientes con enfermedad arterial coronaria moderada o estable 
pueden ser manejados con Hb de 6 ó 7 g/dL a menos que tengan 
evidencia de agravamiento de la  isquemia o infarto. 

 
1B 

Los pacientes con coronariopatía  severa  y  sintomática deben  mantener  
una  Hb  cercana a  9 —  10  g/dL. 

1B 

Las manifestaciones clínicas de los pacientes críticos en conjunto con la 
determinación del valor de hematocrito y/o hemoglobina constituyen la 
mejor manera de valorar la necesidad de una transfusión.  

 
1A 

Debe considerarse siempre que los valores referenciales de los umbrales 
para Hto y Hb son aplicables a nivel del mar y hasta 1500 metros de 
altura. En lugares más altos se recomienda transfundir de acuerdo a las 
manifestaciones clínicas del paciente. 

1A 
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Transfusión de CGR en el período peri operatorio 
 

Período pre operatorio 
Hay estudios que demuestran que la anemia no diagnosticada previamente, es 
identificada en la mayoría de los pacientes que son sometidos a cirugías electivas, 
dependiendo de la presencia de comorbilidad asociada.65-67 
 
Cuando la anemia del paciente en el período pre operatorio no es corregida con el 
tratamiento específico y por ello el paciente requiere de transfusiones en el período 
trans y post quirúrgico se ha demostrado su asociación con un aumento de la 
morbilidad luego de la cirugía,66, 68 incluyendo un incremento de la tasa de infección 
post operatoria y mortalidad.69-72  

 

Numerosos estudios descriptivos han demostrado que la anemia es bien tolerada en 
pacientes quirúrgicos73-78 y que los pacientes se adaptan a niveles de Hb de hasta 4.5 
g/dL79, 80  
(Estudios que incluyen a pacientes que se negaron a recibir una transfusión de CGR). 
 

 

Recomendaciones para el abordaje del paciente en el período 
pre quirúrgico 

Tipo de 
Evidencia 

Tomar en cuenta la evaluación pre quirúrgica. Se recomienda tomar las 
medidas pertinentes según la condición de cada paciente, examen clínico 
y laboratorio (biometría con contaje de plaquetas, tiempos de 
coagulación). 
Revisión de los antecedentes del paciente para detectar comorbilidades 
que alteren la tolerancia a la anemia, desórdenes congénitos o adquiridos 
de la hemostasia, talasemia, drepanocitosis, púrpura trombocitopénica 
idiopática, enfermedad cardíaca, hepática, etc. 

 
 
 

1C 

No se debe  tomar un umbral determinado de Hb/Hto (ejemplo 10/30) 
para decidir la realización de una intervención quirúrgica. 

1B 
 

Si el  paciente presenta manifestaciones clínicas y/o resultados de 
laboratorios compatibles con anemia se debe identificar la  causa 
subyacente de la anemia y corregir o manejar la condición de acuerdo a 
su etiología.  

       1C 

Se recomienda realizar la determinación de la Hb por lo menos 30 días 
previos a la cirugía programada. 

1C 

Si el  paciente se encuentra bajo el tratamiento de drogas que 
predisponen a sangrado (aspirina, warfarina, heparina, anti inflamatorios 
no esteroides, clopidrogel)   se debe discontinuar y evaluar una terapia 
alternativa siempre que sea posible, según recomendaciones existentes 
para el manejo de la anticoagulación en situaciones peri operatorias. 

 
1B 

 
 

Período Intra operatorio 
En este capítulo hacemos referencia a la hemorragia aguda y a su manejo. 
En el contexto intra operatorio que hace referencia al período trans quirúrgico la 
tolerancia a la anemia se ve influida por diversos factores que impactan en el consumo 
tisular de oxígeno: actividad muscular, la temperatura corporal, la frecuencia cardíaca, 
la actividad simpática y el estado metabólico.88 
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Por otra parte, el aumento del volumen minuto (VM) en respuesta a la anemia 
normovolémica aguda es diferente en el paciente bajo anestesia. 
 
El aumento en el VM en pacientes despiertos se produce a expensas de un aumento 
del volumen sistólico y de la frecuencia cardiaca. 89-92 En contraste, el aumento del VM 
en pacientes anestesiados es causado solamente por un aumento en el volumen 
sistólico.93 En estos pacientes, por lo tanto, la taquicardia en el contexto de la anemia 
aguda, debe ser considerada como signo de hipovolemia, debiendo manejar el cuadro 
con cristaloides y en casos particulares utilizar coloides con el fin de alcanzar la 
normovolemia. 
 
Para reducir la demanda de oxígeno en este período hay que tener en cuenta 4 
aspectos fundamentales:    

1. Asegurar  el  volumen  intravascular óptimo  
2. Proveer  la  analgesia  adecuada  
3. Proveer  oxígeno  suplementario  
4. Mantener  la  normotermia  

 
La decisión de la transfusión en el período intraoperatorio debe estar basada 
principalmente, en la pérdida concurrente de sangre y la inestabilidad 
hemodinámica del paciente94 y como dato adicional en la medición de la Hb.95  
 
La clasificación de hemorragia aguda de acuerdo a la magnitud del sangrado, permite 
diferenciar los signos clínicos de la anemia aguda.  
 
En general con: 
 

1. Una pérdida menor al 15% de la volemia no hay manifestaciones clínicas, 
excepto una taquicardia moderada. 

2. Una pérdida del 15 al 30% produce taquicardia y disminución de la presión del 
pulso y pacientes no anestesiados pueden presentar ansiedad. 

3. Una pérdida de la volemia entre 30%-40% se traduce marcada taquicardia, 
taquipnea e hipotensión sistólica. 

4. Una pérdida superior a 40% es un evento con potencial impacto sobre la vida 
del paciente, que se acompaña de taquicardia, hipotensión, presión de pulso 
débil, gasto urinario bajo y estado mental marcadamente deprimido. 
 
 
 

Clasificación de la Hemorragia 

Severidad de la hemorragia Clase I Clase II Clase III Clase IV 

Pérdida de sangre (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000 

Frecuencia de pulso (mmHg) <100 >120 >120 >140 

Tensión Arterial (mmHg) Normal Disminuida Disminuida Disminuida 

Presión de pulso (mmHg) Normal Disminuida Disminuida Disminuida 

Frecuencia respiratoria (mmHg) 14-20 20-30 30-40 >40 

Diuresis (mL/hora) >30 20-30 5-15  

Estado de la conciencia Leve 
ansiedad 

Moderada 
ansiedad 

Confusión Letargia 
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Recomendaciones para el manejo de un paciente con 
hemorragia aguda 

Tipo de 
Evidencia 

Diagnóstico y monitoreo de la hemorragia: 
1. Identificar el origen del sangrado 
2. Monitorizar en forma continua signos vitales 
3. Solicitar hemograma y tiempos de coagulación en lo posible 

rápidamente 
4. Solicitar niveles de lactato sérico114-116 y  estado ácido base117-121 

               como marcadores de la extensión de la hemorragia y severidad 
del shock 

 
 
 

1B 

Control del sangrado:  abordar quirúrgicamente el sitio del sangrado  
 

1B 

Manejo de la oxigenación tisular: 
1. Iniciar la expansión con cristaloides como primera elección hasta 

lograr restablecer una presión sistólica aceptable (entre 80-100 
mmHg) 

1B 
 
 

Mantenimiento de la normotermia 1C 

Considerar la transfusión de CGR: 
1. Para  mantener una Hb > 7 g/dL 
2. Cuando la pérdida estimada es = 40% de la volemia.  
3. Las pérdidas superiores a 40% ponen de inmediato riesgo la vida 

del paciente. 
4. En un/a paciente con pérdida de = 30%, sin antecedentes de 

morbilidad pero que presenta taquipnea, con una frecuencia 
cardíaca superior a 130/ minuto, ausencia de relleno capilar y 
palidez asociados con hipotensión persistente.* 

 
 
 

1B 

Control de la Hemostasia : Transfusión de CGR, PFC, CP y 
Crioprecipitado* 

1B 

*revisar transfusión masiva  

 
 

Soporte transfusional en cirugía de corazón. Bypass 
cardiopulmonar 
Selección de los componentes para cirugías cardiovasculares complejas con 
utilización de bomba de circulación extracorpórea. 
  
Por esquema didáctico se hablará de todos los componentes necesarios y sus 
recomendaciones. 
 

Concentrado de Glóbulos Rojos 
Los  pacientes  sometidos  a  bypass  cardiopulmonar  pueden  sufrir  las  
consecuencias  provenientes  de  la hemodilución  y  de  la  alteración  de  la  función  
plaquetaria,  que  inducen  a  un  estado  alterado  de  la  coagulación.123 124 Esta 
alteración es particularmente importante en neonatos debido a su escasa volemia.125- 

127    

Con el objetivo de mitigar los efectos asociados a la coagulopatía e inflamación, es 
que fue postulada la práctica de utilizar sangre entera colectada no más de 48 horas 
previas a la cirugía  para depurar el circuito de la bomba en cirugías cardiovasculares 
a realizar en neonatos y pacientes pediátricos. Los que apoyan esta conducta 
argumentan que este procedimiento, a diferencia de usar CGR reconstituidos con 
PFC, mejora la hemostasia, disminuye el edema y la disfunción orgánica en el período 
post quirúrgico demostrada en estudios prospectivos.128-133. 
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Sin embargo, esos resultados fueron muy discutidos y, en estudios recientes, de mejor 
calidad metodológica, se ha descrito que esta elección de componentes no posee 
ventajas bioquímicas134, ni clínicas, en relación al uso de CGR reconstituidos con 
PFC.135 Más aún, el uso de sangre entera se asociaría a mayor estadía en la unidad 
de cuidados intensivos (UCI), complicaciones por sobrecarga de volumen y 
requerimiento de ventilación mecánica asistida, demostrando que es logísticamente 
posible lograr la mínima exposición del paciente a CGR alogénicos cuando son 
reconstituidos en PFC del mismo donante.136 137 

 

 

Recomendación para el uso de CGR en Cirugía Cardiovascular 
(CCV) 

Tipo de 
Evidencia 

La evidencia disponible a favor del uso de sangre reconstituida, 
las inevitables limitaciones logísticas para disponer de sangre 
entera, la falta de evidencia científica de la ventaja de su uso y el 
requerimiento de componentes leucorreducidos en esta población 
de pacientes, son argumentos que permiten recomendar se 
establezca una estrategia que permita la utilización de glóbulos 
rojos suspendidos en plasma del mismo donante, esto último con 
el fin de minimizar la exposición a sangre alogénica.  

 
1A 

Para pacientes pediátricos con edad inferior al año de vida los 
CGR deberán ser irradiados y leucorreducidos.  
 

 
1A 

 
 
Plasma Fresco Congelado 
 En el año 2001 fue comunicado el fracaso del PFC autólogo para reducir los 
requerimientos de sangre en el Bypass coronario140. 
Tres estudios en los que se usaban expansores como sustitutos fueron publicados 141, 

142, uno de ellos en niños143. La introducción de la inactivación viral del plasma, 
estimuló nuevamente la realización de estudios en los que se emplea el plasma en 
CCV144, 145. 
Cinco trabajos comparan uso de manera profiláctica de PFC versus no utilización. De 
ellos, solo un estudio sugiere un beneficio posible por el uso de PFC, mientras que los 
restantes mostraron que no hubo ninguna diferencia en el grado de hemorragia. 
En los otros trabajos, que comparan PFC profiláctico versus la administración de 
soluciones coloidales, no fue detectada ninguna diferencia significativa en el efecto de 
la terapéutica y la pérdida de sangre.  
 

 

Recomendación para el uso de PFC en CCV Tipo de 
Evidencia 

La transfusión de PFC en CCV debe utilizarse en pacientes con sangrado 
activo y tiempo de protrombina >1,5 veces sobre el valor normal. 

1B 
 

 
 

Concentrado de Plaquetas 
Existe reducida evidencia científica relacionada con el uso de componentes en la 
cirugía cardiovascular.146 

Aproximadamente el 20% de los pacientes sometidos a cirugía de bypass coronario 
desarrollan algún grado de sangrado microvascular secundario a una disfunción 
plaquetaria  transitoria y reversible (asumida como la principal causa) 147, 148,149 y a la 
disminución de las plaquetas. Un único estudio prospectivo aleatorizado, también en 
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adultos, que incluyó a sólo 28 pacientes mostró que la administración profiláctica de 
plaquetas luego de la cirugía cardiaca no disminuyó el grado de hemorragia ni la 
cantidad de componentes transfundidos.150 

 

 

Recomendación para el uso de CP en CCV Tipo de 
Evidencia 

Las transfusiones de plaquetas en estos pacientes están indicadas ante 
un sagrado severo (habiendo descartado otras causas de alteración de la 
hemostasia y el sangrado por causa mecánica) y/o cuando el recuento de 
plaquetas cae a niveles inferiores a 50.000/mm3. 

1A 
 

 
 

 Transfusión masiva 
La hemorragia no controlada y, como consecuencia de ella, la transfusión masiva (TM) 
es una complicación frecuente del trauma y de las cirugías complejas. La TM se define 
comúnmente como el remplazo de una volemia en un período de 24 horas. Una 
definición dinámica, tal como la transfusión de 4 o más CGR en el período de una 
hora151 o el remplazo del 50% de la volemia en el plazo de tres horas, tiene mayor 
relevancia en el contexto clínico agudo. Un alto porcentaje de pacientes sometidos a 
TM evidenciarán alteraciones de la hemostasia. 
 
La incidencia de la alteración de la hemostasia asociada a TM variará según el 
contexto clínico (trauma penetrante, injuria cerebral, cirugía electiva) 152,153 y de 
acuerdo a la manera de definir la coagulopatía (los parámetros clínicos o de pruebas 
de laboratorio). 
 
La coagulopatía en la transfusión masiva es causada fundamentalmente por la 
reducción del nivel plaquetas y de los factores de la coagulación. Los factores que 
contribuyen a las alteraciones de la hemostasia se describen a continuación: 
     
 1. Cristaloides 
 
En la cirugía electiva, la infusión rápida con cristaloides ha demostrado inducir 
cambios tromboelastográficos sugestivos del aumento de la liberación de trombina y 
de un estado de hipercoagulabilidad154, 155 El trastorno inducido por los cristaloides es 
puesto en duda en estudios que comparan los efectos de los coloides en la 
coagulación y que utilizan cristaloides como control156. Numerosos estudios clínicos 
han demostrado el beneficio de la utilización de cristaloides en el manejo inicial de 
choque hipovolémico.155,156,157. 

 

En general se recomienda el uso de cristaloides como primera línea del 
manejo de la hipovolemia. 

       
1B 

 
2. Coloides 

Las gelatinas parecen no influir en el proceso de la coagulación, excepto por su efecto 
de hemodilución; sin embargo, muestras de sangre entera diluidas en dos diferentes 
soluciones de gelatina dieron como resultado una reducción de la calidad del coágulo 
(menor extensión de la formación de fibrina, reducción  del coágulo) si se lo compara 
con el de una muestra diluida con solución salina. 
Se conoce que el HES (hydroxyethyl starch), coloide ampliamente usado, interfiere 
con el proceso de la coagulación y que tal efecto varía según la dosis y el tipo de 
solución administrada (a mayor dosis y mayor peso molecular, mayor impacto sobre la 
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hemostasia). Además de sus efectos sobre la hemostasia, la infusión de volúmenes 
grandes de soluciones de HES produce hemodilución significativa. La caída de la 
concentración de hemoglobina y del recuento plaquetas, secundaria a la hemodilución 
puede comprometer hemostasia primaria.158,159 
 

Se recomienda la utilización de gelatinas como alternativa  a 
cristaloides en casos específicos y falta de disponibilidad de 
cristaloides en forma inmediata. 

      
1B 

 
 

      3. Hipotermia 
La definición de la hipotermia varía entre los diferentes estudios conducidos; sin 
embargo, en la mayoría de ellos se han utilizado temperaturas debajo de 35°C para 
definirla.161 La hipotermia retarda la actividad de la cascada de la coagulación, reduce 
la síntesis de los factores de coagulación, aumenta fibrinólisis y afecta la función 
plaquetaria.162-164 

 

El mantenimiento de la normotermia durante y después de la cirugía es una 
medida importante para preservar la función hemostática y reducir pérdida 
de la sangre. 

     
1B 

 
      4. Niveles de Hematocrito/ Hemoglobina 
La evidencia científica publicada ha demostrado que los eritrocitos participan en los 
procesos de trombosis y hemostasia.168 Son varios los mecanismos descriptos a 
través de los cuales los glóbulos rojos participan en el proceso de hemostasia.169,170 
De acuerdo a las publicaciones mencionadas, los glóbulos rojos contienen adenosina 
difosfato que puede activar las plaquetas, también activan la ciclooxigenasa 
plaquetaria, aumentan la síntesis de tromboxano A2 y podrían aumentar directamente 
la producción de trombina.171 Otro mecanismo por el cual los eritrocitos modulan la 
hemostasia es por su efecto reológico. En circunstancias  normales, el flujo de la masa 
roja es máximo en el centro de un vaso, desplazando las plaquetas hacia la periferia 
del mismo, de ese modo se optimiza la interacción de las plaquetas con endotelio 
dañado promoviendo la hemostasia.172-176 
 
          5. Niveles de Plaquetas 
La trombocitopenia resultante de la hemodilución ha sido planteada como la 
anormalidad hemostática más importante asociada a TM177. Esta situación ocurre en 
pacientes que reciben transfusiones de sangre de banco que exceden 1.5 veces su 
propia volemia178. Luego del remplazo de una volemia sólo el 35 a 40% de las 
plaquetas permanecen en la circulación179. 
 
