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si esperaíssi esperaíssi esperaís…..si esperaís…..



coagulopatías coagulopatías g pg p
congénitascongénitascongénitascongénitas



8-15 pacientes/mes





peroperopero…..pero…..





coagulopatías coagulopatías g pg p
adquiridasadquiridasadquiridasadquiridas



“ el Conejo blanco preguntóel Conejo blanco preguntó 
¿por dònde empiezo?
empieza por el principio yempieza por el principio, y 
cuando llegues al final, 
entonces paraentonces para
- le contestó con gravedad el 
Rey ”Rey 

Carrol 1863Carrol 1863Carrol, 1863Carrol, 1863



EncuestaEncuesta 
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lo que sabemoslo que sabemos...lo que sabemos...lo que sabemos
del sangrado en urgenciasdel sangrado en urgenciasdel sangrado en urgenciasdel sangrado en urgencias





paciente con sangrado críticopaciente con sangrado crítico 
en urgencias g

paciente crítico que sangra en 
urgencias



Por qué es un problema?
-- Definición subjetivaDefinición subjetiva

-- Dificultad diagnósticaDificultad diagnóstica-- Dificultad diagnósticaDificultad diagnóstica

-- Poco tiempo para tomar decisionesPoco tiempo para tomar decisiones

-- Proceso dinámicoProceso dinámico

Dificultad en decidir la terapia más adecuadaDificultad en decidir la terapia más adecuada-- Dificultad en decidir la terapia más adecuadaDificultad en decidir la terapia más adecuada



el sangrado críticog



Grados de Sangrado de la OMSGrados de Sangrado de la OMS
0 Ninguno.0 Ninguno.

1 Petequias, equimosis de menos de 2,5 cm, sangre oculta en
heces u orina leves pérdidas vaginalesheces u orina, leves pérdidas vaginales.

2 Hemorragia evidente que no requiera transfusión de
concentrado de hematíes, aparte de las necesidadesconcentrado de hematíes, aparte de las necesidades
transfusionales rutinarias: epistaxis, hematuria, hematemesis,
melenas.

3 Hemorragia que requiera la transfusión de 1 ó más
concentrados de hematíes.

4 Hemorragia con amenaza vital, definida como una hemorragia
masiva que causa compromiso hemodinámico o hemorragia
d t d ó it l ( j l h i i t ldentro de un órgano vital (por ejemplo hemorragia intracaneal,
pericárdica, pulmonar).





Clasificación grados de Shock.  ACSCOT
Grado I Grado II Grado III Grado IV

é d dPérdida sangre 750 c.c.
15%

750-1500
15-30%

1500-2000
30-40%

>2000
>40%

Frec. pulso <100 >100 >120 >140

TAS N N

Presión P N

F. Resp. 14-20 20-30 30-40 >40

Diuresis >30 20-30 5-15 -

Mental Algo ansioso Ansioso Confuso. agitado letárgico

Remplazo (3x1) Crist.            Crist.         Crist. + sangre          Sangre



crítico = agudocrítico = agudocrítico  agudocrítico  agudo



agudo = masivoagudo = masivoagudo  masivoagudo  masivo



refractario o querefractario o querefractario o que refractario o que 
requiere un tratamientorequiere un tratamientorequiere un tratamiento requiere un tratamiento 

de emergenciade emergenciade emergenciade emergencia





Problema clínicoProblema clínico

• Causas primarias: lesión mecánica

• lesión mecánica de órganos 
• Lesión mecánica de  vasos

• Causas secundarias: coagulopatía

• Coagulopatía asociada al sangrado
• Coagulopatía asociada al tratamiento 

Lynn M Bloodline Reviews 2001



Activación 
Sistémica de
Activación 

Sistémica de
basal

asociada
basal

asociada CoagulopatíaCoagulopatía Coagulopatía Coagulopatía Sistémica de 
la 

Coagulación

Sistémica de 
la 

Coagulación

asociada
derivada

ñ did

asociada
derivada

ñ did

Coagulopatía
Multifactorial
Coagulopatía
Multifactorial por Sangrado 

Severa
por Sangrado 

Severagg añadidaañadida



Fisiopatología de la Coagulopatía p g g p
asociada al sangrado

• Defecto en la firmeza del coágulo debido a la• Defecto en la firmeza del coágulo debido a la 
deficiencia* de fibrinógeno y a la trombopenia

