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“El	conejo	blanco	se	puso	los	anteojos.	
	
—¿Por	dónde	empiezo,	Majestad?	
	
—Empieza	 por	 el	 principio	 —contestó	
gravemente	 el	 rey—.	 Y	 sigue	 hasta	 que	
llegues	al	final.	Entonces	te	detienes”	

Alice's Adventures in Wonderland.

 Lewis Carroll. 1865
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“clásicos revisados, básicos de fondo de 
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PATIENT	BLOOD	MANAGEMENT	(PBM)	
	

LA	 APLICACIÓN	 	 OPORTUNA	 DE	 CONCEPTOS	 MÉDICOS	 Y	 QUIRÚRGICOS	 BASADOS	 EN	 LA	

EVIDENCIA	DISEÑADOS	PARA	MANTENER	LA	CONCENTRACIÓN	DE	HEMOGLOBINA,	OPTIMIZAR	

LA	 HEMOSTASIA	 Y	MINIMIZAR	 LAS	 PÉRDIDAS	 SANGUÍNEAS	 EN	UN	 ESFUERZO	 POR	MEJORAR	

LOS	RESULTADOS	DE	LOS	PACIENTES	
 

Society	for	the	Advancement	of	Blood	Management	(SABM)	



BLOOD	CONSERVATION	

BLOOD	MANAGEMENT	

PATIENT	BLOOD	
MANAGEMENT	



PATIENT	BLOOD	MANAGEMENT	

http://www.europe-pbm.eu/about	
PBM	EUROPA	



Ganter MT, Spahn DR 
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•  La Hemorragia Masiva (HM) ha sido 

identificada en múltiples situaciones 

que comprometen la vida 

•  Practica Clínica: Shock Hemorrágico 

•  Tratamiento: Transfusión Masiva (TM) 











Protocolo	transfusión	masiva	(PTM)	y	no	masiva	

Cuidado	estandarizado	para	mejorar	el	pronóstico	
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Kozek-Langenecker	S.		Yearbook	of	Intensive	care	and	Emergency	Medicine	2007	

Debido a la deficiencia (cuali y 
cuantitativa) de fibrinógeno y 

plaquetas


Debido a deficiencia de varios 
factores por consumo y dilución


Debido a la hiperfibrinolisis y 
a la deficiencia de FXIII.


Defecto en la firmeza 
del coágulo 

Prolongación de la 
formación del coágulo 

Defecto en la estabilidad 
del coágulo 
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Diagnóstico	

Pruebas	de	“rutina”	
Dificultad	en	reproducir	el	“escenario	sangrante”	
Detectan	anormalidades	“groseras”	pero	no	las	identifican	
aPTT	>	1,8	ó	INR	>	1,5-1,8	aumenta	la	mortalidad	35%	
TP	es	el	marcador	más	sensible	(cuando	esta	alterado)	
Las	plaquetas	se	muestran	como	predictores	independientes.	

•  Limitaciones	graves	(en	rango	al	ingreso,	tardan	en	alterarse,..)	
•  No	predicen	de	forma	adecuada	el	sangrado	
•  Patología	dinámica	(rapidez	de	variación,…)	
•  Tardanza	en	los	resultados	(>	30	min	lo	que	obliga	a	la	“transfusión	empírica”)	
•  Realizados	en	plasma	“limpio”	
•  Realizados	a	37º	C	
•  Difícil	reproductibilidad	del	“modelo	celular”	
•  Dificultad	en	su	validación	por	insuficiente	estandarización		(sujetos	a	problemas	metodológicos	

que	incluyen	variaciones	en	los	reactivos,	entre	los	laboratorios	e	investigadores)	



¿Monitorización	a	la	cabecera	del	paciente	en	
hemorragia	crítica?	

Tiempo mínimo estimado realización ≤15 min 
Dr	JA	Páramo	
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DETENER LA 
HIPERFIBRINOLISIS 

ASEGURAR 
LA 

FORMACION 
DEL COAGULO 

AUMENTAR 
LA 

PRODUCCION 
DE TROMBINA 

ASEGURAR LA 
FUNCIONALIDAD 

PLAQUETARIA 





Aunque	 puede	 ser	 tentador	

concluir	 que	 los	 protocolos	 de	

t rans fus ión	 mas i va	 deben	

i n c o r p o r a r	 l a 	 t e m p r a n a	

administración	de	ratios	1:1	ó	1:2	

PFC :UCH	 pa ra	 me jo ra r	 l a	

morta l idad,	 es	 importante	

considerar	 las	 limitaciones	 de	

diseño	en	los	estudios	realizados.	





33	



34	



Moore	et	al.	Hyperfibrinolysis,	physiologic	fibrinolysis,	and	fibrinolysis	shutdown	-	spectrum	of	post-injury	fibrinolysis	and	relevance	to	TXA	
therapy	--	J	Trauma.	2014;77(6):811-817	

TRAUMA	

DAÑO	TISULAR	 SHOCK	HEMORRÁGICO	

HIPOFIBRINOLISIS	 HIPERFIBRINOLISIS	

↑	Frecuente	
↓	Mortalidad	
↓	Hemoderivados	

↓	Frecuente	
↑	Mortalidad	
↑	Hemoderivados	?	 ?	









Hipotermia	

Hipocalcemia	 Acidosis	

Hipotermia	

Hipoperfusión/Acidosis	Hipocalcemia	

Hiperglicemia	Hipoxia	

Coagulopatía 

Cortesia Dr JN Carreño 











Cambio	de	paradigma	
del	manejo	de	la	anemia	à	a	la	corrección	del	DH	

	

•  El	déficit	funcional	existe	un	déficit	en	la	circulación	pero	no	en	los	depósitos.	Generalmente	
debido	a	una	actividad	inflamatoria	base	con	incremento	de	la	hepcidina.	

•  		
•  Para	diferenciar	estas	situaciones	utilizaremos	la	ferritina	sérica	que	será	normal	en	el	déficit	

funcional	y	no	en	el	absoluto		(hay	Fe	en	los	depósitos,	pero	no	en	la	circulación)	

Se	trata	de	manejar	ya	no	solo	el	DH	absoluto	sino	el	funcional	



pá llevarme a casa 
 

 (en relación al sangrado crítico & farmacia hospitalaria)	





Gracias por vuestra atención 

                      
   MQ 

manuel.quintana@uam.es 