 
          6. Factores de la coagulación 
Es difícil discriminar el rol exacto de los factores de la coagulación en la fisiopatología 
de la hemostasia relacionada con la TM. Esto se debe a que el deterioro de la 
hemostasia tiene un origen multifactorial que combina la alteración de los factores con 
el grado variable de anemia y trombocitopenia.180 La severidad de la coagulopatía es 
directamente proporcional al volumen de sangre perdido. La pérdida de una volemia y 
su remplazo por CGR remueve  aproximadamente el 70% de los factores de la 
coagulación y en general no se asocia a diátesis hemorrágica.181 En general la 
hemostasia se ve comprometida sólo cuando los niveles de los factores de la 
coagulación caen por debajo del 30% y por consiguiente el tiempo de protrombina 
(TP) y el tiempo de tromboplastina parcial activado (aTTP) se encuentran con una 
prolongación de 1.5 veces en relación al rango de referencia. Sin embargo se debe 
tener en cuenta que la indicación de la transfusión de PFC o crioprecipitado no debe 
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estar basada sólo en los mencionados estudios de laboratorio, debido a que los 
mismos pueden estar alterados en pacientes hipotérmicos.182 El fibrinógeno es el 
primero de los factores en disminuir su concentración. Asegurar niveles adecuados de 
fibrinógeno es crucial en el manejo de la hemorragia masiva quirúrgica. 
 
 
El factor VII es un factor crítico en la etapa de inicio del mecanismo de la coagulación. 
La exposición del factor tisular a la sangre, luego del daño endotelial resulta en la 
adhesión al mismo de los ligados de factor VII y factor VIIa. Debido a que los niveles 
de factor VII son inferiores en relación a otros factores, en situaciones de estímulo 
excesivo del factor tisular, podría haber una inadecuada cantidad de factor VII 
circulante. 
 
La funcionalidad de la hemostasia también depende de la regulación del sistema 
fibrinolítico y, en particular del activador del plasminógeno tisular (t-PA). En estas 
situaciones la regulación de la fibrinólisis a través del inhibidor del activador del 
plasminógeno, que es un potente inhibidor de la  t-PA, se encuentra reducida. El daño 
endotelial generalizado hace que la actividad antifibrinolítica local se encuentre 
deteriorada.183 
 
 

Recomendaciones para la transfusión de componentes en hemorragia 
masiva. 
 
Concentrado de glóbulos rojos 

Tipo de 
Evidencia 

Debe administrarse  cristaloides como primera línea de tratamiento para 
corrección del déficit de volumen con el fin de alcanzar la estabilidad 
hemodinámica. Debe utilizarse coloides (gelatinas) como alternativa en 
pacientes con indicaciones específicas, o a falta de cristaloides en forma 
inmediata. 
 

 
1B 

Debe transfundirse CGR cuando se estima una pérdida de la volemia que supere 
el 30%. 
 

 
1B 

Debe prevenirse la hipotermia, que contribuye al desarrollo de la coagulación 
intravascular diseminada mediante la utilización de equipos calentadores de 
fluidos cuyo uso hubiera sido validado y aprobado para tal fin. 
 

 
1B 

Si bien no ha sido establecido el umbral de Hto/Hb que debe mantenerse en 
estos pacientes, numerosas guías de práctica clínica sostienen, tal como se 
describió en otra sección de este capítulo, que las transfusiones rara vez son 
beneficiosas cuando la Hb supera los 10 g/dL (Hto superior a 30%), y que los 
beneficios de las transfusiones exceden a los riesgos cuando el valor de Hb se 
encuentra por debajo de 7 g/dL. 
 

 
 

1B 

Pacientes con limitaciones para poner en marcha mecanismos de adaptación a 
la anemia (cardiopatías, dificultad respiratoria) deben ser transfundidos con una 
Hb 8-9 g/dL. 
 

 
1B 

 
Plasma Fresco Congelado 

Tipo de 
Evidencia 

Debido a que provee múltiples factores de la coagulación, el PFC es utilizado 
como tratamiento para reemplazar la deficiencia de múltiples factores de la 
coagulación por hemodilución

184
 El momento indicado para la administración de 

PFC estará guiado por los resultados de las prueba de TP y TTPa (>1.5 veces 
del normal) y del nivel de fibrinógeno (se debe mantener en un nivel superior a 
1.0 g/L para prevenir la falla hemostática como consecuencia de la 

1B 
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hipofibrinogenemia en el paciente o la paciente con pérdida aguda de sangre. 

La transfusión de PFC también está indicada cuando, debido a que una pérdida 
rápida (superior a 100 mL/min) de la volemia hubiera sido reemplazada por 
cristaloides, coloides o CGR y/o cuando no hay suficiente tiempo para obtener 
los resultados de las pruebas de laboratorio mencionadas

185
. Asimismo el uso de 

PFC debería ser considerado en situaciones de riesgo significativo de alteración 
de la hemostasia (choque hemorrágico, hipotermia, acidosis, existencia previa de 
coagulopatía o insuficiencia hepática)

186, 187
 

1B 

 
Crioprecipitado 

Tipo de 
Evidencia 

Considerar su administración: 
1. En una etapa inicial, como primera línea de fuente de fibrinógeno 

 (manejo de la hipofibrinogenemia dilucional: < 1g/L )  

2. Luego de la administración de PFC (si la hipofibrinogenemia es 
persistente) 

3. Cuando el nivel de fibrinógeno es desproporcionadamente bajo en 

relación con los otros factores (como ocurre en la fibrinógenolisis)   

 

1B 

 
Concentrado de Plaquetas 

Tipo de 
Evidencia 

Los CP  serán administrados para corregir la coagulopatía clínica asociada a la 
disminución del recuento de plaquetas o la causada por la disfunción de las 
mismas. 

1B 

Debe tenerse en cuenta que el recuento de plaquetas disminuirá en la mayoría 
de los pacientes masivamente transfundidos pero que el sangrado no siempre es 
consecuencia de la trombocitopenia. 

1B 

Las recomendaciones basadas en consenso de expertos establecen que en 
pacientes con sangrado activo debería mantenerse un recuento de plaquetas de 
50.000 /mm

3
.
 
 

1B 

Si la injuria incluye al politraumatismo o al traumatismo
 

craneoencefálico 
sugieren mantener un recuento de plaquetas por encima de 75.000/mm

3
.   

188-190
 

1B 

 
 
 

Transfusión de CGR en Obstetricia 
 
Anemia y embarazo 
 
Cambios hematológicos durante el embarazo: 
 
El volumen plasmático intravascular aumenta entre 2,5 a 3,8 litros durante las 40 
semanas de gestación. La masa de glóbulos rojos también se incrementa pero este 
aumento es menor que el del volumen plasmático. El resultado de esto es la 
disminución del hematocrito durante la gestación de 38-40% a alrededor de 33-35 %, 
lo cual produce la llamada “anemia fisiológica del embarazo”. El grado de esta 
disminución va a estar dado por la disponibilidad de hierro en los depósitos y, por el 
hierro y ácido fólico suplementarios que se prescriben profilácticamente a la 
embarazada. 
 
El 12 % de las mujeres entre los 20 y los 50 años tienen deficiencia de hierro,221 el 
37% de las mujeres embarazadas presentan algún grado de anemia. 
 
La consecuencia de las deficiencias del hierro y ácido fólico es la anemia, de 
diferentes niveles de severidad, y la que generalmente se hace más marcada en el 
tercer trimestre del embarazo.222  
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La administración de hierro durante el embarazo ha resultado posible, segura y 
beneficiosa; recomendándose las formas intravenosas de administración cuando las 
pacientes son refractarias o intolerantes al hierro oral.223, 224 Si se prescribe la 
suplementación o el tratamiento adecuado las gestantes llegan al parto en condiciones 
de tolerar las pérdidas de sangre asociadas a él. 
 
Un estudio retrospectivo realizado por Klapholz en 1990 en la Harvard Medical School 
225 mostró que alrededor del 2% de las mujeres requerían transfusiones durante el 
parto.  
Los autores de ese estudio concluyeron en recomendar la indicación de las 
transfusiones durante el parto en base a los signos y síntomas y no a los niveles de 
hemoglobina. 

 
Recomendación para la indicación de transfusión en pacientes 
embarazadas anémicas 

Tipo de 
Evidencia 

En una paciente con signos y síntomas de anemia y un nivel de Hb ≤ 7 
g/dL, debe transfundirse CGR. 

1C 

 

Cuando la paciente tiene entre 8 y 10g/dL de hemoglobina la indicación 
de la transfusión de CGR debe estar basada en la severidad de los 
signos y síntomas que presente. 

2A 

 

 
 

Hemorragia durante el parto y postparto 
 
El shock hipovolémico es una de las principales causas de muerte materna evitable y;  
la hemorragia postparto la segunda causa de muerte en el Ecuador.227 

 
Si bien se han descrito una serie de factores de riesgo identificables para hemorragia 
postparto, en muchos casos puede ocurrir en mujeres sin factores de riesgo histórico o 
clínico. Se recomienda por tanto que el manejo activo de la tercera etapa del parto se 
realice en todas las mujeres y que los profesionales estén preparados para manejar 
una hemorragia postparto en la atención de cada parto.227 
 
 La hemorragia con potencial peligro para la vida materna ocurre en 1 cada 1000 
partos.228 

 
En pacientes obstétricas las principales causas de hemorragia son: (1) hemorragia en 
el embarazo: placenta previa, abruptio placentae, ruptura uterina y (2) hemorragia post 
parto: retención placentaria, atonía uterina, ruptura uterina, hemorragia secundaria a la 
sección por cesárea. 
 
El cambio fisiológico que permite la tolerancia de la pérdida aguda de sangre en el 
momento del parto (500 mL en el parto vaginal y 1000 mL en el parto por cesárea, 
aproximadamente) es el incremento del volumen circulante en la embarazada, con un 
aumento de la masa eritrocitaria. 
 
El aumento del volumen circulante y el incremento de los factores de la coagulación 
(fibrinógeno y factores VII, VIII y X) modifican, por su parte la respuesta a la pérdida 
de sangre. 
 
El retraso en la corrección de la hipovolemia, del tratamiento de defectos de la 
coagulación y del control quirúrgico del sangrado son los principales factores de 
muerte materna secundaria a hemorragia.229 
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Los criterios para transfundir glóbulos rojos a este grupo de pacientes son iguales a 
aquellos pacientes con pérdida aguda de sangre. (Ver la sección de transfusión en el 
período perioperatorio) 
 
 

Reanimación y manejo de la hemorragia en el parto y post parto 
1. Restablecer el volumen circulante 
            
       a. Asegurar la oxigenación adecuada 
       b. Asegurar un acceso endovenoso apropiado (colocar 2 vías para infusión 
endovenosa). 
       c. Infusión de fluidos expansores de volumen (cristaloides o coloides) 
       d. Transfusión de CGR, cuando la pérdida estimada sea superior al 40% de la 
volemia 

2. Corrección de la alteración de la coagulación 
 

a. Realizar recuento de plaquetas, TP, TTPa. Solicitar, de ser posible, 
determinación de fibrinógeno y  dimero D. 

b.  Si hay evidencia de alteración de los factores de coagulación, administrar 
plasma fresco congelado y/o crioprecipitado, según corresponda (Ver 
secciones correspondientes). 

3. Evaluación continua de la respuesta 
 

a. Monitorizar pulso, tensión arterial (central), evaluar gases en sangre, estado 
ácido base y débito urinario. 

b. La evaluación de Hb, Hto, recuento de plaquetas y del estado de coagulación 
guiará la indicación de componentes de la sangre. 

4. Abordaje del sitio de sangrado 
 

 
 
 

Recomendación para el manejo de la hemorragia durante el parto y 
postparto 

Tipo de 
Evidencia 

 Debe realizarse la  reanimación y el manejo de la hemorragia obstétrica 1B 

 

Se debe identificar y manejar de la causa subyacente de la hemorragia. 1B 

 

 
 
Transfusión en Pediatría 
 
La adopción estricta de guías clínicas para decidir la transfusión en neonatos y niños  
ha demostrado ser una práctica efectiva cuyo impacto se traduce en una disminución 
de los riesgos asociados a la transfusión y los costos hospitalarios, sin evidencia de 
consecuencias desfavorables para los pacientes.  

 
La adaptación a la anemia del paciente pediátrico. 
 
En los niños y niñas la fisiología cardiovascular y su respuesta de adaptación a la 
anemia son diferentes, en comparación con las de los adultos. 
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La capacidad de adaptación del miocardio del recién nacido es limitada; la frecuencia 
cardiaca normal en reposo en el neonato (140 ± 20 por minuto) y en los niños mayores 
(130 ± 20 por minuto) son más altas que en los adultos, lo cual limita también la 
capacidad para aumentar el volumen minuto.230-232 En situaciones de alteraciones del 
rendimiento cardíaco, como consecuencia directa de las cardiopatías congénitas, la 
DO2 se ve afectada.  
 
Otra diferencia con los adultos  es la proporción de hemoglobina fetal en los recién 
nacidos. 233,234 

 
Por otra parte, el rango normal de concentración de la hemoglobina (nivel del mar) 
cambia con la edad: 235 
 
 

  8.5 g/dL a 20 g/dL durante la primera semana 
de  vida 
11.5 g/dL a 12 g/dL a los 2 meses 
11 g/dL a 12.0 g/dL a los 12 meses 
11,5g/dL a 13.5 g/dL a los 9 años  
12 g/dL a 14.0 g/dL  a los  12 años 

 

Tabla 1. Valores de hemoglobina para diagnosticar anemia a nivel del mar 

(g/dL) 235
 

 ANEMIA 

Población Rango de Hb 
mínimo 

Leve
 

Moderada Severa 

Niños 6-59 meses de edad 11 10,0-10,9 7,0-9,9 Inferior a 7,0 

Niños 5-11 años de edad 11,5  11,0-11,4 8,0-10,9 Inferior a 8,0 

Niños 12-14 años de edad 12 11,0-11,9 8,0-10,9 Inferior a 8,0 

Mujeres no embarazadas 
(15 años de edad y 

mayores) 

12 11,0-11,9 8,0-10,9 Inferior a 8,0 

Mujeres embarazadas 11 10,0-10,9 7,0-9,9 Inferior a 7,0 

Hombres (15 años de 
edad y mayores) 

13 11,0-12,9 8,0-10,9 Inferior a 8,0 

Fuente: WHO. Haemoglobin concentrations for the diagnosis of anaemia and assessment of severity. Vitamin and 
Mineral Nutrition  
Adaptación: Consultoria MSP 

  

 

 

 

 

 

Tabla 2. Ajustes de altura para medir la concentración de hemoglobina 

Altitud (metros sobre el nivel del mar) Ajuste de hemoglobina medido (g/dL) 
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                                    < 1000 0 

1000 +0,2 

1500 +0,5 

2000 +0,8 

2500 +1,3 

3000 +1,9 

3500 +2,7 

4000 +3,5 

4500 +4,5 

Fuente: WHO. Haemoglobin concentrations for the diagnosis of anaemia and assessment of severity. Vitamin and 
Mineral Nutrition  
Adaptación: Consultoria MSP 

 
Al analizar estudios que intentan responder a la pregunta si la transfusión mejora el 
transporte y consumo de oxígeno en pacientes pediátricos se detectó que son pocos y 
todos tienen limitaciones metodológicas.236-247     

El uso los umbrales de Hb no son recomendados en forma aislada, debe 
complementarse con la clínica del paciente de acuerdo a su edad,  adaptación al nivel 
de altura, patologías subyacentes, etc. 
     
Las recomendaciones  provienen hasta el momento, de los resultados de estudios 
retrospectivos y de cohorte, de opiniones de expertos248-250 y de guías de práctica 
clínica251, 252, por lo tanto éstas recomendaciones deben  ser analizadas y discutidas 
en forma multidisciplinaria. 

 
 
 
Recomendaciones para la transfusión de CGR en pacientes 
pediátricos 

Tipo de 
Evidencia 

No transfundir CGR cuando la Hb es igual o mayor a 10 g/dL a menos 
que hubiera alguna causa específica que lo justificara, cuya razón debe 
estar explícitamente definido y documentado. 

1A 

 

Se debe transfundir CGR en pacientes pediátricos con Hb entre 7-10 g/dL 
cuando hay signos, síntomas o evidencia objetiva de incapacidad 
asociada para satisfacer la demanda tisular de O2, la que podría ser 
exacerbada por la anemia. 

1B 

 

La transfusión de CGR en pacientes pediátricos asintomáticos debe 
realizarse cuando la Hb es menor a 7 g/dL. 

1C 

 

Debe considerarse siempre que los valores referenciales de los umbrales 
para Hto y Hb son aplicables a nivel del mar y hasta 1500 metros de 
altura. En lugares más altos se recomienda transfundir de acuerdo a las 
manifestaciones clínicas del paciente. 

1A 

 

Implementar las guías clínicas para decidir la transfusión. 1C 

 
 
 
 
 

Soporte transfusional perioperatorio en el paciente pediátrico. 
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Corresponden a  las mismas recomendaciones establecidas para la población adulta 
teniendo en cuenta el siguiente cálculo de la pérdida estimada de sangre. 
 
La cantidad máxima de pérdida de sangre que puede ser tolerada en niños (previo a la 
administración de CGR) puede ser calcularse a través de la siguiente fórmula.253 

 

MPS (mL) = [(Hto i – Hto f)/Hto m] × VE Buena 
Práctica 

Donde: 
MPS: máxima pérdida de sangre tolerable previo a la administración de CGR  
Hto i: hematocrito inicial  
Hto f: nivel mínimo Hto tolerable según la edad y las enfermedades subyacentes 
Hto m: nivel medio del hematocrito definido como: (Hto f + Hto i)/2 
VE: volemia  estimada  según edad en  mL/kg    (ver tabla 3.) 
 