• Defecto en la estabilidad del coágulo debido a la• Defecto en la estabilidad del coágulo debido a la 
hiperfibrinolisis y a la deficiencia de FXIII

• Prolongación de la formación del coágulo debido aProlongación de la formación del coágulo debido a 
deficiencia de varios factores por consumo

*Kozek*Kozek--Langenecker S.  Yearbook of Intensive care and Emergency Medicine 2007Langenecker S.  Yearbook of Intensive care and Emergency Medicine 2007



Pruebas de rutina
• Limitaciones severas (en rango al ingreso, tardan en alterarse,..)

• No predicen de forma adecuada el sangrado
Dific ltad en ep od ci el “escena io sang ante”

p g
• Patología dinámica (rapidez de variación,…)

• Tardanza en los resultados (> 30 min lo que obliga a la “transfusión 
empírica”)

Dificultad en reproducir el “escenario sangrante”

Detectan anormalidades “groseras” pero no las identifican

óempírica )
• Realizados en plasma “limpio”
• Realizados a 37º

aPTT > 1,8 ó INR > 1,5-1,8 aumenta la mortalidad 35%

TP es el marcador más sensible (cuando esta alterado)

• Díficil reproductibilidad del “modelo celular”
• Dificultad en su validación por insuficiente estandarización  

(sujetos a problemas metodológicos que incluyen variaciones

Las plaquetas se muestran como predictores independientes

(sujetos a problemas metodológicos que incluyen variaciones 
en en los reactivos, entre los laboratorios e investigadores

• Lier H, Krep H, Schroeder S, Stuber F (2008) Preconditions of hemostasis in trauma: a review. The influence of acidosis, hypocalcemia, anemia, and , p , , ( ) , yp , ,
hypothermia on functional hemostasis in trauma. J Trauma 65:951–960

• Hess JR, Lindell AL, Stansbury LG, Dutton RP, Scalea TM (2009) The prevalence of abnormal results of conventional coagulation tests on admission to a 
trauma center. Transfusion 49:34–39

• Rossaint R, Bouillon B, Cerny V, Coats TJ, Duranteau J, Fernandez-Mondejar E, Hunt BJ, Komadina R, Nardi G, Neugebauer E, Ozier Y, Riddez L, Schultz 
A, Stahel PF, Vincent JL, Spahn DR (2010) Management of bleeding following major trauma: an updated European guideline. Crit Care 14:R52. 

• MacLeod JB, Lynn M, McKenney MG, Cohn SM, Murtha M (2003) Early coagulopathy predicts mortality in trauma. J Trauma 55:39–44



… en qué escenarios… en qué escenarios 
ocurre?ocurre?



Hemorragía en el paciente 
lit ti dpolitraumatizado

Hemorragia en otros pacientesHemorragia en otros pacientes

H i l i tHemorragia en en el paciente 
anticoaguladoanticoagulado



ootrostros pacientespacientesoot ost os pac e tespac e tes

Hospital Universitario La Paz. Madrid





politraumapolitraumapo t au apo t au a

Hospital Universitario La Paz. Madrid



Un paciente traumatizadoUn paciente traumatizado ““resucitadoresucitado””Un paciente traumatizado Un paciente traumatizado resucitadoresucitado
es aquel en el que se ha es aquel en el que se ha 
controlado el sangradocontrolado el sangradocontrolado el sangradocontrolado el sangrado

““Trauma RulesTrauma Rules””--BMJ Publications, UK (Hodgets, Ed), 1997BMJ Publications, UK (Hodgets, Ed), 1997



Cortesia Dr SR Leal





MecanismoMecanismo ComentarioComentario ??MecanismoMecanismo ComentarioComentario
EACEAC 1-Lesión vaso, exposición factor tisular y colágeno.

2- Shock

Pérdida y Consumo plaquetas y FVII
Activación PC (Anticoagulación Sistémica)

??
DiluciónDilución 1- Redistribución liquidos.