 
 
 

 
 

 
 
 
Tabla 3.   Valores de Volemia estimada según la edad 
 

Edad Volemia estimada ml/kg 

Prematuro 
Recién nacido 
Niños de 6 meses a 2 años 
Niños mayores a 2 años 

90-100 
90-80 

80 
70 

 
Por ejemplo, si un niño pesa 25 Kg tendrá una volemia estimada de 25 x 70 = 1750 
mL. Si ese mismo niño ingresa a la cirugía con un Hto inicial de 36% y el Hto final, 
límite deseado, es de 21%, se aplica la fórmula  descrita y la MPS  tolerable previo a 
la indicación de la transfusión de CGR sería de 730 mL (volumen que  puede ser 
reemplazado por soluciones cristaloides) 
 

 
Transfusión en Neonatología 
 
Transfusión de pequeños volúmenes 
 
Con el fin de disminuir la exposición a donantes y por consiguiente los riesgos a la 
transfusión alogénica, varios grupos de investigadores sostienen la estrategia de 
transfundir una dosis de 10 a 20 mL/kg de peso del paciente, administrada en 
pequeñas alícuotas provenientes de una única unidad de CGR reservada para ese 
paciente en particular y almacenada hasta la fecha de su vencimiento. La factibilidad, 
efectividad y seguridad del procedimiento está adecuadamente documentada en 
ensayos clínicos.269-277  

 
 
 
 
 
 
Parámetros sugeridos para decidir la transfusión 
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Se han publicado estudios observacionales que analizan diversos puntos finales, y 
que demuestran los beneficios de las transfusiones en esta población de pacientes a 
través de: 
 

1. El aumento del volumen minuto y del consumo de oxígeno278-281. 
2. La disminución de la frecuencia de apneas282-285 

3. El aumento de la presión arterial y mejora en la oxigenación 12 horas 
posteriores a la administración de la transfusión en neonatos prematuros 
sometidos a ventilación mecánica asistida286 

 
El más reciente de los ensayos clínicos realizados en neonatos pretérmino sugiere 
que una estrategia restrictiva para decidir la transfusión de CGR se asociaría a mayor 
frecuencia de eventos neurológicos adversos.291 

Nuevamente la mayoría de estudios realizados en neonatos son realizados a nivel del 
mar lo que conlleva a extrapolar que en sitios con alturas mayores a los 1500 mts es 
útil una estrategia liberal y de acuerdo a la clínica que presente el paciente como se 
sugiere en capítulos anteriores. 
 

 
Eritropoyetina en neonatos 
 
Está descrito que la eritropoyetina humana recombinante rHuEPO podría reducir la 
transfusión de CGR en neonatos de alto riesgo. Sin embargo, y a pesar que los 
ensayos clínicos randomizados297-300 destinados a evaluar su uso presentan gran 
variabilidad con respecto a la población estudiada, el esquema de administración de 
rHuEpo y los criterios transfusionales, concluyen que los pacientes que demostraron 
tener mejor respuesta a la rHuEpo son los neonatos de mayor peso, más maduros y 
clínicamente más estables, población, por otra parte, con menos probabilidad de 
requerir transfusiones. 
 
En neonatos críticamente enfermos, prematuros de muy bajo peso al nacer, la 
utilización de rHuEpo no se reflejó en el resultado esperado (disminución del número 
de exposiciones a donantes) como para que esto signifique una eliminación de la 
necesidad de transfusiones. 
 
Aun administrando la rHuEpo tempranamente (en las primeras 2 semanas de vida) no 
se reduce el número de transfusiones en neonatos prematuros de bajo peso.301 
 
Con el uso de la estrategia de fraccionamiento de la unidad de CGR original aún los y 
las pacientes ex prematuros extremos y graves se beneficiarían, por lo que podrían 
ser manejados con mínimas exposiciones a donantes. 
 
Sumado a esto, una revisión sistemática de estudios controlados llevada a cabo con el 
fin de evaluar la respuesta a la rHuEpo en neonatos pretérmino y/o bajo peso, 
demostró que la administración temprana del medicamento (antes de los 8 días de 
vida) se asoció a un aumento significativo de la tasa de retinopatía del prematuro 
(estadio 3).303 

 
 
 
 
 

Recomendaciones generales para el manejo de la 
anemia en pacientes Neonatos 

Tipo de 
Evidencia 
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Debe utilizarse la práctica de fraccionamiento de la unidad original 
a través del uso de bolsas satélites de pequeño volumen (por 
medio de una conexión estéril o el uso de bolsas cuádruples) que 
permitan alcanzar el vencimiento original. 

1B 

 

Implementar las guías clínicas para decidir la transfusión. 1C 

Minimizar  la  pérdida  de  sangre  secundaria  a  flebotomías.  1A 

Se debe utilizar eritropoyetina en neonatos prematuros cuando el 
peso al nacer es entre 800 g y 1.300 g., siempre y cuando que se 
informe a los padres acerca que esta terapéutica no posee 
aceptación universal y que tiene aún inciertos efectos a largo 
plazo.304 

 

1A 

 

 
 
 

Evaluar la transfusión de CGR cuando:305 

Hematocrito Situación clínica 

Hto ≤ 35% a  
40% 

Ventilación mecánica con requerimiento de una fracción 
inspirada de oxígeno (FiO2) mayor a 35% a 40% o con una 
media de presión de aire mayor a 6 a 9 cm H2O 

Hto  ≤ 28% a 
30% 

1. Ventilación mecánica con requerimiento de una 
fracción inspirada de oxígeno (FiO2) menor a 35% a 
40% o con una media de presión de aire menor a 6 a 
9 cm H2O. 

2. Paciente que ha salido de ARM, pero permanece con 
un alto requerimiento de O2 suplementario (> 40%) 

3. Paciente sometido a un procedimiento de cirugía 
mayor 

4. Paciente que presente uno de los siguientes signos 
de anemia: 

a) Apnea sin causa que la justifique (más de 12 a18 
episodios por día o 2 episodios/día que requieran 
ventilación con bolsa y máscara), a pesar del 
tratamiento con metilxantinas. 

b) Taquicardia (frecuencia cardíaca > 165 a180/min) o 
taquipnea  
(>80 resp /min)  sostenida e inexplicable, por más de 
24 a 48 horas 

c) Inexplicable enlentecimiento en la ganancia de peso 
(< 10g/día en 4 a 7 días a pesar del aporte calórico 
adecuado) 

d) Letargia sin otra causa que la justifique 

Hto < 20% Paciente asintomático con un recuento de reticulocitos ≤ 
100000 µL 
Paciente sintomático 

 

 
 
 
 

Exanguinotransfusión (EXT) 
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La indicación primaria de la exanguinotransfusión es la reducción de los niveles de 
bilirrubina no conjugada para prevenir kernicterus en pacientes que no responden a 
otros tratamientos. 
 
En la actualidad la enfermedad hemolítica del recién nacido secundaria a 
incompatibilidad ABO es la indicación más frecuente. 
 
El objetivo es la remoción de glóbulos rojos sensibilizados y del exceso de bilirrubina, 
con el beneficio de la prevención de la hemólisis y el kernicterus. 
 

 

Indicaciones de exanginotransfusión Tipo de 
Evidencia 

Falla de fototerapia: la bilirrubina total no disminuye de 1 a 2 mg/dL 
en 4- 6 horas de iniciado el manejo,306 anemia severa (Hb < 10 
g/dL) con un índice de incremento de la bilirrubina > de 0,5 
mg/dL/hora en RN a término y > 0,25 mg/dL/h en RN pretérmino.307 

 

 

1C 

En todo RN con valores de bilirrubina total iguales o mayores de 20 
mg/dL en las primeras 24 horas de vida, iguales o mayores de 25 
mg/dL después de las 48 horas de vida.306 

 

1C 

 
 

Recomendaciones para exanguinotransfusión 
 

Tipo de 
Evidencia 

Previa realización del procedimiento solicitar la autorización por 
escrito por parte de la madre o responsable del RN (consentimiento 
informado). Si el responsable del RN (madre o familiares) se niega 
a autorizar la realización del procedimiento y el personal de salud lo 
considera necesario para preservar la integridad del niño, acudir al 
Juzgado de la Niñez o a la Junta Cantonal de Protección de los 
Derechos de la Niñez.306 

 

 

Se recomienda el procedimiento isovolumétrico a través de dos 
accesos vasculares (para extracción e infusión) (debe realizarse el 
consentimiento informado para el procedimiento de la colocación 
de catéteres, riesgos y complicaciones) 

 1C 

Un máximo de 5 mL/Kg o 5% de la volemia del paciente puede ser 
reemplazado durante cada ciclo. 

1C 

El  total  del  volumen  reemplazado  debe  ser  igual  al  doble  de  
la  volemia  del  paciente.308 

      1C 

El componente de elección es el CGR ―O‖ o ABO compatible con el 
plasma materno y neonatal, Rh D idéntico al determinado en el 
neonato y negativo para todo antígeno globular determinado en la 
identificación de anticuerpos irregulares maternos. 

      1C 

El Hto de la unidad debe ser entre 50% - 60%. 1C 

El cálculo para estimar el volumen a infundir es el siguiente:  

 Volumen total (mL)= peso del paciente (Kg) x 85 a 100 
mL/Kg x 2  

 Volumen absoluto de CGR (mL)=volumen total x 0.45 (Hto 
deseado)  

 Volumen real de CGR (mL)=volumen absoluto/Hto de la 
unidad  

 Volumen necesario de PFC= vol absoluto requerido - 

 

 

1C 
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volumen real  
 

 

La edad óptima de la unidad es de hasta 5 días 1C 

La irradiación del componente es un requisito ineludible para su 
administración en pacientes que hayan recibido transfusiones 
intrauterinas y es recomendable en pacientes en que no hayan 
recibido. Una vez irradiado el componente debe ser transfundido 
dentro de las 24 horas post irradiación. 

 

1C 

 

Debido a las potenciales complicaciones relacionadas con el 
procedimiento, el paciente debe ser cuidadosamente monitorizado 
durante el mismo, lo que debe ser llevado a cabo por personal 
experimentado y debidamente entrenado. 

 

1C 

 

 
 
 
 

Pacientes con Drepanocitosis, Talasemia, y otras hemoglobinas 
anormales. 
 
Las transfusiones regulares de glóbulos rojos (cada 2 a 4 semanas) son necesarias 

para mantener un nivel de hemoglobina pre-transfusional de  9 - 10, g/dL para suplir el 

oxígeno a los tejidos y suprimir la producción de glóbulos rojos (defectuosos).254-261 

Si bien, los intervalos más cortos entre transfusiones pueden reducir el requerimiento 

transfusional global, para la elección del intervalo se debe tomar en cuenta otros 

factores como el trabajo o la escolaridad de cada persona, sitio de residencia (nivel del 

mar, altura > 1500 m).  

Manteniendo un nivel de hemoglobina promedio de 10 g/dl se controla el grado de 

anemia, además de las complicaciones agudas y crónicas de la enfermedad (cambios 

óseos característicos de la enfermedad: craneales y faciales), el agrandamiento del 

bazo; aumentando significativamente la expectativa de vida.261 

Existe suficiente evidencia que justifica la transfusión de unidades ABO y Rh idénticas 
y otros antígenos compatibles (especialmente para los antígenos C, c, E, e y Kell y 
adicionalmente para los sistemas Duffy y Kidd) en aquellas poblaciones sometidas 
crónicamente a estímulos transfusionales (pacientes con talasemia mayor y 
drepanocitosis).254- 261 
 
Para ello previo a la primera transfusión deberá estudiarse el fenotipo Rh y Kell del 
paciente con el fin de seleccionar la unidad de CGR, con el fenotipo correspondiente, 
prevenir la aloinmunización y por consiguiente disminuir el riesgo de una reacción 
hemolítica tardía.262, 263 
 
Los pacientes deben recibir componentes leucorreducidos. Es conveniente que la 
leucorreducción se realice dentro de un período de tiempo no mayor a 24 horas 
posteriores a la extracción de la unidad. La edad de la unidad transfundida no debe 
superar, en lo posible 72 horas pos extracción. 
 

Recomendaciones para la transfusión de CGR en pacientes 
con Drepanocitosis y Talasemia y otras hemoglobinas 

Tipo de 
Evidencia 
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anormales 

 
Seleccionar unidades ABO y Rh idénticas y otros antígenos compatibles 
(especialmente para los antígenos C, c, E, e y Kell y adicionalmente si 
fuera pertinente para los sistemas Duffy y Kidd)  

 
1B 

 
Seleccionar unidades que hubieran sido leucoreducidas dentro de un 
período de tiempo no mayor a 24 horas posteriores a la extracción de la 
unidad y que no superen, en lo posible, 72 horas post extracción.  

 
 

1B 

 
Mantener un nivel pre transfusional de Hb entre 9 y 10 g/dL  

 
1B 

 
 
 

Soporte transfusional en pacientes con anemias hipoproliferativas  
(Leucemias, aplasias, tumores sólidos) 
 
El requerimiento transfusional en estos pacientes está determinado por diversos 
factores clínicos, de los cuales el más importante es el tipo y el esquema de 
tratamiento usado para su enfermedad de base. 191 

 
Los otros factores son: extensión de la enfermedad, fiebre, presencia de bacteriemia, 
infección micótica sistémica o sangrado. 
 
Estudios sugieren que el nivel óptimo de Hb para pacientes que han de ser sometidos 
a radioterapia está en un rango que va de 12 a 15 g/dL.195-197 

 
Si bien la literatura científica relacionada con la anemia y quimioresistencia es más 
limitada, la oxígeno dependencia ha sido demostrada para diversos agentes 
citotóxicos incluido el carboplatino, ciclofosfamida y doxorubicina.198-202 
 
Por otra parte la anemia ha sido identificada como un factor pronóstico independiente 
de peores resultados en cáncer de próstata, cabeza y cuello, y cervical.203- 206 
 
Hay evidencia que indica que se producen significativos cambios a nivel cardíaco, 
metabólico y de las funciones cognitivas cuando la Hb cae por debajo de 12 g/ dL.207-

209 
 
Los estudios que relacionan la disminución de la calidad de vida, social, mental y 
emocional asociados a la anemia de pacientes con cáncer, tienen serias limitaciones 
por la dificultad para la medición objetiva de las variables dependientes o de 
resultado210-212. 
 
Se han publicado numerosos estudios que mostraron que el tratamiento de la anemia 
con Epo alfa mejoró los resultados relacionados con la calidad de vida213-219.  
 

La FDA220 establece las siguientes recomendaciones para tener en cuenta si se 
decide administrar agentes estimulantes de la eritropoyesis: 

 
 
 

Usar la menor dosis posible de agentes estimulantes de la eritropoyesis 
con el fin de incrementar gradualmente el nivel de Hb que evite la 
transfusión de CGR. 

 
         
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Realizar determinaciones de Hb dos veces por semana, durante 2 a 6 
semanas, luego de ajustar la dosis del medicamento, para asegurar que 
el nivel de Hb se mantiene estable. 

 

 
 

         

Disminuir la dosis del medicamento si la Hb supera 12 g/dL o aumenta 
1g/dL en un período de 2 semanas. 

 
 

         

Indicar agentes estimulantes de la eritropoyesis a pacientes con anemia 
que no reciben tratamiento quimioterápico no ofrece beneficios y puede 
acortar su sobrevida y es además, un riesgo. 

 
 

         

 
 
 

 

Recomendaciones para la transfusión de CGR en pacientes 
con anemias hipoproliferativas 

Tipo de 
Evidencia 

En  pacientes  sometidos  a  tratamiento  con  radioterapia:  mantener  
niveles  de Hb  entre  10-12  g/dL.  
 

2B 

 

En  pacientes  sometidos  a  tratamiento  con  quimioterapia:  mantener  
niveles  de Hb  entre  8-10  g/dL.  

2B 

 

 

 

Recomendaciones para la transfusión de concentrados 
de plaquetas (CP) 

 

Recomendaciones para la selección del CP según el grupo 
ABO y factor Rh del paciente 

Tipo de 
Evidencia 

El grupo ABO y factor Rh de los CP debe ser respetado tanto como sea 
posible. (Revisar anexo 4) 

1B 

La administración de plaquetas ABO no idénticas es una práctica 
transfusional aceptable. En particular cuando hay escasez de 
concentrados plaquetarios o cuando el paciente requiere plaquetas HLA 
compatibles y las mismas no son ABO idénticas.  

 
      2C 

Las plaquetas grupo O sólo podrán ser usadas para pacientes de grupos 
A, B y AB si se ha realizado la determinación del título de 
isohemaglutininas y éstas no presentan altos títulos de anti-A y anti-B 
(>1:64)  

1C 

Los servicios de medicina transfusional deben estar alerta acerca de la 
posibilidad de hemólisis debida a transfusión de concentrados de 
plaquetas grupo O a pacientes de otros grupos ABO, particularmente en 
niños.  

1C 

La transfusión de concentrados de plaquetas ABO no idénticas debe ser 
considerada como causa de refractariedad plaquetaria. 

1B 
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Transfusión profiláctica en pacientes con trombocitopenia 
 
Hay una considerable cantidad de estudios que demostraron que un umbral de 10.000 
plaquetas/mm3 es seguro en pacientes sin factores de riesgo adicionales tales como: 
sepsis, uso concomitante de determinadas drogas, otras anormalidades de la 
hemostasia, esplenomegalia marcada, fiebre persistente > 38°C. 
 
Numerosos estudios coinciden en los resultados relacionados con diversos puntos 
finales (como por ejemplo que el mencionado umbral no aumenta la probabilidad de 
sangrado, ni de requerimiento de transfusión de CGR, y hay una marcada disminución 
del número de CP transfundidos).16-28 
 

 

Recomendaciones para transfusiones profilácticas de CP en 
pacientes estables 

Tipo de 
Evidencia 

En pacientes con insuficiencia medular secundaria a aplasia medular, 
enfermedades hemato-oncológicas, quimioterapia, y trasplante de 
células progenitoras hematopoyéticas, el umbral de plaquetas  para la 
transfusión es de 10.000/mm3.    12- 15 

1A 

En pacientes con cierto tipo de tumores sólidos (especialmente los 
localizados en el sistema nervioso central) y tumores ginecológicos, 
melanoma, vejiga o colon, con grandes sitios de necrosis tumoral) el 
umbral de plaquetas  para la transfusión es de 20.000/mm3 .33- 37 

1B 

 
 

Recomendaciones de transfusión profiláctica de CP para procedimientos 
invasivos 
 

Recomendaciones generales para la transfusión de 
CP 

Tipo de 
Evidencia 

Antes de transfundir CP establezca la causa de la 
trombocitopenia. Esto es crítico dado que las transfusiones de 
CP no están indicadas en todas las causas y podrían estar 
contraindicadas en ciertas condiciones clínicas (por ej: 
trombocitopenia inducida por heparina, síndrome urémico-
hemolítico, púrpura trombocitopénica trombótica). 

 
 
 
 

Una vez que se ha identificado la causa de la trombocitopenia, 
la decisión de transfundir no debe estar basada únicamente en 
el recuento de plaquetas, si no en la evaluación clínica del 
paciente. 

 
 
 

Con el fin de minimizar el requerimiento de CP (debido al 
riesgo de la transfusión aunque se hubieran tomado todas las 
medidas pertinentes para asegurar su calidad) se deben 
evaluar los siguientes parámetros antes de transfundir: 

1. Estado clínico del paciente (sangrado activo, 
hipertermia, esplenomegalia, grado de anemia) 

2. Producción, destrucción o disfuncionalidad plaquetaria 
3. Recuento de plaquetas en el momento de la indicación 
4. Tratamientos farmacológicos concomitantes 

(anfotericina, anti-agregantes, p.ej. AAS) 
5. Estado de su hemostasia 
6. Respuesta previa a la transfusión de CP 
7. Procedimientos invasivos a realizar 

 
 
 
 
 
 
 
 
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Si bien hay abundante literatura relacionada con la transfusión profiláctica de 
plaquetas en pacientes clínicamente estables, pocos son los que estudiaron el umbral 
apropiado de plaquetas en pacientes que serán sometidos a procedimientos invasivos 
y/o cirugías. Se estableció (y ha sido ampliamente adoptada) por consenso general la 
necesidad de un recuento previo a la mayor parte de los procedimientos quirúrgicos, 
de 50 x 109/L, 38  esta recomendación no tiene evidencia científica de suficiente calidad 
metodológica que la sustente. 
 
La literatura reciente sugiere que un nivel de 50 x 109/L resulta un requerimiento 
demasiado alto para determinados procedimientos como por ejemplo la biopsia 
hepática, la punción lumbar o la colocación de catéteres vasculares. Un estudio que 
realiza un análisis multivariado de los factores de riesgo que predisponen al sangrado 
determina que el mejor predictor de hemorragia durante un procedimiento no es el 
recuento de plaquetas previo al mismo sino la historia de sangrado reciente, lo que se 
debe a la alteración en la integridad del endotelio, lesiones mucosas locales o defectos 
anatómicos.39 La experiencia del médico que realiza el procedimiento y las 
complicaciones relacionadas con el mismo son otras de las variables de peso en el 
momento de definir las causas de riesgo de sangrado.40 
 
Se han publicado numerosos artículos que estudiaron el nivel de plaquetas apropiado 
en diversos procedimientos invasivos en pacientes con trombocitopenia. 
 
 

 
Recomendaciones de umbrales de plaquetas en diversas intervenciones quirúrgicas* 

 

Intervención Umbral de plaquetas 
sugerido /mm

3 
Grado de 

Recomendación 

Neurocirugía
65

                  ≥ 100.000 
 

1C 

Biopsia hepática 
41- 46

 ≥50.000  2B 

Bypass cardiopulmonar 
54- 62

 ≥50.000  1A 

Cirugía mayor en pacientes de 
leucemia

38,53 
≥50.000  1C 

Endoscopía digestiva
64 

≥40.000  1C 

Colocación de catéter central 
49-52

 ≥40.000  1B 

Fribrobroncoscopía y lavado 
brocoalveolar 

47, 48
 

≥30.000  1B 

Biopsia Hepática por vía transyugular
43 

≥30.000  1B 

Punción lumbar LMA y otras  
53, 65

 ≥25.000  1C 

Punción lumbar LLA 
53, 65

 ≥10.000  1B 

* Cuando se efectúa una transfusión de plaquetas previo a todo procedimiento es crítica la 
realización del recuento post- transfusional, con el fin de verificar si se ha alcanzado el nivel 
esperable. 
LMA: Leucemia Mieloide Aguda        LLA: Leucemia Linfoide Aguda 

 
La transfusión de CP debe realizarse una vez que el paciente se encuentre en el sitio 
donde se llevará a cabo el procedimiento e inmediatamente antes del mismo, evitando 
así, transfusiones innecesarias en caso de suspensiones. 
 
 

Recomendaciones de transfusión de CP en trombocitopenia por 
destrucción periférica de origen inmunológico. 
 (Púrpura Trombocitopénica Aguda, Trombocitopenias asociadas a enfermedades 
autoinmunes o a SIDA, etc)  
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La transfusión de plaquetas como medida profiláctica no está indicada, dada 
la fisiopatología de la plaquetopenia, debiendo ser consultado al médico 
hematólogo ya que estas afecciones requieren de tratamiento clínico, no 
transfusional, a excepción de pacientes que presenten hemorragia de SNC,  
del fondo de ojo o gastrointestinal activa. 
 

 
 
 

1A 

En las trombocitopenias severas por rápido consumo periférico por 
autoanticuerpos, solo se transfundirá en presencia de sangrado 
gastrointestinal, hemorragia del SNC u ocular, independientemente del 
resultado del recuento de plaquetas (lo cual no anula la necesidad de obtener 
el recuento); esta terapia debe ser precedida del tratamiento médico 
adecuado, para bloquear el consumo de las plaquetas rodeadas por 
anticuerpos y disminuir la producción del autoanticuerpo, que es el único 
tratamiento etiológico. 

 
 

1C 

 
 

Recomendaciones de transfusión de CP en trombocitopenia por 
Consumo/Secuestro Plaquetario  
(Coagulación Intravascular Diseminada, microangiopatías trombóticas, 
hiperesplenismo, síndrome de Kasabach-Merritt) 

 
La indicación transfusional y su dosis debe ser evaluada en todos los casos 
por el médico hematólogo, en base a la clínica y a los valores de laboratorio. 
 
En los casos de pacientes con hiperesplenismo que serán sometidos a una 
intervención quirúrgica, la transfusión de plaquetas deberá efectuarse en 
forma concomitante o inmediatamente antes de iniciar el procedimiento. 

 
 

2C 

 
La transfusión de CP deberá ser considerada en situaciones de severa 
trombocitopenia, en particular en pacientes con sangrado activo o con riesgo 
de sangrado (previo a un procedimiento invasivo). En estos casos se 
recomienda intentar mantener el nivel de plaquetas ≥ 50.000 /mm

3 

 
 

1C 

 
 
Recomendaciones de transfusión en disfunción plaquetaria 
Secundaria a drogas antiplaquetarias (Ácido Acetilsalicílico - Clopidrogel) 
Secundaria a enfermedades congénitas (Enfermedad de Glanzmann) 
Secundaria a uremia 
 

Cuando se trata de pacientes que están bajo tratamiento con drogas 
antiplaquetarias, el riesgo de sangrado se previene con el monitoreo médico 
adecuado de esos tratamientos. 

1B 

En pacientes con disfunción congénita de las plaquetas no está indicada la 
transfusión profiláctica de CP. 

1B 

En todos los cuadros de disfunción plaquetaria independientemente del 
número de plaquetas, ante la presencia de sangrado debe indicarse la 
transfusión. Esta indicación debe ser monitoreada por el médico hematólogo. 

 
1C 

Debe transfundirse CP en todos los pacientes con disfunción plaquetaria 
adquirida que serán sometidos a procedimientos invasivos o cirugías de 
emergencia de cualquier tipo. 

 
1C 
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En pacientes con disfunción plaquetaria de origen urémico está 
recomendado: 

 Corrección de la anemia69- 71 

 Desmopresina  (DDAVP)72- 75 

 Crioprecipitado76 

 Estrógenos conjugados77- 79 

 
1B 

   
  

Recomendaciones de transfusión de plaquetas en 
insuficiencia medular 

Tipo de 
Evidencia 

Cuando la trombocitopenia está asociada con sangrado activo, en 
particular gastrointestinal, pulmonar y del SNC se indica la trasfusión de 
plaquetas para mantener un recuento ≥50.000 / mm

3 

  
1C 

 
 

Refractariedad plaquetaria 
 
Se denomina refractariedad plaquetaria al incremento insatisfactorio del recuento de 
plaquetas luego de la transfusión de CP, de acuerdo a lo esperado. 
 
El diagnóstico se hace relacionando: el recuento de plaquetas del paciente 
inmediatamente antes y después de la transfusión (generalmente entre 15 minutos a 1 
hora post transfusión), el recuento de plaquetas de la unidad o unidades transfundidas 
y la superficie corporal, lo que da, mediante una fórmula que relaciona estos 
parámetros entre sí el Incremento Corregido (IC): 
 
El IC es: el aumento del recuento de plaquetas en un microlitro de sangre después que 
el paciente o la paciente son transfundidos con 1 x 1011 plaquetas por metro cuadrado 
de superficie corporal 
 
IC = IP(Recuento plaq.post.transfus - Recuento pre-transfus) x superficie corporal (m2) 
                                            n° de plaquetas transfundidas (x 1011) 
 
Se considera que un paciente es refractario cuando su IC es < 7,5 x 109/L. 
 

 

Recomendaciones para el manejo y abordaje terapéutico de la 
refractariedad plaquetaria 

Tipo de 
Evidencia 

Si  sospecha  refractariedad: 
Seleccionar CP de plaquetas ABO compatibles para la transfusión. La 
recuperación plaquetaria cuando se transfunde CP ABO incompatible 
está inversamente relacionada a los títulos de isohemaglutininas del 
receptor (el receptor O tiene alo anti-A y anti-B)84,85 

 
 

1B 

Seleccionar  CP  con  menos  de  48  horas  de  extraídas.86 1B 

Una vez descartada la causa no inmune, sospechar refractariedad 
aloinmune y proceder a la realización de anticuerpos HLA. Si fueran 
positivos deberíamos seleccionar donantes compatibles, ya sea a través 
de la técnica de linfotoxicidad (LCT) o la técnica de inmovilización de 
antígenos específicos con anticuerpos monoclonales (MAIPA).87,88  
Dado que los anticuerpos anti HPA son poco frecuentes, no se 
recomienda su detección en la primera etapa de la investigación de la 
refractariedad 

 
 
 

2B 

Si se identifica la especificidad HLA y se encuentran donantes  
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compatibles, administrar CP ABO idénticas HLA compatibles. 
Si la respuesta a los CP administrados es pobre, sospechar 
aloinmunización contra anticuerpos anti HPA o ABO, o una causa no 
inmune de refractariedad. 

 
2B 

El manejo de los pacientes para los que no se encuentran unidades 
compatibles, podría hacerse a través de la administración de dosis más 
altas de CP provenientes de donantes múltiples. 

 
1C 

Otro abordaje en pacientes con refractariedad persistente es la 
administración de IgG IV, esplenectomía y/o recambio plasmático 
terapéutico.89 

2C 

 

 
 

Transfusión de CP en neonatos Buena 
Práctica 

Selección del componente de CP  

Debe seleccionarse un concentrado plaquetario ABO idéntico o con 
plasma ABO compatible con el grupo ABO del receptor. 

   

La dosis indicada es  10 mL/Kg de un CP que contenga 5,5 a 6,5 x 1010  
plaquetas 

 

Los  CP  deben  estar  irradiados.   

Se deben indicar componentes leucorreducidos a pacientes pre-término 
bajo peso y/o con diagnósticos que justifiquen la administración de este 
tipo de componente.  

 

 
 

Umbrales sugeridos para la transfusión de CP en neonatos  
 
Varios estudios demuestran que los recién nacidos sanos tienen un recuento de 
plaquetas superior a 150.000/mm3,   90- 92  mostrando que la trombocitopenia severa es 
extremadamente infrecuente en los recién nacidos a término, ocurriendo en menos de 
3 de cada 1000 recién nacidos vivos93. 
 
En contraste, la trombocitopenia se desarrolla en casi el 25% de los recién nacidos 
admitidos en UCI94 y en el 50% de los recién nacidos pretérmino.95, 96  
 
Diversas investigaciones sugieren que la trombocitopenia neonatal representa un 
factor de riesgo de hemorragia severa (particularmente intracraneana)94-100, 
mortalidad94-96 y complicaciones relacionadas con el desarrollo neurológico.98 
 
Asimismo, existe hasta la fecha, un ensayo randomizado101 cuyo objetivo fue 
determinar si la administración de CP podría disminuir la incidencia y severidad de 
hemorragia intracraneana, o ambas, en pacientes neonatos pretérmino con 
trombocitopenia.  
Otro estudio más reciente y retrospectivo confirma que los neonatos RNPT y 
clínicamente estables toleran sin complicaciones, recuentos de plaquetas entre 
30.000-50.000/mm3. 102 
 
Se han desarrollado varios consensos de expertos103-106  y en general hay acuerdo en 
indicar una transfusión de plaquetas cuando el recuento es igual o inferior a 20.000 
/mm3 en neonatos (a término o prematuros) clínicamente estables y en neonatos con 
compromiso clínico severo con o sin presencia de sangrado activo cuando el recuento 
es igual o inferior a 50.000 /mm3 
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Recomendaciones para la transfusión de CP en pacientes neonatos 

Situación clínica Recuento de Plaquetas Grados de recomendación 

Paciente clínicamente estable 
(a término o pretérmino), sin 
signos de sangrado activo 

≤ 50.000/mm3
 1 C 

Paciente clínicamente 
comprometido (a término o 
pretérmino), sin signos de 
sangrado activo 

≤ 50.000/mm3
 1 A 

Paciente con sangrado activo ≤ 100.000/mm3
 1 C 

Paciente sometido a un  
procedimiento quirúrgico 

≤ 50.000/mm3
 

(excepto neurocirugías y 
bypass 
cardiopulmonar ≤ 

100.000/mm3) 

1 C 

 
 

Trombocitopenia aloinmune neonatal (TAN) 
 
La Tan es ocasionada por la producción de aloanticuerpos maternos de tipo IgG contra 
antígenos plaquetarios fetales derivados del padre que están ausentes en las 
plaquetas maternas, el más frecuente es el HPA-1a. Se trata de un proceso 
relativamente frecuente que afecta a uno de cada 3000 recién nacidos y puede ocurrir 
tanto en el primer embarazo como en sucesivos. La complicación más grave en el RN 
es la hemorragia cerebral (10-30 % de los neonatos) que puede tener como 
consecuencias secuelas neurológicas irreversibles (20 %) o muerte (10 % de los casos 
comunicados)107 . 
 
Debido a que la acción terapéutica de la IgG no es inmediata, los pacientes con severa 
trombocitopenia requieren transfusiones de plaquetas. 
 
 

Recomendaciones para el abordaje terapéutico de la TAN Tipo de 
Evidencia 

Cuando se decide realizar la transfusión de plaquetas debe 
seleccionarse un componente cuyas plaquetas carezcan del antígeno al 
que está dirigido el anticuerpo. Ante la falta de disponibilidad de 
plaquetas compatibles (plaquetas HPA-1a antígeno negativas), deben 
utilizarse plaquetas maternas obtenidas por aféresis, las cuales deben 
ser lavadas con el objetivo de remover el aloanticuerpo presente en el 
plasma.108 

 
 

1C 

CP obtenidos de familiares maternos podrían ser una fuente alternativa 
de plaquetas compatibles, o plaquetas de donante único o múltiple, esta 
última estrategia resultó poco efectiva.109 

 
1C 

La administración de altas dosis de IgG IV es efectiva en algunos casos 
de TAN, 110 y la dosis recomendada es de 0.4 g/Kg/día durante 5 días o 
1 g/Kg/día   durante 2 días consecutivos108, 111. 

 
1C 

La probabilidad de recurrencia de la trombocitopenia neonatal 
aloinmune en las siguientes gestaciones es muy elevada, (hasta del 80-
90 %) si en la gestación anterior se produjo hemorragia cerebral. La 
administración de IgG IV a la madre es el tratamiento más efectivo. 

 
1C 
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Recomendaciones para la transfusión de plasma fresco 

congelado (PFC) 

 

Recomendaciones para la selección del PFC de acuerdo al 
grupo ABO y factor Rh del paciente 

Tipo de 
Evidencia 

Primera  opción:  PFC  de  idéntico  grupo  ABO 1C 

Segunda opción: PFC grupo AB 1C 

Tercera opción: PFC grupo A para receptor B y PFC grupo B para 
receptor A.  
Ambos deberían poseer bajo título de aglutininas (tanto los PFC de 
grupo A como B deberán poseer aglutininas de bajo título y debe 
descartarse la presencia de hemolisinas) 

 
1C 

No debe utilizarse Plasma O en receptores con otros grupos ABO, a 
excepción de situaciones críticas. 

 
1C 

En neonatos y pacientes no identificados como grupo O, no debería 
utilizarse PFC grupo O, debido a que la transfusión de volúmenes 
relativamente grandes, podría dar lugar a una hemólisis inmune. 

 
1C 

El PFC puede suministrarse independientemente del Rh del receptor y 
no se requiere profilaxis anti-D en los receptores D negativos que 
reciban PFC RhD positivos, siempre que las técnicas de separación  de  
componentes  sean  correctas. 

 
1C 

 
Indicaciones  para el uso de PFC, crioprecipitado y fracción sobrenadante 
de crioprecipitado 
 
La indicación incorrecta de cualquier componente de la sangre puede alterar la 
relación riesgo -beneficio de la transfusión y ser un peligro potencial para el paciente, 
más alla de corregir el desorden que la generó.1, 2  Se revisa la evidencia científica 
disponible para recomendar su uso en diferentes cuadros clínicos o quirúrgicos.3 
 

Deficiencia de un único factor de coagulación 

 
 

Recomendación para remplazo de un único factor de coagulación Tipo de 
Evidencia 

El PFC sólo puede utilizarse para remplazar deficiencias aisladas 
hereditarias de factores de coagulación para los cuales no existan 
disponibles productos fraccionados libres de virus Esto se aplica para el 
déficit de factor V y además para el déficit de factor XI. 