2- Cristaloides y/o coloides.
3- Transfusión CH/PFC bajas

2 lit =40% coagulopatía; 
3 lit=50%; 4 lit =70%
Dilución crítica tras 6 CH

HipotermiaHipotermia 1-Enlentecimiento enzimático
2- Perdida activacion plaquetar FvW-GP IbIX

5-10% descenso por cada ºC
Muerte por sangrado incontrolable si < 32ºC

AcidosisAcidosis 50% con pH 7.2;AcidosisAcidosis 1- Disminución actividad Factores coagulación
2- Disminución síntesis fibrinogeno y aumento eliminación

50% con pH 7.2; 
70% pH 7.0; 
80% pH 6.8

FibrinolisisFibrinolisis 1- Liberación tPAb o s sb o s s
2- No liberación TAFI
3- Inactivación PAI-1

aPC (Hiperfibrinolisis)

•• Deterioro procoagulanteDeterioro procoagulante
•• Disfunción plaquetarDisfunción plaquetar
•• Activación endotelialActivación endotelial

Cortesia Dra MªJ Colomina



trauma = sangradotrauma = sangradotrauma = sangradotrauma = sangrado



POLITRAUMA
8%

• 427 pacientes politraumatizados atendidos durante el año 2012

8%

Tipo de 
lesión Destino final lesión est o a

El 20 1% de los pacientes ingresan en UCI.El 20,1% de los pacientes ingresan en UCI 

MecanismoMecanismo  
Lesional  



anticoaguladosanticoaguladosa t coagu adosa t coagu ados

Hospital Universitario La Paz. Madrid



ANTICOAGULADOS
13950 pacientes

 
Nº DE 

DETERMINACIONES 
DEINR

 
Media INR 

 
RANGO 

 
MEDIA DE EDAD 
DE PACIENTES 

48% INR 1 8
Sin

C li i

DE INR
 

60.918 
 

1,2 
 

0,7 – 12, 8 
 

59 ± 22 años 
 

 
48% INR<1,8

23% (325) 
Complicaciones
23% (325) 

75% (1046) 

Complicación
Menor

75% (1046) 
42% INR 1,8-3,542% INR 1,8-3,5

ComplicaciónComplicación
Mayor NO mortal

10% INR>3,510% INR>3,5
1,1% (15) 

Mayor NO mortal
1,1% (15) 

21%
6%

Complicación
Mayor MORTAL

Complicación
Mayor MORTAL

0,6% (8) 

%

, ( )
73%

3,5-5,5 5,5-8,5 >8,5



CCP

…. en urgencias generales





M Quintana et al. Experiencia del uso de los concentrados de complejo protrombínico en un 
servicio de urgencias hospitalario. Emergencias, 2013 (In press)



M Quintana AM Borobia MA Rivera Núñez AM Martínez Virto S FabraM Quintana, AM Borobia, MA Rivera Núñez, AM Martínez Virto, S Fabra, 
M Sánchez Casado, JA García-Erce, CM Samama. 
Use of prothrombin complex concentrates for urgent reversal of 
dabigatran in the emergency departmentdabigatran in the emergency department. 
Haematologica, 2013 (sep)



nuestros nuestros 
escenariosescenariosescenarios…….escenarios…….



Un mes (octubre), que hubo 6206 ingresos. 243 casos en los que 
l M ti d C lt l ú ti d h i (4% d lel Motivo de Consulta es por algún tipo de hemorragia (4% de los 

motivos de consulta). 
•64 HDA (26 4%)•64 HDA (26.4%)
•54 HDB (22.2%)
•52 Hematurias (21.4%)
•31 Hemorragia cerebral (12.8%)
•20 Epistaxis (8.2%)

( %)•14 Hematoma partes blandas (5.8%)
•Otros (8 casos; 3.3%)

El 39% (64 casos) se consideraron graves, es decir, fallecieron, 
requirieron ingreso estancia en OSI o pruebas invasivasrequirieron ingreso, estancia en OSI, o pruebas invasivas
El 85% estaban anticoagulados (De ellos un 7% con alguno de 
los nuevos anticoagulantes, el resto con acenocumarol)g , )
13 pacientes (5.3%) fallecieron



nnuestros uestros 
problemasproblemasproblemas…….problemas…….



fconfusiones “de” escenario

problemas “de” conocimiento





CASO Nº 5 Varón 65 años
Accidente tráfico: ciclista atropellado porAccidente tráfico: ciclista atropellado por 
coche. 

Cortesía Dra Serrano



CASO CLÍNICOCASO CLÍNICO

VARÓN 68 AÑOS
CAÍDA CASUAL DE UNA 
ESCALERA DE 2 METROS DE 
ALTURA.
T ti d J h áTestigo de Jehová

Cortesía Dra Fabra



Mujer 69 años
Motivo de Consulta: 
Epistaxis masivaEpistaxis masiva
Antiagregada

Cortesía Dra RiveraCortesía Dra Rivera



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO 
LEVE ?

MUJER 86 AÑOSMUJER :86 AÑOS 
Accidente casual: Golpe en la cabeza con un 
tubo metalico
Paciente anticoagulada con acenocumarol
por Fibrilación auricular y TEP .

Cortesía Dra Mtnez Virto



hemos aprendido…hemos aprendido…pp



a identificar….a identificar….



los signos que...los signos que 
i tnos orientan



BLOODBLOODBLOODBLOODBLOODBLOODBLOODBLOOD
ONONONONONONONON

FLOORFLOORFLOORFLOORFLOORFLOORFLOORFLOOR



a diagnosticar…….a diagnosticar…….gg







a manejar…….a manejar…….jj



No se puede mostrar la imagen. Puede que su equipo no tenga suficiente memoria para abrir la imagen o que ésta esté dañada. Reinicie el equipo y, a continuación, abra el archivo de nuevo. Si sigue apareciendo la x roja, puede que tenga que borrar la imagen e insertarla de nuevo.

P i i id d l tPrimera prioridad en el sangrante 
 parar la hemorragia parar la hemorragia

Segunda prioridad 
transfusión hemoderivadostransfusión hemoderivados

Tercera prioridad
 T t i t d l l tí Tratamiento de la coagulopatía





P i i id d l tPrimera prioridad en el sangrante 
 parar la hemorragia parar la hemorragia

Segunda prioridad 
transfusión hemoderivadostransfusión hemoderivados

Tercera prioridad
 T t i t d l l tí Tratamiento de la coagulopatía



ATSA Transfusión de Sangre Alogénica (TSA)

Objetivos de la TSA

• Incrementar el consumo de oxígeno en pacientes con 
débito tisular de oxígeno de origen anémicodébito tisular de oxígeno de origen anémico. 

• Mejorar el resultado clínico de los pacientes 
anémicosanémicos. 

 Se ha demostrado que la TSA aumenta los niveles de 
hemoglobina pero rara vez se ha documentado que la TSAhemoglobina, pero rara vez se ha documentado que la TSA 
aumente el consumo de oxígeno. 

 La TSA se relaciona más frecuentemente con un peor resultado La TSA se relaciona más frecuentemente con un peor resultado 
clínico que con un mejor resultado clínico.

Seville’s document update



??





“USO RACIONAL DE HEMODERIVADOS”

Problemas de la TSA
 Costes de producción elevados Costes de producción elevados
 Sangre humana: un recurso limitado
 TSA tá lib d i TSA no está libre de riesgos:

 Errores de identificación

 TRALI

 Sobrecarga de fluidos (TACO)

 Infección postoperatoria (TRIM)

 Recidiva de cáncer (TRIM)

Regan y Taylor, BMJ 2002
Sh d S i H l 2004

 Legislación vigente
 Variabilidad Shander, Semin Hematol 2004

Muñoz, 2007
 Variabilidad



La transfusión puede empeorar el resultado 
lí iclínico

Hematíes
Aumento de mortalidad e 

Plasma
TRALI / TACO

Plaquetas
Sepsis / TRALI

infecciones nosocomiales 
p



““ Sería ideal transfundir sólo aquello que seSería ideal transfundir sólo aquello que seSería ideal transfundir sólo aquello que se Sería ideal transfundir sólo aquello que se 
necesita,....necesita,....““



Qué?Qué?
C á t ?lo que no sabemosCuánto?...lo que no sabemos
Cuando?Cua do

En qué orden!!!!!!En qué orden!!!!!!