1C 

 
 

Recomendaciones en Hipofibrinogenemia Tipo de 
Evidencia 

El crioprecipitado puede utilizarse en pacientes con deficiencia de 
fibrinógeno congénita, disfibrinogenemia o hipofibrinogenemia adquirida 
(p.e CID, transfusión masiva) cuando los niveles de Factor I caen por 
debajo de 1 g/L. 

1C 

 
 
Deficiencia de múltiples factores de coagulación 
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El PFC está indicado cuando se produce la deficiencia de múltiples factores de 
coagulación asociados a hemorragia severa. 
 
Coagulopatía Intravascular Diseminada (CID) 
 
La coagulación intravascular diseminada no es en sí misma una enfermedad o un 
síntoma sino que se trata de un síndrome secundario a un desorden clínico 
subyacente. 
 
En la coagulación intravascular diseminada aguda varios componentes del sistema 
hemostático se hallan disminuidos, pero particularmente los factores I, V, VIII y XIII. 
 

Recomendaciones en Coagulopatía Intravascular Diseminada (CID) Tipo de 
Evidencia 

Se recomienda no usar PFC de manera profiláctica, 
independientemente de los resultados de las pruebas de laboratorio.17-19 

1C 

El uso de PFC está justificado en pacientes que requieran 
procedimientos invasores o que presenten patologías en las que se 
presuma riesgo de sangrado.20-22 

2B 

En pacientes críticos se recomienda el uso de 30 mL/Kg en remplazo de 
las dosis convencionales (10 -15 mL/Kg)23 

2B 

 
 
Reversión del efecto de anticoagulantes orales 
 
Los anticoagulantes orales ejercen su efecto inhibiendo las enzimas del ciclo de la 
vitamina K, que la carboxilación de los factores II, VII, IX y X realiza. El efecto excesivo 
de los anticoagulantes orales puede ser revertido de diferentes maneras. 
 

Recomendaciones para la reversión de la anticoagulación Tipo de 
Evidencia 

Suspensión  de  la  droga  anticoagulante  1C 

Administración de vitamina K parenteral (5 mg por inyección IV lenta en 
personas adultas y a razón de 30 µ/kg en niños).24  

1B 

Cuando  el  INR  supera  8,  aún  en  ausencia  de  sangrado25 , es 
recomendable el uso de vitamina K. 

2C 

Transfusión de PFC o concentrados de complejo protrombínico (CCP) 1C 

 
 

Recomendaciones para el uso de PFC en la reversión el efecto de 
anticoagulantes orales 

Tipo de 
Evidencia 

En el adulto 
Se recomienda el uso de PFC cuando existe sangrado severo en un 
paciente bajo tratamiento anticoagulante 26- 31 

1B 

En pacientes pediátricos 
Se recomienda siempre el uso de PFC cuando existe sangrado severo 
en un paciente bajo tratamiento anticoagulante. 26- 31 

1B 

Las recomendaciones precedentes se hacen en base a evidencia científica recogida de 
estudios realizados con warfarina. 

 
 
 

Recomendaciones para la reversión de INR prolongado en Tipo de 



 

41 Guía de Práctica Clínica. Transfusión de Sangre y sus componentes 

 

 

ausencia de sangrado: Evidencia 

No existe justificación para el uso de PFC para revertir la prolongación 
del INR en ausencia de sangrado o de maniobras invasoras urgentes.69, 

70 

1B 

 
 
Enfermedad hepática severa 
En la enfermedad hepática severa existe déficit en la síntesis de diversos 
componentes del sistema hemostático, hecho que se refleja en la prolongación del 
tiempo de protrombina. Además, la predisposición al sangrado, puede hallarse 
aumentada por disfibrinogenemia, trombocitopenia o hiperfibrinolisis que acompañan a 
este cuadro. A ello se suma en estos  pacientes la presencia de sangrado digestivo 
por hipertensión por tal, mayor prevalencia de enfermedades gastrointestinales 
asociadas, desnutrición, o una mayor necesidad de intervenciones quirúrgicas o 
punciones hepáticas. 
 
 

Recomendaciones para el uso de PFC en la enfermedad hepática 
severa 

Tipo de 
Evidencia 

Se recomienda el uso de PFC para prevenir el sangrado en pacientes 
con enfermedad hepática con tiempo de protrombina por debajo del 
límite hemostático recomendado y que han de someterse 
procedimientos invasores.18, 27, 32, 33 

1B 

En caso de administrar PFC se recomienda reiterar los estudios de 
coagulación al finalizar la transfusión.34 

1C 

 
 
Cirugía cardíaca 
La primera consideración a tener en cuenta es que los pacientes sometidos a cirugías 
de puentes coronarios (CPC) reciben entre 25.000 y 30.000 unidades de heparina a 
efectos de contra balancear la trombogenicidad de la bomba y del circuito; la 
hemostasia bajo los efectos de la heparina y su reversión con protamina habitualmente 
se monitorean con el tiempo de coagulación activado (TCa). 
 
Incluyendo pacientes adultos/as y población pediátrica existen 13 trabajos controlados 
que analizan las estrategias de terapia transfusional, en estos pacientes en cirugía 
cardíaca central y vascular periférica.  35-,47  
 
 

Recomendaciones para el uso de PFC en la cirugía cardíaca 
 

Tipo de 
Evidencia 

No se recomienda el uso de PFC de manera profiláctica en CCV. 1B 

 
 
Enfermedad de von Willebrand 
La terapia con productos que contengan factores VIII/von Willebrand es la opción de 
elección en pacientes que no responden a la desmopresina. 
 
Estudios tempranos indican que el crioprecipitado administrado cada 12 a 24 horas 
normaliza los niveles de factor VIII plasmático, acorta el tiempo de sangría y detiene o 
previene el sangrado en la enfermedad de vW48.  
 
La administración de CP simultáneamente con el crioprecipitado en pacientes con 
sangrado mejoró el control de la hemostasia y normalizó el tiempo de sangría54 ,55. 
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Recomendaciones para la transfusión de crioprecipitado en la 
enfermedad de von Willebrand 

Tipo de 
Evidencia 

El tratamiento supletorio ante sangrado debe realizarse con 
concentrados de factor VIII ricos en factor vW. 

1B 

Ante la imposibilidad de uso de concentrados por falta de disponibilidad, 
se pueden utilizar los crioprecipitados, tanto en el tratamiento del 
sangrado como en la profilaxis si se justificase. 

1C 

 
 
Púrpura trombocitopénica trombótica (PTT) 
 
La PTT es una enfermedad con agregación plaquetaria diseminada y habitualmente 
sin anomalías en los tiempos de coagulación. Se ha involucrado en su patogénesis a 
una enzima del tipo de las metaloproteasas (ADAMTS 13). No se justifica aguardar la 
presencia de la péntada clásica: anemia hemolítica microangiopática, prueba de 
Coombs negativa, trombocitopenia, fiebre, disfunción renal y fenómenos isquémicos 
cerebrales para iniciar el tratamiento. La presencia de los dos primeros, justifica 
plenamente iniciar prontamente el recambio plasmático. En un trabajo controlado y 
aleatorizado Rock et al.56 concluyen que el recambio plasmático supera de manera 
estadísticamente significativa a la transfusión de plasma como tratamiento en 
respuesta y supervivencia. 
 
 

Recomendaciones para el abordaje terapéutico de un/a paciente 
con diagnóstico de Púrpura Trombocitopénica Trombótica 

Tipo de 
Evidencia 

El  recambio  plasmático  terapéutico  inmediato  es  el  tratamiento  de  
primera  elección.56, 57 

1A 

Se recomienda realizar recambios de entre 30 y 60 mL/Kg/día e 
incrementar el volumen en caso de respuesta mala o resistencia al 
tratamiento.56- 59 

1C 

Los recambios no deben ser detenidos abruptamente sino de manera 
lenta, a efectos de evitar recaídas tempranas.58, 59 

1C 

Se  recomienda  la  utilización  de  unidades  de  plasma  pobre  en  crío  
como  solución  de  recambio60 

1B 

Las transfusiones de plaquetas se hallan contraindicadas a menos que 
exista una hemorragia masiva que comprometa la vida o hemorragia en 
el sistema nervioso, en el contexto de trombocitopenia severa.56, 57. 

1B 

 
 

Recomendaciones para PTT asociada a cáncer y a Trasplante 
Hematopoyético 

Tipo de 
Evidencia 

Se  recomienda  el  uso  de  recambio  plasmático  terapéutico62, 63 1C 

 
 
 

Recomendaciones para el uso de PFC en pacientes con PTT 
congénita 

Tipo de 
Evidencia 

Se recomienda el uso de PFC en caso de actividad de la enfermedad.64- 

68 
1C 
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El uso de PFC no está indicado en las siguientes situaciones 

 
 

1. El PFC no debe ser utilizado para reemplazo de volumen en niños y 
adultos. 

 Los cristaloides son más seguros, económicos, y de mayor 
disponibilidad.  

 
2. Como  líquido  de  sustitución  en  Recambio  Plasmático  Terapéutico  

(excepto  PTT  o  Goodpasture)  
 

3. Alteración  de  los  estudios  de  la  coagulación   sin  evidencia  de  
sangrado  

 
4. Aporte  de  proteínas  plasmáticas.  

 
5. Aporte  de  inmunoglobulinas 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

44 Guía de Práctica Clínica. Transfusión de Sangre y sus componentes 

 

 

 

Recomendaciones para la utilización de sangre autóloga 
 
La transfusión de sangre autóloga es el procedimiento médico por el cual se re infunde 
a un paciente sangre o componentes de la sangre que le habían sido extraídos 
previamente. De acuerdo al momento en que haya sido extraída la sangre se tratará 
de: 1- 4 

 
1.  Preoperatoria 2.  Intraoperatoria 3.  Postoperatoria 

 

Mecanismos que podrían reducir el consumo de sangre alogénica: 

Uso de agentes para reducir la pérdida sanguínea  

Medicamentos que promueven la producción de glóbulos rojos   

Técnicas que permiten la re infusión de sangre autóloga.  

 
 

Técnicas que permiten el suministro de sangre autóloga perioperatoria: 

Predepósito (PDL)  

Hemodilución Aguda Normovolémica (HAN)  

Recuperación Intra y pos Operatoria de Sangre (RIOS)  

 
 
Predepósito en estado líquido (PDL) 
 
Con la extracción de una unidad de sangre autóloga se disminuye el hematocrito del 
paciente donante, se moviliza el hierro de depósito corporal (1 mL de sangre = 0,5 mg 
de hierro) y ante eso la eritropoyetina endógena estimula la producción de glóbulos 
rojos. Para que este proceso tenga lugar en forma rápida, eficaz y segura para el 
paciente, los depósitos deben ser capaces de ofrecer a la transferrina, que es la 
proteína que lleva el hierro desde los depósitos a los precursores eritropoyéticos, 
suficiente hierro para que la hemoglobina se eleve luego de cada extracción de 
sangre. Esto se logra administrando hierro suplementario. De ese modo se puede 
realizar la extracción subsecuente de unidades autólogas, cifra que puede alcanzar 
hasta 4 o más unidades, cada 4 a 7 días. El número de unidades que se desea 
colectar depende de la pérdida esperada en la intervención. En algunos casos bien 
seleccionados, con el propósito de extraer un número mayor de unidades, se puede 
agregar el uso de eritropoyetina recombinante (rHuEP por sus siglas en inglés).1-6 

 
La extracción del 10 % de la volemia en los niños mayores de 4 años es compensada 
con un mayor volumen de eyección del ventrículo y un aumento de la frecuencia 
cardíaca.70, por lo tanto pueden ser sometidos al PDL. 
 
Los  pacientes  elegibles  para  ingresar  en  estos  programas  son  los  que  serán  
sometidos  a  cirugía  espinal, otras intervenciones de ortopedia, cirugía plástica, 
cardiovascular, neurocirugía, otorrinolaringología, donantes de médula ósea, donantes 
de riñón, o bien pacientes que presentan múltiples anticuerpos y en los que se planea 
una intervención quirúrgica. No cabe duda que el primer lugar lo ocupan los pacientes 
de cirugía ortopédica y entre ellos los espinales, por el volumen de la pérdida, porque 
se trata de niños o niñas mayores en buen estado de salud, por no tener infecciones 
asociadas y poseer en general buenos accesos venosos.  
 
 
 



 

45 Guía de Práctica Clínica. Transfusión de Sangre y sus componentes 

 

 

 
 

Beneficios  de  la  utilización  del  predepósito  de  sangre  autóloga: 

 
1. Disminución  del  uso  de  sangre  homóloga  
2. Disminución  del  riesgo  de  adquirir  enfermedades  infecciosas  
3. Evita  los  efectos  inmunosupresores  de  la  transfusión  
4. Utilización de la propia sangre cuando se poseen múltiples anticuerpos contra 

antígenos de los glóbulos rojos  
5. Eliminación de aloinmunización a antígenos de leucocitos, plaquetas y 

proteínas del plasma, lo cual en los niños, niñas y adolescentes es de gran 
importancia por su impacto en el futuro transfusional del paciente o la 
paciente, en los embarazos, en futuros trasplantes, etc.  

6. Eliminación  de  las  reacciones  febriles,  alérgicas  y  las  reacciones  
hemolíticas  agudas  y  retardadas.  

 

 

Riesgos  e  inconvenientes  de  la  utilización  del  predepósito  de  sangre  
autóloga: 

 
1. Selección  incorrecta  del  donante o la donante: mala  disposición  del  

paciente, infección  bacteriana  silenciosa. 
2. Posibilidad de que la operación se posponga por razones institucionales o del 

paciente, con los inconvenientes consecuentes.  
3. Complicaciones durante la extracción: atención en un ambiente inadecuado, 

extracción de un porcentaje inadecuado de la volemia.  
4. Contaminación bacteriana durante el procesamiento: idéntica a la que puede 

ocurrir con la sangre homóloga.  
5. Problemas en la conservación: desarrollo bacteriano por mal control de los 

refrigeradores, pérdida de las unidades depositadas por corte de energía 
eléctrica.  

6. Errores en la adjudicación del componente: se puede producir incompatibilidad 
ABO o transfundir a un/a paciente la unidad compatible de otro donante de 
sangre autóloga. 

  

 

Contraindicaciones  del  predepósito  de  sangre  autóloga: 

 
1. La  estimación  de  la  pérdida  de  sangre  no  la  justifica  
2. Falta  de  aceptación  del  procedimiento  por  el  paciente  
3. Red venosa no apta para la extracción  
4. Proceso  infeccioso  crónico  o  colocación  de  sonda  vesical  

permanente  
5. Historia  de  reacciones  vaso-vágales  previas  
6. Intolerancia  al  suplemento  con  hierro  

 

 
 

Recomendaciones para la indicación de PDL  Tipo de 
Evidencia 

Se recomienda la realización de pre depósito de sangre autóloga 
cuando para la selección del o la paciente se tiene en cuenta los 
beneficios, riesgos y contraindicaciones de este procedimiento.18, 19, 67-77, 

126 

 
1A 
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Hemodilución Aguda Normovolémica (HAN) 
 
Es el procedimiento por el cual se extrae sangre al paciente en el preoperatorio 
inmediato con el objeto de reservarla para su infusión (sangre con Hto normal) 
durante, o al finalizar la cirugía. Se repone con expansores de volumen (cristaloides o 
coloides) la volemia previamente extraída. Se desciende de ese modo el hematocrito, 
lo cual hará que cuando se produzca el sangrado, la masa eritrocitaria perdida sea 
menor por estar la sangre del paciente diluida. Esta situación hemodinámica optimiza 
las condiciones reológicas de la sangre, con disminución de la densidad y aumento de 
la velocidad capilar, mejorando la perfusión microvascular y aumentando la resistencia 
periférica. 
 
Los pacientes deben tener por lo menos 4 años para asegurar su madurez 
cardiopulmonar, lo que permite que se desencadenen los mecanismos de 
compensación cardiocirculatoria apropiados. Si el trabajo cardíaco compensa la 
situación, la liberación del oxígeno a los tejidos, con un hematocrito entre 25 y 30% se 
puede hacer tan bien como a 35 a 45%. Hay controversias acerca de la seguridad de 
trabajar con cifras menores de hematocrito. Se habla de hemodilución leve (Hto entre 
25 y 30%), moderada (20 a 25 %) y severa (Hto menor de 20%) 
 
En pediatría se encuentran referencias predominantes sobre hemodilución moderada y 
severa en los procedimientos para los que también se implementa PDL. La extracción 
de oxígeno del miocardio se mantiene en una razón de 55-70 %, lo cual se produce 
por vasodilatación coronaria. 
 

Ventajas del uso de HAN 

 
1. Disminución  en  el  uso  de  sangre  alogénica  en pacientes con  y  sin predepósito  
2. Las  reacciones  transfusionales  por  error  de  unidad  están  minimizadas. 
3. La  sangre  extraída  es  fresca  con  todos  los  factores  de  coagulación  y  

plaquetas.  
4. Menor costo que la sangre homóloga. 
5. Puede utilizarse en lugar del predepósito cuando el paciente no tiene acceso al 

mismo, por diferentes razones.  
6. Aplicable  a  casi  todos  los  procedimientos  quirúrgicos. 

 

Desventajas del uso de HAN 

 
1. Disminución  de  la  reserva  amortiguadora  de  masa  de  GR  ante  una  hemorragia  

masiva.  
2. Menor  liberación  de  oxígeno  a  los  tejidos. 
3. Puede  requerirse  tener  habilitado  un  catéter  pulmonar  y  una  vía  arterial  en  los  

pacientes.  
4. Puede  requerirse  una  estadía  mayor  en  el  quirófano  en  pacientes  pequeños.  