P i i id d l tPrimera prioridad en el sangrante 
 parar la hemorragia parar la hemorragia

Segunda prioridad 
transfusión hemoderivadostransfusión hemoderivados

Tercera prioridad
 T t i t d l l tí Tratamiento de la coagulopatía





PFC….



pero la realidadpero la realidadpero la realidad pero la realidad 
es…….es…….



Baja evidencia de que el PFC sea un tratamiento
efectivo en la coagulopatia postrasfusion.efectivo en la coagulopatia postrasfusion.

La administracion de 10 mL/kg causa una dilucionLa administracion de 10 mL/kg causa una dilucion
plasmatica del 21% al cabo de 3 horas de la infusion.

Aporta un nivel bajo de factores de coagulacion: < 30%
en condiciones optimas.en condiciones optimas.

El aporte suficiente de factores de coagulaciónapo te su c e te de acto es de coagu ac ó
requiere infundir 25 a 30 mL/kg, lo que supondría 2,5 l
de PFC: Sobrecarga de volumen.g



Indicación
Profiláctico 

Corrección 

Indicación 
Terapéutica 

Pruebas de Coagulación 
Paciente No Sangrante



AABT Alternativas a la TSA (ATSA)

Obj ti d l ATSAObjetivos de las ATSAs

Di i i l i ió d l i t é i l• Disminuir la exposición de los pacientes anémicos a la 
TSA, mediante el aumento de la masa eritrocitaria o la 
disminución de las pérdidas sanguíneasdisminución de las pérdidas sanguíneas. 

 Las ATSAs también se han asociado a efectos adversos en en 
determinados escenarios clínicos.  

 Las ATSAs pueden no reducir la exposición a TSA.

Seville’s document update



Temas abordados en la actualización del DSATSA

Hb <7-9 g/dL
Protocolos restrictivosProtocolos restrictivos 

de transfusión 

Reducción del 
sangrado 

Corrección 
de la anemia 

Alternativas 
a la transfusión g

perioperatorio

ROTEM

perioperatoria

Hierro, folato, 

a la transfusión 
alogénica

Tranexámico
CCP

Fibrinógeno

B12, EPO
Uso de sangre 

autóloga Fibrinógeno
rFVIIa

g
Donación preoperatoria

Hemodilución normovolémica
R p ió p i p t i

Actualización Documento Sevilla

Recuperación perioperatoria



Fibrinógeno
El mayor cambio del uso del fibrinógeno en los últimos años en la patología 

hemorrágica traumática viene determinado esencialmente por:
• Individualización de su uso guiado por técnicas de tromboelastograma:Individualización  de su uso guiado por técnicas de tromboelastograma:
• aumento del umbral de tratamiento: 1,5 gr/ y aumento de las dosis  (unos 3 gr 

para 70 kg de peso) (1) ;
• uso predeterminado sin necesidad de resultados de laboratorio con la 

búsqueda de igualar el ratio con el resto de hemoderivados (2); 
• Aunque existen estudios observacionales sobre el beneficio de este uso delAunque existen estudios observacionales sobre el beneficio de este uso del 

fibrinógeno en términos de mortalidad (3),
• la calidad de la evidencia aún es escasa(4).

• (2)Fries D. Innerhofer P, Reif C, Streif W, Klinger A, Schobersberger W et al. The effect of fibrinogen substitution 
on reversal of dilutional coagulophaty: an in vitro model. Anesth Analg. 2006;102:347-51.

• (2) Stinger HK, Spinella PC, Perkins JG, Grathwohl KW, Salinas J, Martini WZ et al. The ratio of fibrinogen to red g , p , , , , g
cells  transfused affects survival in casualties receiving massive transfusions at an army combat support 
hospital. J Trauma. 2008;64:s79-85.

• (3) Farriols Danés A, Gallur Cuenca L, Rodríguez Bueno S, Mendarte Barrenechea L, Bruno Montoro Ronsano J. 
Efficacy and tolerability of human fibrinogen concentrate administration to patients with acquired fibrinogenEfficacy and tolerability of human fibrinogen concentrate administration to patients with acquired fibrinogen 
deficiency and active or in high-risk severe bleeding. Vox Sang 2008;94:221. 

• (4) Meyer M A S., Ostrowski SR., Windelow N.A., Johanson P.I. Fibrinogen concentrates for bleeding trauma 
patients: what is the evidence? Vox Sanguinis. 2011;101: 185-190.



• En cuanto al uso de fibrinógeno también es escasa la g
evidencia científica que justifique un uso más precoz y la 
reposición con umbrales más bajos, aunque esa es la 
recomendación de las diferentes sociedades sigue esa 
tendencia. 

Meyer MA, Ostrowski SR, Windeløv NA, Johansson PI. Fibrinogen concentrates for bleeding 
trauma patients:what is the evidence?. Vox Sang. 2011 Oct;101(3):185-90. doi: 
10.1111/j.1423-0410.2011.01478.x. Epub. 2011 May 3.j p y



Niveles > 3 gr/dl compensanNiveles > 3 gr/dl compensan 
trombopenia
Aumentan los efectos estabilizadores 
del FXIII sobre el trombo



Complejos protrombínicos.
• son rápidamente disponibles,
• sin necesidad (algunos) de frío lo que les hace muy útiles en medio hostil, 

d b d l• no producen sobrecarga de volumen,
• mejora en la inactivación viral, 
• reducen la utilización de hemoderivados y probablemente de susreducen la utilización de hemoderivados y probablemente de sus 

complicaciones y han llegado a ser un estándar de manejo en algunos 
países de Centroeuropa, en la mayoría de los casos con la utilización 
conjunta de técnicas de tromboelastogramaconjunta de técnicas de tromboelastograma. 

• En el momento actual la utilización en nuestra experiencia es en el manejo 
de coagulopatía adquirida por dicumarínicos en pacientes con TCE, con el 
objetivo de reducir los tiempos quirúrgicos al revertir precozmente los 
efectos de estos fármacos.

• Quizá en el futuro se amplie su indicación al manejo de la coagulopatía porQuizá en el futuro se amplie su indicación al manejo de la coagulopatía por 
trauma de manera estandarizada

Nienaber U, Innerhofer P, Westermann I. The impact of fresh frozen plasma vs coagulation factor 
concentrates on morbidity and mortality in trauma associated haemorrhage and massiveconcentrates on morbidity and mortality in trauma associated haemorrhage and massive 
transfusión. Injury. 2011;42:697-701.



Incrementan la generación de trombinaIncrementan la generación de trombina
Optimizan la generación de fibrina
Posibles propiedades antifibrinolíticasp p



Factor VII
• A pesar del incremento de más de 140 veces de las indicaciones off-label en 

todo tipo de patologías del factor VII desde el año 2000 hasta el 2008 en 
EEUU (1) ,

• Las indicaciones de este fármaco en transfusión masiva se han visto 
clarificadas tras la publicación del ensayo CONTROL (2), 
aunque su uso podría ser contemplado de manera individualizada siempre• aunque su uso podría ser contemplado de manera individualizada siempre 
de teniendo su uso off-label (la propia farmaceútica desaconseja su uso por 
la falta de evidencia de su eficacia y los riesgos), riesgos trombóticos, coste 
y las consideraciones de futilidad, farmacocinética y corrección del resto de 
factores implicados (fibrinógeno>100mg/dl; hemoglobina >7 g/dl; plaquetas 
>50.000, calcio iónico>0.9 mmol/l; temperatura >34ºC.ph>7,2), a dosis de 90 
microgramos/kg (3,4).

• (1) Logan AC, Yank V, Stafford RS. Off-Label Use of Recombinant Factor VIIa in U.S. Hospitals: Analysis of 
Hospital Records. Ann Inten Med. 2011;154:516-22.
(2)• (2) Hauser CJ, Boffard K, Dutton R, Bernard GR, Croce MA, Holcomb JB et al. for the CONTROL Study Group. 
Results of the CONTROL Trial: Efficacy and Safety of Recombinant Activated Factor VII in the Management of 
Refractory Traumatic Hemorrhage.J Trauma 2010; 69: 489-500.