 

 

Recomendaciones para la indicación de HAN Tipo de 
Evidencia 

Se recomienda el uso de HAN en todo tipo de cirugía y; para permitir la 
cirugía en aquellos pacientes que objetan las transfusiones por razones 
de conciencia, cuando para la selección del paciente se tiene en cuenta 
los beneficios, riesgos y contraindicaciones de este procedimiento18, 78-102, 

1A 
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49, 51, 102, 106. 

  

Recuperación Intra Operatoria de Sangre (RIOS) 
 
La sangre se recoge del campo quirúrgico, se lava una cantidad variable de veces por 
medio de máquinas especialmente diseñadas para ello107, se separan los GR de los 
otros componentes, los GR se filtran a través de filtros de microagregados y se 
reinfunde al paciente durante o después de la cirugía. Este procedimiento puede 
utilizarse en el período intra o pos operatorio. 
 
Este método para obtener y transfundir sangre autóloga es el que menor impacto tiene 
sobre la fisiopatología del paciente, ya que en realidad lo que se colecta es la sangre 
que ya fue perdida por el/la paciente con el objetivo de reducir la exposición a sangre 
alogénica 
 
La aplicación de RIOS más frecuente y menos discutida en niños son en las cirugías 
espinales, las cirugías de corrección de la luxación congénita de cadera y las 
cardiovasculares; sin embargo también se la utiliza (seleccionando caso por caso)  en 
otras intervenciones como trasplante de hígado, injuria esplénica, craneoestenosis,109 
remoción de escaras en quemados,110 etc. 
 
 

Ventajas del uso de RIOS. 

1. Disminución  del  uso  de  sangre  alogénica.  
2. Se  puede  programar  o  utilizar  en  las  emergencias.  
3. Pocas  posibilidades  de  cometer  errores  administrativos.  
4. No  altera  la  fisiología  del  paciente.  

 

 
 

Desventajas del uso de RIOS 

1. Su  costo  es  el  más  alto  de  los  procedimientos  de  sangre  autóloga.  
2. Requiere  la  presencia  de  un  operador  experimentado.  
3. Si no se realiza en forma apropiada pueden producirse complicaciones en el 

paciente: coagulopatías de consumo, hemólisis.  

 
 

Contraindicaciones absolutas de RIOS111 

1. Cuando  se  usan  materiales  microfibrilares  de  colágeno  como  
hemostáticos.  

2. Fluidos  corporales  infectados  en  pacientes  con  prótesis.  

 
 

Contraindicaciones relativas de RIOS 

1. Cuando el paciente es portador de un virus letal que puede infectar a los 
operadores. 

2. Cuando  hay  contaminación  de  la  sangre  derramada  con  líquido  
amniótico.  

3. Cuando se utiliza metacrilato de metilo, peróxido de hidrógeno y antibióticos 
tópicos no permitidos para uso parenteral.  

4. Cuando se presume que puede haber células malignas en la sangre a 
recuperar. Aunque no se ha demostrado la relación entre células malignas 
circulantes y metástasis.  
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Recomendaciones para la indicación de RIOS Tipo de 
Evidencia 

Teniendo en cuenta en el proceso de selección del paciente; los 
beneficios, riesgos y contraindicaciones de este procedimiento, se 
recomienda el uso de recuperación intraoperatoria de glóbulos rojos 
lavados en cirugía ortopédica, cardiotorácica, neuroquirúrgica. 

1A 

Teniendo en cuenta en el proceso de selección del paciente los 
beneficios, riesgos y contraindicaciones de este procedimiento, se 
recomienda el uso de recuperación intraoperatoria de glóbulos rojos 
lavados a efectos de reducir la exposición a sangre alogénica en otras 
cirugías. 
 

2C 

 
Transfusión Autóloga y utilización de EPO 
Varios protocolos de estudio mostraron la eficacia de su utilización para el 
mejoramiento de la recuperación de unidades de sangre en el predepósito de sangre 
autóloga y en la reducción del uso de sangre homóloga en pacientes que no tienen 
predepósito. 
 
 

 

Indicaciones de utilización de EPO en transfusión autóloga Buena 
Práctica 

Pacientes que requieren 4 o más unidades de sangre o en aquellos que 
tienen anemia al comenzar el predepósito, para disminuir el uso de sangre 
alogénica en los pacientes en los que no podía realizarse predepósito y/o 
para aumentar el volumen de GR (hematocrito) en pacientes testigos de 
Jehová, permitiendo de ese modo una mejor recuperación de sangre 
autóloga mediante HAN y RIOS, cuando estos procedimientos son 
aceptados por ellos.115-117  
Si se desea una buena respuesta a la Epo, 120 se recomienda que los 
niveles de ferritina en este período superen los 100 ng/mL. 

 
 
 
 

 
 
 

Recomendaciones para el uso de Epo Tipo de 
Evidencia 

En el contexto de la transfusión autóloga se recomienda el uso de Epo115-120 1B 
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Recomendaciones para el uso de componentes irradiados 
 
La enfermedad injerto versus huésped asociada a la transfusión (EIVH AT) es una 
reacción adversa poco frecuente pero fatal y está relacionada con la proliferación de 
linfocitos T que se encuentran en los componentes celulares y que reaccionan contra 
tejidos del receptor. 
 
La prevención de esta complicación no deseada es la irradiación gama de los 
componentes celulares, la cual inactiva los linfocitos T al acortar su sobrevida e inhibir 
su proliferación, con la preservación de la función de las otras células. 
 
 

Las recomendaciones de irradiación están sustentadas en: 

1. El conocimiento que existe acerca de las poblaciones de pacientes en riesgo 
de desarrollar EIVH AT, teniendo en cuenta que la probabilidad de ocurrencia 
de EIVH AT luego de una transfusión, está directamente relacionado con el 
grado de disparidad inmunológica entre el injerto y el paciente, con el número 
y viabilidad de linfocitos contenidos en el injerto y con la capacidad del 
paciente para desarrollar una respuesta inmune ante el injerto.1  

2. La comunicación de casos de EIVH AT en diferentes contextos clínicos.2-8  
 

 
 
Indicaciones clínicas para el uso de componentes irradiados 
 

Población pediátrica 

1. La probabilidad de desarrollo de EIVH AT en neonatos (y más específicamente 
en neonatos prematuros) está relacionada con la inmadurez inmunológica del 
receptor, a expensas de la presencia de linfocitos T inmaduros, del aumento de 
los linfocitos B y del bajo número de células NK.9-12 

2. Los casos descritos en pacientes neonatales, aparentemente 
inmunocompetentes, ocurrieron luego de transfusiones intrauterinas o 
procedimientos de exanguinotransfusión. 

 
 

Transfusión intrauterina 

Se ha postulado que el feto es menos capaz de reaccionar ante los linfocitos 
contenidos en la sangre transfundida13 y fue comunicada la EIVH AT luego de 
transfusiones intrauterinas14. 

 
 

Transfusión intrauterina y exanguinotransfusión 

La frecuencia de realización de transfusiones intrauterinas es baja y el número de 
pacientes que luego de las mismas requieren exanguinotransfusión, es aún más 
pequeño. Se han descrito 3 casos de EIVH AT en pacientes bajo estas 
circunstancias.15-19 

 
 
 
 

Inmunodeficiencia congénita 

La mayoría de los casos comunicados de EIVH AT en neonatos/as, fueron en 
pacientes con inmunodeficiencias primarias, relacionadas con la alteración funcional 
de los linfocitos T. 7,20-36 
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Transfusión de pequeños volúmenes 

Se han comunicado 3 casos, uno de los cuales ha ocurrido en un paciente 
pretérmino37, otro luego de múltiples transfusiones en un paciente sometido a 
membrana de circulación extracorpórea38 y el último paciente luego de la transfusión 
de granulocitos paternos39, lo que demuestra la extremadamente baja prevalencia en 
relación a lo frecuente de la práctica transfusional en este grupo de pacientes. 

 

Cirugía  cardiovascular 

1. Hay dos casos comunicados en pacientes neonatos sometidos a cirugía 
cardiovascular y con diagnóstico de síndrome de di George1 

2. Se han comunicado casos de EIVH AT en pacientes adultos 
inmunocompetentes sometidos a cirugía cardiovascular, en situaciones de 
homocigocidad entre donante y receptor.40,41 

3. Asimismo se ha sugerido que el bypass cardiopulmonar induce un estado de 
inmunosupresión que favorece la susceptibilidad a las infecciones virales42-44 

 

Pacientes con inmunosupresión adquirida 

Trasplante hematopoyético 
 

1. La irradiación es una práctica ampliamente aceptada por numerosos centros de 
referencia45 y hay pocos casos descriptos de EIVH AT en este contexto desde 
la comunicación del primer caso en el año 1961. 

 
2. Se  han  descrito  casos  también  en  pacientes  sometidos  a  trasplante  

hematopoyético  autólogo.46 

Enfermedades hematológicas malignas 
 

1. La mayoría de los casos de EIVH AT fueron comunicados en pacientes con 
enfermedades hematológicas malignas47 

 
2. Han  sido  reportados  casos  de  EIVH  AT  en  pacientes  con  leucemias  

agudas  bajo  intenso  tratamiento  de  quimioterapia 48-51 
 

3. Los pacientes con enfermedad de Hodgkin, con su asociado estado de 
inmunodeficiencia, son de alto riesgo de desarrollo de EIV AT52-58 

 
4. Si bien los pacientes con diagnóstico de Linfoma no Hodgkin parecen ser 

menos susceptibles a adquirir EIVH AT, algunos casos también han sido 
comunicados.59-62   

 
5. En pacientes con leucemias crónicas y con tratamiento con análogos de la 

purina (drogas altamente inmunosupresoras), como la fludarabina se han 
comunicado casos de EIVH AT63-66 

Tumores sólidos 
El tratamiento para pacientes con tumores de órganos sólidos ha cambiado, siendo en 
la actualidad más intensamente mieloablativo e inmunosupresor, condición que los 
hace susceptibles a desarrollar EIVH AT. Se han comunicado casos en pacientes con 
neuroblastomas, rabdomiosarcoma, cáncer de vejiga y cáncer de pulmón.

67-71 

Trasplante de órganos sólidos 
Es  una  rara  complicación  en  pacientes  sometidos  a  trasplante  de  órganos  
sólidos. 



 

51 Guía de Práctica Clínica. Transfusión de Sangre y sus componentes 

 

 

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 
No se considera al SIDA como factor de riesgo para desarrollar EIVH AT.81,82 
 

 

Recomendaciones para el uso de componentes irradiados 

Condición Riesgo de 
desarrollo de TA-

GVHD 

Grado de 
recomendación 

Síndromes de inmunodeficiencia congénita  
 
 
 
 
 
 

ALTO 

 
 
 
 
 
 
 

1 C 

Pacientes candidatos a trasplante de células 
progenitoras hematopoyéticas (CPH), Autólogo 
o alogeneico  

Transfusiones intrauterinas 

Transfusiones con componentes provenientes 
de familiares directos 

Transfusiones de plaquetas HLA 
seleccionadas 

Enfermedad de Hodgkin 

Pacientes bajo tratamiento con drogas 
análogas de la purina 

Toda transfusión de granulocitos cuando 
provienen de donantes alogeneicos que no 
han donado médula ósea. No deben ser 
irradiados los concentrados de granulocitos 
provenientes de n individuo que ha sido el 
donante de CPH del receptor/a de la 
transfusión 

Leucemia aguda  
 

 
MODERADO 

 
 
 

1 C 

Linfoma no Hodgkin 

Tumores sólidos con tratamiento intensivo de 
quimioterapia/radioterapia 

Exanguinotransfusión  

Transfusiones en pacientes neonatos 
pretérmino 

Pacientes sometidos a cirugía cardiovascular 

Receptores de trasplante de órganos sólidos 
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Recomendaciones y aspectos clave para la administración de 

la transfusión.   

Previo al inicio de la transfusión: 

Solicitud de la transfusión 

La inadecuada identificación del paciente puede ocasionar transfusiones 
incompatibles.  
Errores en el proceso de solicitud de la transfusión pueden ocasionar la 
preparación de una unidad para el paciente equivocado. 

 

El médico a cargo del paciente debe: Buena 
Práctica 

Determinar la necesidad de transfusión del paciente según los criterios 
de ésta guía 

         

Hacer firmar el consentimiento informado para la transfusión  

Llenar la solicitud de transfusión que debe contener: 
1. Todos los datos requeridos en la misma (nombre, edad, sexo, 

procedencia, diagnóstico de base y diagnóstico por el cual se 
indica la transfusión, etc.). 

2. La etiqueta de identificación del paciente, si es norma de la 
institución, adherida a la solicitud. 

3. La firma y el sello del médico solicitante. 
4. Registrar en la historia clínica del paciente la indicación de la 

transfusión. Las solicitudes telefónicas sólo deberían aceptadas 
en caso de situaciones de extrema urgencia (paciente en shock 
hipovolémico severo por sangrado masivo). En estos casos la 
solicitud de transfusión completa deberá entregarse tan pronto 
como sea posible. 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

Indicación de la transfusión en la historia clínica 

Recomendaciones para prescribir una transfusión en la Historia 
Clínica 

Buena 
Práctica 

El médico que decide la transfusión, debe registrar claramente el motivo 
de la misma y su indicación en la Historia Clínica. 

 
 

No podrá ser colocada ninguna unidad de sangre que no cuente con este 

requisito, excepto en situaciones de emergencia.     

 

 

Muestra pre transfusional. 

Recomendaciones para la muestra pre transfusional Buena 
Práctica 

Las muestras deben ser extraídas por personal del Servicio de Medicina 
Transfusional, enfermeras/os, médicos/as 

 
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 Inicio de la transfusión 

 

Previo a la extracción de la muestra: Buena 
Práctica 

Realizar  la  identificación  positiva  del  paciente  

Preguntar el nombre y apellido al paciente, al familiar a cargo o al 
personal responsable del paciente (enfermera o médico).  

 

Constatar  el  número  de  Historia  Clínica.   

Verificar que los datos de la pulsera de identificación cuando es 
pertinente, coincidan con los obtenidos en el punto anterior y en la 
Historia Clínica.  

 

Extracción  de  la  muestra: Buena 
Práctica 

Obtener una muestra de sangre (mínimo 2 mL) en un tubo con EDTA. 
( Existen servicios de medicina transfusional que requieren suero, utilizar para 
ello tubo sin anticoagulante) 

 

Rotular  el  tubo,  luego  del  llenado  del  mismo  con  los  siguientes  
datos:  

1. Nombres  y  apellidos  del  paciente  
2. Nº  de  Historia  Clínica  
3. Iniciales  del  operador  
4. Fecha  de  la  extracción  

 
Si el tubo es demasiado pequeño como para contener todos los datos, 
registrarlos en una etiqueta blanca y adherirla al tubo. 

 
 
 
 

Recomendaciones para la identificación del paciente Buena 
Práctica 

Realizar  la  identificación  positiva  del  paciente:  
 

Preguntar el nombre y apellido al paciente, al familiar a cargo o al 
personal responsable del paciente (enfermera o médico). 

 

Constatar  el  número  de  Historia  Clínica.  

Verificar que los datos de la pulsera de identificación cuando es 
pertinente, coincidan con los obtenidos en el punto anterior, la Historia 
Clínica y la etiqueta adherida al componente que se transfundirá.  

 

Recomendaciones para el acceso venoso Buena 
Práctica 

La sangre y sus componentes pueden ser administrados a través de vías 
periféricas o catéteres centrales. El tamaño del catéter depende del 
tamaño e integridad del acceso venoso del paciente y deberá ser el que 
permita mantener el flujo adecuado sin que haya riesgo de hemólisis. El 
tamaño mínimo aceptado es el N 24. 

 
 

Toda transfusión debe ser administrada utilizando una guía específica 
que contiene un filtro con poros de 170 a 260 micrones que retiene micro 
agregados formados por glóbulos blancos, plaquetas y coágulos de 
fibrina. 

 
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Recomendaciones para la utilización de equipos  Buena 

Práctica 

Equipo con diseño  específico  para  administración  de  transfusión  
 

Equipo con certificado de validación  del  uso para transfusión  

 

Recomendaciones para la utilización de jeringas  Buena 
Práctica 

Son  útiles  para  transfundir  volúmenes  pequeños  (especialmente a  
neonatos) 

 
 

Siempre  se  les  debe  incorporar  el  filtro  para  transfusión.  

Se debe  tener  adherida  la  etiqueta  correspondiente  a  la  unidad  
original  una  vez  que  se  llena  a  partir  ella. 

 

Se deben extremar los cuidados al manipular la misma ya que se genera 
un circuito abierto al trasvasar volumen desde la unidad original, con los 
potenciales problemas de asepsia y conservación.  

 

 

Recomendaciones para la utilización de bombas de transfusión  Buena 
Práctica 

Se utilizan para administrar la transfusión en pacientes de bajo peso en 
los que se requiera un control estricto del volumen infundido. 

 
 

Los equipos deben estar probados y aprobados para la infusión de CGR 
y deben ser usados siguiendo estrictamente las recomendaciones del 
fabricante, debido al riesgo de hemólisis que puede provocar su uso. 

 

 

Recomendaciones para la utilización de equipos de presión externa  Buena 
Práctica 

Hacen  posible  la  administración  de  CGR  en  menor  tiempo.  
 

Se usa solo en situaciones críticas y con un acceso venoso de gran 
diámetro. 

 

La  presión debe ser ejercida  uniformemente  en toda la  unidad y  no 
debe exceder  los  300 mmHg. 

 

 

Recomendaciones para la utilización de calentadores Buena 
Práctica 

Calentar la sangre sin control de la temperatura puede producir hemólisis 
con consecuencias fatales para el paciente. 

 
 

El uso de calentadores queda a criterio del servicio de medicina 
transfusional y/o anestesiología, según corresponda. Es indispensable 
que los calentadores mecánicos cuenten con control de temperatura. 