• (3) Lier H, Bottiger BW, Hinkelbein J, Krep H, Bernhard M. Coagulation management in multiple trauma: a 
systematic review. Intensive Care Med 2011; 37:572-82. 

• (4) Vincent JL, Dutton R, Parr M, Hauser C. Massive bleeding in polytrauma: how can we make progress?. 
Critical Care 2011;15:196.



Generación de trombina acelerada + 
descenso de AT por hemodilución -> 
mayor riesgo trombótico



Antifibrinolíticos
• El ácido tranexámico es un antiguo fármaco
• la reducción de todas las causas de muerte (9%) y en concreto la debida a  hemorragia (15%) en 

enfermos con criterios clínicos de sangrado o en riesgo de sufrirlo en un estudio (CRASH-2) g g ( )
• con las máximos méritos científicos (randomizado, doble ciego, controlado con placebo, análisis 

de intención de tratar y sin problemas éticos en su desarrollo.). 
• Su actuación se relaciona más con la prevención de la perdida de estabilidad del coágulo que con 

la promoción del trombo. 
• El fármaco además es barato (80 $ de coste según la pauta de dicho estudio) lo que sería de 

mucha utilidad para su uso en países con problemas económicos, y seguro sin aumentar el riesgo 
trombótico frente al grupo control si no se asocia a otros fármacos hemostáticos (complejostrombótico frente al grupo control si no se asocia a otros fármacos hemostáticos (complejos 
protrombínicos o factor VII). 

• Pendiente de aclarar algunas preguntas (benefició en el TCE, su falta de reducción en el uso de 
hemoderivados, aclarar su mecanismo exacto de acción, selección de población más allá dehemoderivados, aclarar su mecanismo exacto de acción, selección de población más allá de 
criterios clínicos, régimen y dosis)

• debería recomendarse su uso y adjuntarlo en las guías de práctica clínica del paciente traumático 
de manera precoz (antes de 8 horas y sobretodo antes de las 4 horas y con el régimen del ensayo 
1-2 grs en bolo sin sobrepasar 1ml/min -10 min-, y 1 gr en las siguientes 8 horas).

CRASH-2 trial collaborators; Roberts I, Shakur H, Afolabi A et al. The importance of early treatment with tranexamic acid in bleeding trauma patients: an exploratory 
analysis of the CRASH-2 randomised controlled trial. Lancet. 2011; 377: 1096-1101.
Cap AP, Baer DG, Orman JA, Aden J, Ryan K, Blackbourne LH. Tranexamic Acid for Trauma Patients: A Critical Review of the Literature. J Trauma 2011;71:s9-s14.
CRASH-2 trial collaborators; Shakur H, Roberts I, Bautista R et al. Effects of tranexamic acid on death, vascular occlusive events, and blood transfusion in trauma 
patients with significant haemorrhage (CRASH-2): a randomized, placebo-controlled trial. Lancet 2010;376:23-32.



Presumiblemente efectivos en 
preservar el pico de fibrina de 
otra manera susceptible de 
f ct rs p r pl sminafectarse por plasmina



donde estamosen un manejo en un manejo ...donde estamosjj
empírico!empírico!empírico!empírico!

Hospital Universitario La Paz. Madrid



““Everybody talks about it, nobody Everybody talks about it, nobody 
understands itunderstands it””

JH L 2000JH L 2000JH Levy, 2000JH Levy, 2000



EuropaEuropa

EspañaEspaña







concretando… concretando...



•Eficacia hemostásica•Eficacia hemostásica
Efi i t f i l•Eficacia transfusional

•Eficacia clínica





¿Es grave?¿Prioridades?

Paciente
concon

sangrado

¿Recursos?





en mi opinión personal… en mi opinión personal...



• Hemorragía como factor pronóstico

• Parámetros diagnósticos dinámicos

• Identificación precoz de pacientes a transfundir

• Coagulopatía precoz

• Hiperfibrinolisis, dis/hipofibrinogenemia y 
coagulopatía dilucional y de consumocoagulopatía dilucional y de consumo



mquintana.hulp@salud.madrid.org

G i t t ióGracias por vuestra atención

MQ