 

Pueden ser usados para prevenir la hipotermia como consecuencia de la 
infusión rápida de grandes volúmenes (> 15 mL/Kg/hora), durante la 
exanguinotransfusión en neonatos, Recambio Plasmático Terapéutico o 
enfermedad por crioaglutininas. 

 
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Recomendaciones para la utilización de soluciones endovenosas en 
la transfusión 

Buena 
Práctica 

Cloruro de  Sodio  0.9%  (con  la  cual  se  puede  verificar  la  
permeabilidad  de  vía) 

 

Albúmina  4-5%   

Plasma  ABO  compatible   

 
Contraindicaciones del uso de soluciones durante las transfusiones 
 
 NUNCA deben administrarse simultáneamente con la transfusión 
las siguientes soluciones: 

 

Electrolitos como el Ringer Lactato y soluciones de coloides que 
contengan calcio porque provoca coagulación en la vía de infusión. 

 
 

Carbohidratos (Dextrosa)  5%  o  soluciones  hipotónicas  de  Sodio (Na) 
porque provocan  hemólisis.  

 
 

 

Contraindicaciones del uso de medicamentos durante las transfusiones 

NUNCA debe administrarse simultáneamente medicamentos con la 
transfusión. 

 
 

El paciente  NO debe recibir  medicación  mientras  recibe una  
transfusión, salvo una situación crítica que resulte imprescindible la 
utilización de la misma. 

 
 

Los medicamentos NUNCA deben ser agregados a la bolsa de sangre ni 
a la guía de la misma porque es impredecible su efecto sobre el 
componente, si ocurriera una reacción adversa sería difícil discriminar la 
causa de la misma y si la transfusión fuera suspendida por alguna razón, 
no sería posible calcular la dosis de droga que ha recibido el paciente. El 
paciente solo puede recibirlos si se encuentra en una situación crítica en 
la cual resulta imprescindible su administración. 

 
 

 
 

Recomendaciones para el manejo del tiempo de la transfusión Buena 
Práctica 

La tasa de infusión del componente depende de la condición clínica del 
paciente y será establecida por un médico. 

 
 

Para la sangre y cada uno de sus componentes el tiempo máximo 
aceptable para completar la transfusión es de 4 horas desde su 
colocación. Más allá de ese período, una unidad que permaneció a 
temperatura no controlada debe ser descartada. 

 

Los responsables de la colocación de la transfusión y monitoreo del 
paciente durante la misma, deberán completar los registros 
correspondientes de la etiqueta adherida a la unidad, hora de inicio y 
finalización, y tolerancia; que permiten la trazabilidad de la cadena de frío. 

 

 

 

Recomendaciones durante la transfusión Buena 
Práctica 

Es esencial asegurarse que el paciente sea observado durante y después 
de la transfusión con el fin de detectar precozmente cualquier evento 

 
 
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adverso asociado. Verificar que se tomen y registren los signos vitales del 
paciente al inicio y a los 15 minutos del comienzo de la transfusión. En 
este período (los primeros 15 minutos) se producen las reacciones 
adversas de mayor severidad. 

Adecuar  el  goteo  para  alcanzar  la  tasa  de  infusión  indicada.  

Observar  al  paciente  a  intervalos  regulares  

 

 

Recomendaciones ante la sospecha de una reacción adversa 
asociada a la transfusión: 

Buena 
Práctica 

Detener  la  transfusión  
 

Comunicarse  con  el  Servicio  de  Medicina Transfusional  

Mantener  la  vía  endovenosa  permeable  

Tomar  signos  vitales  

Verificar  identidad  del  paciente  /  etiqueta  de  la  unidad  

Conservar  la  unidad  

Comenzar  el  tratamiento  pertinente.  

 

Recomendaciones para la finalización de la transfusión 
 

Buena 
Práctica 

Registrar en la etiqueta o rótulo de la unidad los datos correspondientes a 
la finalización de la transfusión, firmar y adherir la etiqueta o rótulo en la 
hoja de indicaciones médicas de la Historia Clínica.  

 
 

Adherir  la  etiqueta  o  rótulo  a  la  hoja  de  indicaciones  médicas  de  la  
Historia  Clínica  del  paciente.  

 

Retirar  la  guía  de  transfusión.   

Si el paciente no presenta signos o síntomas relacionados con una 
reacción adversa, descartar la unidad según normas de bioseguridad de 
la institución.  

 

Si la transfusión se suspende completar el registro correspondiente en la 
etiqueta adherida a la unidad.  

 

Comunicar  la  suspensión  y  sus  causas  al  Servicio  de  Medicina 
Transfusional.  

 
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Abreviaturas. 
(DO2): Aporte de Oxígeno. 
(VO2): Consumo de Oxígeno. 
AAS: Ácido Acetilsalicílico 
CCP: Concentrado de complejo protrombínico 
CCV: Cirugía cardiovascular 
CGR: Concentrado de glóbulos rojos 
CID: Coagulopatía Intravascular Diseminada 
CMV: Citomegalovirus 
CP:    Concentrado de plaquetas 
CPC: Cirugías de Puentes Coronarios 
CRIO: Crioprecipitado 
EIVH AT: Enfermedad injerto versus huésped asociada a la transfusión 
Epo: Eritropoyetina 
EXT: Exo-sanguíneo-transfusión 
GR: Glóbulos rojos 
HAN: Hemodilución Aguda Normovolémica 
Hb:   Hemoglobina 
HLA: Antígenos Leucocitarios Humanos 
HPA: Halo- antígenos plaquetarios 
Hto: Hematocrito 
IC: Incremento corregido 
IgG: Inmunoglobulina G 
INR: International Normalized Ratio 
ITT: Infecciones Transmisibles por Transfusión  
LCT: Linfocitoxicidad  
LDH: Desihidrogenasa Láctica 
LLA: Leucemia Linfocítica Aguda 
LMA: Leucemia Mieloide aguda 
PDL: Predepósito en estado líquido 
PFC: Plasma fresco congelado 
PTT: Púrpura Trombocitopénica Trombótica 
RIOS: Recuperación Intraoperatoria de Sangre 
RNPT: Recién nacido pretérmino 
SNC: Sistema nervioso central 
TAN: Transmisión aloinmune neonatal 
TM: Transfusión Masiva 
TP:    Tiempo de Protrombina 
TTPa: Tiempo Parcial de Tromboplastina Activada 
UCI: Unidad de cuidados intensivos 
VM: Volumen minuto  
vW: Enfermedad de Von Willebrand 
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GLOSARIO 

1. Autotransfusión: la transfusión de sangre propia obtenida mediante el 
depósito o extracción previa, por hemodilución normovolémica preoperatoria o 
por recuperación perioperatoria. 

2. Sangre: Es un tejido líquido, conformado por plasma, y elementos figurados, 
dentro de los cuales se hallan los glóbulos rojos, leucocitos y las plaquetas. 

3. Hemocomponente: elementos constitutivos de la sangre terapéuticos 
(glóbulos rojos, glóbulos blancos, plaquetas, plasma) que pueden prepararse 
mediante diversos métodos. 

4. Producto sanguíneo: cualquier producto terapéutico derivado de sangre o 
plasma humanos. 

5. Servicio de sangre: toda estructura u organismo que participe en cualquier 
aspecto de la extracción y verificación de la sangre humana o sus 
componentes, sea cual sea su destino, y del tratamiento, almacenamiento y 
distribución cuando el destino sea la transfusión. 

6. Inspección: control oficial y objetivo, de acuerdo con normas preestablecidas, 
para examinar y evaluar el cumplimiento de la presente Directiva y otra 
legislación pertinente en la determinación de problemas y planteamientos para 
resolverlos. 

7. Acontecimiento adverso: cualquier acontecimiento desfavorable vinculado 
con la extracción, verificación, tratamiento, almacenamiento y distribución de 
sangre y de componentes sanguíneos que pueda conducir a la muerte del 
paciente o que sea potencialmente mortal, discapacitante, que produzca 
invalidez, que haga necesaria la hospitalización o su prolongación, o que 
conlleve morbilidad o la prolongue. 

8. Reacción adversa: respuesta nociva e inesperada, del donante o del paciente, 
en relación con la extracción o la transfusión de sangre o de sus componentes 
que conduzca a la muerte, que sea potencialmente mortal, discapacitante, que 
produzca invalidez, que haga necesaria la hospitalización o su prolongación, o 
que conlleve morbilidad o la prolongue. 

9. Hemovigilancia: conjunto de procedimientos organizados de vigilancia en 
relación con acontecimientos adversos o reacciones adversas en donantes o 
receptores, relacionados con la calidad y la inocuidad de la sangre o los 
componentes sanguíneos. 

10. Hemostasia: Conjunto de mecanismos fisiológicos que permiten el balance 
entre la coagulación y la fibrinólisis, permitiendo la detención del sangrado. 

11. Hipercoagulabilidad: Trombofília o estado de alteración de la coagulación que 
permite la formación de trombos.  

12. Exclusión: suspensión de la admisibilidad de una persona para donar sangre o 
sus componentes, siendo dicha suspensión definitiva o temporal. 

13. Acreditación: reconocimiento formal del cumplimiento de las normas 
aceptadas aplicables a los procedimientos, las actividades o los servicios, tras 
la inspección efectuada por un instituto o una organización autorizados. 

14. Donación voluntaria, altruista: donación de sangre o de componentes 
sanguíneos por propia voluntad de una persona sin que reciba por ello una 
remuneración en efectivo o una remuneración en especie que pudiera 
considerarse un sustituto de dinero. En este caso podría incluirse un período 
de exención del trabajo superior al razonablemente necesario para la donación 
y el desplazamiento. Pequeños objetos de recuerdo, refrigerios y el reembolso 
de los gastos directos son compatibles con la donación voluntaria y altruista. 

15. Sangre total (ST): Es la unidad de sangre tal como es captada, sin fraccionar, 
con un volumen total de 500cc aprox. (430cc de sangre +70cc de 
anticoagulante); se conserva a temperatura de refrigeración (2ª a 6ªC) y puede 
ser usada hasta los 42 días de haber sido extraída (en caso de usar 
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anticoagulante CPD-Adsol). A partir de ésta unidad se obtienen 1 unidad de 
cada uno de los hemocomponentes que se describen a continuación (CGR, 
CP, PFC y Criop.) 

16. Sangre total reconstituída: Es la unidad de sangre de 450cc de volumen 
aproximadamente, resultante de la unión de una unidad de paquete globular y 
un volumen correspondiente de plasma fresco congelado, procedentes no 
necesariamente del mismo donante. Debe ser usada dentro de las 24 horas de 
su preparación; en caso contrario, deberá eliminarse. 

17. Concentrado de globulos rojos (CGR): Es el concentrado de hematíes 
resultante de retirar la mayor parte del plasma de la sangre total, dando un 
volumen resultante de 200 a 250cc; por ello tiene un mayor Hto que la sangre 
total - que oscila entre 60 y 70%- contiene entre 50 y 60gr de Hb y 250mgr de 
hierro y posee la misma capacidad transportadora de oxígeno que la sangre 
total pero en menor volumen. Así mismo, tiene las mismas características de 
conservación y duración. 

18. Paquete globular leucorreducido: Llamado también «Concentrado de 
hematíes desleucocitado». Se obtiene por procedimientos físicos 
(centrifugación y retiro del buffy coat, lavado, filtros especiales, etc) que 
permiten reducir la cantidad de leucocitos «contaminantes» a un nivel mínimo 
en el que no generen reacciones indeseables en el receptor. 

19. Paquete globular lavado: Es el concentrado de hematíes cuyo sistema 
cerrado es abierto con la finalidad de «lavarlo» y luego resuspenderlo con 
solución de cloruro de sodio al 0.9% (ClNa 0.9%), quedando un volumen aprox. 
de 180cc. Con éste procedimiento se elimina prácticamente el plasma, 
plaquetas, detritus celulares y disminuyen los leucocitos. 

20. Concentrado de plaquetas (CP): Es el hemocomponente resultante de 
extraer de la unidad de sangre total la masa eritrocitaria, la mayor parte del 
plasma así como de leucocitos; contiene 5.5x1010 plaquetas en un volumen de 
30 a 50cc aprox. y es el único hemocomponente que se conserva a 
temperatura ambiente y en agitación constante, tiene una duración máxima de 
5 días. 

21. Plasma fresco congelado (PFC): Es el plasma extraído de la sangre total, es 
cual es congelado y guardado a –18ºC (ideal a –30ºC); tiene un volumen de 
200 a 250cc aprox. y una duración máxima de 06 meses (hasta 01 año si es 
conservado a –30ºC). Este hemocomponente contiene agua, carbohidratos, 
grasa, minerales, proteínas y, dentro de las últimas, todos los factores de 
coagulación (lábiles y estables), si es obtenido dentro de las 6 horas de la 
extracción. 

22. Crioprecipitado (CRIO): Es un concentrado de proteínas de alto peso 
molecular obtenidas del plasma fresco congelado, que precipitan por un 
proceso de descongelación y resuspensión. Contiene factor I (150 a 300 mgr 
de fibrinógeno / unidad); factor Von Willebrand; factor VIII (80 a 120 U / 
unidad); factor XIII (50 a 60 U / unidad) y fibronectina. Usualmente tiene un 
volumen de 15 a 20cc. Posee las mismas características de conservación y 
duración que el plasma fresco congelado; es importante resaltar que de 01 
unidad de sangre total se puede obtener 01 unidad de PFC o 01 unidad de 
crioprecipitado, no ambos, pues como ya se mencionó, el crioprecipitado se 
obtiene a partir del PFC, quedando de ello solo plasma residual, sin utilidad 
clínica específica. 

23. Coagulopatía: Es un grupo de trastornos del sistema de coagulación de la 
sangre, por los cuales el sangrado es prolongado y excesivo. 

24. Tromboelastografía: Estudio de las propiedades viscoelasticas de la sangre 
medidas en forma dinámica y global. 
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ANEXO 1 
 

Fraccionamiento La sangre y sus componentes 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Centrifugación 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

SANGRE ENTERA 

Concentrado de 

Glóbulos Rojos 

Plasma Rico en 

Plaquetas 

Concentrado de 

Plaquetas 

 

Plasma Fresco 

Congelado 

 

Centrifugación Congelación 

Crioprecipitado 

 

Congelación- Descongelación 
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ANEXO  2 
 

 
Sangre Entera (SE) 

 

Descripción Consiste en la sangre extraída en una solución 
preservante/anticoagulante sin procesamiento posterior. En 
general se utiliza como fuente de producción de componentes. 
No hay un stock disponible, su uso tiene indicaciones muy 
específicas. 

 
Volumen 

 

 

1 unidad=  450 mL  45 mL 

 
Composición por 

unidad 

Glóbulos Rojos (Hto 37 a 44%, Hb 12,5 g/dL) 
Proteínas plasmáticas (dependiendo de la edad de la unidad) 
Leucocitos 109 

Plaquetas no funcionales 

 
Conservación 

A 4 C  2 C por un período de 42 días posteriores a su 
extracción. Unidades que permanecen por más de 30 minutos 
a temperatura no controlada fuera del Servicio de Hemoterapia 
deben ser devueltas al Servicio. 

 
Función 

 

Proporciona capacidad de transporte de oxígeno, expansión 
de la volemia y aporta factores de coagulación estables. 

 
 

Compatibilidad según 
agrupamiento ABO 

 
 
 Paciente Única 

Opción 

O 0 

A A 

B B 

AB AB 

 
 
 

Compatibilidad según 
Rh 

 

Paciente 1ª Opción 2ª Opción 

Rh 
positivo 

Rh positivo Rh 
negativo 

Rh 
negativo 

Rh 
negativo 

Ninguna 

 
Dosis 

 

 
14 mL/kg de peso del paciente 
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ANEXO  3 
 

 
Concentrado de Glóbulos Rojos (CGR) 

 

Descripción Consiste en eritrocitos concentrados obtenidos a partir de la 
centrifugación de sangre entera o extraídos por aféresis 

 
Volumen 

 

 
1 unidad= 350 mL 

 
Composición por 

unidad 

Hto=55-60% 
Hb=60 g/dL (depende de la Hb del donante) 
Plaquetas no funcionales 
Plasma con anticoagulante (CPD)=30 mL (no contiene factores 
lábiles de la coagulación en niveles significativos. 
Solución aditiva (Manitol)=100 mL 

 
Conservación 

A 4 C  2 C por un período de 42 días posteriores a su 
extracción. Unidades que permanecen por más de 30 minutos a 
temperatura no controlada fuera del Servicio de Hemoterapia 
deben ser devueltas al Servicio. 

 
Función 

 

La finalidad fundamental de los glóbulos rojos es la de restaurar 
o mantener la capacidad de transporte de oxígeno para cumplir 
con las demandas tisulares 

Modificaciones  
a los CGR 

Leucorreducidos 
Irradiados 
Lavados 

 
 

Compatibilidad 
según 

agrupamiento ABO 

 

 
 

Paciente 1ª 
Opción 

2ª 
Opción 

3ª 
Opción 

4ª 
Opción 

O O NINGUNA NINGUNA NINGUNA 

A A O NINGUNA NINGUNA 

B B O NINGUNA NINGUNA 

AB AB A B O 

 
 
 

Compatibilidad 
según Rh 

 

Paciente 1ª Opción 2ª Opción 

Rh 
positivo 

Rh positivo Rh 
negativo 

Rh 
negativo 

Rh 
negativo 

Ninguna 

 
Dosis 

 

 
14 mL/kg de peso del paciente 
Por cada unidad administrada es esperable un aumento de 
10g/L la hemoglobina o 3% el hematocrito. 
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ANEXO 4 

 
Concentrado de Plaquetas (CP) 

 

Descripción Consiste en plaquetas obtenidas a partir de la centrifugación de 
sangre entera o extraída por aféresis. 

 
Volumen 

 

 
1 unidad= 50  a 70 mL 

 
Composición por 

unidad 

1. Plaquetas obtenidas a partir de una unidad de sangre 
entera: 

 Plaquetas (>5.5 x 1010 plaq/mm3) 

 Plasma (50 a 70 mL) 

 Leucocitos  

 Glóbulos Rojos (en escasa cantidad) 
2. Plaquetas obtenidas a partir de un procedimiento de 

aféresis: 

 Plaquetas (>3 x 1011 plaq/mm3) 

 Plasma (200-400 mL) 

 Leucocitos (<5 x 106) 

 Glóbulos Rojos (en escasa cantidad) 

 
Conservación 

A 22 C  2 C por un período de 5 días posteriores a su 
extracción, en agitación permanente. Una vez que se prepara 
un pool de plaquetas, deben ser infundidas dentro de las 4 
horas. Unidades que permanecen por más de 30 minutos a 
temperatura no controlada fuera del Servicio de Hemoterapia 
deben ser devueltas al Servicio. 

 
Función 

 

Proveer un número adecuado de plaquetas con funcionamiento 
normal, para prevenir o detener un sangrado activo. 

Modificaciones  
a los CP 

Leucorreducidos 
Irradiados 
Lavados 

 
 

Compatibilidad 
según agrupamiento 

ABO 

 

Paciente 1ª 
Opción 

2ª 
Opción 

3ª 
Opción 

4ª 
Opción 

AB AB A B O 

A A AB B O 

B B AB A O 

O O A B AB 

 
 
 

Compatibilidad 
según Rh 

 

Paciente 1ª Opción 2ª Opción 

Rh 
positivo 

Rh positivo Rh negativo 

Rh 
negativo 

Rh 
negativo 

Rh negativo. La indicación de 
transfundir CP Rh positivo debe 

ser tomada por el médico 
hematólogo 

 
Dosis 

 

 
1 unidad / 10 kg de peso del paciente 
Por cada dosis administrada es esperable un aumento de 

plaquetas de 50.000/ L 
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ANEXO 5 

 
Plasma Fresco Congelado (PFC) 

 

 
 

Descripción 

 
Consiste en plasma obtenido a partir de la centrifugación de una 
unidad de sangre entera o a partir de una donación de 
plaquetas por aféresis y congelada dentro de las 8 horas post 
extracción.  
 

 
Volumen 

 

 
1 unidad= 200 mL (depende del método utilizando para su 
obtención) 

 Factores de la coagulación (V, VII y los no lábiles). 
Cada mL de plasma contiene 1 unidad de cada factor 
de la coagulación y 2-4 mg de fibrinógeno. 

 Otras proteínas plasmáticas incluyendo la albúmina. 

 CPD (aprox. 20% del volumen de la unidad) 
 

 
Conservación 

 

El PFC se conserva a una temperatura ≤ -30 C por un periodo 
de 12 meses posteriores a su extracción. Una vez, 
descongelado (procedimiento que lleva 30 minutos), si no es 

transfundido, debe almacenarse a 4 C  2 C y ser infundido 
dentro de las 24 horas. Unidades que permanecen por más de 
30 minutos a temperatura no controlada fuera del Servicio de 
Hemoterapia deben ser devueltas al Servicio. 
 

 
Función 

 

 
Actúa como fuente de factores de la coagulación. No debe 
utilizarse como expansor de la volemia ni como fuente 
nutricional. 
 

 
Modificaciones  

a los CP 

 
Plasma pobre en crioprecipitado 
 
 

 
 

Compatibilidad 
según 

agrupamiento ABO 

 Pacientes neonatos recibirán preferentemente PFC de grupo 
AB 

 

Paciente 1ª 
Opción 

2ª 
Opción 

3ª 
Opción 

4ª 
Opción 

AB AB NINGUNA NINGUNA NINGUNA 

A A AB NINGUNA NINGUNA 

B B AB NINGUNA NINGUNA 

O O AB A B 

 
Dosis 

 

Pacientes pediátricos: 10 a 20 mL/kg de peso 
Pacientes adultos: 10 a 30 mL/kg de peso. 
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ANEXO 6 

 
Crioprecipitado (CRIO) 

 

 
 

Descripción 

 
Es un concentrado de proteínas plasmáticas, preparado a partir 
del descongelamiento del PFC, seguido de la separación del 
precipitado y el re congelamiento de éste. 
 

 
Volumen 

 

 
1 unidad= 15 a 20 mL (depende del método utilizando para su 
obtención) 

 Factor VIII: ≥80 Ul 

 Fibrinógeno: >150 mg 

 Fibronectina 

 Factor XIII  
 

 
Conservación 

 

El crioprecipitado se conserva a una temperatura ≤ -30 C por un 
período de 12 meses posteriores a su extracción. Una vez, 
descongelado (procedimiento que lleva 30 minutos), si no es 

transfundido, debe almacenarse a 4 C  2 C y ser infundido 
dentro de las 24 horas. Unidades que permanecen por más de 
30 minutos a temperatura no controlada fuera del Servicio de 
Hemoterapia deben ser devueltas al Servicio. 
 

 
Función 

 

 
Reposición de fibrinógeno y factor VII. En la enfermedad de von 
Willebrand se debe priorizar la utilización de productos 
liofilizados industrializados. 
 

 
 

Compatibilidad 
según 

agrupamiento ABO 

Los pacientes neonatos recibirán CRIO AB 
 

Paciente 1ª 
Opción 

2ªOpción 3ªOpción 4ª 
Opción 

AB AB NINGUNA NINGUNA NINGUNA 

A A AB NINGUNA NINGUNA 

B B AB NINGUNA NINGUNA 

O O AB A B 

 
Dosis 

 

1 unidad / 10 kg de peso del paciente. 
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ANEXO 7 

Clasificación de las reacciones adversas 

Clasificación de las reacciones asociadas a la transfusión, según el origen 

Origen Inmunológico Origen no inmunológico 

Reacción hemolítica aguda Hemolisis no inmune 

Reacción febril no hemolítica Sepsis 

Reacción alérgica Sobrecarga de volumen 

Reacción anafiláctica Sobrecarga de hierro 

Lesión pulmonar aguda asociada con la 
transfusión LAPT o TRALI 

Infecciones transmisibles por transfusión 
(virales, bacterianas, parasitarias) 

Reacción hemolítica tardía Toxicidad por citrato 

Inmunización por aloantícuerpos Hipo/ Hiperkalemia 

Enfermedad de injerto contra huésped Embolia gaseosa 

Refractariedad plaquetaria  

  
       Hemólisis no inmune  

 

 

Clasificación de las reacciones asociadas a la transfusión, según el momento 
de aparición 

Reacciones Inmediatas Reacciones tardías 

Reacción hemolítica aguda Sobrecarga de hierro 

Reacción febril no hemolítica Inmunización por aloantícuerpos 

Reacción alérgica Enfermedad de injertos contra huésped 

Reacción anafiláctica Púrpura post transfusional 

Sobrecarga de volumen Refractariedad plaquetaria 

Sepsis por contaminación bacteriana Infecciones transmisibles por transfusión 
(virales, parasitarias)  Lesión pulmonar aguda asociada con la 

transfusión LAPT (TRALI) 

Hipotensión 

Hemólisis no inmune 
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ANEXO 8 

Medicamentos mencionados en esta GPC. 

Eritropoyetina Humana Recombinante. 

ATC B03XA01  

Indicación avalada 
por esta GPC 

Anemia asociada con insuficiencia renal crónica. Anemia en 
pacientes con VIH y/o asociada a la quimioterapia. 
 

Forma 
farmacéutica/ 
concentración 

Solución inyectable, polvo para inyección  
2000 UI, 4000 UI, 5000 UI, 10,000 UI, 30,000 UI 

Dosis Las dosis varían en dependencia de la vía de administración; la 
vía SC es más eficaz que la IV, por lo que requiere dosis 
menores. La dosis SC suele ser de 80 a 120 UI/kg/semana en 3 
subdosis o de 25 a 50 UI/kg/dosis 3 veces por semana. La dosis 
IV fluctúa entre 120 y 180 U/kg/semana en 3 subdosis. La causa 
más frecuente de resistencia al uso del producto es el déficit de 
hierro, por lo que generalmente se asocia al tratamiento con 
hierro parenteral. En pacientes con VIH: usar si los niveles de 
eritropoyetina endógenos son inferiores a 500 UI/mL: 100 UI/kg 3 
veces por semana durante 8 semanas. Si no existe respuesta, 
administrar 50-100 UI/kg 3 veces por semana durante 4-8 
semanas más. Dosis máxima: 300 UI/kg. 

Precauciones Niños: la seguridad y eficacia en menores de 1 mes no se ha 
establecido. 
Adulto mayor: riesgo incrementado de complicaciones 
cardiovasculares y renales, vigilar estrechamente la química 
sanguínea y presión arterial. Hipertensión tratada de forma 
inadecuada o con pobre control (vigilar presión arterial, recuento 
de reticulocitos, hemoglobina y electrólitos); interrumpir 
tratamiento si no se logra el control de la presión arterial. 
Enfermedad vascular isquémica, antecedentes de angina 
inestable o IAM reciente, enfermedad cerebrovascular. 
Trombocitosis: vigilar recuento de plaquetas las primeras 8 
semanas. Epilepsia. Enfermedad maligna.  
Daño hepático crónico: enfermedad renal crónica que no requiere 
hemodiálisis: determinación de hemoglobina y TA; vigilar la 
función renal, fluidos y balance electrolítico. Se requieren 
suplementos de hierro para eritropoyesis efectiva. Se deben 
realizar determinaciones de hemoglobina 2 veces por semana 
hasta obtener rango de dosis y dosis de mantenimiento. 
Chequear células sanguíneas con diferencial y plaquetas, 
regularmente.  

Contraindicaciones Hipersensibilidad a los componentes de la fórmula, a la albúmina, 
productos biológicos derivados de células de mamíferos. Aplasia 
roja pura por eritropoyetina, hipertensión arterial no controlada 
por riesgo de crisis hipertensiva, leucemia eritroide. 

Efectos adversos Frecuentes: fiebre, cefalea, mareo, astenia, dolor precordial, 
fatigas, artralgias, hipertensión arterial en pacientes con 
insuficiencia renal (efecto dosis-dependiente), náusea, vómito, 
diarrea, tromboflebitis.  
Ocasionales: molestias en el sitio de la inyección, taquicardia, 
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calambres, sudaciones nocturnas, alteraciones visuales, púrpura, 
petequia, trombosis de la fístula arteriovenosa, especialmente si 
existe hipotensión asociada, encefalopatía hipertensiva con 
convulsiones tónico-clónicas o sin ellas, puede aumentar el 
recuento de plaquetas (dosis-dependiente), hiperpotasemia 
recurrente y severa, erupción cutánea, convulsiones. 
Raras: policitemia, eventos tromboembólicos (IAM, ACV, ataque 
isquémico transitorio, embolismo pulmonar, trombosis de la 
arteria retiniana), trombocitosis franca, síntomas pseudogripales, 
aplasia roja pura, reacciones alérgicas severas. 

Interacciones No administrar junto con otras soluciones de medicamentos. 
IECA, ARA ll: antagoniza su efecto hipotensor e incrementa 
riesgo de hiperpotasemia. Andrógenos: disminuyen cantidad 
necesaria de eritropoyetina para aliviar la anemia. Desmopresina: 
efecto aditivo en la reducción del tiempo de sangrado, en 
paciente en estado terminal de la enfermedad renal crónica. 

Uso en el 
embarazo 

Categoría C. 
 

Uso en la lactancia No se conoce si se excreta por leche materna  

 

Sodio, cloruro 0.9%  

ATC B05CB01 

Indicación avalada 
para esta GPC 

Profilaxis y tratamiento de la deshidratación, hipovolemia y déficit 
de cloruro de sodio. 

Forma 
farmacéutica/ 
concentración 

Solución para infusión 
0.9 % 
 
 

Presentación Bolsas plásticas x 50, 100, 250, 500 y 1000 mL 

Indicación Profilaxis y tratamiento de la deshidratación, hipovolemia y déficit 
de cloruro de sodio. 

Dosis Las dosis pueden variarse según criterio médico, ajustando 
siempre la velocidad media de perfusión a la necesidad clínica 
del paciente en función de la edad, peso, condición clínica, del 
balance de fluido, de electrolitos y del equilibrio ácido-base. En 
general, se recomienda administrar la solución a una velocidad 
media de 40 a 60 gotas por minuto (120-180 ml/h). 

Precauciones Hipertensión, insuficiencia cardíaca congestiva, edema pulmonar 
o periférico, insuficiencia renal severa, cirrosis descompensadas, 
o si está siendo tratado con corticoides u hormona 
adrenocorticotrófica.En terapias prolongadas y si su estado lo 
requiere, como en caso de desequilibrio ácido-base existente o 
inminente, deben realizarse monitorizaciones periódicas del 
balance de fluido, concentración de electrolitos séricos y balance 
ácido-base. Si se le administra continuamente en el mismo lugar 
de perfusión, hay riesgo de tromboflebitis. Si se usa en pacientes 
de edad avanzada, debido a que pueden tener afectada la 
función renal. Si se usa en prematuros y lactantes, la 
administración de cloruro sódico solo se debe dar después de 
determinar los niveles de sodio en suero. 

Contraindicaciones Hipersensibilidad al principio activo o a cualquiera de los demás 
componentes. Si hay niveles altos de cloruro y sodio en sangre 
(hipercloremia e hipernatremia respectivamente), o si presenta 
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hiperhidratación (retención de líquidos o exceso de fluidos en el 
organismo) si presenta acidosis (pH inferior al rango normal) en 
estados edematosos en pacientes con alteraciones cardíacas, 
hepáticas o renales e hipertensión grave si tiene unos niveles 
bajos de potasio en sangre (hipopotasemia), puesto que, si se 
administra en este estado, el potasio celular puede ser 
reemplazado por sodio, agravando así el desequilibrio 
electrolítico preexistente y pudiendo causar insuficiencia cardíaca 
congestiva, con insuficiencia pulmonar aguda, sobre todo en 
enfermos cardiovasculares. 

Efectos adversos La administración inadecuada o excesiva de solución salina 
fisiológica puede producir hiperhidratación, hipernatremia, 
hipercloremia y manifestaciones relacionadas, como acidosis 
metabólica, por disminución de la concentración de iones 
bicarbonato, y formación de edemas. Si se administra 
continuamente en el mismo lugar de perfusión puede producirse 
dolor o reacción en la zona de inyección, fiebre, infección, 
extravasación, trombosis venosa y flebitis que se extiende desde 
el lugar de la inyección.  Si se utiliza como vehículo para la 
administración de otros medicamentos, la naturaleza de los  
medicamentos añadidos determinará la probabilidad de otras 
reacciones adversas.  

Interacciones Inhibe el efecto del Litio. 
Aumento de los efectos adversos: 
• Administración concomitante de expansores de volumen, 
sangre, plasma u otras soluciones hidroelectrolíticas: sobrecarga 
de volumen. 

Uso en el 
embarazo 

No se ha reportado problemas en humanos. Puede administrarse 
siempre con monitorización adecuada 
 

Uso en la lactancia No se ha reportado problemas en humanos. Puede administrarse 
siempre con monitorización adecuada 
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ANEXO 9 

Nivel de evidencia y grados de recomendación 
 

El concepto de Medicina Basada en la Evidencia (MBE) fue desarrollado por un 
grupo de internistas y epidemiólogos clínicos, liderados por Gordon Guyatt, de la 
Escuela de Medicina de la Universidad McMaster de Canadá. En palabras de David 
Sackett, ―la MBE es la utilización consciente, explícita y juiciosa de la mejor 
evidencia  clínica disponible para  tomar decisiones  sobre el cuidado de los 
pacientes individuales‖ (Evidence-Based Medicine Working Group 1992, Sackett DL 
et al, 1996). 
 
Existen diferentes formas de gradar la evidencia (Harbour R  2001) en función del 
rigor científico del diseño de los estudios pueden construirse escalas de 
clasificación jerárquica de la evidencia, a partir de las cuales pueden establecerse 
recomendaciones respecto a la adopción de un determinado procedimiento médico 
o intervención sanitaria (Guyatt GH et al, 1993).  Aunque hay diferentes escalas de 
gradación de la calidad de la evidencia científica, todas ellas son muy similares entre 
sí. 
 
La Escala Modificada de Shekelle y colaboradores clasifica la evidencia en niveles 
(categorías) e indica el origen de las recomendaciones emitidas por medio del grado 
de fuerza. Para establecer la categoría de la evidencia utiliza números romanos de 1 
a 4 y las letras a y b (minúsculas). En la fuerza de recomendación letras mayúsculas de 
la A a la D. 

 

Categoría Fuerza de la recomendación 

1 a Evidencia  para meta-análisis  de los  estudios clínicos aleatorios 

1 b Evidencia de por lo menos un estudio clínico controlado aleatorio 

2 a Evidencia de  por  lo  menos  un  estudio controlado sin aleatoriedad 

2 b Al menos otro tipo de estudio cuasi experimental o estudios de cohorte 

3 Evidencia de un  estudio descriptivo no experimental, tal como 
estudios comparativos, estudios de correlación, casos y controles y 
revisiones clínicas 

4 Evidencia de comité de  expertos, reportes opiniones o experiencia 
clínica de autoridades en la materia o ambas 

Categoría Fuerza de la recomendación 

A Directamente basada en evidencia categoría 1 

B Directamente basada en evidencia categoría 2 o recomendaciones 
extrapoladas de evidencia 1 

C Directamente basada en evidencia categoría 3 o en recomendaciones 
extrapoladas de evidencias categorías 1 ó 2 

D Directamente basadas en evidencia categoría 5 o de 
recomendaciones extrapoladas de evidencias categorías 2 y 3 

Modificado de: Shekelle P, Wolf S, Eccles M, Grimshaw J. Clinical guidelines. Developing 
guidelines. BMJ 1999; 3:18:593-59 


